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Vorwort zur sechzehnten Auflage.

Die vorliegende sechzehnte Auflage stellt einen unverinderten Abdruck
der vor kaum einem Jahre erschienenen vierzehnten und fiinfzehnten Auflage
dar.

Prag, im April 1942.
H. HAMPERL.

Vorwort zur zwolften Auflage.

Als ich die Neuherausgabe des RisBERTschen Lehrbuches iibernahm, wurde
mir von vielen Seiten geraten, der Bearbeitung nicht die letzten von MONCKE-
BERG (8.u.9.) und STERNBERG (10.u.11.) besorgten Auflagen zugrunde zu
legen, sondern auf das urspriingliche RiBBERTsche Buch (6. u. 7. Aufl.) zuriick-
zugreifen. Sehr bald erkannte ich, daBl dieser Rat richtig war und habe mich
auch an ihn gehalten. Ist doch das RiBBERTsche Buch in seinem logischen
Aufbau und seiner lebendigen Schreibweise das Denkmal eines unserer bedeu-
tendsten Pathologen, gleich groB als Forscher wie als Lehrer.

DaB Anderungen, Erginzungen und Erneuerungen ganzer Abschnitte not-
wendig waren, ist bei dem steten Fortschreiten unserer Wissenschaft nicht ver-
wunderlich. Ich habe mich aber dabei an den Grundsatz gehalten, daB ein Lehr-
buch vor allem das gesicherte Tatsachengut enthalten miisse, wihrend wissen-
schaftliche Streitfragen tunlichst ausgeschlossen bleiben sollten. Sie treten
frith genug an den Studenten und Arzt heran. Bei der Gestaltung des Textes
konnte im itbrigen mehrfach auf die letzte STERNBERGsche Bearbeitung zuriick-
gegriffen werden.

Weiterhin war es notwendig, manche Abbildungen zu erneuern und zu
erginzen. Wenn auch die beibehaltenen Originalzeichnungen von RiBBERTS
Hand nicht immer den letzten Anforderungen der Gegenwart. entsprechen, so
haben sie doch gegeniiber der Photographie den Vorzug, daB sie das Wesentliche
einer Verdnderung klar herausarbeiten unter bewutem Verzicht auf jedes ab-
lenkende Beiwerk. Ein weiterer Schritt in dieser Richtung fithrt zu den halb-
schematischen und schematischen Zeichnungen, in denen RiBBERT Meister war.
Ich glaubte, in seinem Sinne zu handeln, wenn ich diese einprigsamen Denk-
behelfe aus eigenem vermehrte.



v Vorwort zur zwolften Auflage.

Der Student, der nach den vorklinischen Semestern den ersten Schritt in
die Welt der Krankheiten tut, ist zunichst immer erdriickt von der Tiille
der neuen Namen, die er nur schwer im Gedichtnis zu behalten vermag, die er
aber trotzdem auf seinem weiteren Lebensweg als Verstindigungsmittel un-
bedingt braucht. Da man sich Namen viel leichter merkt, wenn man wei8,
wie sie entstanden sind und wie sie gebildet wurden, habe ich mich bemiiht,
alle dem Anfinger zunichst unverstindlichen Bezeichnungen in FuBnoten nach
ihrer Herkunft und Zusammensetzung zu erkliren. Als Grundlage diente dabei
das Standardwerk von GUTTMANN-MARLE ,,Medizinische Terminologie®.

Wie bei den Werken der bildenden Kunst ist auch fir ein Lehrbuzh viel
wichtiger, was es weglift, als was es bringt. In dieser Hinsicht wird jeder
Pathologe entsprechend seiner Gedankenrichtung und Entwicklung besondere
Ansichten haben. So ist es verstdndlich, daf die vorliegende Neuauflage den
Werdegang des Bearbeiters widerspiegelt, der aus der vorwiegend pathologisch-
anatomisch eingestellten Wiener Schule hervorgegangen ist und der nun seit
Jahren das Gliick hat, unter R. ROssLE titig zu sein. Thm danke ich neben
allem andern auch fiir die Bereitwilligkeit, mit der er mir nicht nur die Préipa-
rate des Berliner Pathologischen Museums, sondern auch seine eigene Lichtbild-
sammlung fiir die Herstellung von neuen Abbildungen zur Verfiigung gestellt
hat. Die betreffenden Bilder sind mit P. M. B. (Pathologisches Museum Berlin)
und S. R. (Sammlung ROsSsLE) gekennzeichnet.

Und schlieBlich muB ich auch noch denen danken, an die sich dieses Buch
seit seinem Bestehen eigentlich wendet: den Studenten. Sie haben mich durch
Fragen und Zweifel, durch ihr Mitgehen und durch ihre Unaufmerksamkeit
bei Vorlesungen und Kursen unendlich viel gelehrt. Mogen sie nun wie
bisher aus diesem Buche Nutzen ziehen fiir ibhre weitere Tatigkeit im arzt-
lichen Leben.

Berlin, im November 1938.

H. HAMPERL.
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Einleitung.

Pathologie heiBt wortlich iibersetzt die Lehre von den Leiden, Nosologie die
Lehre von den Krankheiten!. Im gewéhnlichen Sprachgebrauch wird zwischen
Leiden und Krankheit nicht immer streng unterschieden, in Wirklichkeit handelt
es sich aber bei der Krankheit um einen Vorgang, beim Leiden um einen Zu-
stand, der nach einer Krankheit zuriickbleibt. Was ist nun Krankheit? Seit
Menschen auf dieser Erde leben und sterben, begleiten sie auf ihrem Weg Krank-
heit und Leiden, und es ist nur zu natiirlich, daB sich die besten Kopfe aller
Zeiten Gedanken iiber ihre Entstehung gemacht haben, schon allein deswegen,
um sie zu verhiiten oder bekdmpfen zu konnen.

In den ersten Vorstellungen der Menschheit ist die Krankheit ein Geist,
ein boser Damon, der von dem Korper Besitz ergreift und aus ihm ausgetrieben
werden mull. Es ist verwunderlich, wie sehr diese Vorstellung nicht bloB in
Krankheitsbezeichnungen, sondern auch im Volksglauben sich bis heute erhalten
hat. In unseren Alpentilern spielt noch der ,,Krank® eine Rolle; er fahrt im
Korper herum, bis er schliefllich an irgendeiner Stelle herauskommt und ihn
verlaBt. Aber die Gotter- und Dimonenddmmerung, die schon zur Zeit der
Griechen begann, erzwang neue Vorstellungen iiber die Krankheiten. Eine
Verdnderung des Korpers selbst sollte die Ursache der Krankheit sein; die eimen
legten mehr Wert auf die Beschaffenheit der Korperflissigkeiten und lieBen
alle Krankheiten aus ihrer falschen Mischung (,,Dyskrasie‘‘2) entstehen [fumoral-
pathologie® des HIrPORRATES (460—377) und GALEN (etwa 131-—200)]; fiir
andere standen die soliden Teile des Korpers im Vordergrund (Solidarpathologie).

Erst der grofe ParacELsUs (1493—1541) brach mit diesen Vorstellungen,
indem er die Krankheiten als besondere LebensiduBerungen des normalen Korpers
auffate und dadurch die Kluft zwischen Gesundheit und Krankheit endgiiltig
iberbriickte. Seit dieser Zeit ist die Erforschung der Krankheiten untrennbar
mit der Erforschung der LebensiuBerungen iiberhaupt, der Biologie, verbunden,
die selbst wieder ein Teil der Naturwissenschaften ist. Von den Naturwissen-
schaften hat sie die strengen ,,0bjektiven‘ Methoden iibernommen und mit
ibnen hat sie im letzten Jahrhundert einen ungeahnten Aufschwung erfahren.
Dagegen hat jede Abweichung von diesem Wege iiber kurz oder lang zu Irrtiimern
und schweren Enttduschungen gefiihrt.

Die Lehre von Krankheit und Leiden konnte aber nie in den Gefilden reiner
beziehungsloser Naturwissenschaft bleiben, ist doch ihr Objekt der Mensch
selbst, der von Leiden bewahrt und vor Krankheiten geschiitzt sein will, der
nicht nach einem Naturwissenschaftler, sondern einem Arzt verlangt, wenn er
in seiner Not unser Mitgefiihl aufruft. Dieser machtige Auftraggeber in und ur
uns kann uns manchmal verleiten, bei der Erforschung von Krankheiten aus

1 Pathos (griech.) Leiden; nosos (griech.) Krankheit; logos (griech.) Wort, Lehre.
2 Dys- (griech.) Vorsilbe, die etwas MiBliches bedeutet; krasis (griech.) Mischung.
3 Humor (lat.) Fliissigkeit.

Ribbert-Hamper], Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 1
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der Objektivitit des Naturforschers herauszutreten und Erscheinungen wertend
als gut oder bose anzusehen, Begriffe, die es in der reinen Naturwissenschaft
nicht gibt, denn Naturerscheinungen liegen jenseits von Gut und Bése. So tritt
an den Erforscher der Krankheiten der doppelte Auftrag heran, als Naturwissen-
schaftler zu forschen und als Arzt seine Erkenntnisse in niitzlicher Tatigkeit
fiir seine Mitmenschen, fiir sein Volk und seine Rasse einzusetzen.

Wenn nun auch feststeht, daB Krankheit eine besondere Lebenserscheinung
ist, so ist damit doch nur wenig iiber ihr Wesen ausgesagt. Wann haben wir
eine Lebenserscheinung als Krankheit zu bezeichnen ?

Das menschliche Leben spielt sich in stindiger Gefdhrdung ab; téglich und
stiindlich wirken auf unseren Organismus die verschiedensten Einfliisse der Um-
welt ein. Uns unbewuBt wird der Korper mit ihnen fertig und wehrt alle
Schéidlichkeiten ab. Er ist seiner Umgebung so angepafBt, dal die Mensch-
heit fortdauernd zu leben und sich zu vermehren vermag. Wiirde sich der
menschliche Organismus nicht durch seine verschiedenen Regulationen auf die
stets wechselnden Verhiltnisse von Temperatur, Feuchtigkeit, die Einwirkung
anderer mit ihm die Erdoberfliche bevélkernder Lebewesen usw. einzustellen
wissen, so hitte der Mensch als Tiergattung schon langst das Schicksal der aus-
gestorbenen vorweltlichen Ungeheuer geteilt. Seine innere Organisation und
seine Regulationen sind also fiir das Leben unter den einmal gegebenen Um-
stinden #uBerst zweckmiBig, weil arterhaltend. Wir sind aber nicht allen Ein-
fliissen gegeniiber angepaft. Nach Art, Stirke und Ort besondere Einwirkungen
iiberschreiten die uns zutriglichen Grenzen und fithren dann zu den Lebens-
erscheinungen, die als Krankheiten objektiv in die Erscheinung treten. Krank-
heiten sind also Lebensvorginge an der Grenze der unserem Organismus
moglichen Anpassungen.

Alle Lebensvorgiinge sind nun — nicht blo8 beim Menschen — von zwei
Dingen abhingig: Vom Erbgut, das in der lebendigen Masse steckt, und der
Umwelt, in die sie hineingestellt ist. Dies sind auch die zwei Hebel, an denen
krankmachende Ursachen ansetzen. In der Lehre von den Krankheitsursachen,
der allgemeinen Atiologiel, der der 1. Teil dieses Buches gewidmet ist, werden
wir also suBere und innere solche Krankheitsursachen zu unterscheiden haben.

Die Lebensvorginge, die wir als Krankheiten bezeichnen, wirken sich nun
in besonderen Leistungen (Funktionen) des Gesamtorganismus oder besonderer
Organe aus. Es ist das Verdienst MoraaaN1s (1681—1771) darauf hingewiesen
zu haben, daB sie vielfach einhergehen mit gestaltlich faBbaren Verédnderungen
der Organe oder, wie VIRcHOW (1821—1902) spéter betonte, mit Verinderung
ihrer kleinsten Bausteine, der Zellen und Zwischensubstanzen. Die genaue
Erforschung dieser Veridnderungen, die den Inhalt der pathologischen Anatomie
und Histologie bildet, erlaubt uns, Riickschliisse auf Sitz und Ursache der
Krankheiten zu ziehen. Diese Forschungsrichtung, die mit dem grundlegenden
Werk MoraAGNIs ,,de sedibus et causis morborum‘‘2 anhebt (1761) ist auch heute
noch nicht zum AbschluB gekommen.

" Die mit dem Auge erfafibaren gestaltlichen Verdnderungen gehdren heute zu
dem ‘sichersten Erfahrungsgut, das wir iiber die Krankheiten besitzen. Wir
diirfen aber seine Bedeutung auch nicht iiberschitzen. Nicht jede krankhafte
Lebenstitigkeit muB mit gestaltlichen Verinderungen einhergehen — jeden-
falls nicht mit solchen, die wir mit unseren heutigen Mitteln zu erfassen imstande
wiren —: dann spricht man von funktionellen Storungen schlechtweg oder von

1 Aitia (griech.) Ursache.
2 (Lat.) tiber Sitz und Ursache der Krankheiten,
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funktioneller Pathologie. Fiir viele Geisteskrankheiten, Krampfzustinde usw.
fehlt uns z. B. auch heute noch jede gestaltliche Unterlage. Aber auch wenn wir
gestaltliche Verinderungen bei einer Krankheit nachzuweisen imstande sind,
so haben wir damit doch niemals ,,die Krankheit‘ erfaBt, sondern nur eben
ein unseren Sinnen leicht zugingliches Zeichen verinderter Lebenstatigkeit,
dessen Wichtigkeit im ganzen Geschehen damit noch lange nicht erwiesen ist.

Wenn wir nun diese gestaltlichen Organveridnderungen in groflen Ziigen
betrachten, dann ergibt sich, daf sie in den einzelnen Organen nicht véllig
voneinander unterschieden sind, sondern sich in den Grundziigen immer wieder-
holen. Das erkléart sich daraus, daB die Organe aus Zellen bestehen und dafl diese
sich, welcher Art sie auch sein mdgen, den krankmachenden Einwirkungen
gegeniiber in der Hauptsache gleich oder doch &hnlich verhalten. Das gilt
nicht nur fiir die funktionierenden Zellen der Organe, das gilt auch fiir die Stiitz-
substanzen und ebenso fiir die allen Organen zukommenden Gewebe, die Gefidlie
und Nerven. Wir besprechen diese Verinderungen daher zusammenfassend im
Rahmen des 2. Teils, der allgemeinen pathologischen Anatomie, wihrend der
3. Teil, die spezielle pathologische Anatomie, sich mit den einzelnen Organen
beschiftigt und die Besonderheiten schildert, die jene allgemeinen Vorginge
in ihnen erzeugen und die in ihrer Besonderheit durch den eigenartigen Bau
jedes einzelnen Organs bestimmt werden.

1*



Erster Teil.
Allgemeine Atiologie.

A. Unbelebte iiuBere Krankheitsursachen.
I. Mangelhafte oder fehlerhafte Ernéhrung.

Nicht alle den Korper treffenden duBeren Einwirkungen sind schédlich.
Viele von ihnen sind im Gegenteil zum Wachstum und zur Erhaltung des Organis-
mus notwendig und werden erst zur Krankheitsursache, wenn sie in qualitativ
oder quantitativ verinderter Form einwirken. Dies tritt am deutlichsten in
Erscheinung bei denjenigen Stoffen unserer Auflenwelt, die der Kérper dauernd
aus ihr aufzunehmen gezwungen ist, bei der Erndhrung im weitesten Sinne des
Wortes. Nun besitzt jeder Organismus ein gewisses Mafl von Anpassungsfahig-
keit, die es ihm gestattet, Abweichungen der Erndhrung auszugleichen, wenn sie
sich in gewissen, verhiltnismaBig weiten Grenzen bewegen. Sind diese Grenzen
aber iiberschritten, dann kann sowohl ein Zuviel wie ein Zuwenig zur Krankheit
filhren. Die Abweichung kann sich entweder auf einzelne lebensnotwendige
Stoffe der AuBenwelt, also auf die Zusammensetzung der zugefiihrten Nahrung
beziehen, oder sie betrifft mehrere Stoffe zur gleichen Zeit. Wir beginnen sinn-
gemiB mit der Besprechung der iiberméBigen oder mangelnden Zufuhr von
einzelnen Stoffen aus der AuBenwelt und setzen dabei voraus, daf alle iibrigen
in richtigem MafBe vorhanden sind; dann sollen die verwickelten Fille erdrtert
werden, bei denen mehrere oder viele Stoffe zugleich im Spiele sind.

a) Wasser.

Von groBter Bedeutung fiir das Leben des Organismus ist das Wasser,
besteht doch der Kérper zu etwa 2 Dritteln aus ihm. Verminderung der Wasser-
zufuhr oder gar véllige Entziehung des Wassers fiihrt zu einer Austrocknung
der Gewebe, da eine gewisse, wenn auch eingeschrinkte Wassermenge trotz-
dem weiter abgegeben wird. Da sich aber die Stoffwechselvorginge nur in
einem fliissigen Medium abspielen konnen, werden alle Lebenserscheinungen
in kurzer Zeit aufhoéren, der Tod tritt ein. Dieselbe Wirkung wie verminderte
Wasserzufuhr hat auch dauernder schwerer Wasserverlust, wie er bei gewissen
Krankheiten (Cholera, Ruhr, Enteritis der Kinder) in Form von Diarrhden auftritt.
Die Austrocknung des Kérpers macht sich in beiden Fillen in einer erhthten
Viscositat (Eindickung) des Blutes, Trockenheit der Muskulatur usw. geltend.

Bei iibermafiger Zufuhr von Wasser wird dieses sehr schnell wiederum durch
die Nieren ausgeschieden, doch miissen dabei grofere Mengen von Salzen in
das Blut abgegeben werden, um die Isotonie zu erhalten. Diese Salzabgabe
kann ebenfalls zu Schidigung fiihren.

b) Salze.

Mit den Salzen werden dem Kérper gewisse Metalle und Metalloide zugefiihrt,
die lebensnotwendig sind. Die ben6tigten Mengen sind allerdings meist sehr klein.
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Vollkommener Entzug des Eisens, der sich allerdings exakt nur im Tierversuch
(M. B. ScamipT) durchfithren 148t, fihrt zu mangelhafter Hamoglobinbildung und
schwerer Blutarmut. Bei Calciwmmangel wird die Knochenbildung des wachsen-
den Organismus beeintrichtigt; bei Erwachsenen deckt der Kérper seinen Cal-
ciumbedarf durch Abbau von Knochen: es entsteht Osteoporose. Besonders
wichtig ist die Zufuhr von Natrium in Form von Kochsalz. Bei vélligem Entzug
wird durch den Harn noch immer Kochsalz ausgeschieden, das aus den Geweben
stammt. Bedeutungsvoll sind auch Kalium, Magnesium, Phosphor usw., die in
bestimmtem Verhaltnis in der Nahrung vorhanden sein -miissen.

c) Saunerstoff.

Sauerstoff wird in den Geweben beim Ablauf der Oxydationsvorginge
benstigt. Mangelhafte oder fehlende Sauerstoffzufuhr fithrt daher zu ihrem
Aufhéren unter dem Bilde der Atemnot (Lufthunger, Dyspnoe) bzw. der
Erstickung (Asphyxiel, Suffocatio?). Sie kann nicht bloB eintreten, wenn
kein oder zu wenig Sauerstoff in der AuBenwelt vorhanden ist, sondern auch
dann, wenn der Weg des Sauerstoffes von der AuBlenwelt bis zur ihn verwenden-
den Zelle an irgendeiner Stelle unterbrochen wird (Ldhmung der Atembewegungen,
Einengung oder Verschluf der Luftwege, Verringerung der atmenden Lungen-
oberfliche, Verminderung der Sauerstoff transportierenden Blutmenge, zu lang-
same Blutstrémung, Einengung oder VerschluBl von Organgefifien usw.). Nicht
den Bediirfnissen der Organe angepaBter, zu geringer Sauerstoffgehalt des Blutes
(Hypo- bzw. Anoxamie?) fiihrt im Herzmuskel, im Gehirn und anderen Organen zu
schweren Schidigungen (Gewebstod) (BtcENER). Die Oxydation kann aber auch
bei richtiger Sauerstoffzufuhr durch das Blut in der Zelle selbst durch Gifte ge-
hemmt sein, wie z. B. durch Cyankali. Wir sprechen dann von innerer Erstickung.

Der Leichenoffnungsbefund der akuten Erstickung ist durch Auftreten kleinster Blu-
tungen, besonders unter den serésen Hiuten und der Intima des Herzens (Erstickungs-
blutungen), und das Fliissigbleiben des Blutes auch nach dem Tode gekennzeichnet. Bei
chronischem Sauerstoffmangel wird der Stoffwechsel der Zellen geschidigt, die Fette
werden nicht verbrannt, sondern bleiben in der Zelle liegen; es kommt zu fettiger Entartung.

Ubermapige Zufuhr von Sauerstoff, z. B. bei Hyperventilation, ruft Aufhéren
der Atmung hervor, da nunmehr im Blut nicht mehr geniigend Kohlensiure
vorhanden ist, um das Atemzentrum zu erregen.

d) Vitamine.

Zu den lebenswichtigen Stoffen gehéren auch die Vitamine, wenn sie auch
nur in kleinsten Mengen benotigt werden. Ihre Wirkung muf man sich dhnlich
der von Katalysatoren vorstellen, die Stoffumsetzungen beschleunigen oder iiber-
haupt erst erméglichen ohne selbst als Energiequellen in Betracht zu kommen.
Diese Eigenart haben sie gemeinsam mit gewissen Fermenten und Hormonen, so
dafl man diese fiir das Zelleben so bedeutungsvollen Stoffe als Biokatalysatoren
zusammengefa3t hat. Die Verwandtschaft von Vitaminen, Hormonen und Fer-
menten beschrénkt sich aber nicht nur auf ihre Wirkungsweise: Manche Vit-
amine, die dem menschlichen Organismus von auBen zugefiihrt werden miissen,
konnen vom tierischen Organismus selbst nach Art von Hormonen und Fer-
menten aufgebaut werden, so dafl also derselbe Stoff bei einem Lebewesen als
Vitamin, bei einem anderen als Ferment (Hormon) auftritt: so ist z. B. die
Ratte imstande, Vitamin C zu bilden; wie Fermente werden manche Vitamine
erst wirksam, wenn sie sich mit einem spezifischen EiweiBkorper so verbinden

1 Heilt eigentlich Pulslosigkeit: a — verneinende Vorsilbe; sphyxis (griech.) Puls.

2 Suffoco — die Kehle zuschniiren.

3 A- bzw. an- verneinende Vorsilbe; hypo- (griech.) unter; oxys (griech.) scharf, sauer,
in iibertragener Bedeutung: Sauerstoff; haima (griech.) Blut.
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wie das Apoferment mit dem Coferment. AuBlerdem bestehen zwischen gewissen
menschlichen Hormonen und Vitaminen enge Beziehungen insofern, als ihre
Wirkung sich gegenseitig unterstiitzt oder hemmt.

Krankheitserzeugend ist fast nur das vollkommene Fehlen (Avitaminose)
oder die zu geringe Zufuhr bzw. Resorption von Vitaminen infolge Darm-
erkrankungen (Hypovitaminose), wihrend ibermé8ige Zufuhr (Hypervitaminose)
nur selten schidigend wirkt. Der Vitaminmangel kann jedes einzelne der be-
kannten Vitamine betreffen, so daB wir ebenso viele Avitaminosen unterscheiden.

Es hat sich aber gezeigt, daB man diese krankhaften Zustinde nicht allzu strenge nach
dem Fehlen blofl eines Vitamins einteilen darf, da auch zwischen den einzelnen Vitaminen
verschiedenartige Wechselbeziehungen bestehen: manchmal ist weniger das Fehlen eines
Vitamins, als das Uberwiegen der iibrigen, in richtiger Weise zugefiihrten, maBgebend
fur das Entstehen krankhafter Erscheinungen oder das Fehlen eines Vitamins macht
sich erst bemerkbar bei gleichzeitigem Nichtvorhandensein eines zweiten.

Das fettlosliche Vitamin A entsteht in der Leber aus dem im Pflanzen-
reich sehr verbreiteten gelbrétlichen Farbstoff Carotin. Er wurde zuerst in
der Karotte entdeckt und hat daher auch seinen Namen erhalten; besonders
reichlich ist Vitamin A auch im Lebertran enthalten. Im Organismus spielt
es bei der Zellneubildung, besonders der Epithelien eine wichtige Rolle, so da
man es geradezu als Epithelschutzvitamin bezeichnet hat. Bei A-Awitaminose
kommt es zu Atrophie des Epithels mit nachfolgender krankhafter Verhornung,
die sich besonders im Bereich der Schleimhiute bemerkbar macht. Zuerst
wird das Epithel der Trachea und Bronchen, dann das des Nierenbeckens
ergriffen. Auch die Schweilldriisen werden durch verhornendes Epithel ersetzt
und sind daher unfihig, zu sezernieren. Die Talgdriisen der Haarfollikel ver-
hornen und kénnen als Knoétchen iiber die Haut vorspringen (, Krotenhaut*).
Durch die Schidigung des epithelialen Schmelzorganes ist die Schmelzbildung
herabgesetzt, so da8 typische Zahnverinderungen entstehen. Am eindrucks-
vollsten sind aber die Verdnderungen am Auge: die Hornhaut wird vascularisiert
und von unbenetzbarem Pflasterepithel iiberzogen, sie erscheint trocken (Xero-
phthalmie *). Im Hinblick auf diese wichtige Verinderung hat man das Vitamin A
auch antixerophthalmisches Vitamin genannt. Da die verhornten oberflichlichen
Zellen meist nicht richtig abtransportiert werden, bleiben sie liegen und bilden
einen guten Nahrboden fiir die Ansiedlung von Keimen. So kommt es zu Infek-
tionen und Entziindungen, die z. B. im Bereich der Hornhaut durch Geschwiirs-
bildung zur Keratomalacie? fithren. Ob das Vitamin dariiber hinaus einen
Schutz gegen Infektionen iberhaupt gewihrt, ist zweifelhaft.

Vitamin A spielt auch bei der Bildung des Sehpurpurs eine Rolle. Dieser
entsteht in der Netzhaut aus einem spezifischen Eiweiflkorper und Vitamin A,
Bei Belichtung wird er zerstért und mufl unter Verwendung entsprechender
Vitaminmengen wieder regeneriert werden. Ist dieser Ersatz des Sehpurpurs
durch Vitaminmangel gestort, so kommt es zur Nachtblindheit (Hemeralopie®).
Diese ist manchmal ein frithes Symptom einer Leberschadigung, z. B. bei Cirrhose
der Leber, die ja durch Zerlegung des Carotins das Vitamin A zu bilden hat,

Es gibt auch eine A-Hypervitaminose, die sich aber in wenig kennzeichnenden Schidi-
gungen &auflert. Bemerkenswert ist, dafi das Vitamin A und das Schilddriisenhormon
Thyroxin im Verhaltnis von Antagonisten zueinander stehen.

Das urspriinglich als Einheit aufgefaBte wasserl6sliche Vitamin B hat sich
im Laufe der letzten Jahre als ein Komplex verschiedener chemischer Stoffe
erwiesen, die nunmehr als Vitamin B 1—B 7 bezeichnet werden. Wir besprechen
nur die fiir den Menschen wichtigen B-Vitamine.

1 Xeros (griech.) trocken); ophthalmos (griech.) Auge. ? Malakos (griech.) weich.
3 Hemera (griech.) Tag; ops (griech.) das Sehen, also eigentlich ,,Tagessichtigkeit
statt ,,Nachtblindheit.
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Vitamin B 1 wird im Kérper mit Phosphorsdure verestert und wirkt dann
wie ein Ferment auf den Abbau der Kohlehydrate. Der Mangel an B-Vitamin
macht sich daher besonders bei kohlehydratreicher Nahrung geltend und fiihrt
zu schweren Verinderungen am Zentralnervensystem und am Herzen. Im
Zentralnervensystem bleibt der Zuckerabbau auf dem Stadium der Brenztrauben-
sdure, im Herzen bei der Milchsiure stehen, die die Organe schiadigen. So ent-
steht die Beri-Beri genannte Krankheit, die die erste genauer erforschte Avit-
aminose war. Sie tritt bei der Bevolkerung Ostasiens dann auf, wenn der
Reis, der hier die Hauptnahrung bildet, seiner Vitamin-B 1-haltigen Schale
beraubt (geschilt, poliert) wurde. Die Beri-Beri-Krankheit ist gekennzeichnet
durch Degeneration der Nervenfasern mit Muskelschwund, sowie Empfindungs-
lshmung und das Auftreten von Odemen. Obwohl die Krankheit in unseren
Breiten nicht vorkommt, hat man doch manche Krankheitsbilder, die mit
Degeneration der peripheren Nervenfasern (Polyneuritiden) oder von Faser-
systemen des Riickenmarks (funikuldre Myelose) einhergehen, auf einen Mangel
an Vitamin B 1 zuriickfilhren wollen. Wegen dieser seiner Beziehung zum
Nervensystem nennt man das Vitamin B 1 auch antineuritisches Vitamin oder
kurz Aneurin.

Vitamin B 2 stellt einen gelben, in der Molke vorkommenden Stoff dar,
der deshalb Laktoflavin® genannt wurde. In einer Bindung mit Phosphorsiure
und Eiweil ist es im Organismus am Aufbau des sog. gelben Atmungsfermentes
von WARBURG beteiligt. Da in der menschlichen Nahrung immer ein groSer
UberschuB an Vitamin B 2 vorhanden ist, ist die Gefahr einer B 2-Avitaminose
sehr gering.

Eine gewisse Rolle spielt noch der urspriinglich dem Vitamin B 6 zugezihlte
Pellagraschutzstoff (PP-Faktor?), der chemisch sehr einfach gebaut ist und
als Nicotinsdureamid erkannt wurde. Sein Fehlen macht sich in Hautschiden
an denjenigen Korperstellen bemerkbar, die der Sonnenbestrahlung ausgesetzt
sind, also Gesicht, Hinden und gegebenenfalls auch Fiilen. Zu dieser Pellagra 3
genannten Hauterkrankung kommt es bei tiberwiegender oder fast ausschlieB-
licher Erndhrung mit Mais, da dieser sehr arm an Pellagraschutzstoff ist. Dem-
entsprechend finden wir die Pellagra besonders unter der armen Bevolkerung
gewisser siidlicher Lénder, aber auch in manchen Télern Tirols. Vitamin B 6
ist chemisch ein einfach gebautes Pyridin (,,Adermin‘), dessen Fehlen bei
Ratten eine von der Pellagra abzugrenzende Hauterkrankung verursacht.

Die Sprue ist eine tropische Mangelkrankheit, bei der wahrscheinlich infolge einer
Darmverdnderung die Aufnahme des B-Vitamins und anderer Vitamine aus der Nahrung
gestort ist (Resorptionshypovitaminose). Es kommt zu iibelriechenden Fettstithlen, An-
amie und Schidigungen des Nervensystems. Eine #hnliches Krankheitsbild ist auch in

unsern Breiten als einheimische Sprue bekannt geworden. Der Sprue wird auch eine

mit #dhnlichen Krankheitszeichen einhergehenden Darmerkrankung der Kinder, der sog.
HerrErsche Infantilismus, zugezihlt.

Weiterhin spielt das Fehlen der Vitamin-B-Reihe eine Rolle beim Zustandekommen
der pernizidsen Andimie, die aber auBerdem durch das gleichzeitige Fehlen eines in der Magen-
schleimhaut gebildeten Faktors bedingt wird. Bemerkenswert ist jedenfalls, daf bei der
perniziésen Andmie auch Schiden des Nervensystems (funikulire Myelose) beobachtet
werden.

Das wasserlésliche Vitamin € ist chemisch von den einfachen Zuckern ab-
zuleiten und wie diese stark reduzierend. Es besitzt auBerdem Sdurecharakter.
Da durch Vitamin-C-Mangel die Krankheit Skorbut entsteht, wurde das Vitamin
Ascorbinsiiure® genannt. Der Skorbut® gehort zu den am lingsten bekannten

! Lac (lat.) Milch; flavus (lat.) gelb. 2 Pellagra-preventig (engl.) pellagraverhiitend.

8 Pelle (ital.) Haut; agro (ital.) scharf, rauh.

4 A (verneinende Vorsilbe) — Skorb (Abkiirzung fiirr Skorbut) — siure.

5 Entstanden aus Scharbock, wahrscheinlich urspriinglich aus scheur (niederl.) RiB
und bek (keltisch) Schnabel, Mund; also rissiger Mund.
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Mangelkrankheiten iiberhaupt. Er tritt dann auf, wenn in der Nahrung frische
Gemiise und Friichte fehlen, die das Vitamin reichlich enthalten. Die Er-
krankung ist bei Erwachsenen vor allem durch das Auftreten von Blutungen
gekennzeichnet. Sie finden sich besonders am Zahnfleisch, das geschwiirig zer-
fallt; die Zahne werden locker und fallen aus. Blutungen in der Umgebung
der Gelenke fithren zu Anschwellungen und starken Schmerzen, so daB Ver-
wechslung mit Rheumatismus moglich ist. Von einer geniigenden Vitamin-
zufuhr ist nidmlich vor allem die richtige Bildung, Ernihrung und Erhaltung
der Intercellularsubstanzen mesenchymaler Gewebe abhingig. Mangel an
Vitamin C fiihrt zu ihrem Abbau. So wird die fiir den Skorbut so kenn-
zeichnende Blutungsbereitschaft auf eine Schidigung der Capillarendothelien
bzw. der die Endothelien verbindenden Kittsubstanz zuriickgefiihrt.

Besonders unheilvoll macht sich natiirlich das Fehlen des Vitamin C am
wachsenden Organismus, in erster Linie am Knochensystem bemerkbar — es
kommt zum infantilen Skorbut, der Mdller- Barlowschen Krankheit. Die Knochen-
substanz an der Knorpelknochengrenze wird nicht richtig angebildet, so daBl
die Verbindung zwischen dem ebenfalls geschidigten Epiphysenknorpel und
den Knochenbidlkchen leicht einbricht. In dieser ,,Trimmerzone* kommt es
dann ebenso wie im Periost der wachsenden Knochen zu reichlichen Blutaus-
tritten. AuBerdem wird das Knochenmark durch ein eigentiimlich hyalin-
fibroses Gewebe ersetzt.

Eine weitere Wirkung des C-Vitamins besteht darin, daB es den Pigmen-
tierungsvorgang in der Haut, wahrscheinlich tber eine Beeintrichtigung der
Dopaoxydase, hemmt. Durch reichliche Zufuhr von Vitamin C kann man denn
auch die bei manchen Krankheiten (AppisoNsche Krankheit, s. Nebenniere)
auftretende Hyperpigmentierung zum Schwund bringen.

Sehr hiufig sind Mischformen der C-Avitaminose mit anderen Avitaminosen. Der
Skorbut ist dann von Nachtblindheit (A-Avitaminose) oder Polyneuritis (B 1-Avitaminose)
begleitet.

gVita.minC ist im Organismus besonders reichlich in der Nebenniere vorhanden und
schiitzt gewissermaBen die sehr labilen Hormone dieses Organs, besonders das Adrenalin,
vor oxydativem Zerfall. Eine besondere Rolle spielt es daher bei den Krankheiten, die
mit Schidigung der Nebenniere einhergehen, wie z. B. bei Diphtherie.

Zu geringe Zufuhr von Vitamin C soll die Anfalligkeit fiir Infektionskrankheiten erhthen
;ndt di:)lf Tgl:::che der sog. Friihjahrsmildigkeit sein, welche nach der Vitamin-C-armen Winter-

ost auftritt.

Das fettlosliche Vitamin D entsteht aus Ergosterin unter dem Einflul von
ultravioletten Strahlen, und zwar sowohl im Reagensglas wie im tierischen
Koérper; hier allerdings nur an denjenigen Stellen, die von den Strahlen er-
reicht werden konnen, also den oberen Schichten der Haut.

Chemisch gehort das Ergosterin zu derjenigen wichtigen Gruppe von Stoffen (Sterinen),
die ein besonderes Ringsystem (Skelet) von Kohlenstoffatomen enthalten!. Dieses liegt
auch dem Cholesterin, den Gallensiuren, den Hormonen der Geschlechtsdriisen, aber auch
manchen ausgesprochen geschwulsterzeugenden Stoffen wie Methylcholanthren und Benz-
pyren sowie Arzneistoffen (Digitalis, Strophanthin) zugrunde. Das Ergosterin wurde zuerst
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Mangelhafte oder fehlerhafte Ernahrung. 9

aus dem Mutterkorn (Ergotum secale) gewonnen, daher sein Name. Bei der Umwandlung
des Ergosterins zum Vitamin entsteht eine Reihe von Zwischenstoffen, die zum Teil aus-
gesprochen giftig sind; das wirksame Vitamin wird auch als Vitamin D 2 bezeichnet.
Aus Dehydrocholesterin geht durch Bestrahlung des Vitamin D 3 hervor, das in seiner
Wirksamkeit dem Vitamin D 2 gleichkommt.

Das Vitamin D regelt vor allem den Calcium- und Phosphorstoffwechsel;
Mangel an D-Vitamin fithrt dazu, dall die im wachsenden Organismus zunichst
unverkalkt angelegte Knochengrundsubstanz Calciumsalze (Carbonate und
Phosphate) nicht in richtiger Weise aufnimmt und unverkalkt bleibt (sog.
Osteoid). Es entsteht das Bild der Rachitis (s. Abschnitt Knochen). Da auch
im erwachsenen Knochen immer noch — wenn auch in geringerem Mafle —
Knochenneubildungsvorgénge ablaufen, kann auch hier eine Stérung der Kalk-
ablagerung auftreten, die dann in Form der Osteomalacie sichtbar wird. Die
Stoffwechselstérung bei der Rachitis driickt sich besonders in einer Verarmung
der Phosphate im Blut aus.

Ubermdfige Zufuhr von reinem Vitamin D 2 fiihrt erst in sehr groBen Mengen
(1000fache Dosis) zu Schidigungen. Der Blutkalkspiegel steigt an (Hyper-
caledmie) entweder durch vermehrte Aufnahme von Calcium aus der Nahrung
oder, wenn das nicht moglich ist, auf Kosten eines Abbaus der Knochensubstanz.
In verschiedenen Organen fillt dann der Kalk aus, und zwar besonders in Gefi8-
winden, Magenschleimhaut und Niere (s. a. unter Kalkmetastase). AuBerdem
bestehen Zeichen einer Vergiftung mit Gewichtsabnahme, Gastroenteritis usw.

Ein Mangel des fettloslichen Vitamin E fithrt bei weiblichen Ratten zu voriibergehender,
bei ménnlichen Ratten zu dauernder Sterilitét (Antisterilitits- oder Fruchtbarkeitsvitamin).
Ob es beim Menschen dieselbe Bedeutung hat, ist noch nicht sicher.

e) EiweiB, Zucker, Fett (Hunger).

Die 3 Hauptnéhrstoffe, Eiwei, Zucker und Fett, kénnen bis zu einem
gewissen Grade fiireinander eintreten; immerhin ist eine gewisse mindeste Ei-
weiBmenge nétig, die durch die anderen Nahrungsbestandteile nicht ersetzt
werden kann. Ubermdfige Zufuhr von Fett, Kohlehydraten und EiweiB, die sog.
Uberernéhrung (Luxuskonsumption) fiihrt zu vermehrtem Fettansatz (Obesitas,
Adipositas, Lipomatosis), wobei die Fettdepots des Korpers zunehmen; auch in

parenchymatdsen Organen kann reichlich Fett eingelagert werden, was wiederum
ihre Tatigkeit behindert.

Die Wirkung einer fehlenden oder unzureichenden Zufuhr der 3 Haupt-
nahrungsstoffe sieht man dann, wenn jegliche Nahrungsaufnahme unterbunden
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oder eingeschrinkt ist. Wir haben dann das Bild des vollkommenen Hunger-
zustandes bzw. der Unterernihrung vor uns.

Dem Organismus werden dabei natiirlich auch zu wenig Salze und Vitamine zugefiihrt,
da aber die Folgen des allgemeinen Nahrungsentzuges sehr bald eintreten und schwere
sind, der Koérper andererseits immer iiber gewisse Vitaminreserven verfiigt, kommt es
beim vollkommenen Hungerzustand nicht zur Avitaminose; nur bei linger dauernder
Unterernahrung kénnen sich einzelne Krankheitszeichen der Avitaminose einstellen.

Vollkommener Nahrungsmangel kann vom Menschen unter Umstéinden linger
als 20 Tage ertragen werden (sog. Hungerkiinstler), allerdings nur bei Zufuhr von
Wasser und Sauerstoff. Im Koérper wird dann zunichst das leicht verbrennbare
Fett und Glykogen verbraucht, der Hungernde magert ab. Die Fettverbren-
nung schiitzt so gewissermaBlen das Eiweil vor Zersetzung, weshalb gut ge-
nihrte Menschen vollkommenen Hunger linger aushalten als schlecht ge-
nihrte. SchlieBlich wird aber auch das EiweiB verbrannt, und zwar leidet
am meisten die willkiirliche Muskulatur, weniger der Herzmuskel. Alle fibrigen
Organe nehmen im Hungerzustand an Umfang in wechselndem MafBe ab.
Den verhéltnismaBig geringsten Gewichtsverlust erleidet das Zentralnerven-
system. SchlieBlich fiihrt der Hungerzustand zum Tode unter dem Bilde der
Auszehrung (Inanition)l.

Ganz dhnliche, allerdings auf eine viel lingere Zeit ausgedehnte Folgen hat
die Unterernihrung. Sie tritt auf infolge quantitativ und qualitativ (besonders
EiweiB) unzureichender Nahrungszufuhr oder Behinderung der Nahrungsauf-
nahme durch mechanische Hindernisse oder infolge mangelhafter Aufsaugung
der Nihrstoffe bei Erkrankungen des Magendarmtraktes usw. Die Inanition
entwickelt sich dann langsamer als bei plotzlichem vollstindigem Entzug der
Nahrung, da eine gewisse Gewohnung, eine Einstellung des Kérpers auf einen
geringeren Calorienbedarf erfolgt. Das Leben bleibt linger erhalten, die Ver-
anderungen an den Organen konnen aber einen viel hoheren Grad erreichen
als beim vollkommenen Hunger. Auf der anderen Seite kommt es aber zu
Fliissigkeitsansammlung in den Geweben (Hungerédemen) und Knochenver-
dnderungen wie Osteoporose oder Osteomalacie. Hier diirfte dann bereits die
Wirkung der ungeniigenden Zufuhr von Vitamin D eine Rolle spielen.

IT. Mechanische Einwirkungen.

Mechanische Krifte konnen von auBlen her in Form von Zug und Druck
auf den Korper einwirken. Wir sprechen von Traumen 2.

Stirkste Traumen fithren zu Zermalmung, Zerquetschung oder ZerreiBung
aller Gewebe. Bei Wirkung schwicherer Krifte wird ein verschiedenes Ver-
halten der Gewebe je nach ihrer physikalischen Beschaffenheit offenbar. Der
sehr stabile und kaum hiegsame Knochen bricht bei Gewalteinwirkung, wéhrend
z. B. Bindegewebe und Muskulatur dem Druck oder Zug noch nachzugeben ver-
mogen. Dabei werden die Bruchlinien immer diejenigen Stellen des Knochens
bevorzugen, die infolge ihrer Bauart weniger fest sind. Besonders deutlich tritt
das bei Briichen der Schidelbasis hervor, die den diinnen Knochen, z. B. der
mittleren Schidelgrube héiufig, die kompakteren Pyramiden selten betreffen.
Am widerstandsfahigsten gegen Druck oder Zug ist Bindegewebe, wo es locker
angeordnet ist. Straffe, nicht nachgiebige Ziige, wie z. B. die der Gelenkkapsel,
konnen bei Zug leicht einreiBen, wie das bei der Luxation der Fall ist. Nerven-
gewebe ist gegen Druck sehr empfindlich: Wenige Sekunden geniigen, um die
Leitung zu unterbrechen. Dagegen halten Nerven einen Zug bzw. eine Dehnung

! Tnanis (lat.) leer. 2 Trauma (griech.) Wunde, Gewalteinwirkung.
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ohne Funktionsstérung aus, wie sich aus den Beobachtungen an Nerven, die
gespannt iiber Geschwiilste hinwegziehen, ergibt. Nicht zusammendriickbar sind
bekanntlich Flissigkeiten, wie z. B. das Bluf. Infolgedessen besteht bei plotz-
lichem Druck auf das gefiillte Herz die Gefahr, daB dieses zerreit. Aus der
gleichen Ursache entstehen bei St6Ben auch ZerreiBungen der M:lz und des
Darmes. Die quergestreifte Muskulatur wird, solange sie sich in erschlafftem
Zustand befindet, durch Traumen weniger verindert. Trifft dagegen ein Sto
fest zusammengezogene Muskulatur, so kénnen Einrisse erfolgen. Parenchyme
sind im allgemeinen sehr empfindlich gegen plétzlichen Zug oder Druck und ant-
worten mit Einrissen.

Sehwiichere Traumen wirken vor allem auf die GefaBnerven im Sinne einer
Lahmung bzw. GefiBlerweiterung, wovon man sich leicht, z. B. bei Bestreichen
der Haut, iiberzeugen kann (sog. Dermographismus)!. Wir miissen annehmen,
daf Erschiitterungen in inneren Organen #hnliche Folgen nach sich ziehen,
z. B.im Gehirn (Gehirnerschiitterungen) oder in der Lunge.

Auch kleinste, schwichste Traumen konnen, wenn sie sich stindig wieder-
holen, zu Verinderungen fithren, wie z. B. stindiger Druck eine Epithelver-
dickung (Hithnerauge) auslést. Andererseits sind aber die alltaglichen, die Korper
treffenden kleinsten Traumen fiir gewisse Gewebe geradezu notwendig, um sie
funktionstiichtig zu erhalten: Wird der Knochen gegen jeden duBeren EinfluB,
jede Belastung geschiitzt, dann schwindet er.

SchlieBlich sei erwihnt, daf Traumen in der Hand des Arztes ein wichtiges Heilmittel
darstellen (Operation, Massage usw.).

Abgesehen von dem Schaden, der durch Zerstérung der Gewebe selbst entsteht, konnen
Traumen durch die Eréffnung von Gefilen zu Blutaustritten und durch Zerstérung der
dulleren Uberkleidung des Korpers zur Eréffnung von Eintrittspforten fiir das Eindringen
von Giften und Bakterien fithren.

I11. Strahlen.

Wir unterscheiden je nach der Wellenlinge verschiedene Strahlenarten.

1. Uber krankmachende Wirkung langwelliger Strahlen (Radiowellen) ist nichts Sicheres
bekannt.

2. Die Strahlen des sichtbaren Lichtes und der anschlieBenden Wellengebiete
des Ultrarot und Ultraviolett sind biologisch wirksam, besonders die wulira-
violetten Strahlen. Sie dringen durch die duBere Oberfliche des Kérpers und auch
der Schleimhiute etwas in die Gewebe ein. Ihre Wirkung ist verschieden, je
nachdem ob es sich um kurzwellige, also dem Wellenbereich der Réntgenstrahlen,
oder langwelllge, d. h. dem sichtbaren Licht néher liegende UV-Strahlen handelt.
Wird die Haut zu reichlicher kurzwelliger UV-Strahlen ausgesetzt, dann gehen
die oberflichlichen Epidermisschichten zugrunde. Sie schuppen ab und werden
von unten her regeneriert, wobei auch im UberschuB Pigment neu gebildet
wird. Gleichzeitig kommt es zu einer Blutiiberfiilllung der oberflichlichen
Capillaren (Rétung, Erythem?, ,,Sonnenbrand®) und dann zum Durchtritt von
Fliissigkeit und schlieBlich auch weilen Blutkoérperchen durch die GefdBwinde.
Das langwellige UV, an dem die Sonnenstrahlen in groBer Ho6he besonders
reich sind, macht kein Erythem, sondern fithrt unmittelbar zu stirkerer Pig-
mentierung.

Eine gewisse Einwirkung der Lichtstrahlen ist jetzt als notwendig erkannt,
befihigen sie doch erst den Kérper, aus bestimmten Vorstufen das Vitamin D
herzustellen. Auch als Heilmittel wird Licht, besonders Ultraviolettlicht, wegen

1 Derma (griech.) Haut; graphein (griech.) schreiben. 2 Erythema (griech.) Rotung,
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der von ihm ausgeldsten starkeren Durchstrémung der Gewebe mit Blut und
Gewebssaften beniitzt (Finsenbehandlung der Hauttuberkulose usw.).

Unter bestimmten inneren Voraussetzungen (inneren Krankheitsbedingungen) kann
die Einwirkung normaler Lichtmengen zu schweren Krankheitserscheinungen fiihren.
Hierher gehort das Xeroderma' pigmentosum, das in manchen siidlichen Gegenden schon
im frithesten Kindesalter entsteht: An den unbekleideten, den Sonnenstrahlen ausgesetzten
Korperstellen treten zundchst rote Flecke auf, die unter Zuriicklassung einer braunen
Pigmentierung wieder schwinden. Diese Hautstellen verfallen spiter der Atrophie, werden
trocken. In weiterer Folge kommt es zu Warzenbildung und schlieBlich zur Entstehung
von Carcinomen. Ferner sind hier die verschiedenen Formen der Porphyrie zu nennen,
Bei dieser Erkrankung kreist ein abnormes Abbauprodukt des Blutfarbstoffes im Kérper,
das Porphyrin. Dieses hat die Eigenschaft, bei Einwirkung der unsichtbaren ultravioletten
Strahlen, selbst Lichtstrahlen auszusenden, es fluoresziert. Gleichzeitig wird aber der bis
dahin unschidliche Stoff zu einem schweren Gift. Es kommt an den dem Sonnenlicht
ausgesetzten Hautstellen zur Bildung von Blasen, die in Vereiterung iibergehen und weiter
zur Entstellung und Verstiimmelung im Bereich des Gesichtes und der Glieder. Gewdhn-
liche Lichteinwirkung kann auch zu Krankheitserscheinungen fithren, wenn gleichzeitig
einseitige Erndhrung vorliegt. Hierher gehért das Auftreten von Pellagra bei Menschen,
die sich hauptsichlich von Mais erndhren (s. auch Avitaminosen, S.7), eine dhnliche
Krankheit tritt als Buchweizenkrankheit (Fagopyrismus?) bei Rindern, Schweinen und
Schafen auf, die Buchweizen fressen.

3. Wegen ihrer vielfiltigen Anwendung haben die Rintgenstrahlen und die
durch sie ausgelosten Veranderungen besondere Bedeutung erlangt. In nicht
zu groBen Dosen durchdringen sie die Haut und die iibrigen Gewebe ohne faB-
bare Schidigungen zu setzen. GréBere Dosen fithren zu einer starken Blut-
fiilllung (Erythemen), eine Erscheinung, die man seinerzeit zur Messung der
Réntgenstrahlenmengen beniitzt hat (,,Erythemdosis). Noch stirkere einmalige
Réntgenstrahlenmengen rufen Austritt von Fliissigkeit aus den Capillaren und
schlieBlich auch Absterben der Gewebe und Bildung eines Geschwiirs hervor.
Man spricht von Réntgenverbrennung und Réntgengeschwiir. Kleine, an und
fiir sich unschidliche Strahlenmengen verursachen, wenn sie die Haut wieder-
holt treffen, eine Atrophie mit Bildung von Rissen (Rhagaden) und Ekzemen.
Schlieflich kann sich auf diesem Boden auch Krebs entwickeln, dem schon
manche Pioniere der Strahlenheilkunde zum Opfer gefallen sind.

Nicht alle Gewebe des menschlichen Koérpers sind gegeniiber den Réntgenstrahlen
gleich empfindlich. Zu den empfindlichsten gehért das lympho-retikulire Gewebe, das schon
unter der Einwirkung geringer Strahlenmengen fast véllig schwinden kann. Ebenso emp-
findlich sind auch die blutbildenden Gewebe, besonders das Knochenmark. Auf eine gestalt-
lich nicht genauer faBbare Schidigung der Leberfunktion wird der nach Réntgenbestrah-
lung auftretende Rontgenkater zuriickgefiihrt. Auch die Kesmdrisen werden durch Rént-
genstrahlen leicht geschadigt, was Sterilitit zur Folge hat. Schlieflich verdient noch
erwihnt zu werden, daB manche krankhaft gewucherten Zellen, wie die mancher — leider
aber nicht aller — Krebse, besonders gegen Strahlenwirkung empfindlich sind, was ihre
therapeutische Beeinflussung moéglich macht.

Der Wirkungsort der Rintgenstrahlen in der Einzelzelle ist der Chromosomen-
apparat des Kerns. Sichtbar tritt die Schidigung schon nach wenigen Minuten
an den zur Zeit der Strahleneinwirkung in mitotischer Teilung befindlichen
Zellen auf: die in Gang befindlichen Mitosen werden nicht regelrecht zu Ende
gefithrt. Aber auch die ruhenden Zellen werden geschiddigt, was sich allerdings
erst dann zeigt, wenn sie sich spéiter einmal zur Teilung anschicken. Deshalb
ist auch die Wirkung der Réntgenstrahlen auf schnell wachsende, mitosenreiche
Gewebe besonders augenfillig. AuBler der Mitosenschiddigung beeinflussen die
Rontgenstrahlen noch das Zelleben in verschiedener Richtung. Es kann zu
iiberm#Biger Wasseraufnahme (vakuolire Degeneration) oder abnormer Aus-
reifung von Geschwulstzellen kommen.

Rontgenstrahlen konnen auch Erbdnderungen der Zellen (Mutationen)
hervorrufen. ‘

1 Xeros (griech.) trocken; derma (griech.) Haut. 2 Fagopyrum (lat.) Buchweizen.
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4. Die Radiumstrahlen haben verschiedene Wirkung: «-Strahlen (positiv
geladene Heliumkerne) und g-Strahlen (negativ geladene Elektronen bzw.
Kathodenstrahlen) greifen nur oberfléchlich an und machen Hautschiden. Sie
werden daher bei der Radiumtherapie abgeschirmt. Die therapeutisch wichtigen
p-Strahlen haben grundséitzlich dieselbe Wirkung wie Réntgenstrahlen.

5. Uber die biologische Wirkung der kurzwelligsten Strahlen, der sog. kosmischen
Ultrastrahlen, wissen wir nichts Sicheres.

IV. Elektrizitiit.

Gelangt der menschliche Korper in einen hochgespannten elektrischen Strom-
kreis, oder wird er vom Blitz getroffen, so kann durch Lahmung des Zentral-
nervensystems sofortiger Tod eintreten. Da aber das Herz noch weiter schligt,
haben lange genug fortgesetzte Wiederbelebungsversuche, d. h. kiinstliche Auf-
rechterhaltung der Atmung, bis die Labhmung des Zentralnervensystems voriiber-
gegangen ist, oft iiberraschend gute Erfolge bei bereits Totgeglaubten. An der
Eintrittsstelle des Stromes findet man die sog. Strommarke in der Haut: Eine
kleine, in der Mitte eingesunkene, derbe Hautstelle oder bei vom Blitz Getrof-
fenen geradezu ein Loch und ZerreiBung der Haut. Auch schwere, schlecht
heilende Verbrennungen und Verkohlungen kénnen auftreten.

Bei schwicherem Gleichstrom und schwachem niederfrequenten Wechselstrom
tritt an den Polen Elektrolyse auf: an der Anode kommt es durch Sduerung

zu Koagulation, an der Kathode durch alkalische Reaktion zu Verflissigung
des Gewebes.

Hochfrequentem Wechselstrom fehlen diese elektrolytischen Wirkungen. Es
kommt im durchstrémten Gewebe blof zur Warmeentwicklung, die nach JouLE-
schem Gesetz proportional der Zeit, dem Widerstand und dem Quadrat der
Stromstérke ist. Den geringsten Widerstand leisten die Fliissigkeiten, den
starksten Knochengewebe, so dafl der Strom in erster Linie durch die flissigen
Media des Korpers lduft. Die Wéarmeentwicklung in den Geweben wurde auch
therapeutischen Zwecken nutzbar gemacht. Wihrend man zunichst nur hoch-
gespannten, hochfrequenten Wechselstrom beniitzte (D’ARSoNvaAL), ging man
spater zu niedergespanntem, hochfrequenten Wechselstrom iiber, den man heute
allgemein bei der sog. Diathermie verwendet. Dabei hat man es in der Hand,
den elektrischen Strom von groBflichigen Elektroden durch jeden beliebigen
Koérperteil zu schicken oder die Warmeentwicklung auf einen Punkt zu konzen-
trieren, indem man den elektrischen Strom durch eine schmale, verschieden ge-
staltete Elektrode zusammenfalt. So gelingt es, mit einer als Elektrode ver-
wendeten und selbst nicht warm werdenden Drahtschlinge das anliegende
Gewebe so stark erhitzen, daB es koaguliert bzw. verbrennt. Dieses Verfahren
der ,Kaltkaustik oder ,,Elektrokoagulation hat in der Chirurgie weite Ver-
breitung gefunden, da mit der Koagulation der Gewebe gleichzeitig die sonst
bei Gewebsdurchtrennung auftretenden Blutungen vermieden werden.

V. Luftdruck.

Das Leben des menschlichen Organismus ist auf einen gleichbleibenden
Luftdruck von etwa einer Atmosphire eingestellt. Geringe Schwankungen
werden durch Regulationen des Korpers wettgemacht, ja es ist sogar dank
solcher Regulationen eine Art von Gewo6hnung an dauernd erniedrigten oder
erh6hten Luftdruck mdoglich.
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Mit einem gegeniiber der Norm erniedrigten Luftdruck kommt der Mensch
hauptsichlich dann in Beriihrung, wenn er groBere Hohen, sei es als Bergsteiger
oder Flieger, erreicht. Dabei wird weniger die Erniedrigung des Luftdruckes
an sich, als vielmehr die verminderte Sauerstoffspannung wirksam. Um das
Verhalten des menschlichen Organismus bei verschiedenen Graden der Luft-
druckerniedrigung zu studieren, bedient man sich pneumatischer Kammern, in
denen man den Druck willkiirlich regeln kann. Dabei hat sich folgendes heraus-
gestellt (s. Abb. 1): Bis zu einer Grenze, die mit individuellen Schwankungen
bei 2500 m liegt, bleibt das Verhalten des Organismus, gepriift an seinen
Reflexen und willkiirlichen Bewegungen, normal. Zwischen etwa 2500 und
5000 m macht sich der Sauerstoffmangel bereits in einer Herabsetzung der
Reflexe, Miidigkeit und Tragheit bemerkbar (Bergkrankheit). Bleibt der
Mensch aber lingere Zeit in dieser Hohe, so stellen sich Regulationsvorginge
ein, in erster Linie eine Vermehrung der roten Blutkérperchen bis zu 15%.
Sie kompensieren durch ihre groBere Zahl die Verringerung des zur Verfiigung
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Abb. 1. Verhalten des Organismus in verschiedenen Héhen., (Nach STRUGHOLD.)

stehenden Sauerstoffes. Man spricht von einer Zone der méglichen Kompen-
sation. Bel 5000 m bzw. einer Erniedrigung des Luftdruckes auf !/, Atmo-
sphéire treten wir in eine Zone ausgesprochener Stoérungen ein: die Reflexe
sind gesteigert, willkiirliche Bewegungen werden ausfahrend. In einem Bereich
von 5000—8500 m ist deshalb kiinstliche Sauerstoffzufuhr nétig, um eine
regelrechte Handlungsfahigkeit des Menschen zu gewéhrleisten. Geht man
iiber die Grenze von etwa 8500 m hinaus, dann treten Kriampfe und schlieB-
lich eine todliche Lahmung ein. Die angegebenen Héhenzahlen unter-
liegen aber groBen individuellen Schwankungen, so daf man bei manchen
Menschen geradezu von ,,Hohentauglichkeit” oder ,,Hohenuntauglichkeit®
gesprochen hat.

Der menschliche Organismus kann eine langsame Steigerung des Luftdruckes
um ein Vielfaches (bis auf 5—7 Atmosphéren) ohne Schaden aushalten. Plotz-
liche Steigerungen, wie sie z. B. bei Explosionen oder Detonationen vorkommen,
fiihren zu Blutaustritten und Eindriickung bzw. ZerreiBung des Trommelfells,
an dessen Innenfliche ja noch der geringere Luftdruck der Trommelhshle
herrscht.

Geféhrlich kann auch der plotzliche Ubergang von hohem zu niedrigerem Luft-
druck sein: Unter hobem Luftdruck vermag das Blut, viel mehr Gase (haupt-
sichlich Stickstoff) zu lésen, als unter normalen Verhéltnissen. Wird der
Druck nun pl6tzlich gesenkt, so werden diese Gase allerorts im GefaBsystem
frei und fithren zu schlagartiger Verstopfung der GefifBle, was besonders im
Zentralnervensystem und in der Lunge verhidngnisvoll werden und zu plstz-
lichem Tod fithren kann. Man bringt daher Arbeiter, die unter hohem Luft-
druck tétig sein miissen (Taucher, Caissonarbeiter) nur langsam durch Schleusen-
anlagen in den normalen Luftdruck zuriick, um diese ,,Taucher- oder Caisson-
krankheit* zu vermeiden.
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VI. Temperatur.

Der menschliche Organismus ist, wenn er allein auf die ihm eigenen Regu-
lationsmechanismen angewiesen ist, auf die Dauer nur in einem sehr beschrinkten
Temperaturbereich lebensfahig. Allerdings ist es gelungen, durch den Fortschritt
der Technik und der Bekleidung diese Grenze immer weiter hinauszuschieben.
Die Gewebe sind im allgemeinen gegen Kilte weniger empfindlich als gegen
Wirme. So wissen wir, daB wasserarmes Protoplasma ohne Schidigung seiner
Lebensfunktionen sogar gefroren werden kann (eingefrorene ¥rosche). Wasser-
reiches Protoplasma wird allerdings durch die mit der Eiskrystallbildung ein-
hergehende ZerreiBung seiner Strukturen meist schwer geschidigt. Auf der
anderen Seite gerinnt Protoplasma bereits bei einer Temperatur von iiber 56 Grad
und stirbt ab. Nur gewisse dulere Hautschichten kénnen durch einen oberflich-
lichen, mehr oder minder stark verhornten Zellbelag gegen hohere Temperaturen
geschiitzt sein.

a) Hohe Temperaturen.

Die ortliche Einwirkung hoher Temperaturen auf den menschlichen Kérper
fiihrt zu Verdnderungen, die als Verbrennung (Combustio) bzw. Verbriihung
(Einwirkung heiler Fliissigkeiten oder Diampfe) bezeichnet werden. Man unter-
scheidet nach Schwere der Verinderungen 4 Grade der Verbrennung: Die Ver-
brennung 1. Grades ist durch Rétung infolge Blutiiberfiillung der gelihmten
GefiBe, die Verbrennung 2. Grades durch Bildung von Brandblasen infolge
Austrittes von Serum, die Verbrennung 3. Grades durch Gewebstod infolge
Verschorfung und endlich die Verbrennung 4. Grades durch Verkohlung gekenn-
zeichnet.

Bei ausgebreiteten Verbrennungen treten, abgesehen von den értlichen Verdnderungen,
auch schwere Allgemeinerscheinungen, Erbrechen, Krimpfe, BewuBtseinsstorungen und
schlieBlich Tod ein. Man nimmt an, daB es sich hierbei um eine Vergiftung mit Stoffen
handelt, die am Orte der Verbrennung entstehen und in die Blutbahn (sowie in den Harn)
iibergehen. Fiir das Schicksal des einzelnen Falles ist neben dem Grad der Verbrennung
vor allem auch der Umfang der verbrannten Kérperoberfliche ausschlaggebend. Arzt-
liche Erfahrung spricht dafiir, daB Verbrennungen, die mehr als ein Drittel der Kérper-
?{b%ﬁlﬁ‘c}le betreffen, tédlich enden, doch kommt diesem Satz keine allgemeine Giiltig-

€1t zu.

Die Einwirkung erhéhter Temperatur auf den Gesamtkérper kann innerhalb
gewisser Grenzen dadurch ertragen werden, daB durch Vermehrung der SchweiB3-
sekretion und Verdunstung des SchweiBes, gesteigerte Wirmeabgabe bzw. Ab-
kithlung erfolgt. Ist dies aber in einer mit Feuchtigkeit gesittigten Luft nicht
mdglich, so staut sich gewissermaBen die Kérperwirme, die Korpertemperatur
steigt bis 41 Grad und' dariiber an (Hyperthermie); schlieBlich kann unter dem
Bilde einer schweren BewuBtlosigkeit mit Puls- und Atembeschleunigung und
Erbrechen der Tod eintreten. Wir sprechen von Hitzschlag. Er tritt um so
leichter ein, wenn gleichzeitig schwere korperliche Arbeit geleistet wird, z. B.
anstrengende Mérsche, Tragen schwerer Lasten oder wenn durch ungeeignete,
wenig durchlissige Kleidung die Verdunstung des SchweiBes erschwert ist. Der
Aufenthalt in trockener heifier Luft ist dagegen wenig gefihrlich.

Ortliche maBige Erhohung der AuBentemperatur bzw. eine Verhinderung des Temperatur-
ausgleiches durch ,,Umschlige* wird wegen der damit verbundenen stirkeren Durchblutung
als Heilmittel angewendet. Ahnlich wirken Bader mit heiBer, trockener oder wasserdampf-
gesattigter Luft (Dampfbéider).

Vom Hitzschlag ist der Sonnenstichk zu unterscheiden, der auf unmittelbarer
Einwirkung der Sonnenstrahlen auf den Schiadel beruht. Weiche und harte
Schadeldecken lassen nimlich einen Teil der Licht- und Wirmestrahlen durch,
so daB diese auf das Gehirn einwirken kénnen. Der Sonnenstich duBert sich in
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heftigen Kopfschmerzen, Aufregungszustinden und Kriampfen und fiihrt unter
Bewultlosigkeit oft rasch zum Tode. Der Leichenbefund ist sowohl beim Sonnen-
stich als auch beim Hitzschlag recht kennzeichnend: man findet Austritte von
Blutflissigkeit um die kleineren GefiBe besonders des Gehirns (SCHURMANN).

b) Niedere Temperaturen.

Ortliche Einwirkung niedriger Temperatur fiihrt zunéchst zu einer Blutleere
und damit Blisse der betroffenen Stelle, spiter setzt dann stirkere Blutdurch-
strémung und damit Rotung ein. Dauert die Kélteeinwirkung noch linger an,
dann kommt es zum Stillstand des Blutes durch Gefiflahmung. Diese Ver-
dnderungen sind durch vorsichtige Erhéhung der Temperatur noch riickgéngig
zu machen. Da die Kilteeinwirkung vielfach mit Aufhebung der Schmerz-
empfindung einhergeht, beniitzt man sie auch als sog. Kalteanisthesie zur
schmerzlosen Vornahme kleiner Eingriffe. Dauert die Kilteeinwirkung aber
linger an, so tritt Gewebstod (Frostgangrin) auf. Am meisten gefihrdet bei
solchen Frostschiden sind die sog. Akren! (Nasenspitze, Ohren, Finger, Zehen),
auf die die Kalte von mehreren Seiten zugleich einwirken kann.

Wiederholte, nicht zu Gewebstod fiihrende Kilteeinwirkung kann Hautverinderungen,
wie Frostexanthem und schmerzhafte Anschwellungen mit Gefaflihmung (Frostbeulen)
nach sich ziehen.

Ist der Gesamtkirper durch lingere Zeit stirkerer Kélte ausgesetzt und nicht
durch entsprechende Kleidung geschiitzt, so kann die Erniedrigung der Korper-
temperatur (Hypothermie) einen solchen Grad erreichen, daB Tod durch Er-
frierung eintritt. Im allgemeinen diirfte Absinken der Eigenwirme unter 30 Grad
den Tod zur Folge haben, wenn auch Falle bekannt wurden, in denen selbst
bei einer Erniedrigung der Kérpertemperatur auf 24 Grad noch Wiederbelebung
gelang. Der Tod durch Erfrierung tritt letzten Endes dadurch ein, dafl sémtliche
Zelleistungen, auch die Atmung, bei niedrigen Temperaturen aufhéren und eine
Art innerer Erstickung auftritt. Von groBer Bedeutung ist beim Eintritt des
Erfrierungstodes die allgemeine Koérperverfassung: Hunger, Ermiidung, Er-
schépfung, Einschlafen im Rauschzustand begiinstigen ihn sehr wesentlich.

Sehr bedeutungsvoll, aber in ihrem eigentlichen Wesen und ihrer Wirkungs-
weise noch nicht vollstindig klargestellt ist die Rolle der sog. Erkdltung fiir die
Entstehung einer Reihe von Krankheiten, vom einfachen Schnupfen bis zur
schwersten Lungenentziindung. Bei der Erkéltung ist nicht die reine Abkiihlung
durch die erniedrigte AuBentemperatur wesentlich — richtige Erkaltungskrank-
heiten sind bei den in den kilteren Zonen lebenden Menschen geradezu eine
Seltenheit —, sondern nur der plétzliche Wechsel der AuBentemperatur, der
meist begleitet ist von Anderungen der Luftfeuchtigkeit und Luftzug (Wind).
Wir miissen annehmen, daB es unter diesen Umstinden zu Verédnderungen an
der capillaren Strombahn innerer Organe kommt, die sich in Hyperdmie,
Animie, Fliissigkeitsdurchtritt oder auch in verstirkter Driisensekretion aus-
wirken und so den Boden fiir das Wirksamwerden anderer krankmachender
Ursachen, wie z. B. Bakterien, bereiten. Ubrigens spielen beim Ausbruch
solcher Erkiltungskrankheiten sicherlich auch innere Krankheitsbedingungen
eine Rolle, da von vielen Menschen, die der gleichen Erkéltung ausgesetzt waren,
immer nur eine gewisse Minderzahl erkrankt.

Sicher ist die Mitwirkung einer inneren Krankheitsbereitschaft bei der sog. paroxysmalen?
Himoglobinurie. Die roten Blutkorperchen solcher Menschen haben die Eigenschaft, bei
Einwirkung von Kilte (z. B. bloSem Eintauchen der Hande in kaltes Wasser) im stromenden
Blut zu zerfallen und ihren Farbstoff abzugeben, der dann im Harn erscheint.

1 Akros (griech.) am #uBersten Ende befindlich.
2 Paroxysmos (griech.) anfallsweise Steigerung bzw. Auftreten.
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Alle diese geschilderten Gegebenheiten der menschlichen Umwelt, wie Licht,
Luftdruck, Luftstrémungen, Temperatur, Feuchtigkeit usw. bilden das Klima.
Wir haben aber in unserer Aufzéhlung gerade nur diejenigen groben klimatischen
Erscheinungen beriicksichtigt, die leicht erfabar und meBbar sind. Es unter-
liegt keinem Zweifel, dafl in der uns umgebenden Atmosphire noch Krifte
wirksam sind, die wir heute nur mit mehr oder minder groBer Berechtigung
vermuten oder ahnen kénnen: Sonnenflecken, Mondphasen, unbekannte Strah-
lungen usw. mégen wenn nicht krankheitsauslésend, so doch vielfach auf den
Ablauf von Krankheiten bestimmend einwirken. Sichergestellt ist bis jetzt
z. B. der Einfluf des sog. Luftkérperwechsels, d.h. der Ersatz gewisser Luft-
schichten durch neu in einer Front vordringende. Solche Anderungen der Atmo-
sphire haben einen deutlich nachweisbaren EinfluB auf den Ablauf z. B. der
Diphtherie.

VII. Chemische Schiidlichkeiten (Gifte).

Gifte im weitesten Sinn des Wortes sind chemische, mehr oder minder gut
bekannte Stoffe, die die Titigkeit bzw. Leistung des Organismus und damit
seiner einzelnen Bestandteile gegen die Norm abzuindern vermdégen. Neben
solchen, die letzten Endes zur Abtétung einzelner Zellen oder des ganzen
Organismus fiithren, gibt es auch Gifte, die in entsprechender Dosis angewendet,
bestimmte Leistungen hervorrufen oder steigern kénnen und deshalb wichtige
Hilfsmittel in der Krankenbehandlung darstellen.

Wie wirken nun die Gifte # Man versucht, ihren Einflul mit den zur Verfiigung stehenden
Kenntnissen der Physik und Chemie zu erkliren: Sie kénnen bestimmte wichtige Zell-
bestandteile losen, wie z. B. der Alkohol die Lipoide; oder sie gehen unlgsliche chemische
Verbindungen ein (Fillung), die einzelne Zellbestandteile unbrauchbar machen, wie be-
sonders das natiirliche Eiweill (,,Denaturierung‘‘) und die Fermente (,,Fermentlahmung*);
sie konnen als Salze durch iibermiBige Wasserentziehung einen Wasserverlust der Zellen
oder iibermaBige Fliissigkeitsaufnahme in ihnen bewirken; sie kénnen eine Zustands-
anderung der Zellkolloide, z. B. Quellung, hervorrufen; sie kénnen wie Enzyme wirken
und Auf- oder Abbau in bestimmter Richtung beeinflussen. Alle diese Mdglichkeiten be-
stehen sicherlich. Sie zeigen aber nur zu deutlich die Begrenzung unseres Wissens an,
die durch die im Augenblick erreichten Kenntnisse von Physik und Chemie gegeben ist.
Vieles bleibt hier noch ungeklart, wie z. B. die vielleicht wichtigste Einwirkung mancher
Gifte auf bestimmte Stellen des Nervensystems (Endplatten, Gefafinerven usw.).

Gifte kénnen nur wirken, wenn sie in geldster Form vorhanden sind (Corpora non
agunt nisi soluta)!. Korperliche feste Gebilde werden als reizlose Fremdkdorper in den Zellen
aufgenommen, wie z. B. Kohlenstaub, und wirken erst dann giftig, wenn sie in die um-
gebende Fliissigkeit Stoiffe abgeben, wie z. B. die Quarzkrystalle: Dadurch, daB sich aus
thnen dauernd Kieselsdure lost, filhren sie zum Krankheitsbild der Silicose (s. Ab-
schnitt Entziindung).

Die einzelnen Gifte beeinflussen die Tétigkeit des Organismus und der Zellen in ganz
verschiedener Weise, wie das des niheren in der Toxikologie gelehrt wird. Hier sei nur
darauf hingewiesen, dafl die verschiedenen Gifte nicht alle Zellen in gleicher Weise treffen;
manche wirken ausschlieflich auf bestimmte Zellen oder Zellbestandteile und Funktionen
ein, was erst ihre therapeutische Anwendung erméglicht hat. So kann man Zell-, Capillar-,
Ferment- und Blutgifte usw. unterscheiden. Nur bei den schwersten Giften und in
stirksten Konzentrationen ist die Wirkung auf alle Gewebe gleich oder shnlich: Sie
wirken als Atzgifte und toten das lebende Eiweill, denaturieren es. Nach der Art, wie
dies geschieht, unterscheiden wir fillende koagulierende Atzgifte (Mineralsiuren und
Metallsalze) und verflissigende kolliqueszierende Atzgifte (Laugen).

Fiir die Wirkung der Gifte ist ihre Konzentration und die Dauer ihrer Ein-
wirkung bedeutungsvoll, was durch das sog. c(concentratio) - t (tempus)-Pro-
dukt ausgedriickt wird. Manche Gifte entfalten eine fafibare Einwirkung
erst dann, wenn sie in entsprechender Konzentration bzw. geniigender Menge
einverleibt werden. Bei groBerer Verdiinnung oder geringerer Menge kénnen

1 (Lat.) Stoffe wirken nicht, sie seien denn gelost.
Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 2
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sie unwirksam sein. Andererseits kann wiederholte oder langdauernde Ein-
wirkung an sich harmloser, kleiner Giftmengen schwere Folgen nach sich ziehen,
wenn die Giftstoffe nicht ausgeschieden werden, sondern sich im Kérper an-
héufen. Auf diese Weise entstehen z. B. Bleivergiftungen bei Anstreichern,
Schriftsetzern usw.

SchlieBlich spielen bei der Giftwirkung auch im Kérper selbst gelegene, innere
Voraussetzungen, wie Art- und Individualdisposition eine Rolle (s. Abschn.
,»Angeborene Disposition und Immunitét).

Nach der Herkunft der Gifte unterscheidet man solche, die von auBen her
(exogen ) an die Obertliche des Korpers oder die Schleimhiute, unter bestimmten
Umsténden auch in die Gewebe, Blut und Lymphbahnen gelangen. Dazu
gehdren Mineralien, pflanzliche (bakterielle) und tierische Stoffe. Man stellt
ihnen gegeniiber diejenigen Gifte, die im Kéorper selbst (endogen) als krank-
hafte Stoffwechselprodukte entstehen und eine Awfoinfoxikation zur Folge
haben. Zu diesen Autointoxikationen wird auch gewohnlich die Giftwirkung
von Stoffen gerechnet, die bei abnormer Zersetzung des Darminhaltes in die
Blutbahn gelangen, obwohl eigentlich die Darmoberfliche nichts anderes ist,
als eine Einstiilpung der Korperoberfliche und die hier entstandenen Gifte
letzten Endes auch auf die von auBen her eingefiihrte Nahrung zuriickgehen.

Das Schicksal der in den Korper eingedrungenen Gifte, sofern sie nicht gleich
zum Tode fithren, ist verschieden. Sie konnen sich anhdufen (kumulieren)
und zu immer groBerer Wirksamkeit gelangen oder sie werden mit den verschie-
denen Sekreten in der Niere, im Darm usw. ausgeschieden und verlassen den
Korper. Bleiben sie im Kérper, so kénnen sie auch Umwandlungen und Ver-
dnderungen mitmachen, die einerseits ihre Wirkung steigern, ja sogar zunichst
harmlose Stoffe zu Giften werden lassen, andererseits die Giftwirkung ab-
schwichen oder voéllig aufheben.

Auch diese Gegenwirkungen suchen wir uns auf Grund é&hnlicher physikalisch-che-
mischer Vorstellungen klarzumachen, wie die Wirkung der Gifte iiberhaupt. Durch Fil-
lung entstehen feste und daher nicht mehr wirksame Stoffe, so wird z. B. Silbernitrat zu
unléslichen kleinen Kérnchen (Argyrose), Blei zu Schwefelblei usw.; durch Oxydation
wird Alkohol verbrannt; durch Reduktion werden Nitrate zu Nitriten; durch Spaltung
entsteht aus Salol Phenol und Salicylsdure. In diesem Sinne wirken besonders die Fer-
mente des Magendarmtraktes, so daf z. B. Schlangengift, wenn es durch den Mund in den
Magen gelangt, unschiadlich ist. Eine besondere Art der Gegenwirkung des Organismus
gegen manche Gifte besteht in einer Verdinderung des Organismus selbst, durch die die
Wirkung der Gifte aufgehoben werden kann. Uber die dabei gebildeten Antitoxine! soll
spater noch ausfiithrlicher gesprochen werden.

B. Belebte iinere Krankheitsursachen (Parasiten).

Von den gleichzeitig mit den Menschen die Erdoberfliche bevélkernden
Lebewesen kann eine verhédltnismiBig kleine Zahl an der duBleren Korper-
oberfliche, in der Lichtung des Magendarmtraktes oder in den Geweben selbst
leben. Einige derselben vermégen nach Art echter Parasiten? den menschlichen
Organismus zu schidigen und werden pathogen®, d. h.zur Krankheitsursache.
Dem Tierreich (I) gehéren verschiedene Insekten und Wiirmer, sowie Einzeller
(Protozoen) und Spirochiten, dem Pflanzenreich (II) die SproB- und Schimmel-

1 Antitoxin bedeutet wortlich Gegen-gift. Wir verstehen aber im gewthnlichen Sprach-
gebrauch unter Gegengift ein zweites Gift, das infolge seiner besonderen Wirkung die vom
ersten Gift ausgelésten Verinderungen wieder wettmacht; so verhalten sich z.B. das
gefaBverengernde Adrenalin und das gefiBerweiternde Amylnitrit.

2 Parasitos (griech.) bei einem anderen essend — sitos (griech.) Speise.

3 Pathos (griech.) Leiden; gen — griech. Wortstamm: erzeugend.
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pilze an. Die wichtigsten pflanzlichen Parasiten sind aber die Spaltpilze (Bak-
terien). AuBlerdem kommen noch unsichtbare oder kaum sichtbare Parasiten vor,
die in manchen Eigenschaften schon den chemischen Giften nahestehen (III).

I. Tierische Parasiten.
a) GliederfiiBler, Arthropoden.

Zu diesen gehéren aus der Gruppe der Arachnoiden: die Krdtzmilbe (Sarcopte

scabiei), sie ist ungefihr stecknadelkopfgroB, bewohnt die Haut, in der sie kurze Ginge
grabt und ihre Eier ablegt. Die Milbengénge finden sich besonders zwischen den Fingern,
in den Gelenkfalten, unter Druckstellen der Kleider und an den Geschlechtsteilen. Das
durch die Milben verursachte heftige Jucken gibt Ver-
anlassung zum Kratzen und so zur Entstehung von
Excoriationen und Ekzemen. Weiter sind zu nennen:
die Haarbalgmilbe (Demodex folliculorum), der Holzbock
(Ixodes reduvius), welcher hiufiger beim Hund als beim
Menschen auftritt; die Wurmspinne (Linguatula rhinaria,
Pentastomum taenioides), die hauptsichlich in der Nasen-
héhle bei Hunden vorkommt, deren Larve (Pentastomum
denticulatum) aber auch beim Menschen in der Leber,
Milz oder in den mesenterialen Lymphknoten in verkalk-
tem Zustande angetroffen wird; die Herbstgrasmilbe (Lep-
tus autumnalis), die von Grésern und Striuchern aus in
die unbekleidete Haut eindringt und hier Reizerscheinun-
gen, Erythem, Urticaria usw. hervorruft.

Zur Gruppe der Insekten gehéren: Kopflaus (Pedi-
culus capitis); Kleiderlaus (Pediculus vestimenti), von be-
sonderer Wichtigkeit als Ubertriger des Fleckfiebers;
Filzlouws (Phthirius pubis); Bettwanze (Cimex lectularis);
Floh (Pulex irritans) und endlich die verschiedenen
Arten von Fliegen, Bremsen und Micken, die als Uber-
trager von Krankheitserregern von Bedeutung sein
kénnen; so sind verschiedene Anophelesarten die
Ubertré’wger_ der Malariaparasiten, die Stegomyia calo-
pus die Ubertrigerin des Gelbfiebererregers und die
Glossina palpalis die Ubertrigerin des Erregers der
Schlafkrankheit.

b) Wiirmer, Vermes,

Die Wirmer teilt man ein in
1. Rundwiirmer (Nematoden!),
2. Bandwiirmer (Cestoden?) und
3. Saugwiirmer (Trematoden?),

Uber die Erkennung der ver-
schiedenen Darmparasiten nach Abb. 2. Oxyuris  Abb. 3.

Oxyuris vermicularis.

ihren : : vermicularis. 9fache VergroBerung. I Reifes,
mit dem menschlichen Kot Natiirl. GroBe. nichtbefruchtetes Weibchen.
gehenden Eiern unterrichten die 1 Weibchen. 2 Mannchen. 3 Befruchtetes
Kklinischen Lehrbiicher 2 Méannchen, Weibchen. (Nach HELLER.)

1. Rundwiirmer (Nematoden). Ascaris lumbricoidest, der Spulwurm; das
Weibchen ist iiber 200 mm, das Minnchen bis 200 mm lang. Der Wurm
findet sich im Darmkanal, von wo er in einzelnen Fillen in die Gallenwege,
Lebe?, Pankreas, Magen, Oesophagus oder (nach Erbrechen und Einatmung)
in die Luftwege gelangen kann. In den mit dem Kot entleerten Eiern

! Nema (griech.) Faden. 2 Kestos (griech.) Giirtel,
% Trema (griech.) Loch, hier Saugnapt bedeutend.
4 Askaris (griech.) Spulwurm; lumbricus (lat.) Regenwurm,

2*
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entwickeln sich in feuchter Umgebung Embryonen. Werden embryonenhaltige
Eier verschluckt, so kommt es chne Zwischenwirt zur Infektion des Menschen.
Allerdings hat die Larve im menschlichen Organismus noch einen ganz be-
stimmten Weg, die sog. Leber-Lungenpassage mitzumachen, bevor sie zum
ausgewachsenen Wurm wird: die Lar-
ven durchbohren die Darmwand, ge-
langen mit dem Blut in die Leber,
durchsetzen sie und erreichen — immer
noch auf dem Blutwege — die Lungen,
wo sie in den Capillaren stecken blei-
ben. Sie brechen dann in die Alveolarlichtungen
ein und gelangen teils durch den Flimmerstrom, teils
durch Eigenbewegung in die Trachea und in den
Larynx. Von hier schlagen sie den Weg iiber die
Speisershre ein, um ein zweites Mal, jetzt aber als
ausgereifte Wiirmer, in den Darmtrakt zu gelangen.
Auf dieser ganzen Wanderung kénnen Larven zu-
grunde gehen; sie werden vom Organismus abge-
kapselt und bilden dann kleine Kalkknotchen, wie
man sie gelegentlich in der Darmwand und in der
Leber antrifft. Die Durchwanderung der Larven durch
die Lunge erzeugt beim Tréger eigentiimliche Reiz-
erscheinungen.

Oxyuris vermicularis?, der Pfriemenschwanz (Ab-
bildung 2 und 3); das Weibchen ist 10 mm, dasMann-
chen 4 mm lang. Der Wurm lebt im unteren Diinn-
darm, im Blinddarm und im Wurmfortsatz und kann
auch in die Darmwand eindringen. Die Larven
schliipfen aus den Eiern oft schon am Anus aus und
bewirken einen Juckreiz, der zum Kratzen Veran-
lassung gibt, so daB dann die Parasiten durch die
beschmutzten Finger weiter verschleppt werden kon-
nen. Bei kleinen Miadchen gelangen die Oxyuren
nicht selten vom Anus aus in die Vagina und in den
Uterus, ja selbst in die Tuben und in die Bauchhdhle.

Ankylostoma? duodenale, Hakenwurm; Mannchen 10 mm,
Weibchen 13mm lang. Die mit den Faeces entleerten Eier
entwickeln sich in Wasserpfiitzen u. dgl. Sie dringen durch
. die Haut in den menschlichen Korper ein und gelangen
%‘;E,htfgcm}f.ﬁi’g,‘;“*gg S{fgﬁ? dann iiber eine Blut-Lungenpassage (s. 0. bei Ascaris) in
schen (Ménnchen und Weib- den Darm. Die reifen Wiirmer leben im Duodenum und
chen) und zwei Embryonen. Jejunum. Sie saugen Teile der Darmschleimhaut in ihre

Schwache Vergroferung. Mundéffnung und fressen sie gewissermafien ab; manch.
mal werden sie die Ursache schwerer Andmien (,,igyptische
.oder tropische Chlorose**). Der Parasit ist namentlich in den Tropen sehr verbreitet, in

Deutschland dank hygienischer MaBnahmen so gut wie ausgerottet.

Trichinella® (Trichina) spiralis (Abb. 4); Msinnchen 1,5 mm, Weibchen
3__4mm lang. Sie lebt als geschlechtsreifes Tier im Darm verschiedener Sauge-
tiere (Ratte, Schwein, Mensch). Hier erfolgt die Begattung, worauf sich das
Weibchen in die Darmwand einbohrt und die Embryonen in Chylusgefile

griech.) Schwanz; vermicularis (lat.) wurmartig.

1 Oxys (griech.) spitz; ura (
o o griech.) Mund; da der Kopf hakenférmig

2 Ankylos (griech.) gekriimmt; stoma (

-zuriickgebogen. L
3 Trichinos (griech.) haarférmig.
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absetzt. Von hier gelangen die Embryonen auf dem Blutwege in die querge-
streifte Muskulatur, dringen in die einzelnen Muskelfasern ein, rollen sich auf

Abb. 5. Trichinellen in der Muskulatur. 7' Trichinellen, k hyaline Kapsel, I kleinzellige Infiltration,

Q quergestreifte Muskulatur.

und umgeben sich mit einer hyalinen Kapsel (Abb.5), die friihestens nach
1/, Jahr verkalkt. Sie sind dann als kleine, weille Stippchen oder Streifchen
(Abb. 6) mit freiem Auge sichtbar und kénnen
jahrzehntelang lebensfihig bleiben, um sich,
wenn sie im Magendarmtrakt eines anderen
Individuums von ihrer Kapsel befreit werden,
weiter zuentwickeln. Durch Genuf trichinellen-
haltigen Schweinefleisches gelangt der Parasit
in den Darm des Menschen. Die dadurch her-
vorgerufene Trichinose ist vornehmlich durch

die oft einen Rheuma-
tismus vortduschende
Muskelentziindung,
sowie durch gastroin-
testinale Erscheinun-
gen und starke Blut-
eosinophilie gekenn-
zeichnet.

Trichocephalus dispar?,
Peitschenwurm. Lange
etwa 4—5 cm. Die In-
fektion erfolgt durch Ver-
schlucken der Wiirmer
selbst. Sie finden sich
vor allem im Coecum so-
wie im Wurmfortsatz und
haben keine wesentliche

Abb. 6. Eingekapselte

und verkalkte Muskel-

trichinellen aus dem

menschlichen Musculus
biceps. TLupen- Abb. 7. Taenia solium. XKopf vergrofert.
vergroferung. a Kalkkonkremente.

pathogene Bedeutung. Ihre Erndhrung erfolgt in der Weise, daB der Wurm sich in die

! Trichos (griech.) Genitiv von Haar; kephale (griech.) Kopf; dispar (lat.) ungleich.
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Schleimhaut einbohrt, sie durch seine eigenen Verdauungssafte auflost (sog. extraintestinale
Verdauung) und dann resorbiert.

Filaria Bancroftil, Filaria sanguinis hominis. Das Weibchen ist 7 cm, das Ménnchen
etwa halb so lang. Die Weibchen setzen lebende Junge ab, sind also vivipar. Die In-
fektion des Menschen wird durch Stechmiicken vermittelt. Diese saugen filarienhaltiges
Blut ; die Larven wachsen im Koérper der Miicke und im Wasser heran; werden sie nun wieder

auf den Menschen iibertragen, so gelangen sie in
die Lymphgefifle und Lymphknoten sowie in
das Blut; die reifen Tiere erzeugen eine Lymph-
angitis und in weiterer Folge durch Verstopfung
der LymphgefaBe eine Elephantiasis. Der Parasit

kommt nur in den Tropen vor.
2. Bandwiirmer (Cestoden). Das als
Kopf oder Scolex? bezeichnete birnférmige
Ende trigt Sauggruben und meist Haken,
die ein Festhaften an der Darmwand er-
moglichen. Auf den Scolex folgt eine Reihe
platter Glieder, Proglottiden 3, die bei den
meisten Cestoden gleichzeitig méannliche
und weibliche, in einen gemeinsamen
Abb. 82w b. Bandwurmelieder vo Raum ausmiindende Geschlechtsorgane
a Taenia solium und b Tae%lia sagi‘;a%a. enthalten. Gelangen eierhaltige Proglot-
tiden oder freie Eier in den Darmkanal
eines anderen geeigneten Individuums (Zwischenwirt), so werden
die in den Eiern enthaltenen Embryonen (Oncosphiren?) frei,
durchbohren die Darmwand und gelangen mit dem Blut oder
Lymphstrom in andere Organe, wo sie sich zur Finne umwan-
deln. Diese stellt bei den meisten Cestoden ein blasiges Gebilde
(Cysticercus ®) dar, an dessen Innenflichen ein neuer Scolex ent-
steht. Gelangt die- Finne mit dem Fleisch des Zwischenwirtes
in den Magen eines anderen Tieres, so werden die Blasen ver-
daut, der Scolex wichst im Darm wieder zum Bandwurm aus.

Die Taenia solium (armata®) (Abb.7) erreicht eine Lénge
von 2—3 m. Der Kopf ist stecknadelkopfgroBl und besitzt vier
Saugndpfe und in zwei Reihen angeordnete Haken. Die Pro-
glottiden sind durch den baumfcrmig verzweigten Uterus ge-
kennzeichnet (Abb. 8a). Die reife Taenie kommt allerdings ver-
hiltnismaBig selten im Diinndarm des Menschen vor.

Mit dem menschlichen Kot gelangen die Eier in den Magen
des Schweines (Zwischenwirt). Die sich entwickelnden Embryo-
nen durchbohren die Magen- und Darmwand und werden durch den
Blutstrom in die Muskulatur verschleppt, wo sie sich zum-Cysti-
cercus cellulosae 7, der Schweinefinne, abkapseln. Kommen Finnen
mit dem Schweinefleisch in den menschlichen Magen, so gehen
aus ihnen wieder Taenien hervor.

Abb. 9. Taenia

echi(n&:tcogcus. Der Mensch kann aber auch Trager der Taenie und Zwischen-
ac . . . .. . .

Levorarr.)  wirt zugleich sein. Wenn die im Darm freigewordenen Eier durch
e sl Selbstinfektion (innere — durch Erbrechen, &duBiere — durch

1 Filum (lat.) Faden; Bancrorr, der erste Beschreiber (1877).

2 (Griech.) Wurm. 2 Proglottis (griech.) Zungenspitze; wegen der Zungenform der Glieder.

4 Onkos (griech.) Haken; sphaira (griech.) Kugel.

5 Kystis (griech.) Blase; kerkos (griech.) Schwanz.

¢ Tainia (griech.) Band; solium (lat.) Thron, Schwelle nach der Form der Proglottiden;
armata (lat.) bewaffnet (durch Haken). 7 Tela cellulosa (lat.) Zellgewebe.
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Ubertragung von Kot in den Mund) in den Magen gelangten, dann entwickeln
sich in der oben fiir das Schwein geschilderten Weise Cysticerken in der
menschlichen Muskulatur, im Gehirn,
Auge usw. Traubenartig gestaltete
Blasen bezeichnet man als Cysticercus
racemosus .
Taenia saginata (inermis?2). 4—10m
lang; der Kopf besitzt vier Saugnipfe,
jedoch keinen Hakenkranz, der Uterus
hat 20—30 dichotomisch verzweigte
Seiteniste (Abb. 8b). Die reife Taenie
lebt im Diinndarm des Menschen, die
Finne entwickelt sich im Rinde (Cysti-
cercus bovis, Rinderfinne) und wird
durch rohes Fleisch iibertragen.
Taenia echinococcus® (Abb. 9), 3 bis
6 mm lang. Der Kopt besitzt vier Saug-
nipfe und etwa 40 Haken, die wesent-
lich kleiner sind als jene der Taenia
solium. Der Korper besteht nur aus
3-—4 Gliedern, von welchen das letzte
die reifen Eier enthéilt. Die reife Taenie
lebt im Darm des Hundes, die Eier bzw.
Oncosphéren haften oft an der Schnauze
und am Felle der Hunde und gelangen
beim Spielen mit den Tieren auf den
Menschen. Dringen die Oncosphéren in
den Korper von Menschen oder Tieren
ein, so wachsen sie zur Finne, Echino-
coccusblase, aus. Man unterscheidet den
Echinococcus cysticus und den Echino-
coceus bzw. hyda’tidosus .a’lve(ﬂa’ris' Abb. 10. Wand einer Echinokokkenblase iq der
Der Echinococcus cysticus bzw. hyda- ~ Leber, Db Parenchymschioht mit Scolices.
tidosus? ist weitaus haufiger und tritt in L Lebergewebe.
Form verschieden grofer, manchmal
iiber mannskopfgrofBer Blasen auf. Ihre
Wand besteht aus einer dulleren, kon-
zentrisch geschichteten Chitinmembran
(Abb. 10Ch) und einer inneren Paren-
chymschicht. In dieser entwickeln sich
zahlreiche Scolices (Abb. 10 P und 11).
Ferner kénnen von der Wand der Blase
(Mutterblase) sowohl nach innen als nach

i i Abb. 11 aund b. Echinokokkenscolex.
auflen zahlreiche Tochterblasen gebildet o inzonogzon. b asgestilpt,
werden, die sich von der Mutterblase ab- Frei nach HELLER.

16sen oder mit ihr in Zusammenhang
bleiben (s. Abb. 12). Bei innerer Tochterblasenbildung sprechen wir von einem
Echinococcus hydatidosus. Man trifft ihn beim Menschen am héufigsten in

1 Racemus (lat.) Traube,

2 Saginata (lat.) gemistet; inermis (lat.) unbewaffnet, d.h. ohne Haken.

® Echinos (griech.) Igel; kokkos (griech.) Kern; wegen des mit Haken versehenen,
kleinen Kopfes.

4 Hydatis (griech.) Wasserblase.
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der Leber, er kommt aber auch in verschiedenen anderen Organen (Milz,
Niere usw.) vor. Sehr oft sterben die Echinococcusblasen ab. Man findet dann
in einer derben, fibrosen Kapsel eine gelatindse oder kreidig-kalkige Masse,

Abb. 12. Echinococcus hydatidosus aus der Leber des Menschen mit Tochter- und Enkelblasen
(Praparat aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universitit Innsbruck.)

welche bisweilen noch gefiltelte Membranreste oder Haken erkennen laft
(Abb. 13 und 14). Der Echinococcus alveolaris kommt hauptsichlich in Std-
deutschland und Tirol vor. Er bildet stecknadelkopf- bis erbsengroBe Blasen
mit gallertigem Inhalt, die durch der-
bes Bindegewebe zu geschwulstéhn-
lichen Ansammlungen vereinigt werden
(Abb. 15).
Das Diphyllobothriwm (frither Bo-
thriocephalus latus?) (Abb. 16) ist bis
10 m lang und setzt sich aus einer
sehr groBen Zahl von Proglottiden zu-

R\
O
R

@ \

Abb. 13. Abgestorbene Echinococcusblase. Abb. 14. Echinococcushikchen.
VergrofBerung 1 : 400.

sammen. Der Kopf hat zwei Saugnipfe. Die Finne kommt in Fischen zur
Entwicklung. Durch GenuB rohen Fischfleisches erfolgt die Infektion des
Menschen, bei welchem der Bothriseephalus im Darm lebt und durch Gift-
absonderung eine typische Animie erzeugen kann (s. diese).

3. Saugwiirmer (Trematoden). Fasciola? hepatica, Leberegel (Abb. 17); etwa 3 cm
lang, blattformig, mit zwei Saugnipfen. Der aus dem Ei frei werdende Embryo macht

! Bothrion (griech.) Griibchen; kephale (griech.) Kopf; latus (lat.) breit.
2 Fasciola (lat.) kleines Biindel.
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eine komplizierte Entwicklung in einer Wasserschnecke durch. Der Parasit findet sich
hauptsachlich bei Rindern und Schafen, seltener beim Menschen; er kommt dann in den
(allengingen vor und kann Entziindungen hervorrufen.

Abb. 15. Echinococcus alveolaris in dermenschlichen Leber. (Praparat des Pathologisch-anatomischen
Institutes der Universitdt Innsbruck.)

Schistosomum haematobium? (Bilharzia !
haematobia); das Méannchen 10—15 mm,
das Weibchen etwa 20 mm lang. Als Parasit
des Menschen spielt es besonders in Agypten,
Nordafrika und anderen Gegenden des
Orients eine Rolle. Es lebt im Venensystem,
namentlich in der Pfortader, in den Venen
der Blase und des Mastdarms. Die Eier
konnen in den verschiedensten Organen an-
getroffen werden, so namentlich in der
Harnblasenwand, wo sie schwere Entziin-
dungen, papillomatése Wucherungen und
wohl auch Carcinome (Bilharziacarcinome)
hervorrufen.

Abb. 16 a—c. a Kopf von Bothrio-
cephalus latus von der Seite,
vergrofert. b Derselbe von der
Flache, natiirliche GroBe. (Nach
HELLER.) ¢ Reifes Glied.
6mal vergroflert.

Abb. 17. Fasciola hepatica von der Bauchfldche
gesehen. (Nach SOMMER.) a Mundsaugnapf.
b Bauchsaugnapf. ¢, d Hoden. e Samenblase.
f Genitalsinus. g Cirrhusbeutel. # Porus genitalis.
1 Keimstock. k Dotterginge. 1 Uterus. m Porus
excretorius. VergroBerung 1 : 3.

¢) Protozoen.

1. Infusorien. Balantidium? coli, von ovaler Gestalt, mit einem Wimpernkranz ver-
sehen, wird hauptsichlich beim Schwein angetroffen. Die Balantidien kommen beim

1 Schistos (griech.) gespalten; soma (griech.) Kérper; haima (griech.) Blut; bios
(griech.) Leben; BinaARZ, der Entdecker, deutscher Arzt in Kairo.

Balantidion (griech.) Beutelchen.
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Menschen hauptsichlich im Dickdarm vor und konnen dadurch, daB sie in die Darm-
wand eindringen (Abb. 18), Entziindungen und Geschwiire hervorrufen.

2, Flagellaten. Lamblia (Abb. 19), be-
sitzt einen birnférmigen Korper mit langem,
fadenférmigem Fortsatz an dem breiten Kér-
perende und kommt im menschlichen Diinn-
darm vor. Ahnlich gebaut ist Trichomonas?

TR e

Abb. 19. Cercomonas intestinalis. (Nach DAVAINE.)
1 kleinere, 2 groflere Varietd.

Abb. 18, Balantidium coli in der Schleim- Abb. 20. Trypanosomen neben drei roten

haut der Flexura gigmoidea. B Balantidien.

! LamBr, der Entdecker.
2 Trichos (griech.) Genitiv von Haar (thrix).
3 Trypanon (griech.) Bohrer; soma (griech.) Korper.

Blutkorperchen.

vaginalis, der sich im sauren
Vaginalschleim findet. Die
pathogene Bedeutung dieser
Parasiten ist gering.

3. Trypanosomen? (Abb. 20)
haben einen linglichen Kér-
per mit einer Geiflel am vor-
deren Ende und einer in der

"Langsrichtung an der einen

Seitenkante befestigten, wel-
lenformigen Membran. Sie
vermehren sich durch Lings-
teilung. Fiir die menschliche
Pathologie kommt vor allem
das Trypanosoma gambiense
als Erreger der Schlafkrank-
heit in Betracht,welches durch
die Micke Glossina palpalis

Abb. 21. Coccidium oviforme

(oben) im Gallengang einer Ka-

ninchenleber, dessen Schleimhaut
papillir gewuchert ist.
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tibertragen wird. Eine groBe Zahl von Trypanosomen ist Erreger von Tierkrank-
heiten.

Den Trypanosomen werden die Leishmanien! an die Seite gestellt, kleine, runde oder
ringférmige Gebilde, welche zwei Chromatinkorper enthalten. Die Leishmania Donovanil
wird bei Kala-Azar gefunden, einer in den Tropen vorkommenden Form der Splenomegalie,
die Leishmania tropica in der Orientbeule (Aleppobeule, Delhibeule, Sore).

4. Zu den Protozoen gehoéren ferner die Sporozoen, die sich durch die Bildung von
Sporen (Dauerformen) auszeichnen.

Abb. 22, Entwicklungsgang der Malariaplasmodien (frei nach KUSTER und GEISSE). St stechende,
Sa saugende Miicke; S Schizogonie im menschlichen Blute: Sporozoiten (1) dringen in das rote Blut-
kérperchen ein (2), entwickeln sich in ihm weiter (3—5) und zerfallen zu den Merozoiten (6), die
wiederum in rote Blutkorperchen eindringen; Sp Sporogonie im Darm der Miicke: aus Merozoiten
entwickeln sich Makro- (10—11) und Mikrogametoblasten (8—39). Die letzteren werden zu gegeiBelten
Mikrogameten (12), die in die Makrogameten eindringen (13); die entstehende Zelle (14) dringt in
die Darmwand ein und entwickelt sich hier als Qocyste weiter (15). SchlieSlich gelangen die frei-
werdenden Sporozoiten in die SpeicheldrgsenMd_eI]'{ L/{i]i;:ke (16) und von hier in den Stechriissel
er Micke (1).

Coccidien®. Sie spielen in der menschlichen Pathologie keine Rolle, wihrend z. B. das
Coccidium oviforme? in der Kaninchenleber starke Wucherung des Gallengangepithels be-
wirken kann; auf diese Weise entstehen papillire Neubildungen (Abb, 21), die frither
oft mit Carcinomen verwechselt wurden.

Das wichtigste Sporozoon ist das Plasmodium malariae, das das Wechsel-
fieber, die Malaria® hervorruft. Es wurde von LAVERAN (1880) zuerst gesehen;
Ross (1897) deckte dann den Entwicklungsgang des Parasiten und seinen
Wirtswechsel auf (s. Abb. 22). Die Malariaplasmodien bewohnen beim Menschen
die roten Blutkérperchen als je eine améboide Zelle, welche sich allmahlich
vergroBlert, den Erythrocyten aufzehrt und einen feinkérnigen schwarzbraunen
Farbstoff bildet, das sog. Malariamelanin. Wenn der Parasit fast so groB ist
wie das rote Blutkorperchen, teilt er sich (durch ,,Schizogonie*“?) rosettenfsrmig

3 LeisaMAN und Doxovan, die Entdecker.

% Coccidium, Verkleinerungswort von Kokkos (griech.) runder Kern; ovi-formis (lat.)
ei-férmig.

8 Mala aria (ital.) schlechte Luft, da diese frither als Krankheitsursache galt (Siimpfe!).

4 Schizo (griech.) spalten; goneia (griech.) Zeugung.
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in zahlreiche Abschnitte (Merozoiten ), die nach Zerfall des Erythrocyten frei
werden, sich in den Zellen des Reticuloendothels weiterentwickeln, um dann
wiederum in neue Blutzellen einzudringen und in ihnen den Entwicklungsgang
von neuem beginnen. Der typische Fieberanfall wird durch Stoffwechselpro-
dukte hervorgerufen, die beim Freiwerden der Merozoiten in das Blut gelangen.

Aber mit dieser ungeschlechtlichen Vermehrung (Schizogonie) ist der Formen-
kreis der Parasiten nicht erschépft; es kommt auch zur Bildung von Geschlechts-
zellen und geschlechtlicher Vermehrung (Sporogonie?), allerdings nicht im
menschlichen Organismus, sondern durch Vermittlung einer Stechmiicke. Aus

Abb. 23. Amdbben (4) in der Wand eines menschlichen Darmes bei Amdébendysenterie.
Bei H Auflosung (Histolyse) des Gewebes mit Kernzerfall,

einem Teile der Merozoiten werden schon im menschlichen Blute halbmond-
férmige  Gebilde (LaveraNsche Halbmonde), die sich aber erst in dem Darm
von Moskitos (Anopheles claviger), die Blut angesaugt haben, endgiiltig zu zwei
geschlechtlich differenzierten runden Individuen entwickeln, solchen mit kor-
nigem und solchen mit hellem Protoplasma. Letztere (Mikrogametoblasten3)
bilden geiBelihnliche Ausliufer (Mikrogameten), die sich ablosen und in die
anderen Gebilde (Makrogameten) eindringen, wie das Spermatozoon in das Ei.
Nach der Kopulation wird die runde, gekérnte zu einer wiirmchendhnlichen,
beweglichen Zelle, die in die Darmwand der Moskitos eindringt und als Oocyste
in sich zahlreiche kleinere Elemente entwickelt, die zu ,,Sporozoiten’’ werden.
Nach Platzen der Zelle werden diese frei und gelangen in der Miicke vor allem
in die Speicheldriisen, und von da aus durch den Stich wieder auf Menschen.
Hier wichst der Sporozoit in roten Blutkérperchen wieder zu einem Plas-
modium aus.

1 Meros (griech.) Teil; zoon (griech.) Tier. 2 Sporos (griech.) Saat, Frucht.
3 Gametes (griech.) Gatte; blastos (griech.) Keim.
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Die Plasmodien finden sich stets in grofer Zahl im menschlichen Blute
und koénnen in der Milz, im Gehirn und anderswo capillare Gefafie verstopfen.

Es gibt drei Formen der Malariaparasiten, die sich, abgesehen von gestalt-
lichen Einzelheiten, auch durch die Zeitspanne unterscheiden, die zwischen den
von ihnen ausgelésten Fieberanfillen liegt (1, 3, 4 Tage): das Plasmodium
praecox als Urheber der Malaria quotidiana (tropica, perniciosa), das Pl. vivax?!
als Erreger der Tertiana, das Pl. malariae als Urheber der Quartana.

5. Aus einer weiteren Gruppe der Protozoen, den Rhizopoden?, kommen die Amdben?

fir uns in Betracht. Das sind runde Zellen mit hellem Randsaume und im iibrigen
kornigem Protoplasma. Am
wichtigsten ist die Entamoeba
dysenteriae (histolytica), die
einen Durchmesser bis zu 40 u
hat und héiufig phagocytierte
rote Blutkoérperchen enthélt.
Sie fithrt durch ihre Stoff-
wechselprodukte zu einer Auf-
lésung des sie umgebenden
Gewebes (Histolyse, Abb. 23),
so dafl eine Ahnlichkeit mit
Abscessen entsteht. Die Ent-
amoeba histolytica ist der Er-
regerder tropischen Dysenterie
(Amobendysenterie) und des
sog. tropischen Leberabsces-
ses. Thr sehr ahnlich sind die
harmlose Entamoeba coli und
die Entamoeba buccalis.

6. Die Spirochdten* bil-
den den Ubergang von den
niedersten, tierischenLebe-
wesen zu den pflanzlichen
Mikroorganismen. Sie stel-
le_n SChI,Ia'u_benformlgef Ge- Abb. 24. Spirochéten in der Leber eines menschlichen Fetus
bilde mit einer verschieden bei angeborener Syphilis.
grolen Zahl verschieden
weiter Windungen dar, in deren schmalem Leib sich bei Farbung nach Giemsa
Chromatinkorper darstellen lassen.

Die Spirochaeta Obermeieri, der Erreger des Recurrensfiebers oder Riickfallfiebers ist

ein 1440 u langes, schraubenférmig gewundenes, lebhaft bewegliches Gebilde. Die Uber-
tragung geschieht durch Zecken, Wanzen und Léuse.

Im Munde kommt die Spirochaeta buccalis vor, die flache Windungen be-
sitzt sowie die korkzieherartig gewundene Spirochaeta dentium. Inwieweit diese
Spirochéten in Beziehung zur Zahncaries und zur Alveolarpyorrhie stehen, ist
noch nicht klargestellt. Gleich beschaffene Spirochiten finden sich in groSer
Menge in den Beligen bei der PrLauT-VINCENTschen Angina, ferner in gan-
granos zerfallendem Gewebe.

Die Spirochaeta pallida® (ScHAUDINN), der Erreger der Syphilis, hat eine
Lénge von 4—14 x und zahlreiche (bis zu 20) enge, korkzieherartige Windungen.
Sie ist sehr zart und mit den gewdhnlichen Methoden, z. B. Giemsa nur schwach
farbbar; am besten erkennt man sie im Dunkelfeld an der lebhaften Beweglich-
keit oder im Tuschpraparat nach Burri. Sie findet sich am reichlichsten im

! Praecox (lat.) vorzeitig; quotidianus (lat.) tiglich — auf die Anfille beziiglich;
vivax (lat.) lebhaft.

2 Rhizoma (griech.) Wurzel; podos (griech.) Genitiv von FuB.

3 Amoibos (griech.) wechselnd; wegen der verdnderlichen Gestalt.

4 Speira (griech.) etwas Gewundenes; chaite (griech.) Haar.
5 Pallidus (lat.) blaB — wegen der schlechten Farbbarkeit.
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syphilitischen Priméraffekt, in Papeln und vor allem in grofer Menge in den
Organen von Neugeborenen bei angeborener Syphilis (Abb. 24).

Die Spirochaeta icterogenes (INapA, URLENHUTH und FroMME), der Erreger des Icterus
infectiosus (WriLsche Krankheit) besitzt sehr flache Windungen.

II. Pflanzliche Parasiten.

Die pflanzlichen Parasiten gehéren zum kleineren Teil zu den Pilzen (a),
zum groferen Teil zu den Bakterien (Spaltpilzen) (b).

a) Die Pilze.
Die Pilze zerfallen in die Schimmel- oder Fadenpilze (1), die SproBpilze (2)
und in die Strahlenpilze (3).

1. Die Schimmel- oder Fadenpilze (Hyphomyeceten ) sind fadenférmige, aus aneinander-
gereihten langen Zellen bestehende, chlorophyllfreie. oft mit Eigenfarbe verschene Gebilde.
Die Fédden (Hyphen) durchflechten
sich zu einem dichten Filz, dem Mycel,
das auf organischen Unterlagen den
bekannten weiBlichen Uberzug bildet.
Aus ihm entwickeln sich in die Luft
hineinragende Féden, die Fruchttrager,
an deren Enden sich Sporen (Coni-
dien?) bilden. Die meisten Schimmel-
pilze kénnen nur auBerhalb des Men-
schen (und der Tiere) existieren, nur
wenige Arten treten als Parasiten auf.

Zu den pathogenen Schimmelpilzen
gehoren verschiedene Arten des Asper-
gillus® und des Mucort. Der Asper-
gillus kommt hauptséichlich in seinen
verschieden gefirbten Unterarten als
A.fumigatus, flavescens 5 (Abb. 25) und
niger in Betracht.

Die Sporen entstehen bei Asper-
gillus am Ende der Fruchttriger auf
kopfchenformigen  Anschwellungen,
von denen sie reihenweise abgeschniirt
werden. Mucor erzeugt am Ende jener Triger je eine Kapsel (Sporangium®), in welcher
die Sporen gebildet werden. Die freiwerdenden Sporen treiben neue Fiden.

Beim Menschen sind Schimmelpilze auf der Innenfliche der in den Lungen sich bildenden
Hohlen beobachtet worden, ferner in den Réumen des Ohres und vereinzelt auch anderswo,
z. B. in Geschwiiren (auch der Cornea).

Bei Tieren kann man leicht gefahrliche und tédliche Krankheiten durch Einspritzung
der Sporen in die Blutbahn hervorrufen. Sie keimen dann in verschiedenen Organen aus.

Auch auf der Haut kénnen sich verschiedene Fadenpilze ansiedeln. Ein von SCHON-
LEIN entdeckter, Achorion” Schénleinii genannter Pilz, ist der Erreger des Favus8, des Erb-
grinds, einer Erkrankung der Kinder, die mit Bildung schwefelgelber Borken, sog. Favus-
Scutula, Ausfall der Haare und Entziindung einhergeht.

Der Erreger des Herpes tonsurans ? einer in Kreisform sich ausbreitenden entziind-
lichen Hauterkrankung ist das Trickophyton tomsuramsl®,

Die Pityriasis versicolor !, eine in gelben bis briunlichen Flecken auftretende Hauter-
krankung, wird hervorgerufen durch einen als Mikrosporon furfur? bezeichneten Fadenpilz.

Abb. 25, Aspergillus flavescens. Mycel und ein schrig
aufwirtsstrebender Faden mit Sporenbildung.

1 Hyphe (griech.) Faden; mykes (griech.) Pilz.

2 Konis (griech.) Staub; da meist staubformig.

3 Aspergo (lat.) besprengen, wegen der Ahnlichkeit mit einer GieBkannenbrause.

4 (lat.) Schimmel. & Fumigatus (lat.) geriuchert — wegen der briaunlichen Farbe;
flavus (lat.) gelb.

¢ Sporos (griech.) Saat, Frucht; angeion (griech.), Behalter. ? Achor (griech.) Schorf.

8 (lat.) Honigwabe, wegen der gelben Scutula (lat.) Schildchen.

% Herpo (griech.) kriechen; tondeo (lat.) scheren.

10 Trichos (griech.) Genitiv von Haar; phyton (griech.) Gewichs.

11 Pityron (griech.) Kleie; versicolor (lat.) farbindernd. 12 Furfur (lat.) Kleie.
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Von manchen zu den Fadenpilzen, von anderen zu den SproBpilzen gestellt
wird der Erreger des Soor?, das Oidium? albicans, welches in Gestalt von Féden
wichst und an seitlichen Sprossen Conidien abschniirt.

Abb. 26. Fiaden und Sporen des Soorpilzes in einer Schleimhaut.

Der Soor bildet auf Schleimhéuten festhaftende Beldge, die aus zahlreichen
Pilzfiaden Sporen, abgestoBenen Zellen und Begleitbakterien bestehen (Abb. 26).
Die Pilzfiden reichen in der Regel senkrecht in das Epithel hinein und

Abb. 27. Actinomycesdruse in AbsceBeiter.

1 Von sohren, d. h. verdorren.
2 Qon (griech.) Ei; eidomai (griech.) aussehen; albus (lat.) weich.
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uiberschreiten seine Grenze selten. Zuweilen hat man beobachtet, daB die Pilz-
fiden in die BlutgefaBe vordrangen, in verschiedene Organe gelangten und hier
Entziindungen hervorriefen.

2. Zu den SproBpilzen (Blastomyceten') gehoren die Hefen, welche verschieden grofle,
rundliche bis ovale Zellen darstellen, jedoch keine Fiden bilden. Sie kdnnen gelegentlich
beim Menschen Erkrankungen der Haut und innerer Organe hervorrufen (Blastomykosen).

3. Die Strahlen- oder Haarpilze (Trichomyceten) nehmen bereits eine Mittel-
stellung zwischen Pilzen und Bakterien (Spaltpilzen) ein. Hierher gehort der
Actinomycespilz?. Er ist der Erreger der Strahlenpilzkrankheit oder Aktino-
mykose. Im Gewebe bildet er makroskopisch gut sichtbare, weifle oder gelbliche
Kornchen (Pilzdrusen). Sie bestehen in der Mitte aus einem Fadengewirr, dem
Pilzmycel, und am Rand aus strahlenférmig angeordneten, keulen- oder kolben-
formigen Auftreibungen (s. Abb. 27).

Dem Actinomycespilz scheint der Erreger des in den Tropen, namentlich in Indien
vorkoinmenden MadurafuBes sehr nahe zu stehen; ferner wurden gelegentlich bei eitrigen

Meningitiden, Hirnabscessen und anderen entziindlichen Erkrankungen des Menschen
namentlich der Lunge, Streptothrix® (Actinomyces-) Arten als Erreger angetroffen.

b) Die Spaltpilze (Bakterien).

1. Allgemeines. Die weitaus wichtigste Gruppe der pflanzlichen Parasiten
wird von den Spaltpilzen (Schistomyceten)* oder Bakterien® gebildet. Sie sind
die kleinsten bekannten pflanzlichen Wesen, und meist nur mit den stirksten
VergroBerungen gut wahrnehmbar. Die Bakterien sind zwar Zellen, doch a8t
sich eine Unterscheidung in Kern und Plasma nicht durchfiithren.

Die Spaltpilze treten auf als kugelrunde Zellen: Kokken ®; als Stéibchen: Bakterien
(im engeren Sinne); wenn sie kurz und plump sind, als Bacillen ?; wenn sie linger und
schmal sind, als Faden und als Spirillen8, d. h. als schraubenartig gewundene Fiden.

Die meisten Spaltpilze sind beweglich. Sie besitzen einzelne oder viele GeiBieln oder
sind mit solchen ringsum besetzt.

Die Vermehrung erfolgt einmal durch Spaltung, daher die Bezeichnung ,,Spaltpilze‘.
Die Bakterien schniiren sich in der Mitte ein und trennen sich darauf. Doch kdnnen sie
nachher noch aneinander haften bleiben. So entstehen Doppelkokken (Diplokokken) und
Diplobacillen, oder bei lingeren Reihen Kettenkokken (Streptokokken®) und Schein-
fiden, bei gebogenen zusammenhingenden Stdbchen Spirillen. Erfolgte das Wachstum
in mehreren Richtungen, so .bleiben die Kokken in Haufchen liegen (Staphylokokken19).
Durch Vermehrung entstandene Bakterienmassen nennt man Kolonien. Sie werden am
umfangreichsten bei der Ziichtung auf kinstlichen Nahrboden.

Die Bakterien vermehren sich aber auch durch Bildung von Sporen, die aus dem Bak-
terienleib hervorgehen. Die Sporen sind auBlerordentlich viel widerstandsfihigere Gebilde
als die Bakterien selbst. Sie widerstehen hohen Hitze- und Kiltegraden und dienen daher
ausgezeichnet zur Erhaltung der Art. Im trockenen Zustande werden sie leicht zerstiubt.
Auf geeignetem Nihrboden keimen sie wieder zu Bakterien aus.

Manc?le Bakterienarten sind schon gegeniiber geringen Schwankungen in der Zusammen-
setzung des Niahrbodens empfindlich, sie wachsen gegebenenfalls nicht weiter. Manche
konnen ohne freien Luftsauerstoff nicht leben; man nennt sie aerobe Bakterien (Aerobier!!).
Andere gedeihen am besten bei AbschluB von Sauerstoff (Anaerobier); unter ihnen gibt es
solche, die nur bei SauerstoffabschluB, und solche, die auch bei Sauerstoffzutritt zu leben
vermogen (obligate und fakultative Anaerobier).

In Nahrbéden rufen die Bakterien mannigfache Umsetzungen hervor, die fiir die ein-
zelnen Arten charakteristisch sind.

2, Verhalten zum Menschen. Die Bakterien sind in der Natur auBerordentlich
weit verbreitet. In der tiglichen Umgebung des Menschen werden sie fast

1 Blastos (griech.) Keim; mykes (griech.) Pilz. 2 Aktis (griech.) Strahl.

? Streptos (griech.) Kette; thrix (griech.) Haar.

4 Schistos (griech.) gespalten; mykes (griech,) Pilz. 5 Bakterion (griech.) kieiner Stab.
6 Kokkos (griech.) runder Kern. 7 Bacillus (lat.) Stédbchen.

8 Spira (lat.) das Gewundene. ? Streptos (griech.) Kette.

10 Staphyle (griech.) Traube. ' Aer (lat.) Luft; bios (griech.) Leben.



Pflanzliche Parasiten. 33

iiberall angetroffen. Sie fehlen aber 4—5 m unter der Erdoberfliche und in
den héheren Schichten der Atmosphére. Diese weite Verbreitung bringt natiirlich
eine ausgedehnte Ubertragung auf unseren Kérper durch jede Berithrung mit
der AuBlenwelt mit sich: mit den Speisen, mit dem Trinkwasser, mit der Atemluft
dringen sie in uns ein. Die dulere Korperoberfliche, der Darmkanal, die Luft-
wege bis in die feinen Bronchien sind daher an jeder Stelle mit verschieden-
artigen Spaltpilzen versehen, dagegen vermissen wir sie im allgemeinen im
Innern der Gewebe. Viele Bakterien sterben ab, wenn sie in die Gewebe gelangen,
da sie offenbar in ihnen keinen geeigneten Néhrboden finden. Sie werden dann
vom Organismus wie andere kleine Fremdkdrper behandelt. Manche Bakterien sind
aber im Gewebe des menschlichen Korpers oder seinen Saften vermehrungsfahig.

Die Spaltpilze kénnen sich zu ihrem Wirt, dem Menschen, verschieden ver-
halten: Manche, wie z. B. gewisse Bakterien, die den Darmtrakt besiedeln, sind
zur Verdauung unerldfllich, wie Versuche mit keimfrei aufgezogenen Hiithnchen
gezeigt haben — der Mensch lebt also in Symbiose mit ihnen. Andere leben auf
der duleren oder inneren Oberfliche des menschlichen Kérpers, wie den Schleim-
hiuten der Luftwege, des Magendarmtraktes, der Vagina als harmlose Schma-
rotzer (Saprophyten?). Eine letzte Gruppe vermag den menschlichen Organismus
zu schadigen, die pathogenen Spaltpilze. Die Grenze zwischen ihnen und den
anderen Gruppen ist nicht immer streng zu ziehen, da unter Umstinden Keime,
die sonst Saprophyten sind oder in Symbmse mit dem Menschen leben, pathogen
werden kénnen. Dies kann einerseits auf einer Anderung im Verhalten des Wirtes
(s. innere Krankheitsbedingungen) andererseits von einer Anderung im Wesen
der betreffenden Spaltpilze herriihren, die sich in einem gesteigerten oder neu
erworbenen Vermogen ausdriickt, den menschlichen Organismus zu schidigen.

3. Wirkungsweise der pathogenen Bakterien. Fiir die Wirkung der Bakterien
kommt eine mechanische Schidigung der Zellen und der Gewebe weit weniger
in Betracht, als fiir die groBen tierischen Parasiten und manche Pilze. Doch
kénnen sich manche Bakterien derart in den Gefiflen vermehren, daB sie sie
schlieflich verstopfen und so den Kreislauf behindern. Daneben entziehen
die Bakterien dem XKorper auch Nihrstoffe. Am wichtigsten ist aber die
Schidigung des Organismus durch die Gifte (Toxine) der Bakterien.

Wir unterscheiden zwei Arten von Toxinen: Bei einzelnen Bakterien stellen
die Toxine Stoffwechsel- bzw. Ausscheidungsprodukte dar, die in die Umgebung
abgegeben werden. Man hat sie deshalb als Exotoxine bezeichnet. Sie sind auch
in den Nihrsubstraten nachzuweisen, wenn man die Kulturen filtriert, so daf
die Bakterien zuriickbleiben: die filtrierte Fliissigkeit ist giftig (toxinhaltig).
Bei anderen Bakterienarten sind die Gifte im Bakterienleib selbst enthalten
(Endotoxine). Sammelt man solche Bakterien auf einem Filter und totet sie
ab, so kann man aus den Bakterienleibern giftige Eiweilistoffe gewinnen. Sie
werden im Koérper dann wirksam werden, wenn die Bakterien absterben und
sich auflésen. Freilich ist der Nachweis toxischer Stoffe noch nicht bei allen
pathogenen Bakterien moglich gewesen; am leichtesten gelang er bei Tetanus.
und Diphtheriebacillen.

4. Ubersicht iiber die wichtigsten pathogenen Bakterien. Die Zahl der patho-
genen Bakterien ist eine recht groBe. Wir kénnen sie nicht in erschépfender
Weise zur Darstellung bringen, aber die in erster Linie fiir den Menschen wich-
tigen Formen miissen in Kiirze betrachtet werden. Wir folgen dabei der meist
gebriauchlichen Art der Darstellung, indem wir die Formverhéltnisse (Kokken,
Stabchen, Vibrionen) zum Ausgangspunkt nehmen.

! Bapros (griech.) verfault; phyton (griech.) Gewichs; wegen Bevorzugung abge-
storbener Massen durch diese Spaltpllze

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 3
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Wir beginnen mit den Kokken.

Staphylococcus pyogenes (OcsToN) mit den Unterabteilungen des aureus, albus und
citreus, von denen der aureus der hiufigste und wichtigste ist. Die Farbbezeichnungen
sind nach dem Aussehen der Kulturen gewahlt. Die Bezeichnung Staphylokokken riihrt
davon her, daB3 die Kokken sich in traubenfoérmigen Haufchen zusammenlagern. Die Sta-
phylokokken sind, wie der Zusatz ,,pyogenes‘‘! besagt, Erreger von meist umschriebenen
Eiterungen (Furunkel, Abscesse usf.).

Der Streptococcus pyogenes (Abb. 28) (RosENBACH) ist durch die Anordnung in oft
sehr langen Ketten gekennzeichnet. Vielfach wurde versucht, nach gewissen Merkmalen
verschiedene Arten zu unterscheiden, so nach der Lange der Ketten (St.longus, brevis)
oder nach der Fahigkeit, in himoglobinhaltigen Néhrboden Entfirbung (Hamolyse, Str.
haemolyticus) oder griinliche Verfiarbung (St. viridans) hervorzurufen, diese Eigenschaften
scheinen jedoch nicht ganz konstant zu sein. Der Streptococcus ruft heftige Entziindungen
und Eiterungen hervor und findet sich hiufig gemeinsam mit dem Staphylococcus, Er
ist auch der Erreger der Rose, des Erysipels2.

Der Diplococcus prewmoniae (A. FRAENKEL, WEICHSELBAUM), auch als Diplococcus
lanceolatus oder kurz als Pneumococcus bezeichnet, ist ein Coccus mit lanzettférmiger
Zuspitzung an einer Seite; in der Form des Diplococcus stoBen die runden Seiten an-
einander. Er bildet aber auch Ketten. Die Lungenentziindung (Pneumonia fibrinosa)

Abb. 28. Streptokokken im Xiter. Abb. 29. Gonokokken in Epithelzelle
phagocytiert.

wird durch Pneumokokken hervorgerufen, unter denen man verschiedene Typen unter-
scheidet. Eine von ihnen besitzt eine deutliche Hiille aus einer mucindhnlichen Substanz
(Schleimkapsel), die auch die Ketten umgibt (Pneumococcus mucosus). Der Pneumococcus
kann aber auch Knochen- und Gelenkeiterungen, Entziindungen der Herzklappen, Hirn-
hautentziindungen u. a. hervorrufen.

Der Micrococcus intracellularis (WEICHSELBAUM) auch als Meningococcus bezeichnet,
findet sich bei einer epidemischen Entziindung der Gehirnhiute (Cerebrospinalmeningitis).
Ihm &hnlich ist der Diplococcus gonorrhoeae (Abb. 29), der Gonococcus (NEISSER). Er
veranlaBt den Harnréhrentripper, die Gonorrhde® und eitrige Entziindungen der Augen-
bindehaut (Blennorrh6e3), manchmal aber auch eitrige Gelenkentziindungen und Er-
krankungen der Herzklappen. Er tritt als Diplococcus auf mit Abflachung der einander
zugekehrten Seiten der Kokken.

Die Zabl der fiir den Menschen pathogenen Stiibchen ist gréler als die der
Kokken.

Der Typhusbacillus (EBERTH, GAFFKY) ist ein 1,5 bis 2,6 p langes, relativ dickes Stéb-
chen. Er ist der Erreger der Typhus abdominalis genannten Infektionskrankheit. Das
Stibchen hat an den Enden und Seiten GeiBeln, mittels deren es sich lebhaft bewegen kann.
Es wichst gelegentlich zu Fiden aus.

Von ihm nur wenig verschieden und sehr schwer zu trennen sind Bacillen, die typhus-
ahnliche Erkrankungen, den sog. Paratyphus, hervorrufen (Paratyphusbacillen). Wir kennen
verschiedene Untergruppen, die mit A und B und anderen Namen bezeichnet werden.

Das Bacterium coli commune (EscHERICH) ist ein 2—3 u langes Stabchen und dem
Typhusbacillus so dhnlich, daB es schwer von ihm unterschieden werden kann. Es lebt
schon normalerweise im Dickdarm und erzeugt nur unter bestimmten Bedingungen ent-
ziindliche Erkrankungen, vor allem der Bauchhéhle, der Gallen- und Harnwege.

1 Pyon (griech.) Eiter; genesis (griech.) Entstehung.
2 Frythros (griech.) rot; pella (ital.) Haut.
3 Gonos (griech.) Zeugung; blenna (griech.) Schleim; rheo (griech.) flieSen.
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Dysenteriebacillen, die Erreger der bacilliren Rubr, sind den bisher besprochenen Stéb-
chen sehr ahnlich. Man unterscheidet giftreichere (Smica, KrUsSE) und giftirmere Typen
(FLEXNER, STRONG, Y.).

Der Tetanusbacillus (NicoLaier) bildet lange, diinne, durch Geieln bewegliche Stéb-
chen. Er ist ausgesprochen anaerob und ruft den als Tetanus! bezeichneten Starrkrampf
dadurch hervor, daB er Neurotoxine bildet, die in das Koérperinnere aufgenommen wer-
den. Seine Sporen entstehen in endstindigen Anschwellungen.

Der Milzbrandbacillus (Abb. 30) ist ein unbewegliches, relativ groBes Stdbchen, 5 bis

10 x4 lang, kann auch zu langen
Scheinfiden, d. h. aneinander-
gereihten Bacillen, auswachsen.
Er erzeugt den Milzbrand? bei
Rindern, Schafen und anderen
Tieren, kann aber auch gelegent-
lich dem Menschen gefihrlich
werden. Seine Verbreitung ge-
schieht durch groBe Sporen. Er
wurde unter allen pathogenen
Bakterien zuerst (1855) durch
POLLENDER beobachtet. Die
abschlieBenden Untersuchungen
machte R.Kocr 1875.

Der Gasbrandbacillus (E.
FRAENKEL), ein anaerober Ba-
cillus, der iiberall im Erdboden
vorhanden ist, bildet ein himo-
lysierendes Toxin sowie ein To-
xin, das Flissigkeitsdurchtrin-
kung der Gewebe (Odem) und
Gewebstod hervorruft. So er-

zeugt er beim Menschen das Abb. 30. Milzra,nélbaqillelxll nebe]i1 ro.t:eri1 Bl%kérpe%chen
Krankheitsbild des Gewebs- und Leukocyten im hamorrhagischen Exsuda
brandes ( Ga,ngréi.n) and Gasbil- einer Milzbrandmeningitis.

dung. Es gibt auBlerdem noch
andere gasbildende und zur Gangrin fithrende anaerobe Bacillen, die als Erreger fiir die
im Weltkrieg so verheerend aufgetretene Gasgangrin ebenfalls in Betracht kommen, wie
den Novyschen Bacillus, welcher dem Fraenkrerschen Bacillus dhnlich ist, aber keine
GeiBeln besitzt. Er ruft ein gallertig glasiges Odem hervor.
Weitere zu dieser Gruppe gehérende Erreger sind der Para-
rauschbrandbacillus (PASTEUR), welcher ein seréses Odem er-
zeugt, und der Bacillus histolyticus, der zu schnell fort-
schreitender Verflissigung des Gewebes fiihrt.
Der den Eiter griinblau farbende Bacillus pyocyanens®
ist ein kleines, bewegliches Stibchen, das meist als sekun-
direr Ansiedler unschéidlich ist, zuweilen bewirkt es aber
besonders bei Kindern Nekrosen und Blutungen in Haut
und Schleimhéuten.
Der Influenzabacillus (R. PFEIFFER) ist ein auBerordent-
lich kleines Stabchen, welches sich sehr héufig im Bron-
chialschleim der an Influenza erkrankten Personen, aber
auch in inneren Organen findet. Abb, 31. Tuberkelbacillen im
Der Bacillus der Beulenpest (KiTasaTo und YERSIN) ist  Sputum. Die roten Gebilde
ein kurzes Stabchen, welches sich in den geschwollenen %ilnd die Tlaba?;]fl%lba%lgﬁgér%g
Lymphdrisen und in inneren Organen der an Pest Er- auen Sl{lmd Zeﬁ'gn.
krankten findet. Er befallt auch Tiere, vor allem Ratten,
von denen er auf den Menschen iibergeht.
Der Bacillus des Rhinoskleroms (FriscH) ruft eine eigentiimliche Erkrankung der Nase
und oberen Luftwege hervor. Er ist ein kurzes, mit Kapseln versehenes Stéabchen. )
Der Bacillus des Rotzes (mallei) (LO¥FLER, Scmtiz) ist der Erreger einer fast allein
beim Pferde auftretenden Erkrankung, befillt aber zuweilen auch den Menschen und
erzeugt dann eine tédliche Erkrankung.

1 Tetanos (griech.) Spannung, Krampf. o .
2 Weil die Milz vergroBert und tief schwarzrot ist, wobei gleichzeitig Fieber (,,Brand*)
besteht. 3 Pyon (griech.) Eiter; kyanos (griech.) blau.

3*
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Der Diphtheriebacillus (LOFFLER) ist der Erreger der Diphtherie; er entwickelt sich haupt-
siichlich auf der Rachenschleimhaut und dringt nur wenig in das Kérperinnere vor. Seine
Allgemeinwirkung beruht auf einer Vergiftung des Organismus durch die von ihm gebil-
deten Toxine. Sehr &hnliche, aber nicht pathogene Bacillen werden als Pseudodiphtherie-
bacillen bezeichnet.

Der Tuberkelbacillus (Abb. 31) (R. KocH) ist ein schlankes, unbewegliches, bis 4 u langes
Stabchen, welches in den Geweben Knétchen (Tuberkel) und Zerfall erzeugt. Durch ein
eigenartiges Farbeverfahren (ZIEHL-NEELSEN) ist er von fast allen anderen Bakterien
unterschieden: das Verfahren beruht auf der Eigenschaft der Tuberkelbacillen, Farbstoffe,
z. B. Carbolfuchsin, erst bei intensiver Einwirkung (Erwérmung) aufzunehmen, dann aber
auch bei Behandlung mit 3% Salzsiure und 70% Alkohol zum Unterschied von anderen
Bakterien festzuhalten. Diese Saure- und Alkoholfestigkeit der Tuberkelbacillen beruht auf
ihrem Gehalt an fett- und wachsartigen Substanzen. Man unterscheidet verschiedene Typen
von Tuberkelbacillen, die sich hauptséchlich durch den Tierversuch trennen lassen: Typus
humanus, Typus bovinus, die Bacillen der Gefliigeltuberkulose (Typus gallinaceus) und die
der Kaltblitertuberkulose. Fiir den Menschen sind fast nur die beiden ersteren pathogen.

Der Leprabacillus (A. HaNsEN) hat ungefihr dieselbe Form und GroBe wie der Tuberkel-
bacillus und farbt sich dhnlich. Er ruft den Aussatz, die Lepra, hervor (in Norwegen,
Schweden und den baltischen Randstaaten).

Bacterium abortus infectiosi (BANG), ein sehr kleines, fast kokkenahnliches, unbewegliches
Stabchen ist der Erreger des infektitsen Abortus des Rindes und wurde in neuerer Zeit
wiederholt als Erreger einer fieberhaften Erkrankung
des Menschen festgestellt, die weitgehende Uberein-
stimmung mit dem sog. Maltafieber! aufweist.

e b Der Bacillus pneumoniae (FRIEDLANDER) besitzt eine

(A “\‘51_ : breite, schleimige Kapsel. Er ist der Erreger einer

B Sl § (57 Lungenentziindung, die durch ein eigentiimlich schleimig-
5 e QSO IO B fadenziehendes Exsudat ausgezeichnet ist.

GO R A Der Proteus? vulgaris (HAuser) lebt als Stibchen

2 e A e von wechselnder Lange in faulenden tierischen Sub-

stanzen und findet sich selten auch bei entsprechender

Abb. 32. Kommabacillen, zum Teil  Zersetzung menschlicher Gewebe als alleiniger oder
in Spirillenform, neben einigen beteiligter Erreger.

Kpithelien. Der Bacillus botulinus® ist zwar nicht imstande, im

Menschen zu wachsen, verdient aber hier Erwdhnung,

weil er in Fleisch- und anderen Speisen bei seiner Vermehrung Gifte erzeugt, die nach

GenuBl der Speisen resorbiert werden und gewisse Formen von Fleischvergiftung erzeugen.

Streptobacillus ulceris mollis (DUCREY), ein kurzes, unbewegliches Stabchen, hiufig in
Ketten angeordnet, ist der Erreger des weichen Schankers (Ulcus molle).

Bacillus fusiformis?, ein langer, an den beiden Enden zugespitzter, oft leicht gekriimmter
Bacillus, wichst streng anaerob. Er wird am hiufigsten zusammen mit den schon erwihnten
Spirochaeten bei der PLauT-ViNcENTschen Angina sowie bei Lungengangrin, gangrandser
Appendicitis, Noma usw. angetroffen.

Unter den pathogenen Vibrionen? hat die gréfte Bedeutung:

Der Erreger der asiatischen Cholera$, der Choleravibrio (Abb. 32) (R. KocH), ein
leicht gekriimmtes und deshalb auch Kommabacillus genanntes, 1—2 u langes Stdbchen,
das durch Aneinanderlagerung Spirillen bilden kann und lebhaft durch GeiBieln beweglich
ist. Es wirkt hauptsachlich durch Gifte, die vom Darm aus resorbiert und in Kulturen
am reichlichsten bei Sauerstoffmangel gebildet werden.

II1. Virusarten.

Manche Krankheiten werden durch Erreger hervorgerufen und iibertragen,
die als Virus? bzw. als Virusarten bezeichnet werden. Sie sind in vielen Lebens-
duBerungen den Bakterien sehr dhnlich (Vermehrung durch Teilung), unter-
scheiden sich aber doch in gewissen Eigenschaften grundlegend von ihnen.

1. Die Virusarten sind bedeutend kleiner als Bakterien und laufen durch
Filter durch, die die Bakterien zuriickhalten. Man spricht daher auch von

! Nach der Insel Malta genannt. 2 Wegen seiner Verwandlungsfahigkeit.

3 Botulus (lat.) Darm, Wurst. * Fusis (lat.) Spindel.

5 Vibro (lat.) sich schnell bewegen.

8 Cholera (griech.) Dachrinne, wegen des diinnen fliissigen Stuhls! 7 Virus (lat.) Gift.
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filtrierbaren Krankheitserregern. Da es lange Zeit nicht gelang, sie sichtbar
zu machen, nannte man sie auch ultravisible oder invisible Erreger. Heute
besitzen wir verschiedene Verfahren, die es erlauben, die Virusarten farberisch
darzustellen oder zumindest ihre GréBe zu bestimmen. Die Farbung mit Viktoria-
blau (HErzBERG) erméglicht auf einfache Weise, in Ausstrichen das Virus in
Form kleinster, eben noch mit stérksten VergréBerungen sichtbarer Kiigelchen
darzustellen, die wir als Elementarkorperchen bezeichnen (Abb. 33); durch
Anwendung von Filtern verschiedener Porengréfle, Ultraviolettphotographie
oder Zentrifugieren konnte die GréBe der Elementarkérperchen ziemlich genau
festgelegt werden.

Ungetfdhre GroBe einiger Virusarten in Millimikren (mu) nebst Vergleichswerten
(1 4 = 0,001 mm; 1mu = 0,001 g, bzw. 0,000001 mm).

Blattern . . . . . . . . .. ... 160 Poliomyelitis . . . . . . . . . .. 10
Herpes simplex . . . . . . . . .. 160 Maul- und Klauenseuche . . . . . 10
............ 12 .
ggﬁgﬁvgighnersarkom ....... 72 g:;eﬁ ]131utkorperchen (Mensch) - . 7288
Gelbfieber. . . . . . . . .. . .. 22 APAY 000CCUS . - o o v v e
Hamoglobinmolekdl . . . . . . . . 4

2. Zum Unterschied von den Bak-
terien ist das Fortkommen und die Ver-
mehrung der Virusarten an das Vorhan-
densein lebender Zellen gebunden: Sie
sind obligate Zellschmarotzer und leben
entweder im Protoplasma oder Kern
der Zellen, vielleicht auch in den
Zwischensubstanzen. Die kiinstliche
Zichtung der Virusarten gelang daher
erst in dem Augenblick, als man sie auf
einen lebenden Nahrboden brachte, wie
die Allantoismembran von Hiihner-
embryonen oder in ausgepflanzte und
in Glasbehédltern weiter geziichtete L )
Gewebsteile (sog. Gewebskulturen). Da-  “"i¢Viitonablan gotarbt, Voror. 11 1500,
bei zeigte sich, daB manche Virusarten (Bild von Prof. HERZBERG.)
ganz bestimmte Zellen und Gewebe zu
ihrem Fortkommen brauchen: Die einen gedeihen am besten im Nerven-
gewebe (neurotrope Virusarten), die anderen in der Epidermis (dermotrope V.);
andere sind weniger wihlerisch.

Um manche Virusarten bildet die Zelle eigentiimliche Abscheidungsprodukte,
die eine betrichtliche GréBe erreichen und daher seit lingerer Zeit als Hin-
schlufkorperchen bekannt sind.  Irrtéimlicherweise wurden sie lange Zeit
fiir die Krankheitserreger selbst gehalten, wihrend sie in Wirklichkeit Ab-
scheidungsprodukt + Erreger (Elementarkérperchen) darstellen. Die EinschlufB-
kérperchen kénnen sowohl im Protoplasma (s. Abb. 34) wie im Kern (s. Abb. 35)
gelegen sein.

3. Fiir manche Virusarten ist es {iberhaupt fraglich, ob sie als belebt anzusehen sind.:
STANLEY konnte das Virus der Mosaikkrankheit der Tabakblatter in krystallinisch reiner
Form darstellen. Ubertrigt man kleinste Mengen dieses Stoffes auf eine gesunde Pflanze,
8o vermehrt er sich wie ein lebendes Wesen. So bilden also die Virusarten gewissermaBen
die Briicke zwischen belebten Parasiten und unbelebten chemischen Giften.

Die Wirkung der einzelnen Virusarten auf die befallenen Zellen ist ver-
schieden. Manche verursachen eine Zellschidigung mit nachfolgender Entziin-
dung ganz so wie die meisten Bakterien. Andere wiederum veranlassen die Zelle
zur Teilung, bei der das Virus dann auf beide Tochterzellen iibergeht. Dauert

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 3a
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dieser Vorgang an, so wird eine Zellwucherung entstehen, die mehr oder minder
das Aussehen einer echten Geschwulst besitzt.

Die durch Virusarten erzeugten Krankheiten kénnen Pflanzen, Tiere und
Menschen betreffen. Von den T'terkrankheiten seien besonders die Maul- und
Klauenseuche sowie verschiedene geschwulstméBige oder geschwulstdhnliche
Wucherungen erwihnt, wie die Papillome und Myxome der Kaninchen und das
Roussche Sarkom der Hiihner.

Von den Tieren werden manche Viruskrankheiten auf den Menschen iiber-
tragen, wie z.B.die Papageienkrankheit (Psittakosis') oder die Hundswut
(Rabies, Lyssa?). Diese Krankheit ist gekennzeichnet durch eigenartige Ein-
schluBkérperchen im Protoplasma der Gehirnganglienzellen, besonders denen

des Ammonshorns, welche
nach ihrem Entdecker als
NEcerische Korperchen be-
zeichnet werden (Abb. 34).
Das Virus der Herpes
simplex genannten Haut-
krankheit erzeugt eigen-
artige Einschliisse im Zell-
kern (Abb. 35)und 148t sich

Abb. 34, Ganglienzellen des'Ammonshornes bei Lyssa mit Abb. 35. EinschluBkérperchen
NEeGRischen Koérperchen (V). Kern der Ganglienzellen (K). im Zellkern bei Herpe.

auf Kaninchen iibertragen. Eine der wichtigsten Viruskrankheiten sind die
Blattern (Pocken, Variola3). PascHEN sah bereits 1907 im Inhalt der Haut-
pusteln die Elementarkérperchen, die daher auch PascHENsche Kérperchen
genannt werden. Impft man das Virus auf die Kaninchenhornhaut, so entstehen
in den Epithelzellen EinschluBkérperchen, die nach ihrem Entdecker GUARNIERI-
sche Koérperchen heiien. Auch manche geschwulstartigen Wucherungen des
Menschen sind durch Virus bedingt wie gewisse im jugendlichen Alter auf-
tretende Hautwarzen (Verruca juvenilis), Schlesmhautpapillome der oberen Luft-
wege, besonders des Kehlkopfs, die sog. spitzen Kondylome der Haut am After
und den Genitalien, sowie das Molluscum contagiosum. Von menschlichen
Krankheiten, bei denen ein Virus als Erreger sichergestellt ist, seien noch
erwiahnt: Die Poliomyelitis, das Lymphogranuloma inguinale, das C.r*e.lbfwberZ
die Windpocken und Masern, sowie gewisse Formen der Encephalitis. Bei
der Influenza (Grippe) ist zumindest die Mitwirkung eines Virus sehr wahr-
scheinlich.

1 Psittakos (griech.) Papagei. 2 Rabies (lat.), lyssa (griech.) Wut.
3 Virus (lat.) Flecken, Knoten.
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IV. Parasiten als Krankheitserreger.

Das Eindringen von Parasiten in den Organismus bezeichnet man ganz
allgemein als Infektion', die dadurch hervorgerufene Krankheit als Infektions-
krankheit. Vielfach werden diese Begriffe nicht streng getrennt gehalten: man
spricht von Infektion und meint damit Infektionskrankheit. Es ist freilich
richtig, daB auf die Infektion zumeist die Infektionskrankheit folgt, doch gibt
es genug Fille, wo dies nicht immer und nicht immer gleich der Fall ist, so daf
hier eine reinliche Scheidung der Begriffe angezeigt wire.

Die heute fast selbstverstandliche Lehre, dal bestimmte Krankheiten durch bestimmte
belebte Erreger hervorgerufen werden, ist eine Errungenschaft der letzten Jahrzehnte
des vorigen Jahrhunderts. Allerdings war schon HENLE 1840 als erster zu dem SchluB
gekommen, daB die sog. Infektionskrankheiten auf ein Contagium? vivum zuriickgefiihrt
werden miiiten, aber erst R. KocH lieferte durch seine in den siebziger Jahren beginnenden
Untersuchungen den Beweis fiir die jetzt allgemein giiltige Auffassung dieser Krankheiten.
Er stellte damit gleichzeitig die Forderungen auf, denen geniigt werden muBte, damit eine
bestimmte Krankheit auf einen bestimmten Erreger zuriickgefiihrt werden diirfe (sog.
Kocasche Postulate): Der Erreger miiflte bei jedem Fall der Erkrankung nachweisbar
sein; der Erreger miifite kiinstlich rein geziichtet werden; der Erreger miilte bei kiinst-
licher Ubertragung (auf Tiere) wiederum die betreffende Krankheit auslésen. Diese For-
derungen sind leider in der Folgezeit bis in die jiingste Gegenwart nicht immer geniigend
beachtet worden, so dafl oft schwere wissenschaftliche Irrtiimer die Folge waren. Kocu
selbst und seinen Schiilern gelang es, eine groBe Reihe von Krankheiten aufzukliren, wie
Milzbrand (1876), Wundinfektionskrankheiten, Tuberkulose (1882), Cholera (1883) usf.

Die Besprechung der Infektionskrankheiten mufl sich sinngemi8 gliedern
in die Feststellung (a), woher die Parasiten kommen, die den Kérper krank
machen (Infektionsquelle), welchen Weg (b) sie benutzen, um in den Kérper
zu gelangen (Infektionsweg — Eintrittspforten), die Mitwirkung anderer duBerer
und innerer Krankheitsursachen bei Zustandekommen der Infektionskrank-
heiten (c) und das Verhalten der Parasiten im Organismus (d); schlieBlich soll (e)
eine zusammenfassende Ubersicht iiber Infektion und Intoxikation gegeben
werden.

a) Infektionsquelle (Vorkommen der Parasiten). Parasiten finden sich ein-
mal in anderen erkrankten Individuen (Menschen oder Tieren). Das gilt zunichst
fir die hoheren tierischen Parasiten, die in fritheren Entwicklungsstadien
vorwiegend auf Tieren leben, die den Menschen als Nahrung dienen. Aber auch
die niedersten tierischen und pflanzlichen Parasiten finden wir hauptsichlich in
anderen erkrankten Lebewesen.

Es muBl aber nicht immer eine offenbare Erkrankung des betreffenden Individuums
im Augenblick vorliegen: Bakterien kénnen nach Ablauf der Krankheit, wie dies z. B.
beim Typhus der Fall ist, noch jahrelang in der Gallenblase vorhanden sein und mit dem
Stuhl ausgeschieden werden, ohne dal Krankheitszeichen bestehen (sog. Dauerausscheider);
ja, es ist sogar méglich, daB ganz gesunde Menschen an ihren Schleimhautoberflichen
pathogene Keime, z. B. Diphtheriebacillen, Meningokokken, beherbergen, sog. Keimirdger,

die bei ihnen also als Saprophyten leben, auf andere Individuen iibertragen aber Krank-
heiten hervorrufen.

Andererseits treffen wir Parasiten in der Aufenwelt an, in der sie entweder
von vornherein lebten oder in die sie dadurch gelangten, daf sie einen mit ihnen
behafteten Korper verlieBen. Letzteres ist auf verschiedene Weise moglich.

So einmal mit dem Kot, wie bei dem Typhus- und Cholerabacillus sowie Wurmeiern.
Zweitens mit den Sekreten von Driisen, denen die Bakterien durch das Blut zugefiihrt
werden. In erster Linie mit dem Harn, in den verschiedene Spaltpilze iibergehen, so
Staphylokokken und Typhusbacillen, letztere zuweilen in ungeheuren Mengen, auch noch
in der Rekonvaleszenz. Ferner wurden pathogene Mikroorganimen in Speichel, Milch,
Galle und den Hautsekreten aufgefunden. Die Bakterien miissen hier durch die Wand der
BlutgefiBe durchgetreten sein, um in die verschiedenen Sekrete zu gelangen. Sehr oft
findet man keinen gestaltlichen Anhaltspunkt fiir die Stelle des Durchtrittes, muB aber

! Inficio (lat.) etwas hineintun. 2 Contagio (lat.) Beriihrung, Ansteckung.
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doch eine entsprechende Schidigung der Capillarwand annehmen. Viele Spaltpilze ver-
lassen den Korper mit dem Awuswurf und dem Nasenschleim. Auch werden manche von
der Haut abgestoBen, wenn sie sich abschuppt oder wenn Geschwiire in ihr vorhanden
sind. Endlich verlassen die Parasiten den Kérper auch mit dem Blute, das stechende
und saugende Insekten ihm entziehen (s. z. B. Malaria) und damit in jhren Darm auf-
nehmen. Auch vom toten Kirper konnen sich Bakterien trennen. Bei Zerlegung der Leichen
werden sie frei, gelangen an die Hénde des Sezierenden, auf den Tisch, den Fuflboden,
an die Instrumente usw.

Nach ihrer Fahigkeit, auflerhalb und innerhalb eines tierischen Kérpers zu
leben und sich zu vermehren, verhalten sich nun die Parasiten in zweierlei Weise
verschieden.

1. Viele Parasiten vermdgen nicht, sich auBlerhalb des Korpers zu vermehren. Solche
Lebewesen sind in ihrer Existenz an Mensch oder Tier gebunden. Wir nennen sie obligate
Parasiten. AuBerhalb des Korpers treffen wir sie nur lebend an, wenn sie von einem
kranken Individuum ausgestofen wurden. Hierher gehort der Tuberkelbacillus, den wir
im Staub der Krankenzimmer nachweisen kénnen, der Diphtheriebacillus, der z. B. an
Spielsachen der Kinder haftet, und viele andere Keime; wir nehmen an, daB auch die
Erreger der Pocken und Masern in die Gruppe der obligaten Parasiten gehéren. Obligate
Parasiten werden entweder direkt von Mensch auf Mensch oder nach einer kurzen Existenz
in der AuBlenwelt iibertragen. Diese Art der Verbreitung nennen wir Ansteckung oder
Kontagion und reden von kontagiosen Krankheiten.

2. Andere Bakterien treffen wir awch — manchmal sogar hauptsichlich — auBerhalb
des Korpers an (fakultative Parasiten). Sie miissen dahin auch nicht aus ihm heraus ge-
langt sein, sondern haben dort ihre eigentliche Existenz. Ein solches Lebewesen ist der
Tetanusbacillus, der im Erdboden lebt, der Proteus vulgaris, der Gasbrandbacillus, und der
Bacillus des malignen Odems, die in der mit organischen Substanzen durchsetzten Erde
gedeihen, der Actinomycespilz, der auf Getreide und Grasarten vermehrungsfahig ist.
Hierher gehoren auch der Typhus- und der Cholerabacillus, die beide im feuchten Erd-
boden zu_ wachsen vermogen. Bei diesen Bakterienarten ist also die Moglichkeit einer
direkten Ubertragung sowte einer indirekten durch Eindringen nach Vermehrung auBer-
halb eines Organismus gegeben.

SchlieBlich kommen Bakterien auBler in anderen Individuen und in der
AuBlenwelt auch auf den duferen und inneren Oberflichen unseres Korpers selbst
vor, wo sie dauernd unschidlich bleiben, von wo sie gelegentlich aber in die
Gewebe eindringen kénnen ; wir sprechen von Autoinfektion. Die duflere Korper-
oberfliche kommt hier wenig in Betracht, vielmehr die Schleimhéute des Magen-

darm- und Respirationstraktes.

b) Infektionswege. Den Parasiten, vor allem den Bakterien, stehen mehrere
Wege offen, auf denen sie die Gewebe unseres Korpers erreichen kénnen.

1. Der erste Weg ist der Verdauungskanal. Von ihm aus werden die meisten
tierischen Schmarotzer aufgenommen. Unter den pflanzlichen stehen der Cholera-
und der Typhusbacillus voran, mag nun Speise oder Trank ihr Triger sein
(Nahrungsmittelinfektion), oder mégen sie an verunreinigten Fingern oder
Gegenstdnden haften, die mit dem Munde in Berithrung kommen.

2. Der zweite Weg ist der Respirationstrakt, in den die Parasiten mit der
Atemluft hineingelangen. Bei der Luftinfektion unterscheiden wir eine Staub-
chen- und eine Trépfcheninfektion. Bei der Stdubcheninfektion miissen die in
Betracht kommenden Keime einen solchen Grad der Austrocknung vertragen,
da sie an feinstem Staub haften und mit ihm weiter getragen werden
konnen; es gilt dies in erster Linie fiir Eiterkokken, Tuberkelbacillen, Milz-
brandbacillen, wihrend z. B. Choleravibrionen, Pest-, Influenzabacillen und viele
andere eine solche Austrocknung nicht vertragen. Die Voraussetzung fiir die
Tropfcheninfektion ist hauptsichlich dadurch gegeben, daBl beim Sprechen,
Husten, Niesen kleinste, keimhaltige Tropfchen in groBer Zahl und auf grofe
Strecken (beim Husten bis zu 9 m weit) verstiubt werden. Die Tropfchen, in
welchen die Erreger sehr giinstige Lebensbedingungen finden, bleiben lange
Zeit, (5—6 Stunden) in der Luft schweben und bilden so die Quelle der Trépfchen-
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infektion. Hierher gehoéren besonders die Viruskrankheiten wie Grippe, Pocken
und Masern.
Wichtig ist es ferner, daB in die Lunge Bakterien auch durch aspirierte Fremdkérper,

durch Schleim usw. gelangen koénnen, in denen sie enthalten sind. So entstehen die
Aspirationspneumonien und wohl auch die Lungenaktinomykose.

3. Drittens ist die Infektion durch die dufere Haut zu besprechen. Das Ober-
flichenepithel bildet in unverletztem Zustande eine Schutzwehr gegen das Ein-
dringen von niederen Mikroorganismen, wihrend die hoheren tierischen Para-
siten darin vielfach kein Hindernis finden (s. Ankylostoma, S.20). Manche
Bakterien dringen scheinbar durch die unverletzte Haut in den Kérper ein; in
Wirklichkeit beniitzen sie aber die an der Hautoberfliche miindenden Schweif3-
und Talgdriisen als Eintrittspforte. So entstehen z. B. Furunkel durch Ein-
dringen von Staphylo- und Streptokokken.

Ist aber eine Hautwunde vorhanden, so ist damit eine Eingangspforte ge-
schaffen. Durch sie eindringende pathogene Mikroorganismen veranlassen die
sog. Wundinfektionskrankheiten. Gewohnlich werden die Lebewesen durch die
verletzenden Gegensténde in die Wunden hineingebracht. Sie gelangen dann
sehr schnell ins Korperinnere, indem sie direkt aus der Wunde in GefiBe ein-
dringen. Selbstverstindlich ist aber auch eine spitere (sekundire) Infektion
einer zundchst reinen Wunde mdéglich.

Zu diesen Wundinfektionskrankheiten rechnen wir vor allem die durch Staphylokokken,
Streptokokken und die Tetanusbacillen hervorgerufenen Infektionen. Ebenso verbreitet
gich der Rotz durch Wunden und manchmal auch der Tuberkelbacillus, letzterer z. B.
bei Verletzung an einem Spucknapf, bei Aussaugen des beschnittenen Praeputiums durch
einen tuberkuldsen Rabbiner usw. Ahnlich verhalten sich die Milzbrandbacillen.

Endlich wird auch durch die von Tieren herbeigefihrien Verletzungen eine Infektion
vermittelt. Der BiB des tollen Hundes iibertrigt das Virus der Wutkrankheit. Insekten,
die anf einem kranken Individuum, sei es Tier oder Mensch, sich infizierten, kénnen die
Mikroorganismen auf neue Lebewesen iibertragen (s. Malaria, Gelbfieber, Schlafkrankheit).

4. Ebenso wie die Hautwunden verhalten sich Wunden innerer Organe.

So dringt z. B. der Actinomycespilz (S.32) durch Wunden ein, indem er an ver-
letzenden Gegenstidnden, vor allem an Getreidegrannen, haftend, in die Gewebe der Mund-
héhle, des Darmes oder der Respirationswege hineingebracht wird. Er ist auch in hohlen
Zghnen gefunden worden.

Wunden oder Erndhrungsstérungen des Darmes bedingen ferner einen Eintritt von
Bacterium coli in die Wand oder durch sie in den Peritonealraum. Unter die Wund-
infektionskrankheiten ist auch das Puerperalficber einzureihen: von der verletzten Innen-
fliche des Uterus, von RiBwunden der Vagina und der auBeren Genitalien finden nicht
selten pathogene Mikroben, vor allem Streptokokken, den Weg in das Korperinnere.

Auch bei Operationen wird eine Eintrittspforte geschaffen, die bei nicht geniigender
Reinlichkeit von Bakterien benutzt werden kann.

5. Durch die Harnréhre dringen die Erreger der Gonorrhée, die Gonokokken,
in den Organismus ein.

6. Ein sechster Weg ist durch Ubertragung pflanzlicher Parasiten von seiten
einer erkrankten Mutter durch die Placenta auf den Embryo gegeben. Die
Mutter kann den Embryo auf diesem Wege infizieren bei Typhus, Erysipel,
Pocken, Milzbrand und Tuberkulose. Die im ganzen seltenen Fille angeborener
Tuberkulose sind wohl ausnahmslos auf placentare Infektion zu beziehen. Aber
die normale Placenta ist ein ausgezeichnetes Filter. Daher muB sie durch die
Bakterien zunichst beschidigt und durchgingig gemacht werden. Man findet
dementsprechend in ihr oft schon makroskopisch sichtbare Verinderungen; ge-
wohnlich kénnen sie aber erst mikroskopisch nachgewiesen werden. Eine Infektion
der Keimzellen selbst (Sperma oder Ei) bzw. die sog. germinative Ubertragung
einer Infektionskrankheit von Eltern auf Kinder ist dagegen abzulehnen.
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¢) Mitwirkung fuBerer und innerer Krankheitsursachen bei der Infektion.
Das Eindringen einer Art von Infektionserregern ist oft von weiteren duferen
Krankheitsursachen abhéingig. Bei den schon beschriebenen Wundinfektionen
spielt das Trauma eine wichtige Rolle. In dhnlicher Weise kénnen Erschiitte-
rungen zur Entstehung von Lungen- oder Knochenerkrankungen beitragen,
indem sie den Bakterien einen Punkt geringerer Widerstandskraft schaffen.
Aber auch Abkiihlung kann den Boden bereiten, auf dem bereits vorhandene
Keime erst pathogen werden, wie das z. B.in den Luftwegen der Fall ist.

SchlieBlich spielen beim Zustandekommen der Infektion auch innere Krank-
heitsbedingungen eine wesentliche Rolle. Schwichliche, in ihrer Widerstands-
kraft herabgesetzte Individuen stellen einen giinstigeren Boden fiir die Ansied-
lung von Infektionserregern dar, als vollkréiftige Gesunde. Auch die Erscheinung
der sog. Inkubation wird jetzt auf eine Verdnderung im Wirtsorganismus zuriick-
gefilhrt. Unter Inkubation! verstehen wir die Tatsache, daB nach dem Ein-
dringen der Infektionserreger auf einem der geschilderten Wege nicht sogleich
die Infektionskrankheit ausbricht, sondern zunichst ein fiir die einzelnen Erreger
verschieden langes, beschwerdefreies Intervall folgt (Inkubationszeit). Man
nimmt jetzt an, daB in dieser Zeit unter dem EinfluB der Erreger im Organismus
eine Verdnderung vor sich geht, die erst ihre weitere Ausbreitung ermdglicht.

In manchen Fillen mag auch die frithere Erklarung der Inkubationszeit zu Recht
bestehen, die sie darauf zuriickfiihrte, daB erst eine el;}:frechende Vermehrung der Erreger
im Korper stattfinden miiBte, bis allgemeinere Krankheitserscheinungen auftriten. Daf
die Inkubation auch noch andere Ursachen haben kann, wie das Wandern eines einge-
drungenen Giftes, beweist das Beispiel des Tetanus (s. u.).

Dringen auf einem der frither geschilderten Infektionswege mehrere Krank-
heitserreger zu gleicher Zeit in den Kérper ein, so sprechen wir von Misch-
infektion. Erfolgt auf dem Boden einer noch bestehenden Infektionskrankheit
ein neuerliches Eindringen derselben Keime, so liegt Superinfektion vor; ist die
Krankheit bereits abgeheilt, dann handelt es sich um Reinfektion. Dringen aber
andere Keime ein, so sprechen wir von Sekunddrinfektion. Misch- und Sekun-
darinfektionen bilden im Verlauf vieler Krankheiten (Tuberkulose, Pneumonie
usw.) gefiirchtete Komplikationen. Andererseits kénnen aber manche Sekundar-
infektionen die urspriingliche Infektion giinstig beeinflussen.

Vielfach hat bei gewissen Infektionskrankheiten eine regelméfBig erfolgende Misch-
oder Sekundirinfektion insofern zu Fehlschliissen gefiihrt, als der unscheinbare oder iiber-
haupt unsichtbare Erreger verborgen blieb und mit den iiblichen Methoden nur die die
Misch- oder Sekundirinfektion verursachenden Keime festgestellt wurden. Man sah sie
dann filschlich als die Erreger der Krankheit an. So wird z. B. die Grippe durch Virus-

arten hervorgerufen (ANDREWES), die sehr hiufig von einer Mischinfektion durch den In-
fluenzabacillus, aber gelegentlich auch von anderen Bakterien begleitet werden.

d) Verhalten der Parasiten im Organismus. Sind die Infektionserreger von
einer der geschilderten Quellen auf einem der geschilderten Wege in oder an
unseren Korper herangelangt, so vermehren sie sich und koénnen verschiedene
Schicksale erfahren.

Manche der Bakterien bleiben an der Oberfliche der Schleimhdute oder Haut
bzw. auf den entsprechenden Wundflichen und vermehren sich hier. Abgesehen
von den ortlichen Verinderungen, die manchmal ganz geringfiigig sind, konnen
sie dadurch gefihrlich werden, daBl die von ihnen gebildeten Gifte (Toxine) in
den Kérper gelangen. Kreisen solche Gifte im Blut, so sprechen wir von Tozin-
imie. Gelegentlich koénnen auch Fiulniserreger, ohne in das Gewebe ein-
zudringen, Gifte an das Blut abgeben, sog. Saprdmie?. Das Gift mancher Bak-
terien, wie z. B. das des Tetanusbacillus wandert auf dem Wege der Nervenstdmme

1 Incubo (lat.) auf etwas liegen, briiten. 2 Sapros (griech.) faulig.
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in den Organismus, um erst dann, wenn es im Zentralnervensystem angelangt
ist, in den Ganglienzellen schwere Verinderungen und Krankheitszeichen
(Krampfe) hervorzurufen. Je nach der Linge des Nerven wird dies friiher oder
spiter eintreten; am frithesten, wenn die Tetanusinfektion am Kopf, am spa-
testen, wenn sie an den Extremitdtenenden erfolgt ist.

In anderen Fillen dringen die Bakterien zwar an der Stelle der Infektion ins
Gewebe vor, machen aber nur rein 6rtliche Schidigungen. Wir haben dann
eine sog. lokale Infektion vor uns, wie sie besonders héufig an der Haut beob-
achtet wird.

Durch Anwendung verfeinerter Untersuchungsmethoden hat sich aber
gezeigt, daf} bei solchen lokalen Infektionen sehr hiufig Bakterien, wenn auch in
geringer Zahl, in den Blutstrom gelangen. Sie kreisen dann in ihm ohne weitere
Verinderungen an den inneren Organen zu setzen (Bakferidimie) und gehen
schlieflich zugrunde.

Oft finden sich aber die pathogenen Keime reichlich im Kreislauf zusammen
mit den von ihnen gebildeten Giften, so daf die inneren Organe wie Milz, Leber,
Nieren in sichtbarer Weise verindert sind. Wir sprechen dann von Allgemein-
tnfektion oder Septicimie®, abgekiirzt Sepsis. Der alte Ausdruck ,,Blutvergiftung*
trifft also insofern das Richtige, als tatsichlich Gifte im Blute vorhanden sind.
Allerdings gelangen nicht die Gifte fiir sich allein in das Blut hinein, wie man sich
das bei den beriichtigten Leichengiften vorstellte, sondern die giftbildenden
Parasiten.

In einem letzten Fall kénnen die in den Blutstrom hineingelangenden und in
ihm kreisenden Bakterien sich in anderen Organen ansiedeln und hier wiederum
umschriebene Veréinderungen erzeugen (s. unter Entziindung, Abschnitt VILI).
Wir sprechen von Pydmie bzw. weil so gut wie immer gleichzeitig auch die
Wirkung der Bakteriengifte am Gesamtorganismus feststellbar ist, von
Septicopydimie.

e) Infektion und Intoxikation. Aus der toxischen Wirkung der pathogenen
Bakterien ergeben sich Beziehungen der Infektion zur Intoxikation.

1. Infekti6s sind die Erkrankungen, bei welchen die Gifte durch die Parasiten
immer neu erzeugt werden, wihrend wir von Intoxikation reden, wenn Gifte
dem Koérper von aulen einverleibt wurden, mégen sie nun chemische Gifte oder
von Bakterien gebildet sein. (Letzteres ist auch bei den Bakterien der Fall,
die in Wiirsten das Wurstgift bilden, das schwere Intoxikationen macht.)

2. Zum Zustandekommen einer Infektion kénnen wenige pathogene Bakterien
deshalb geniigen, weil sie sich im Korper vermehren. Bei der Intoxikation da-
gegen bleiben geringe als unschédlich bekannte Mengen von Giften dauernd
ungefahrlich.

Doch sind auch bei der Infektion die Mengenverhéltnisse nicht gleichgiiltig. Einzelne
Spaltpilze geniigen nicht, um eine Krankheit hervorzurufen. So kann man Hunde mit ein-
zelnen Tuberkelbacillen nicht krank machen, wihrend sie durch Darreichung grofer Quanti-
téten todlich infiziert werden. Auch bei dem empfindlichen Meerschweinchen sind bis zu
100 Bacillen erforderlich. Ahnlich wird es auch beim Menschen sein.

3. Eine Infektionskrankheit kann von einem Individuum auf ein anderes
tibertragen werden. Wenn Bakterien sich von dem erkrankten Menschen oder
Tier loslosen und in einen neuen Kérper gelangen, so kénnen sie sich nun wieder
in ihm vermehren und auch ihn krank machen. Wenn wir diesen Vorgang der
Ubertragung Ansteckung nennen, vergleichen wir ihn mit dem Anziinden des

1 Sepsis (griech.) Faulnis; haima (griech.) Blut; weil zunichst nur fiir die mit Faulnis
einhergehénden Infektionen angewandt.
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Feuers: Wie eine kleine Flamme geniigt, um groBe Massen von Holz, Kohle
usw. in Brand zu setzen, so in unserem Falle eine geringe Menge von Bak-
terien, um eine Infektionskrankheit zu erzeugen. Verbreiten sich diese Krank-
heiten iiber groBe Landbezirke, iiber ganze Kontinente, dann reden wir von
Epidemien, bleiben sie auf kleinere Abschnitte, etwa auf eine Stadt, be-
schrankt, so sprechen wir von Endemien.

Bei der Intoxikation kennen wir etwas Analoges nicht. Sie kann wohl gleich-
zeitig viele Menschen treffen, wenn diese mit der Giftquelle in gleicher Weise
in Beriihrung kommen, aber eine Fortpflanzung von einem Individuum auf ein
anderes findet nicht statt.

4. Eine Infektion ist ferner dadurch gekennzeichnet, dal zwischen dem Ein-
dringen der Bakterien und dem Ausbruch der Krankheit eine gewisse Zeit,
die Inkubationszeit, verflieit. Die Intoxikation verhélt sich hierin nicht gleich.
Es fehlt eine regelméBige Inkubationsdauer.

5. Endlich gewihrt eine Infektion in vielen Féllen, einmal iiberstanden,
einen Schutz (Immunitét, s. die folgenden Abschnitte) gegen eine neue Invasion
derselben Bakterien, wihrend eine Angewshnung an die gewohnlichen Gifte
durch eine einmalige, durch sie hervorgerufene Erkrankung nicht eintritt. Nur
eine ganz allmihliche und lange fortgesetzte Verabreichung steigender Dosen
kann einen Widerstand gegen grofere Giftmengen verleihen.

C. Innere Krankheitsbedingungen (bzw. Ursachen).

I. Beziehungen zwischen inneren und duberen
Krankheitsursachen.

Das Einwirken der in den vorhergehenden Abschnitten besprochenen Schid-
lichkeiten auf unseren Kérper hat nicht unter allen Umstéinden eine Erkrankung
zur Folge. Sie tritt nur dann auf, wenn die &uBlere Schédlichkeit den Korper
anzugreifen vermag, wenn er fiir sie empfinglich (disponiert) ist, anderen Falles
ist er gegen sie unempfinglich bzw. unempfindlich (immun). Nun kann die
Empfanglichkeit eines Individuums zu- und abnehmen, sich véllig verlieren
und andererseits auch an Stelle bis dahin vorhandener Immunitét treten. Fiir
die traumatischen, thermischen und elektrischen Einfliisse gilt das freilich nur
in engen Grenzen. Starken mechanischen Einwirkungen, sehr hoher Hitze und
Kilte, intensiven elektrischen Stromen gegeniiber wird wohl niemand unempfind-
lich sein. Auch an Chemikalien ist eine Angewdhnung nur in bescheidenem
MaBe méglich. So wird zwar Arsen und Morphium durch allméhliche-Steigerung
der Dosen schlieBlich in Mengen vertragen, die fiir andere Individuen tddlich
sein wiirden, aber iiber eine gewisse Grenze hinaus 1484 sich die Menge des Giftes
nicht erhdhen. FEine noch geringere Rolle spielt die Disposition bei den
erwahnten tierischen Parasiten. Fiir sie sind, wie es scheint, alle Mensehen
gleich empfénglich.

Anders verhilt es sich mit den pflanzlichen Schmarotzern. Es gibt Tiere
und Menschen, die erkranken, wenn bestimmte Bakterien eindringen, und. es
gibt andere, die verschont bleiben. Allerdings spielt die Menge der Bakterien
eine Rolle, aber es gibt auch eine Immunitit gegeniiber groflen Massen von
Bakterien. Beim Menschen sehen wir oft, daB er gesund bleibt, obgleich er
in gleicher Weise mit den Bakterien in Berithrung gekommen sein muBlte, wie
andere, die infiziert wurden.
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Aus diesen kurzen Uberlegungen ergibt sich, daB nur selten irgendein duBeres
schidliches Agens fiir sich allein fiir eine Erkrankung maBgebend ist. Es miissen
stets zwei Grundbedingungen zusammenwirken: Die Schadlichkeit und die
Empfinglichkeit. Aber im einzelnen geht das noch viel weiter. Die duBlere
Schédlichkeit und die Empfinglichkeit bzw. Immunitdt kénnen nach Art und
Intensitit, nach der Wirkungsdauer, nach der Stelle des Angriffs usw. mannig-
fach variieren, und davon ist die Vielgestaltigkeit der einzelnen Krankheitsbilder
abhéngig. Bei der Entstehung von Krankheiten treffen also viele Bedingungen
zusammen. Es ist fiir den Arzt von groBer Wichtigkeit, sich das stets vor Augen
zu halten, damit er nicht in den Fehler verfillt, nur an das duBere Agens zu
denken und die besonderen inneren Bedingungen des erkrankten Individuums
dariiber zu vernachléssigen.

In diese Gefahr verfillt man besonders dann, wenn man nach dem herrschen-
den Sprachgebrauch die duBere Einwirkung kurzweg als die Krankheitsursache
bezeichnet und damit zu der Vorstellung kommt, als ob die Entstehung einer
Krankheit durch die Feststellung dieser ,,Ursache‘ eindeutig aufgeklirt sei. Denn
von einer ,,Ursache’ erwartet man, daB sie eine ganz bestimmte Wirkung unter
allen Umsténden notwendig mit sich bringt. Das tut aber das schiadliche Agens
durchaus nicht, denn seine Wirkung ist abhingig von der Beschaffenheit des
Organismus und diese ist also ebenso bestimmend fiir die Entstehung einer
Krankheit wie die sog. ,,Ursache. Und gerade die individuellen Eigentiimlich-
keiten des Kranken sind fiir den Arzt die Grundlage einer individualisierenden
(nicht nach einem therapeutischen Schema verfahrenden) und dadurch besonders
erfolgreichen Behandlung. Der Arzt sollte sich daher daran gewdhnen, stets
alle Bedingungen der Krankheitsentstehung im Auge zu behalten und nicht ein-
seitig von einer ,,Ursache’ zu reden.

Die das Zustandekommen von Krankheiten begiinstigenden, eine ,,Dis-
position** fiir sie schaffenden Verianderungen sind ebenso wie die ihrem Auftreten
entgegenwirkenden Eigenschaften entweder im individuellen (auch intrau-
terinen) Leben erworben worden oder sie sind der Anlage nach schon in den
Keimzellen vorhanden, aus denen die Individuen hervorgehen, d.h. von den Eltern
,,ererbt®’. Wir werden also erworbene Immunitit und Disposition und angeborene
Disposition (und Immunitit) zu unterscheiden haben. Sie stehen den duBeren
Schidlichkeiten als innere Bedingungen gegeniiber, die das Auftreten oder Nicht-
auftreten einer Krankheit bestimmen (innere Krankheitsbedingungen). Schlief-
lich gibt es aber auch noch Krankheiten, die zu ihrem Auftreten keiner duBeren
Schadlichkeit bediirfen: Sie werden auf Grund einer von den Eltern ererbten
Anlage schon durch die alltiglichen Reize des Lebens ausgelost oder bereits
als Krankheiten von den Eltern vererbt. Hier kann man dann kaum mehr

von inneren Krankheitsbedingungen, sondern eher von inneren Krankheits-
ursachen sprechen.

II. Erworbene Immunitéit und Disposition.

Einmaliges (oder mehrmaliges) Zusammentreffen mit einer Schadlichkeit ver-
mag den Kérper so zu dndern, daB er schlieflich sich dieser Schidlichkeit gegen-
tiber anders verhilt, als er es normalerweise tédte. Die normergische Reaktion,
wie wir dieses Verhalten bezeichnen wollen, ist also geindert, der Korper ist
allergisch® geworden. Diese Allergie (im weiteren Sinne) kann sich darin aus-
driicken, dafl der Organismus gegen die Schadlichkeit unempfindlich, immun
geworden ist (a); andererseits ist aber auch méglich, daB die manchmal an sich

1 Allos (griech.) ein anderer; ergon (griech.) Werk, wirken.
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geringe Schéadlichkeit nunmehr schwerere Verdnderungen auslost, der Kérper
hyperergisch reagiert (b).

Im gewohnlichen Sprachgebrauch wird nur dieses letztere Verhalten mit der Bezeich-
nung Allergie belegt, obwohl es sich eigentlich nur um einen Sonderfall der Allergie iiber-
haupt handelt.

Aber das Verhalten des Organismus ist oft nicht nur gegen die wiederholte
Einwirkung derselben Schédlichkeit, sondern auch anderen gegeniiber teils im
Sinne der Immunitét, teils im Sinne einer erhohten Empfindlichkeit abgeéndert.
Wollen wir alle diese erworbenen Anderungen im Verhalten des Organismus
unter einem Gesichtswinkel betrachten, so miissen wir sie als Pathergie (ROSSLE)
bezeichnen und kénnen nunmehr die gegen bestimmte Schidlichkeiten gerich-
teten Allergien, nimlich die Immunitit und die Allergie in engerem Sinne
(Hyperergie) und die Anderungen im Verhalten gegeniiber verschiedenen
anderen Schédlichkeiten unterscheiden; an sie schliefen dann die erworbenen
Dispositionen an (c).

Beim Zustandekommen dieser Anderungen im Verhalten des Organismus
treten ererbte Anlagen scheinbar véllig zuriick hinter der Wirkung #duBerer
Schéidlichkeiten. Dies ist aber doch nur scheinbar der Fall, denn es 1aBt sich
vielfach nachweisen, daB zwar nicht die Anderung selbst, Wohl aber die Anlage
zu ihrer Entstehung ererbt ist.

a) Erworbene Immunitiit.

Die erworbene Immunitit geht darauf zuriick, da8 beim ersten Zusammen-
treffen des Organismus mit einer Schadlichkeit Stoffe gebildet werden, die
spezifisch gegen diese gerichtet sind und so den Korper gegen eine Wieder-
holung des Schadens schiitzen. Die Bildung solcher Stoffe, die man ganz all-
gemein Antikorper nennt, kann von jedem natiirlich vorkommenden Eiwei3
ausgelost werden, aber auch von manchen nicht eiweiBhaltigen Stoffen. Alle
Stoffe, die die Bildung von Antikdrpern anzuregen vermigen, nennen wir zu-
sammenfassend Aniigene.

Die Antikérper werden hauptsichlich von den Zellen des reticulo-endothe-
lialen Systems gebildet; sie sind im Blutplasma bezw. Serum (Immunserum)
nachweisbar. Man hat feststellen konnen, dafB sie EiweiBnatur besitzen und
der Globulinfraktion des Serums angehéren. Beim Zusammentreffen mit dem
Antigen verbindet sich eine Wirkgruppe ihres Molekiils mit einer entsprechen-
den Gruppe des Antigens nach Art einer chemischen Bindung. Die Reaktion
ist also streng spezifisch insoferne, als nur ein dem Antigen genau entsprechender
Antikérper zu ihr befihigt ist. Allerdings ist die Bindung nur eine lockere
und man kann sie durch verschiedene Eingriffe 16sen. Dabei erhalt man wiederum
Antigen und Antikérper getrennt, der Antikorper hat also das Antigen nicht
zerstort. Mit der Bindung an das Antigen hat der Antikorper seine Funkticn
erfiillt; die Folgen der Antigen-Antikérperbindung kénnen allerdings ganz
verschiedene sein.

1. Handelt es sich bei dem Antigen um ein Toxin, so wird durch seine
Bindung mit dem Antikérper die toxische Wirkgruppe des Giftes auBer Funktion
gesetzt, ,neutralisiert’‘. Wir nennen einen solchen Antikérper auch Antitoxin.

2. Ist das Antigen Bestandteil einer lebenden Zelle, so kann die Verbindung
mit dem Antikérper eine Funktionsstérung der betreffenden Zelle verursachen,
ja sogar Zelltod herbeifithren. Ein solcher zellschidigender Antikérper wird
als Cytotoxin bezeichnet.
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3. Die Bindung des Antikorpers an der Oberfliche korperlicher antigener
Gebilde fithrt zu einer Anderung der Grenzflichenspannung, so daB diese
Antigen-Antikorper-Komplexe leicht aneinander haften. Handelt es sich um
groBere Antigene wie Bakterien oder Zellen, so kénnen sie sich zusammenballen
und gewissermaflen miteinander verkleben (agglutinieren!) — einen solchen
Antikorper nennen wir dementsprechend Agglutinin; kleinere antigene Gebilde
wie z. B. EiweiBmolekiile, flocken unter diesen Umstinden aus einer Losung
aus, werden niedergeschlagen (pricipitiert) — Antikérper mit solchen Wir-
kungen bezeichnen wir als Pricipitine2,

Im Serum des Menschen treten bei verschiedenen Infektionskrankheiten
gegen die betreffenden Erreger gerichtete Agglutinine auf. Diese Tatsache
hat man in Form der GRUBER-WIDALschen Probe diagnostischen Zwecken
dienstbar gemacht. Bei Verdacht auf eine bestimmte Infektionskrankheit
z. B. Typhus, Paratyphus oder Dysenterie 1t man das Serum des Kranken
auf eine eigens zubereitete Aufschwemmung der in Frage kommenden Keim-
arten einwirken. Tritt Agglutination einer der Bakterienarten ein, so kann daraus
geschlossen werden, daf im Patientenserum die gegen die betreffende Art
gerichtete Agglutinine vorhanden sind. Nicht entscheiden kann man aber,
ob sie wihrend der im Augenblick ablaufenden Erkrankung oder schon frither
entstanden sind. Uberdies ist zu bedenken, daB schon normales Serum gegen
manche Bakterien gerichtete Agglutinine enthilt, allerdings nur in geringeren
Mengen. Man mul also nicht bloB ihre Anwesenheit, sondern auch ihre Konzen-
tration im Serum feststellen. Praktisch geschieht das dadurch, daB man be-
stimmt, bei welcher Verdinnung des Serums noch Bakterienagglutination
eintritt. Wahrend das wenig Agglutinin enthaltende normale Serum bereits
bei einer geringen Verdiinnung keine Agglutination mehr auszulésen vermag,
kann man das reichlich Agglutinine enthaltende Krankenserum viel stirker
verdiinnen und doch noch einen Erfolg sehen. Sein ,,Agglutinationstiter
ist ein hoher.

Die Agglutinine sind aber nicht bloB zu klinisch-diagnostischen Zwecken
verwendet worden, sondern auch zur Bestimmung einzelner Bakterienarten.
Man bringt dazu die Bakterienaufschwemmung mit verschiedenen Immunseren
zusammen, von denen jedes agglutinierende Fihigkeiten gegeniiber einer genau
bekannten Bakterienart besitzt. Tritt in einer der Aufschwemmungen Agglu-
tination ein, so gehort das untersuchte Bakterium zu derjenigen Art, gegen die
das Immunserum gerichtet ist.

Pricipitine, die man durch Einverleibung von Fremdeiweil bei Tieren kiinst-
lich erzeugt, stellen ein wertvolles diagnostisches Hilfsmittel zur Unterscheidung
verschiedener Eiweiflarten dar. Da man mit Hilfe der Prizipitation EiweiB-
I6sungen der verschiedenen Tierarten in einfachster Weise voneinander unter-
scheiden kann, gelingt es z. B. mit dieser Methode Nahrungsmittelverfilschungen
leicht nachzuweisen. Insbesondere spielt die Pricipitinreaktion in der gericht-
lichen Medizin eine groBe Rolle, z. B. zum Nachweis ob eine Blutprobe vom
Menschen oder von einem Tiere stammt,

4. Infolge einer Anderung der Grenzflichen kénnen aber nicht bloB kérper-
liche Gebilde untereinander agglutinieren, sondern auch an anderen Oberflichen
haften bleiben. Besonders wichtig sind in dieser Beziehung die Leukocyten
und Endothelien, die dann die an ihrer AuBenfliche ,,verhafteten Keime
in sich aufnehmen, phagocytieren. Man hat frither solche Antikérper als

1 Agglutino (lat.) ankleben; von gluten (lat.) Leim.
2 Praecipito (lat.) niederschlagen.
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Bakteriotropine (durch Immunisierung erzeugt) und Opsonine! (schon normaler-
weise vorhanden) bezeichnet.

5. Unter Umstinden schafft die Verbindung des Antikérpers an antigene
Zellen, Bakterien oder rote Blutkiorperchen die Voraussetzung dafiir, dal gleich-
zeitig ein Koérper mit absorbiert wird, der wie ein Enzym wirkt und zu ihrer
Auflosung fithren kann. Die Antigen-Antikorperbindung leitet also einen
Vorgang ein, den wir als Cyto-, Bakterio- oder Hamolyse bezeichnen. Der
Antikérper wird dementsprechend Cytolysin, Bakteriolysin oder Himolysin
genannt.

Jener enzymatisch wirkende Stoff macht sozusagen die Wirkung des Anti-
kérpers erst vollstindig und wahrnehmbar — ohne ihn wiirde zwar die Antigen-
Antikorperbindung vor sich gehen, aber ohne die erwidhnten Folgen bleiben.
Wegen dieser seiner Besonderheit wird der enzymatische Stoff Komplement?
genannt. Zum Unterschied vom sehr bestdndigen Antikérper ist das Komple-
ment iiberaus empfindlich. Es ist nur im frischen Serum enthalten. L&Bt man
z. B. ein frisches himolysierendes Immunserum langere Zeif stehen oder erhitzt
man es auf 569, so leidet zwar der Antikérper keinen Schaden, wohl aber wird
dadurch das Komplement zerstért: das Serum ist dann nicht mehr imstande,
lytisch zu wirken, es ist inaktiviert. Durch Zusatz geringer Mengen frischen,
d. h. komplementhaltigen Normalserums, kann man es wiederum aktivieren.
Zum Unterschied vom Antikérper, ist also das Komplement nicht spezifisch:
dasselbe Komplement vermag verschiedenste Lysine zu erginzen.

Auf dieser Tatsache beruht eine der wichtigsten Methoden der Serologie,
die sog. Komplementbindung oder Komplementablenkung (BORDET, GENGOU).
Bringt man ein Antigen mit dem spezifischen, lytisch wirkenden Antikérper
und Komplement zusammen, so tritt eine Bindung zwischen diesen drei Stoffen
ein. Haben in dem Versuch rote Blutkorperchen das Antigen gebildet, so ist
die erfolgte Bindung an der Hémolyse zu erkennen, das Blut wird lackfarben.
Es gibt aber Antigene, bei denen die eingetretene Vereinigung mit Antikdrper
und Komplement nicht so leicht zu erkennen ist. Setzen wir nun einem solchen
Antigen-Antikérper-Komplement-Gemisch rote Blutkdrperchen mit dem gegen
sie gerichteten Antikérper (Hamolysin), aber ohne neues Komplement, zu,
so werden die roten Blutkérperchen ungeldst bleiben, denn das vorhandene
Komplement ist bereits in der ersten Antigen-Antikérperbindung adsorbiert
bzw. ,,abgelenkt worden. Hat aber in jenem ersten Gemenge keine Bindung
des Antigens an den Antikorper stattgefunden, weil der verwendete Antikérper
eben nicht gegen dieses Antigen gerichtet war, so bleibt das gleichzeitig zu-
gesetzte Komplement frei verfiigbar, ist also nicht abgelenkt. Es wird von dem
spiter hinzugefiigten Erythrocyten-Hémolysin-Gemenge gebunden, was seinen
sichtbaren Ausdruck in einer Hiamolyse findet. Bei dieser Versuchsanordnung
dient also die Hinzuftigung des Gemenges von Erythrocyten plus Hémolysin
(s,hamolytisches System) als Indicator, der anzeigt, ob in den ersten Gemisch
Antigen-Antikorper-Komplement-Bindung eingetreten ist oder nicht.

Mittels dieser Komplementbindungsmethode 148t sich in duBerst sinnfélliger
Weise der Nachweis fithren, ob in einem Serum ein Antikérper gegen ein be-
stimmtes Antigen vorhanden ist oder nicht. Das Verfahren hat seine bekannteste
Anwendung gefunden bei der bekannten Sero-Diagnostik der Syphilis (sog.
Wa.R.). Wird als Antigen der Extrakt einer kongenital-syphilitischen Leber
oder eines Rindenherzens verwendet und mit dem Serum eines syphiliskranken
Menschen zusammengebracht, sowie als Komplement frisches Meerschweinchen-

1 Opson (griech.) Zukost, Wiirze. 2 Compleo (lat.) vollfilllen, erginzen.
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serum hinzugefiigt, so tritt Bindung ein. Fiigt man jetzt ein hiamolytisches
System (z. B. Hammelblutkérperchen zusammen mit einem vom Kaninchen
gewonnenen Himolysin gegen Hammelblutkérperchen) hinzu, so bleiben die
Blutkérperchen ungelost, da das Komplement abgelenkt ist: die Reaktion
ist positiv. Werden aber bei einem solchen Versuch die Hammelblutkorperchen
gelOst, so zeigt dies an, dafl das Komplement frei zur Verfiigung stand und durch
seine nunmehr mogliche Bindung an das Hamolysin die Auflésung der Hammel-
blutkorperchen bewirkte. Das Komplement war also nicht durch einen Syphilis-
Immunkérper abgelenkt worden, da das zu untersuchende Serum keinen enthielt :
die Reaktion ist negativ.

Die Bildung der Antikérper im lebenden Organismus erfordert immer eine
gewisse Zeit, so daB Schiden, die beim Ausbruch einer Krankheit durch die
Antigene an den Zellen gesetzt werden, durch die Antikérper nicht mehr ver-
hiitet werden koénnen. Die einmal stattgehabte Antigeneinwirkung auf die
Zellen hinterlaBt aber eine je nach ihrer Intensitéit kiirzer oder linger dauernde
Umstimmung insoferne, als die Zellen die Fihigkeit erlangen, bei Wiederholung
des gleichen Antigenreizes mit schnellerer Antikérperbildung zu antworten.
Bei Viruskrankheiten pflegt diese Verinderung der Zellen zeitlebens zu dauern
und damit erklirt sich die Tatsache, dal manche (Virus-)Infektionskrankheiten
in der Regel nur ein einziges Mal mitgemacht werden wie z. B. Blattern,
Masern usw.

Alle die geschilderten Erkenntnisse der Serologie und Immunbiologie haben
sich bei der Verhiitung und Behandlung von Krankheiten segensreich ausge-
wirkt. Gelang es die Antikorperbildung in dem von Krankheiten bedrohten
aber doch noch gesunden Organismus in Gang zu bringen, so konnte er gegen
den Ausbruch der Krankheit geschiitzt werden (aktive Immunisierung, Schutz-
impfung). War aber einmal die Krankheit ausgebrochen, so brauchte man nicht
auf die langsam einsetzende Bildung korpereigener Antikérper zu warten,
sondern konnte sie fertigz von einem anderen Organismus iibertragen. (Passive
Immunisierung — Serumtherapie.)

Fiir die Erzeugung aktiver Immunisierung diente als Ausgangspunkt die
Erkenntnis, daB auch nach leichtem Verlauf einer Infektionskrankheit infolge
Antikorperbildung der gleiche immunbiologische Schutz zuriickbleiben kann,
wie nach Uberstehen einer schwereren Form derselben Krankheit. Es kam
also nur darauf an, eine solche abgeschwiichte, fiir den Betreffenden un-
gefahrliche Krankheitsform zu erzeugen, um die Bildung schiitzender Anti-
korper auszulosen.

Der erste Versuch in dieser Richtung wurde bereits zu Ende des 18. Jahrhunderts
von E. JENNER mit der Einfithrung der Schutzimpfung gegen Pocken (Blattern) unter-
nommen. Er stiitzte sich — eine wissenschaftliche Immunititslehre gab es damals noch
nicht — einzig und allein auf die Beobachtung, daB8 Menschen, die eine leichte, von
Rindern iibertragene Form der Pocken mitgemacht hatten, iiberhaupt nicht oder nur
ganz leicht an den gefihrlichen schwarzen Pocken erkrankten. Heufe wissen wir, da8
das Pockenvirus dadurch, daB man es lange Zeit im Korper von Kilbern fortziichtet, so
abgeschwicht wird, daf} es nur eine leichte Form der Erkrankung (Kuhpocken) hervorrufen
kann, die aber doch Antikérperbildung anregt und somit jahrelang dauernden Schutz
gegen Blattern erzeugt.

Erst PASTEUR hat die Schutzimpfung mit abgeschwichten Erregern ziel-
bewuBlt zur Erzeugung aktiver Immunisierung ausgebaut. Er erzielte die Ab-
schwichung der pathogenen Keime durch Erwirmung, Austrocknung oder Ein-
wirkung von Chemikalien. So gibt es denn heute Schutzimpfungen gegen die
verschiedensten Krankheiten wie Hundswut, Hiihnercholera, Milzbrand, Pest,
Typhus usw.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 4
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Als man spéter erkannt hatte, dafl es in vielen Féllen weniger die Bakterien
selbst sind, die den Organismus schidigen, als die von ihnen stammenden
Toxine, konnte man darangehen, auf dem einmal beschrittenen Wege auch
gegen diese Gifte zu immunisieren, d. h. kiinstlich die Bildung von antitoxischen
Antikérpern anzuregen. Durch oft wiederholte Injektionen steigender Mengen
von bakterienfreien (toxinhaltigen) Kulturfiltraten gelingt es, die Antitoxin-
bildung weit tiber das gewohnliche Mafl hinaus zu steigern. Es stellte sich aller-
dings als niitzlich heraus, diese Antitoxinbildung nicht im Kérper des Menschen,
sondern bei Tieren anzuregen und blof das tierische antitoxinreiche Serum auf
den Menschen zu iibertragen. So erzeugt man also passive Immunisierung gegen
die betreffenden Bakteriengifte und damit gegen die von ihnen ausgelSsten
Krankheiten. Die passive Immunisierung hat gegeniiber der aktiven den Nach-
teil, dafl sie viel weniger lang anhilt (etwa 2—3 Wochen), da der Organismus
die nicht von ihm selbst gebildeten Antikorper bald bindet oder zerstért. Des-
halb wird die passive Immunisierung hauptsichlich als Vorbeugungsmafinahme
auf kurze Sicht oder als Heilbehandlung der bereits ausgebrochenen Krankheit
(besonders Diphtherie) in Form der Serumtherapie angewandt.

Manchmal erzeugt man aktive und passive Immunisierung gleichzeitig, wenn man z. B.
bei der Diphtherie ein Toxin-Antitoxingemisch einspritzt.

b) Allergie.

RiCHET machte im Jahre 1902 folgenden Versuch: Er spritzte Hunden eine
bestimmte Dosis eines Giftes (Actiniengift) ein, die die Tiere zwar nicht tétete,
aber doch fiir eine kurze Zeit krank machte. Wurde die Einspritzung nach Ab-
lauf von 2—3 Wochen mit einem Bruchteil (Y/,, der 1. Dosis) wiederholt, so
starben die Hunde in wenigen Minuten unter den Zeichen eines Shocks
(Krampfe, Lahmungen, Atemnot, Lungenblihung usw.), Krankheitszeichen, die
andere waren, als diejenigen, welche von dem in voller Dosis eingespritzten Gift zu
erwarten gewesen wiren. Trotzdem bezeichnete RicHET dieses Phinomen als
Schutzlosigkeit (Anaphylaxie)!. In der Folgezeit konnte nachgewiesen werden,
daB der gleiche anaphylaktische Shock bei Tieren auch ausgelést wird, wenn
man ihnen ungiftige Stoffe, wie artfremdes Serum, in einer gewissen Menge
einspritzte und nach einer Zeit die Injektion mit einem Bruchteil der urspriing-
lichen Dosis wiederholte. Die Tiere waren also durch die Erstinjektion gegen-
iber dem betreffenden Stoff empfindlich geworden (sensibilisiert), so daB sie
bei der 2. (Erfolgs-)Injektion mit einem anaphylaktischen Shock antworteten.
Injizierte man einem sensibilisierten Tier die Erfolgsinjektion nicht in die Blut-
bahn, sondern unter. die Haut, so fiihrte der an sich harmlose Stoff zu Odem,
Blutungen und schlieBlich Nekrose. Diese ,lokale Anaphylaxie wird nach
ihrem Entdecker auch ArtHUSsches Phénomen genannt. Ahnliche Erschei-
nungen treten umgekehrt auch dann auf, wenn zuniichst eine subcutane und
spiter eine intravendse Injektion bestimmter bakterieller Stoffe verabreicht
wird, und zwar an der Stelle der ersten (subcutanen) Injektion (SHWARTZMAN-
SanareLLisches Phinomen).

Die Aufklarung dieser eigentiimlichen Vorgéinge ist in einer dhnlichen Antigen-
Antikérperreaktion zu suchen wie bei einer erworbenen Immunitét. Die Antigene
(Allergene) rufen die Bildung von zellstéindigen Antikérpern hervor, die sich
bei der Erfolgsinjektion mit den Allergenen verbinden. Diese Verbindung
fiihrt aber nicht, wie bei der Immunitét, zur Unschédlichmachung eines Giftes
oder eines artfremden EiweiBes, sondern die Reaktion zwischen Antigen und

! Phylaxis (griech.) Schutz.
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Antikérper wirkt selbst giftig und lost den anaphylaktischen Shock bzw. die
Nekrose beim Arthusphénomen aus.

Das Geschehen kann sich — wenn auch in etwas abgewandelter Form —
beim Menschen abspielen. Die Injektion artfremden Eiweilles, wie sie heutzutage
bei der Serumtherapie hiufig vorgenommen wird, kann zur sog. Serumkrankheit
fiihren (Fieber, Gelenkschwellungen, Odeme usw.); manche Menschen werden
im Laufe ihres Lebens durch die verschiedensten Allergene sensibilisiert und
antworten dann beim Zusammentreffen mit diesen Stoffen, die fiir die Mehrzahl
ihrer Mitmenschen vollkommen harmlos sind, mit Krankheitserscheinungen.
Man spricht von Idiosynkrasie®.

Die Krankheitserscheinungen kénnen die verschiedensten Organe betreffen.
Im Bereich der Haut entsteht Odem und ein Urticaria genannter Ausschlag,
die glatte Muskulatur innerer Organe zieht sich krampfhaft zusammen, die
Driisen werden zu verstirkter Sekretion angeregt; dabei besteht eine ausgespro-
chene Eosinophilie der Gewebe und des Blutes. Zu diesen allergischen Krank-
heiten werden das Asthma bronchiale, die Colica mucosa und andere Krankheiten
gerechnet.

Gestiitzt auf die gestaltliche Ahnlichkeit zwischen den experimentell erzeugten ort-
lichen anaphylaktischen Verdnderungen und den bei Rheumatismus zu findenden Knét-
chenbildungen in Gelenken, Sebnenscheiden, Herzklappen usw. vertritt Krinee die

Ansicht, daB auch der Rheumatismus als allergische Erkrankung bzw. hyperergische
Reaktion hervorgerufen durch verschiedene unbekannte Allergene, anzusehen sei.

SchlieBlich kénnten auch die im Verlauf ein und derselben Krankheit auf-
tretenden gesetzméBigen Schwankungen auf eine solche Anderung im Verhalten
des Organismus gegen die Bakterien oder ihre Gifte zuriickgehen. Allerdings
ist hier der Nachweis einer eigentiimlichen Antigen-Antikérperreaktion, wie er
fiir die Annahme einer wirklichen Allergie zu fordern ist, noch nicht restlos
erbracht. So wurde schon frither darauf hingewiesen, dafl die bei manchen
Infektionskrankheiten zu beobachtende Zeitspanne zwischen Infektion und
sichtbarem Ausbruch der Krankheit (Inkubationszeit) auf eine Anderung im
Verhalten des Organismus dem Krankheitserreger gegeniiber zuriickgehen
diirfte, die erst seine weitere Ausbreitung und schidigende Einwirkung még-
lich macht. Auch der Umstand, daBl manche Krankheitserreger zunichst eine
wenig kennzeichnende Entziindung, spiter aber eigentiimliche Zellwucherun-
gen, Granulome, hervorrufen, wird auf eine solche ,,Umstimmung des Organis-
mus‘ bezogen.

Die allergische Reaktion ist auch diagnostischen Zwecken dienstbar ge-
macht worden. Bringt man z. B. einem nicht tuberkulésen Menschen ge-
ringe Mengen von Tuberkulin in die Haut oder Bindehaut ein, so ent-
steht keine Reaktion, wihrend der bereits an Tuberkulose erkrankte Organis-
mus mit einer herdformigen Rétung und Schwellung antwortet (PIRQUETSche
Reaktion).

Immunitat (Resistenz) gegeniiber einer bakteriellen Krankheit und allergische Reaktion
gegeniiber bestimmten Stoffen des betreffenden Bakteriums schlieBen einander nicht aus.
So gelingt es z. B. Meerschweinchen mit Diphtheriebacilleneiwei8 zu sensibilisieren, ohne sie
gegeniiber der Krankheit immun zu machen; andererseits kann man bei ihnen durch Behand-
lung mit Diphtherietoxoiden wohl Immunitéit, aber keine Anaphylaxie erzielen. Ahnlich
diirften die Verhéltnisse bei der Tuberkualoseinfektion liegen, da der Tuberkelbacillus auBer
dem Bakterieneiweill zumindest noch 3 verschiedene, wirksame Stoffe enthalt (Tuberkulin,
ein spezifisches Phosphatid und Kohlehydrate).

! Tdios (griech.) eigentiimlich; syn-krasis (griech.) Zusammen-mischung — zu ergénzen:
der Kérpersafte.

4%
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¢) Erworbene Disposition.

Die Allergie ist, wie oben erwihnt, nur ein Sonderfall der Steigerung der
Empfindlichkeit nach einem ersten Zusammentreffen des Organismus mit einer
bestimmten Schédlichkeit, und zwar insoferne, als die Empfindlichkeitssteige-
rung nur gegeniiber derselben Schédlichkeit besteht. Das Zusammentreffen mit
einer Schidlichkeit oder eine iiberstandene Krankheit, kann aber auch die
Empfindlichkeit gegeniiber anderen Schédlichkeiten schaffen oder voriiber-
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Abb. 36. Ansteigen der Zahl der Magengeschwiire wihrend der Hungerzeit (1917—1921) in RuBland.
(Nach HAMPERL.)

gehend steigern, Krankheitsabliufe &ndern usw. Diese Verinderungen im Ver-
halten des Organismus werden auch unter der Bezeichnung ,,pathologische
Disposition‘‘ zusammengefaf3t.

Nicht zu den erworbenen Dispositionen — obwohl sie wihrend des Lebens auftreten
und verschwinden — sind diejenigen Empfinglichkeiten fiir Krankheiten zu rechnen, die
die einzelnen Lebensalter kennzeichnen (sog. Altersdispositionen): ebenso wie die ganze —
auﬁh postfetale — Entwicklung des Organismus, sind auch sie durch die Erbanlage ge-
geben.

Als pathologische Dispositionen bezeichnen wir jene Dispositionen, die infolge
schadlicher Einwirkungen der allerverschiedensten Art, sei es intrauterin, sei es
extrauterin, entstehen. Hierher gehoren quantitative oder qualitative Ernéh-
rungsfehler [also Hunger (s. Abb. 36) oder Uberernihrung, einseitige Ernédhrung],
korperliche oder geistige Uberanstrengung und Ermiidung, Erkéltungen oder
Durchnissungen und verschiedenes andere. Von Krankheiten, die eine Disposition
fiir weitere Erkrankungen schaffen, seien die Blutarmut, der Diabetes, die
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Nephritis, der Magendarmkatarrh erwihnt (s. auch Sekundérinfektion S.42) usw.
Vielfach wird die Disposition dadurch hervorgerufen, dafl schidliche Einfliisse
die normalen Schutzvorrichtungen des Korpers stéren oder unwirksam machen.
So gewihrt, wie schon erwidhnt, die gesunde Haut und Schleimhaut einen
Schutz gegen das Eindringen vieler pathogener Keime, der durch Hauterkran-
kungen oder Verletzungen zerstort wird. Das Flimmerepithel und die Sekrete
der oberen Luftwege beseitigen viele eingedrungene Fremdkorper ; Erkrankungen
dieser Schleimhiute berauben sie dieses Schutzes. Manche Schidlichkeiten
wehren wir durch reflektorische Bewegungen (z. B. LidschluB), reflektorisch
einsetzende Sekretvermehrungen usw. ab; Storungen bzw. Lihmungen der ent-
sprechenden Nervenbahnen bedingen daher eine Krankheitsdisposition. Gewisse
Krankheiten entstehen fast gesetzmifig als ,,zweite Krankheit” nach voraus-

gegangenen anderen Krankheiten, wie z. B. die Nephritis oder Endokarditis
nach Anginen.

ITI. Angeborene Disposition und Immunitit
(bzw. Resistenz).

Der Mensch als Sdugetierart zeichnet sich vor anderen Tierarten durch
ganz bestimmte Empfindlichkeiten und Unempfindlichkeiten gegeniiber der
Einwirkung von Giften und Bakterien aus (Artdisposition). So ist z. B. fiir
den Menschen bereits 0,1 g Atropin todlich, wihrend Kaninchen eine zehnfache
Dosis anstandslos vertragen. Der menschliche Organismus ist empfindlich
gegen Tetanus- und Diphtherietoxin, Gifte, gegen die die Hiihner bzw. Ratten
unempfindlich sind. Ebenso verhilt es sich mit vielen bakteriellen Krankheits-
erregern. Dank der besonderen Zusammensetzung ihrer Korpersifte bieten
eben bestimmte Tierarten und auch der Mensch nur bestimmten belebten Krank-
heitserregern den fiir ihre Vermehrung notwendigen ,Nihrboden®, wihrend
alle iibrigen Erreger absterben. So ist der Mensch nur fiir einen begrenzten
Ausschnitt aus der Vielzahl der belebten Krankheitserreger empfinglich, deren
Hauptvertreter oben angefiihrt wurden. Die Auffindung und Reindarstellung
des gegen die Vermehrung gewisser Lebewesen gerichteten Prinzips im Orga-
nismus der Menschen und Tiere etwa im Sinne von Immunkdérpern ist bisher

nicht gegliickt; man sollte daher statt von angeborener Immunitit lieber von
angeborener Resistenz sprechen.

Aber auch innerhalb des Menschengeschlechts selbst gibt es Unterschiede
der Empfindlichkeit und Unempfindlichkeit, die an das verschiedene Erbgut
der einzelnen Menschenrassen gebunden sind (Rassedisposition). Allerdings
haben sich viele der frither auf Rassedisposition und -immunitét zuriickgefiihrten
Unterschiede im Verhalten gegen Krankheitserreger als Fehlbeobachtungen
herausgestellt. Um im gegebenen Fall Rassedisposition oder Immunitit als
gesichert anzunehmen, miiBten die in Betracht kommenden Menschenrassen
unter gleichen dulleren Bedingungen leben und den betreffenden Schidlichkeiten
in gleicher Weise ausgesetzt sein: Es miiite also gleiche ,,Exposition‘‘ vorliegen.
Diese Forderung 1aft sich im Tierversuch leichter erfiillen als bei einer mensch-
lichen Bevolkerung.

Wenn Weile in den Tropen weniger héufig an Schlafkrankheit leiden als die Fin-
geborenen, so hingt dies wahrscheinlich mit dem besser durchgefithrten Fliegenschutz
zusammen; die Immunitit gegen Malaria bei den Eingeborenen geht meist darauf zuriick,
daB diese die Erkrankung schon in frither Kindheit iiberstanden haben; in #hnlicher

Weise lielen sich noch viele andere Beispiele anfithren, die in duieren Lebensbedingungen
usw. begriindet sind.
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Immerhin gibt es aber doch genug Beispiele, die der Forderung nach gleicher Exposi-
tion Rechnung tragen. So war z. B. die eingeborene Bevélkerung von Taschkent gegen
Scharlach fast immun, wihrend der russische Teil der Bevolkerung erkrankte; auch die
Indianer sollen gegen diese Krankheit immun sein.

Aber auch Individuen ein und derselben Rasse konnen sich gegeniiber
krankheitserregenden Schéidlichkeiten verschieden verhalten (Individualdisposi-
tion). Ein schénes Beispiel hiefiir ist die individuell verschiedene Immunisier-
barkeit von Meerschweinchen gegen Diphtherietoxin, wie sie PRIGGE an einem
groleren Tiermaterial festgestellt hat (s. Abb. 37). Resistenz bzw. Disposition
verhalten sich also genau so wie andere statistisch erfaBbare Merkmale: die
Hauptmasse der Individuen gruppiert sich entsprechend der Wahrscheinlich-
keitskurve um einen mittleren Wert, wihrend die beiden Extreme nur seltener
vertreten sind. Bei Menschen ist die unterschiedliche Empfindlichkeit gegen
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Abb. 37. Verschiedene Immunisierbarkeit von Meerschweinchen durch Diphtherietoxin. Auf dem
waagerechten Strich die benodtigten Schutzeinheiten, dariiber die Zahl der Meerschweinchen in
Prozenten; die Zahlen entsprechen der sog. Wahrscheinlichkeitskurve (ausgezogen). (Nach PRIGGE.)
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Alkohol und narkotische Gifte bekannt. Auch von der Tuberkulose wissen
wir, daB sie selbst nicht vererbt wird, sondern hochstens die Disposition zu
ihrer Erwerbung. Die bei einzelnen Individuen vorhandene Empfindlichkeit
(bzw. Uberempfindlichkeit) gegen bestimmte, fiir die iibrigen Menschen un-
schidliche Stoffe wird durch Vererbung hochstens mitbestimmt und beruht
zumeist auf einer wihrend des Lebens erworbenen Anderung des Organismus
(s. Allergie).

Das Geschlecht macht im allgemeinen nur geringfiigige Unterschiede in der
Empfindlichkeit (Geschlechtsdisposition), wenn man die im verschiedenen ana-
tomischen Bau und den Funktionen der beiden Geschlechter begriindeten Unter-
schiede ausschaltet. Auch hier ist im allgemeinen die Exposition bzw. der Beruf
wichtiger.

Dagegen spielt das Lebensalter und die mit ihm verbundene Anderung in
der ganzen Korperbeschaffenheit und -leistung eine wichtige Rolle (Alters-
disposition). Als Beweis dessen mége dienen, dafl es tiberhaupt méglich war,
eine Kinderheilkunde von der iibrigen Medizin abzugrenzen. Aber auch der
erwachsene Mensch und der Greis sind in ihrer Empfindlichkeit und Unempfind-
lichkeit deutlich voneinander verschieden. Allerdings ist gerade die kindliche
Disposition zum Erwerb von Kinderkrankheiten vielfach nur eine scheinbare.
Die betreffenden Krankheiten kommen auch beim Erwachsenen, wenn auch
selten vor, doch beruht dies vielfach darauf, dafl Individuen, die z. B. Masern
und Scharlach iiberstanden haben, nur selten zum zweiten Male erkranken. Da
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nun die meisten Menschen als Kinder diese Infektionskrankheiten durchmachen,
sind sie spiter geschiitzt; es handelt sich also weniger um eine Altersdisposition
des Kindes, als vielmehr um eine erworbene Immunitéit des Erwachsenen. Aber
trotzdem zeigt gerade das Beispiel der meist in friihen Lebensjahren auftreten-
den Diphtherie, die keine Immunitét hinterldfit, dafl der kindliche und er-
wachsene Korper verschieden disponiert sind. Auch die Tuberkulose wechselt
die Form ihres Auftretens in verschiedenen Lebensaltern, der Typhus kommt
am hiufigsten zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr vor usw.

SchlieBlich ist auch die Disposition einzelner Organe verschieden (Organ-
disposition). Auch wenn Bakterien iiberall hingelangen, erkranken einzelne
Organe, die ihnen giinstigere Lebensbedingungen bieten, haufiger als andere. So
wuchert z. B. der fiir sein Gedeihen besonders auf die Kohlehydrate angewiesene
Soorpilz hauptsichlich auf und im glykogenreichen Plattenepithel des Oeso-
phagus. In anderen Féllen sind die Grundlagen der Organdisposition nicht
aufzuklaren.

1V. Erbkrankheiten.

Wihrend angeborene Dispositionen erst dann in Erscheinung treten, wenn
eine auBere krankmachende Schidlichkeit einwirkt, gibt es Abweichungen des
Organismus, die an und fiir sich schon Krankheit bedeuten, also keiner aus-
gesprochenen Schédlichkeit bediirfen, um offenbar zu werden. Das ist einmal
fiir diejenigen Krankheiten der Fall, die sich in der Ausbildung abwegiger kérper-
licher und geistiger Eigenschaften gewissermaflen schon im Mutterleib kundtun.

Bedeutung /

des Erbgutes

Bedeutung
der Umwelt

\
Krankheiten vorwiegend bedingt durch
Erbgut «—— ——— Umwelt
Reine Erbkrankheiten . Reine Umweltschiden

Zweitens gibt es Abweichungen von der normalen Koérperbeschaffenheit, die
erst beim Zusammentreffen mit den alltdglichen Reizen — also nicht aus-
gesprochenen Schidlichkeiten — zu Krankheiten fithren. Die Grenze zwischen
diesen beiden erblich bedingten Krankheitsformen ist ebensowenig scharf zu
ziehen, wie ihre Abgrenzung gegeniiber denjenigen, die auf Grund einer besonderen
ererbten Disposition durch duBere Schidlichkeiten ausgel6st werden. So kommt
es, daf die allermeisten bekannten Krankheiten in ihrem Auftreten und Ablauf
in mehr oder minder weitgehender Weise durch die Erbmasse mitbestimmt
werden : Eine ununterbrochene Reihe fiihrt von Krankheiten, bei denen das Erb-
gut fast ganz hinter den dufleren, aus der Umwelt wirkenden Schédlichkeiten
zuriicktritt, bis zu solchen, die allein durch ererbte Abweichungen bedingt sind.
Das Zusammenwirken innerer und &uBerer Krankheitsursachen ist in oben-
stehendem, von M. v. PFAUNDLER entworfenen Schema iibersichtlich dargestellt.

Die Erbkrankheiten (oder Krankheitsanlagen) stellen Merkmale (Erbein-
heiten) der betreffenden Individuen dar, die nach den von der Erblehre her

bekannten Regeln in die Erscheinung treten, weiter vererbt werden und auch
entstehen!.

1 Wegen vieler Einzelheiten s.auch v. VErscHUER: Erbpathologie. Leipzig: Theodor
Steinkoptf 1937.
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Sitz der Erbeinheiten (Gene) sind die Chromosomen. Der Mensch besitzt deren 48.
Von ihnen sind 46 bzw. 23 Paare die Autosomen, wihrend die restlichen 2 die Geschlechts-
chromosomen darstellen. Beim Weib sind zwei gleiche sog. X-Chromosomen vorhanden,
wihrend der Mann ein X- und ein Y-Chromosom besitzt. Jedes einzelne Chromosom eines
Paares ist im wesentlichen gleich gebaut, so daB also jedes Gen doppelt vorhanden ist
(ein Allel hat). Die Ubertragung der erblichen Anlagen erfolgt im Augenblick der Be-
fruchtung: dabei fiigen sich Ei und Same, die beide nur die Hilfte der normalen Chromo-
somenzahl besitzen, zusammen, so dafl die befruchtete Eizelle dann die volle Zahl der
Chromosomen enthilt. Von diesen stammt also die Hilfte von der Mutter, die andere Halfte
vom Vater. Das Verhalten der auf diese Weise zusammentreffenden allelen Erbeinheiten
zueinander kann verschieden sein: entweder das eine Allel gibt allein den Ausschlag bei
der Auspragung des betreffenden Merkmals, es ist dominant, wihrend das andere zuriick-
tritt, recessiv ist; oder das betreffende Merkmal wird von beiden Allelen gleichzeitig be-
stimmt (intermedisre Vererbung). Alle diese Regeln treffen auch fiir die Vererbung von
Krankheiten oder krankhaften Anlagen zu.

Bei Tieren ist es durch scharfsinnige Kreuzungsexperimente gelungen, das
Verhalten gewisser Erbeintheiten im Erbgange, ja sogar ihren Sitz im Chromo-
somenapparat genau festzulegen. Beim Menschen wird dieses Ziel erst durch
langwierige Arbeiten zu erreichen sein, wenn es gelingt, alle die Umsténde
zu iiberblicken, die das Offenbarwerden einer Erbanlage bedingen. Mit der
Summe aller Erbanlagen (Gene) ist zwar der Genotypus (Idiotypus) eines Indi-
viduums gegeben; das Einzelindividuum, wie wir es vor uns sehen (Phdno-
typus') ist aber nicht das einfache Abbild seines Genotypus, und zwar aus
zwel Griinden:

1. wirken die Einfliisse der Umwelt (Peristase ®) in nicht immer genau abgrenz-
barer Weise mit, um den Phénotypus zu prigen. Das bedeutet, daBl gewisse,
in der Erbmasse gegebene Anlagen nur unter bestimmten Umweltsbedingungen
in die Erscheinung treten, unter anderen verborgen bleiben werden;

2. wird nicht jede in der Erbmasse gegebene Anlage, auch wenn sie dominant
ist, in gleicher Weise als dufleres Merkmal im Phénotypus in Erscheinung. treten,
sich manifestieren. Die Manifestation eines Gens héngt von verschiedenen
Umstinden ab: von allen iibrigen Genen (genotypisches Milieu) insoferne,
als begleitende andere Gene das Auftreten des AuBenmerkmals hemmen oder
erleichtern kénnen; von der Durchschlagskraft (Penetranz), d. h. der Wahr-
scheinlichkeit, mit der sich sein Vorhandensein als Merkmal ausprigt; von
seiner Ausdruckskraft (Expressivitit) insoferne, als die von einem bestimmten
Gen abhingige Eigenschaft nicht immer voll vorhanden ist, sondern oft nur
angedeutet in die Erscheinung tritt; von seiner Besonderheit (Spezifitit), d. h.
ob sich das betreffende Gen immer in den gleichen &uBeren Merkmalen mani-
festiert.

Alle diese Umsténde erschweren auch die Aufdeckung des Erbganges von
krankhaften Erbanlagen oder Erbkrankheiten: in der planméBigen Untersuchung
von erbgleichen (eineiigen) Zwillingen haben wir allerdings einen Weg, um den
EinfluB der Umwelt (Peristase) auf die Auspragung eines Merkmals kennen und
abschitzen zu lernen; schwieriger ist es aber, die Verschiedenheiten der Genmani-
festation zu iiberblicken. So kann im Einzelfall das verschiedene genotypische
Milieu es mit sich bringen, daBl manchmal eine krankhafte Erbanlage, obwohl
sie erwiesen dominant ist, nur in abgeénderter, gewissermaBen versteckter Form
in Erscheinung tritt. Die geringe Spezifitit gewisser krankhafter Erbanlagen
bedingt es, daB scheinbar ganz verschiedene Krankheitszustinde doch auf das
bzw. dieselben Gene zuriickgehen. SchlieBlich sind wir infolge der grofien
Chromosomenzahl beim Menschen (im Vergleich zu den am besten untersuchten
Insekten) nicht imstande, die Lokalisation der krankhaften Anlagen an be-

1 Phaino (griech.) sichtbar machen. 2 Peristasis (griech.) Umgebung.
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stimmten Stellen des Chromosomenapparates zu bestimmen, allerdings mit einer
Ausnahme, néimlich derjenigen krankhaften Anlagen, die in den Geschlechts-
chromosomen ihren Sitz haben.

Mit der Feststellung, daB eine sich manifestierende Krankheit oder Krank-
heitsanlage ererbt ist, dal wir ihren Erbgang kennen, ist aber noch nichts dariiber
ausgesagt, wie und wann, ja ob sie iiberhaupt in der Ahnenreihe entstanden ist.
Es wire denkbar, dall gewisse krankhafte Erbanlagen (Gene) in einer geogra-
phisch oder rassenmiBig zu umgrenzenden Bevélkerungsgruppe von Urzeiten
an hiufiger vorhanden sind als in anderen; ebenso wahrscheinlich ist es allerdings,
daBl die betreffenden Verinderungen des Genotypus erst im Laufe der Ge-
schlechterfolge einmal auftraten und sich dann nach den MENDELschen Regeln
weiter vererbten. Solche pl6tzlichen, nicht riickgéingig zu machenden und vererb-
baren Anderungen im Genotypus bezeichnet man als Mufationenl. Aus Ziich-
tungsversuchen an Pflanzen und Tieren wissen wir, da8 sie manchmal aus un-
bekannten Griinden bei einer kleinen Zahl der fortgeziichteten Individuen als
sog. Spontanmutationen auftreten. Ihre genauere Erforschung ist erst in dem
Augenblick moglich geworden, als es mit Hilfe der Réntgen- und Radiumstrahlen
gelang, sie kiinstlich zu erzeugen (MULLER). So konnte festgestellt werden,
daB die zu erblichen Verinderungen fithrenden Mutationen in den Keimzellen
der ménnlichen oder weiblichen Individuen auftreten.

Es ist aber auch moglich, Mutationen in den bereits in Entwicklung begrif-
fenen Korperzellen ménnlicher und weiblicher Individuen zu erzielen (somatische
Mutationen ), welche natiirlich nicht erblich sind. Die aus der mutierten Kérper-
zelle durch fortgesetzte Teilung hervorgehenden Einzelzellen werden daher
als ihre ,,Nachkommen alle den verinderten Genotypus aufweisen. Je friiher

die somatische Mutation auftritt, um so gréBlere Gebiete des fertigen Korpers
werden dann verindert sein.

Am genauesten bekannt und analysiert sind die Krankheiten mit geschlechts-
verbundener Vererbung (s. Abb. 38). Dazu gehort in erster Linie die Bluter-
krankheit (Hamophilie?). Sie duBert sich in einer Neigung zu ausgedehnten,
manchmal unstillbaren, ja sogar todlichen Blutungen auf geringste Verletzungen
hin: der Mechanismus der Blutgerinnung ist gestort. Diese krankhafte Eigen-
schaft hat ihren Sitz im X-Chromosom, ist aber gegeniiber dem normalen Allel
recessiv. Da die Frau neben dem kranken (d.h. als Sitz der kranken Anlage
erkannten) X-Chromosom auch immer das dominante Allel im zweiten gesunden
X-Chromosom besitzt, wird bei ihr die Krankheit nicht auftreten. Allerdings
weisen ganz geringe Abweichungen bei Blutungen solcher Frauen darauf hin,
daB der Erbgang der Krankheit nicht rein dominant, sondern vielleicht inter-
medidr ist. Heiratet eine solche Frau einen gesunden Mann, so sind viererlei
Paarungen ihrer Eizellen mit den Samenzellen méglich (wobei die 46 Auto-
somen auller Betracht bleiben): Der Sohn X Y besitzt das kranke X-Chromo-
som der Mutter; da aber das vom Vater stammende Y-Chromosem kein ent-
sprechendes normales - Allel enthilt, das die Wirkung unterdriicken kénnte,
tritt die Bluterkrankheit in Erscheinung. Die Tochter X X ist gesund, be-
sitzt aber dasselbe kranke X-Chromosom wie die Mutter und kann es also
wie diese an ihren Sohn weitergeben. Sie ist dann Ubertrigerin (Konduk-
torin). Die Tochter X X und der Sohn X Y sind gesund. Eine himophile
Tochter X X wire nur dann zu erwarten, wenn ein himophiler Mann eine Kon-
duktorin heiratete. Im allgemeinen sterben aber die Bluter in jugendlichem Alter
(meist wihrend der Zahnung) an Verblutung, so daB eine solche Verbindung

! Muto (lat.) verdndern.
* Haima (griech.) Blut; phileo (griech.) lieben, neigen.
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kaum zustande kommen diirfte. Es bleibt dariiber hinaus fraglich, ob die Kon-
stellation X X iiberhaupt lebensfihig ist und nicht das betreffende Individuum
schon kurz nach der Befruchtung des Eies abstirbt. Jedenfalls wurde bisher
kein einschligiger Fall beobachtet. An der krankhaften Anlage Himophilie ist
gleichzeitig auch ihre geographische
Verbreitung festgestellt worden; sie
findet sich in Deutschland beson-

von Baffenberg

nicht zu machen. Erschwerend wird
bei der Erbanalyse vielfach der Um-
stand, daB genau dasselbe Krankheitsbild aus sicherer duferer Ursache entsteht,
das in anderen Fillen auf eine ebenso sichere erbliche Anlage zuriickgehi:
Epilepsie und Diabetes z. B. kénnen nach #uberen Gewalteinwirkungen ent-
stehen, aber ebenso gut in einer erblichen Anlage ihren Ursprung haben.
Letzteres trifft fiir die genuine Epilepsie und den bei der jlidischen Rasse
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hiufiger zu findenden Diabetes zu. Die Aufgabe, diese in ihren letzten Ursachen
grundverschiedenen, in ihrer Erscheinungsform gleichen Krankheiten zu trennen,
ist nicht immer leicht.

V. Konstitution.

Unter Konstitution verstehen wir die ,,Verfassung eines Individuums zu
einem gewissen Zeitpunkt seines Lebens. Sie ist sowohl durch seine Erbmasse
wie durch alle wahrend des Lebens einwirkenden Einfliisse der Umwelt be-
dingt. Alle die frither erwihnten Formen der Disposition, Immunitit, Uber-
empfindlichkeit, Resistenz, sind also Teilstiicke der Konstitution, machen aber
auch in ihrer Summe nicht allein die Konstitution aus. Diese schlieBt vielmehr
noch alle iibrigen Eigenschaften des Organismus in sich ein. Seine Bedeutung
gewinnt der Begriff der Konstitution fiir den Arzt aber vorziiglich daraus, dafl
mit der Konstitution auch diejenige Beschaffenheit des Organismus umschrieben
ist, von der die besonderen Reaktionen oder iiberhaupt die Art der Reaktion
auf Reize jeweils abhingt. Wenn es auch einer ferneren Zukunft gliicken mag,
den Begriff der Konstitution wissenschaftlich in seine einzelnen Teilstiicke zu
zerlegen, fiir den behandelnden Arzt wird er als Zusammenfassung aller die
»»Verfassung® bedingender Besonderheiten des Einzelindividuums seine Bedeu-
tung und seine Berechtigung behalten.

So sprechen wir ganz allgemein von einer starken und schwachen Konstitution: wir
nennen Konstitutionsanomalie eine Korperverfassung, bei der die Reaktionen, welche
sonst ein gesundes Leben gewihrleisten, abgedndert sind: zu diesen Konstitutionsano-
malien gehéren auch die sog. Diathesen, das sind Zustinde, bei denen sonst schadlos ver-
tragene Lebensbedingungen Krankheitszustinde bewirken.

Von der Kérperform ausgehend hat man versucht, die Vielfalt der Einzel-
individuen zu bestimmten Konstitutionstypen zusammenzufassen. Eine genauere
Erfassung eines solchen duBeren ,,Habitus® der Menschen und Gruppenbildung
nach duBeren Merkmalen wird seit Jahren in immer steigendem MaBe von der
Anthropologie und Anthropometrie erstrebt. Fiir dasérztliche Denken bedeutungs-
voll wird eine solche Einteilung erst dann werden, wenn sie erlaubt, auf Reak-
tionsformen, Krankheitsbereitschaften, Widerstandskrifte oder geistige Be-
schaffenheit Schliisse zu ziehen. Die Grundlage der gebriduchlichen Einteilungen
ist verschieden, weil jede andere Merkmale als ausschlaggebend fiir die Ein-
reihung in bestimmte normale Konstitutionsgruppen ansieht. Daher sind die
von KRETSCHMER sowie SicaUuD aufgestellten Konstitutionstypen kaum zur
Deckung zu bringen, sie iiberschneiden sich.

Man unterscheidet folgende normale Konstitutionstypen:

1. Normosomer Typus. Er entspricht den idealen Mittelwerten der Bevilke-
rung am meisten (ebenméBige Wuchsform) und deckt sich teilweise mit dem
Typus muscularis von S16AUD und dem Typus athleticus von KRETSCHMER.

2. Der leptosome! Typus (zum Teil dem Typus respiratorius von SIGAUD ent-
sprechend) ist schlank, schmichtig, neigt zur Magerkeit. Er besitzt fallende
Schultern, einen langen schmalen Thorax, das Herz ist klein, senkrecht im
Brustraum eingestellt.

3. Der pyknische (eurysome®) Typus (zum Teil dem Typus digestivus von
S16AUD entsprechend) zeichnet sich durch kurzen gedrungenen Korperbau aus,
neigt zu Fettansatz; das Herz ist mehr waagrecht im Brustraum gelagert.

(Wenig Anerkennung hat der T'ypus cerebralis von Sicaup gefunden, der durch einen
im Verhaltnis zu den iibrigen KorpermaBen zu grofien Schidelinhalt gekennzeichnet ist.)

1 Leptos (griech.) zart; soma (griech.) Kérper.
2 Pyknos (griech.) dicht, derb; eurys (griech.) breit.
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KrETscHMER hat darauf hingewiesen, daf zwischen Kdrperbau und Charakter sowie
dem Auftreten von bestimmten Geisteskrankheiten Zusammenhinge bestehen: der lepto-

some und athletische Typus neigen zu Schizophrenie, der pyknische Typus zu manisch-
depressivem Irresein.

Von pathologischen Konstitutionstypen sind zu erwihnen:

1. Der asthenische! Habitus (STiLLER). Er stellt gewissermaBen eine Uber-
steigerung des leptosomen Typus dar. Die betreffenden Individuen sind hoch
gewachsen, hager, ihr Stiitzgewebe ist schlecht entwickelt, sie neigen dement-
sprechend zu Prolapsen, Briichen, Skoliose, Genu valgum, Plattfull usw; das
Herz hat Tropfenform, die Aorta ist eng (Aorta angusta).

2. Nicht scharf vom asthenischen Habitus zu trennen ist der Infantilismus,
die hypoplastische Konstitution. Sie ist im ganzen gekennzeichnet durch Bestehen-
bleiben des kindlichen Habitus, im einzelnen durch ein kleines, leicht versagendes
Herz, Enge und Diinne der Aorta, mangelhafte Ausbildung der Genitalien und
der sekundédren Geschlechtsmerkmale, schlaffe Muskulatur, reichliches lympha-
tisches Gewebe (Beziehung zum Status lymphaticus s. u.), Neigung zu Chlorose,
geringe Entwicklung der endokrinen Driisen.

3. Die lymphatische Konstitution (Status thymico-lymphaticus, A. PALTAUF)
ist sehr umstritten. Sie soll einhergehen mit Schwellung der Thymusdriise sowie
des gesamten lymphatischen Apparates, Neigung zu spastischen Muskelkontrak-
tionen und zu plotzlichen Todesfillen (in der Narkose usw. und auch ohne
nachweisbare Veranlassung), Empfinglichkeit fiir Diphtherie und Masern. In
den meisten einschligigen Féllen handelt es sich aber nicht um eine Konstitutions-
anomalie, sondern um das schon normalerweise in frithen Lebensaltern gut ent-
wickelte lymphatische Gewebe. Da dieses bei auszehrenden Krankheiten schnell
schwindet, muBite es in plétzlichen Todesfdllen den Untersuchern besonders in
die Augen fallen und wurde dann als krankhaft aufgefallt oder gar mangels
anderer greifbarer Ursachen fiir den Tod verantwortlich gemacht. Es scheint
also ein normaler Befund irrtiimlich als krankhaft gedeutet worden zu sein.
Man wird daher den Begriff ,,Status thymico-lymphaticus®, wenn er iiberhaupt
beibehalten werden soll, wesentlich einengen und auf solche Fille beschranken
miissen, in welchen tatsichlich eine ganz ungewdhnlich reichliche Entwicklung
lymphatischen Gewebes vorliegt (in der Regel verbunden mit anderen Anomalien,
wie Unterentwicklung des GefaBsystems).

4. Die exsudative Diathese? weist eine Neigung auf zu Schleimhautentziin-
dungen und nissenden Ekzemen der Haut, zu Angina, Laryngitis, Heuschnupfen,
Asthma, Stérungen von seiten des Nervensystems. Beziehungen bestehen zur
Skrofulose (s. diese) und zum Status lymphaticus.

Noch weniger deutlich umschrieben sind andere Konstitutionsanomalien,

wie der von den Franzosen aufgestellte Arthritismus (Neigung zu rheumatischen
Gelenkerkrankungen und Steinbildung) u. a.

1 A. verneinende Vorsilbe; sthenos (griech.) Kraft.
2 Diathesis (griech.) Zustand, Verfassung.
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Zweiter Teil.

Allgemeine pathologische Anatomie.

A. Storungen der Entwicklung (Mifhildungen).

Wenn die gestaltliche Entwicklung des Organismus zu irgendeinem Zeit-
punkt gestort ist, entstehen bleibende Abweichungen in seiner duleren Form
und an seinen inneren Organen, die wir als MiBbildungen (Monstra, Terata?l)
bezeichnen. Wollen wir sie richtig verstehen, so diirfen wir uns nicht auf die
Betrachtung der fertigen MiBbildungen beschrinken, sondern miissen auf ihre
Entstehung zuriickgehen, d. h. mehr den krankhaften Vorgang als den krank-
haften Zustand ins Auge fassen. Die genaue Kenntnis der normalen Ent-
wicklungsvorgénge ermoglicht es denn auch, die Art der Entwicklungsstérung
und den Zeitpunkt ihres Einsetzens (formale Genese) festzustellen.

I. Formale Genese.

Die verwickelten Entwicklungsvorginge konnen in mannigfacher Weise
gestort sein. Mit Hilfe der Embryologie sind wir imstande, aus dem vorliegenden
Endergebnis, eben der MiBbildung, zu erschlieBen, welcher Art die Stérung
gewesen sein muB. Im allgemeinen kann man 3 Hauptformen der Entwicklungs-
stérung unterscheiden, die die alten Anatomen als die Monstra per defectum,
per excessum und per fabricam alienam bezeichnet haben.

a) Der Ablauf der Entwicklungsvorginge ist gehemmt (Monstra per defec-
tum). Diese Entwicklungshemmung kann dazu fithren, dafl ein Organ oder
Korperteil iiberhaupt nicht angelegt wird: Das betreffende Organ fehlt (Aplasie,
Agenesie?). Bleibt eine Organanlage auf einer frithesten Entwicklungsstufe
stehen, so entsteht ein verkiimmertes Gebilde, ein Organrudiment. In anderen
Fillen fithrt die Entwicklungshemmung nur zu einer Unterentwicklung, zur
Hypoplasie, die sich in abnormer Kleinheit eines oder mehrerer Organe oder des
ganzen Korpers (Zwergwuchs) kundgibt. Entwicklungshemmung liegt auch
dort vor, wo Organe, Spalten oder Lichtungen erhalten bleiben, die wahrend
der normalen Entwicklung nur voriibergehend auftreten und sich dann zuriick-
bilden. Man spricht von Persistenz®. Andererseits kann aber auch die Bildung
von normalerweise auftretenden Spalten oder Lichtungen gehemmt sein bzw.
ganz ausbleiben. Das gilt besonders fiir die Lichtungen von Hohlorganen, die
zunichst als solide Gebilde angelegt sind und nun krankhafterweise solide
bleiben (Atresie?, Obliteration®) oder nur eine verengte Lichtung erhalten
(Stenose®). Manchmal ist die Trennung sich wihrend der Embryonalentwicklung
beriihrender Organe gehemmt, so dafl sie verwachsen bleiben.

1 Teras (griech.) Wunder. Viele MiBbildungen wurden im Altertum als Wunder auf-
gefaBt und waren wohl (unbewufBt) richtunggebend fiir die korperlichen Vorstellungen
von Gottern, Halbgéttern und Diamonen. Janus, Sirenen, Cyclopen u. a. m. haben ihr Vor-
bild in menschlichen MiBbildungen, die jetzt ihrerseits wieder mit den Gétternamen belegt
werden. Auch als Vorbild fiir Wappentiere mufiten MiBbildungen dienen — der doppel-
képfige Adler im &sterreichischen und der doppeltgeschwinzte Lowe im bohmischen Wappen
sind typische Beispiele fiir Verdoppelung des vorderen und hinteren Kérperendes (s. S. 69.)

2 A. verneinende Vorsilbe; plasso (griech.) bilden; genesis (griech.) Entstehung.

3 Persisto (lat.) verharren. 4 A- verneinende Vorsilbe; tresis (griech.) Loch.

5 Oblitero (lat.) ausstreichen, vernichten. © Stenos (griech.) eng.
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b) Die Entwicklungsvorginge sind gesteigert (Monstra per excessum). So

kann ein Organ doppelt oder mehrfach angelegt sein (UberschuBbildungen), oder

es kommt zu einer iiber-

mifigen Entwicklung

der normalen Anlage.

Sie dubert sich darin,

daB Organe oder Organ-

abschnitte unverhilt-

nisméBig grol werden

oder der ganze Korper

iibernormale Male er-

hilt (ortlicher bzw. all-

gemeiner Riesenwuchs).

Geringere Grade von

ortlicher UberschuBbil-

dung oder Riesenwuchs

bezeichnet man auch als

Hyperplasien. Hier ist

die Grenze gegeniiber

den spiter wihrend des

Lebens aus duBeren Ur-

sachen aufgetretenen

Hyperplasien und den

geschwulstméBigenWu-

Abb. 39, Durchschnitt durch eine Dermoidcyste der Schlifengegend.  cherungen nicht immer
Im Lumen abgestoS8enes verhorntes Epithel und drei Haare. scharf zu ziehen.

c¢) Die Entwicklung geht an falscher Stelle vor sich (Monstra per fabricam

alienam). So entstehen Verlagerungen richtig ausgebildeter Organe, von Organ-

teilen oder einzelnen Gewebsbezirken;

wir sprechen von versprengten Keimen.

Entwickeln sich solche abgesprengte Keime
selbstindig weiter, so ist ihre Abgrenzung
gegeniiber echten Geschwiilsten nicht immer
leicht, daher spricht man oft ganz allgemein
von Choristomen?.

So kénnen z.B. wihrend der Ent-
wicklung Anteile der Haut in die Tiefe
verlagert werden, wo sie zu in sich ab-
geschlossenen grofleren oder kleineren
Hohlrdumen heranwachsen. Ist ibre Aus-
kleidung blo8 von Epidermis gebildet, so
spricht man von Epidermoidcysten oder
kurz Epidermoiden; finden sich auBer-
dem in der Wand die Anhangsgebilde der
Epidermis wie Schweifl- oder Talgdriisen
oder Haare, so liegt eine Dermoidcyste

Abb. 40. Teil eines Cholosboatome dor Geh vor (Abb. 39). Der Inhalt der so um-
basis, 1 1 blattenepithel; H goschicntots, ~grenzten Lichtung wird von abgeschilfer-
verhornte, bei Pzilgggslggfmm angeordnete  ten Hornmassen, eventuell auch Haaren

' und fettigem Sekret der Talgdriisen ge-
bildet. Solche Epidermoid- und Dermoidcysten kommen an verschiedenen
Stellen des Kérpers vor, namentlich dort, wo sich wihrend der embryonalen

1 Chorizo (griech.) trennen.
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Entwicklung Spalten schliefen (fissurale Dermoide); am héufigsten trifft man
sie am Schidel, wo sie an der Haut oder an der dulleren oder inneren Fliche
des Schadeldaches sitzen.

Epidermiskeime kénnen aber auch noch tiefer bis in die weichen Hirnhiute
verlagert werden. Sie wachsen hier zu umfénglichen, rundlich-buckeligen Ge-
bilden heran, die solide Geschwiilste vortduschen. Dadurch, da3 die konzentrisch
geschichteten Hornmassen (Abb.40)durch die diinne umhiillende Epithelmembran
silbrig-weifl durchscheinen, entsteht ein perlmutterartiger Glanz. Man hat solche
Bildungen daher auch als Perlgeschwiilste (Margaritome?) bezeichnet, obwohl
eigentlich nur eine Gewebsmibildung ohne eigengesetzliches Wachstum vor-
liegt. Eine andere Bezeichnung: Cholesteatom der Hirnhéute geht darauf zuriick,
daB beim Zerfall der Hornmassen krystallinisches Cholesterin ausfallt (iiber
andere ,,Cholesteatome* s. Abschn. Metaplasie).

Die Kenntnis der normalen Entwicklungsgeschichte klirt aber nicht nur die
Art der Entwicklungsstérung auf, sondern lehrt uns auch den ungeféhren Zeit-
punkt, zu dem sie eingetreten ist. Das wird besonders bei den Hemmungsmif}-
bildungen deutlich. Wenn wir z. B. wissen, wann sich normalerweise eine Spalte
zu verschlieBen hat, so ist die Entstehung einer MiBlbildung, die auf ein Offen-
bleiben dieser Spalte zuriickgeht, fiir eben diesen Zeitpunkt anzusetzen. Nicht
immer liegen aber die Verhéltnisse so einfach, da eine Abweichung der Entwick-
lung auch die nachfolgenden (abhingigen) Entwicklungsvorginge stért; dann
ist es manchmal schwer, den ersten grundlegenden Fehler klarzustellen. Im
allgemeinen wird der Satz gelten koénnen, daBl die Abweichungen von der
Norm um so kleiner sein werden, je spiter die Entwicklungsstorung auftritt
oder je mehr die Organe bereits ihre endgiiltige Form erreicht haben. Schliefl-
lich muBl ja nicht jede MiBbildung in die Zeit der stiirmischen Entwicklung
wihrend der Embryonalzeit fallen: Auch nach der Geburt wichst und entwickelt
sich der Organismus noch weiter und kann — freilich in kleinerem Umfang —
miBgebildet werden.

Da uns die Embryologie genaue Kenntnisse dariiber liefert, wie sich die Formgestaltung
des Korpers und seiner einzelnen Organe abspielt, ist es moglich, fiir viele MiBbildungen die
Entwicklungsperiode genau zu bestimmen, in der die Abweichung vom normalen Ent-
wicklungsvorgang stattgefunden haben mufl. Diese Periode ist begrenzt einerseits vom
Zeitpunkt, vor dem die Abweichung noch nicht und andererseits von dem Zeitpunkt.

nach dem sie nicht mehr aufgetreten sein kann. Wir nennen diesen Zeitraum die terafo-
genetische Terminationsperiode®.

1I. Kausale Genese.

Die meisten Mibildungen sind in der Erbmasse, dem Genotypus des be-
treffenden Individuums begriindet, die ja den ganzen Entwicklungsablauf in
erster Linie bestimmt. Sie stellen dann also die Auswirkung einer bestimmten
krankhaften Erbanlage (eines Gens) dar. Wann und warum diese krankhafte
Erbanlage (durch Mutation ?) entstanden ist, entzieht sich unserer Kenntnis.
AuBer dieser inneren Ursache kénnen aber auch dufere, auf die sich ent-
wickelnde Frucht einwirkende Schéddlichkeiten die Entwicklung eines Organismus
abwegig gestalten.

So werden Infektionskrankheiten des Fetus zur Ursache von MiBbildungen. Namentlich
die von der Mutter auf die Frucht iibertragene Syphilis fithrt zu HemmungsmiBbildungen

1 Margarites (griech.) perlartig.
2 Teras (griech.) Wunder, MiBbildung; genesis (griech.) Entstehung; termino (lat.)
beenden, eine Grenze setzen.
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in verschiedenen Organen (Lunge, Niere, Pankreas, Leber). Auch Erkrankungen der Mutter,
die nicht unmittelbar auf die Frucht tubergehen, kénnen durch krankhafte Stoffwechsel-
produkte die Entwicklung beeinflussen und MiBbildungen hervorrufen. Bei Tierversuchen
hat man auch verschiedene chemische Stoffe zur Erzeugung von Mifbildungen benutzt.
Besonders wichtig ist aber die Einwirkung von Strahlen auf Ei und Samenzellen und die
empfindlichen Gewebe des Fetus. Im weitesten AusmaBe benutzt man diese Wirkung der
Rontgenstrahlen, um im Tierexperiment MiBbildungen hervorzurufen und untersuchen zu
konnen. Auch fir den Menschen liegen einschligige Beobachtungen vor: Nach Bestrah-
lung des Bauches wihrend der Schwangerschaft wurde wiederholt die Geburt unterent-
wickelter Kinder mit mehrfachen Mibildungen festgestellt. SchlieBlich konnen bei der
Entstehung der Mibildungen auch rein mechanische Einfliisse eine Rolle spielen, die aller-
dings lange Zeit sehr tiberschitzt wurden. Viele Hemmungsmifbildungen werden z. B. auf
eine Beengung der Frucht durch ein zu enges
Amnion oder Verwachsungen der Korper-
oberfliche mit dem Amnion zuriickgefithrt.
Derartige Verwachsungen kénnen an den ver-
schiedensten Korperstellen bestehen, finden
sich aber am héaufigsten im Bereiche des
Kopfes (Abb. 41). Die anfinglich flichenhaften
Verbindungen werden spiter oft zu Bandern
oder Striangen ausgezogen, die sich um einzelne
Korperteile des Fetus herumschlingen und
diese in ihrer Entwicklung hemmen oder sie
sogar vollig abschniiren (fetale Amputation).
Oft reiflen die Amnionstringe ein und bilden
sich bis auf verschieden lange, hiutige oder
fadige Anhidnge an der Korperoberfliche des
Fetus zuriick.

Da sich bei vielen MiBbildungen ihre

Ursache nicht erweisen laft und oft

auch ihre formale Genese nicht einwand-

frei klarzustellen ist, kann eine Einiei-

lung weder auf &tiologischer noch auf

entwicklungsgeschichtlicher ~ Grundlage

vorgenommen werden. Man unterschei-

det daber heute gewohnlich rein gestalt-

lich-beschreibend DoppelmiBbildungen,

bei denen zwei Korper in wechselndem

Abb. 41. Verwachsung der Placenta P mit Umfange miteinander zusammenhéngen,

e it gohen ant Gasiont wnd  und EinzelmiBbildungen, bei denmen an

Brust iiber. einem einzigen Korper dieser oder jener

Abschnitt miBbildet ist. Auch im letz-

teren Falle konnen Verdoppelungen einzelner Teile, z. B. der Finger eintreten,

aber echte DoppelmiBbildungen liegen nur dann vor, wenn es sich um eine
doppelte Entwicklung der Achsengebilde (der Wirbelsdule) handelt.

II1. Doppelmifbildungen.

Fiir die Entstehung der DoppelmiBbildungen kommen zwei Mdglichkeiten
in Betracht: Ganze oder teilweise Verdoppelung einer urspriinglich einfachen
embryonalen Anlage oder teilweise Verwachsung urspriinglich voneinander
getrennter Anlagen. Versuche an Froschlarven zeigen, daf eine Verwachsung
zweier sehr junger embryonaler Anlagen moglich ist; ebenso ist es gelungen,
durch Eingriffe an Tritoneiern Doppelbildungen zu erzielen. Die menschlichen
DoppelmiBbildungen diirften durch unvollkommene Teilung des Eimaterials,
wihrend oder kurz nach der Befruchtung, zustande kommen. Die Ursachen
dieser Teilung des Eimaterials sind unbekannt. Als der vollkommenste Grad
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der Verdoppelung und Trennung des Eimaterials wiren sinngemif die eineiigen
Zwillinge zu betrachten.

DaB die menschlichen Doppelmifibildungen aus einem Ei hervorgehen, wird nahegelegt
durch das Verhalten der Eihéute, die beide, Chorion und Amnion, wie auqh die Placer}ta
einfach sind. Auch das Geschlecht ist bei beiden Individuen stets das gleiche, das weib-
liche iiberwiegt.

a) Parasitire DoppelmiBbildungen.

Sind die beiden Individuen oder verdoppelten Teile nicht gleichméaBig (sym-
metrisch) ausgebildet, sondern der eine Teil weniger gut oder rudimentir ent-
wickelt, und hiingt er dem anderen als unselbstindiges Gebilde an, dann reden
wir von einer parasitdren Doppelmif3-
bildung (Duplicitas parasitica). Das
ausgebildete Individuum heiflt Au-
tositl, das andere Parasit. Dieser
stellt eine unférmliche Masse dar,
die dem wohlausgebildeten Autositen
am hinteren Ende (Sacralparasit,

Abb. 42), am vorderen Ende (meist
in der Mundhohle als Epignathus?)
oder auch an anderen Orten auf-
sitzt. Liegt der Parasit als in sich ab-
geschlossenes Gebilde in der Bauch-
oder Kopfhéhle, so sprechen wir von
fetalen Inklusionen3, Fetus in fetu.

Der rudimentire Korper der Parasi-
ten kann Extremititen und die mannig-
fachsten Gewebe, wie Darmteile, nervése
Substanz, Augenanlagen, Muskeln usw.
oder nur einzelne von diesen Teilen ent-
halten. Die Grofie ist zuweilen eine be-
trichtliche: beim Epignathus z. B. iiber-
trifft sie manchmal den Kopf des Auto-
siten an Umfang.

Noch weniger ausgebildete zweite
Individuen stellen die sog. Teratome
dar, die schon sehr an echte Ge-
schwiilste erinnern. IThr Bau ist sehr
wechselnd, einerseits was die Betei-

ligung der einzelnen Gewebsarten, andererseits was deren Reifegrad anlangt.

Sind Abk('imn}linge aller drei Keimblitter vertreten, so spricht man von Tridermom;
manchmal sind die Abkémmlinge eines Keimblattes nur andeutungsweise entwickelt oder
fehlen anscheinend vollstéandig, so daB also ein Bidermom vorliegt; in seltenen Fillen konnen
sogar nur Abkommlinge eines Keimblaties entwickelt sein.

Je nach dem Reifegrad, den die Gewebe des Teratoms erreichen, unterscheidet man
2 Formen: das Teratoma adultum oder coetaneum besteht aus Geweben, die dieselbe
Entwicklungsstufe erreicht haben wie die iibrigen Gewebe des Trigers; das Teratoma
embryonale ist aus unreifen embryonalen Geweben und Organanlagen aufgebaut.

Der Lieblingssitz der Teratome sind die Keimdriisen, doch kommen sie, aller-
dings seltener, auch an anderen Korperstellen (Mediastinum) vor. Wir miissen
sie entsprechend ihrer Zusammensetzung aus Abkommlingen aller 3 Keimblitter
von eiwertigen oder fast eiwertigen Keimen ableiten, wie sie in den Urgeschlechts-

zellen oder den Zellen der ersten Furchungsstadien (Blastomeren) des befruch-
teten Kies vorliegen.

Abb. 42. GroBes Steifiteratom (Sacralparasit).

! Autos (griech.) selbst; sitos (griech.) Nahrung.
2 Epi (griech.) auf; gnathos (griech.) Kiefer. 3 Includo (lat.) einschlieBen.

‘Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 5



66 Stoérungen der Entwicklung (MiSbildungen).

Das Teratom des Ovariums besteht aus einer bindegewebigen Kapsel, die eine
von Epidermis ausgekleidete Hohle umgibt. An einer Stelle springt von der
Wand gegen die Lichtung der Héhle ein H6cker vor, den man als Kopfhocker
bezeichnet. Hier entwickelt die Epidermis Haare sowie Talg- und Schweil3-
dritsen. Im Hocker selbst liegen im wirren Durcheinander die verschiedensten
ausgereiften Organgewebe, so daB es sich also um ein Teratoma coetaneum
handelt; nur Keimdriisengewebe fehlt regelmi8ig. Manchmal ist eine Gewebsart
besonders gut entwickelt, so dal man gelegentlich Zihne, Darmschlingen, ja
auch ganze Extremitdten finden kann. Dadurch, daB die abschilfernden Lagen
der Epidermis, sowie Haare und das Sekret der Talgdriisen nur gegen die Lich-
tung der Hohle abgestolen werden kénnen, sammeln sie sich in ihr immer

Abb. 43. Schnitt durch ein kleincystisches Teratom des Hodens. (P.M.B.)

mehr an und bilden einen fettigen Brei, der die Lichtung cystisch ausdehnt.
Man spricht daher auch von Dermoidcysten des Eierstocks; sie diirfen nicht
mit den frither besprochenen Epidermoid- und Dermoidcysten verwechselt
werden. Ahnliche Dermoidcysten wie im Ovarium kommen allerdings seltener
im Mediastinum vor.

Die Teratome des Hodens stellen im Gegensatz zu den Dermoidcysten des
Eierstocks mehr solide Gebilde dar, die in der Regel von zahllosen kleinen
Cystchen durchsetzt sind (Abb.43). Sie bestehen aus einem Gemisch ver-
schiedener, meist unreifer Gewebe (Teratoma embryonale). Zwischen Inseln
von Plattenepithel und Knorpel finden sich kleinere oder grofiere, von
Zylinder- oder Flimmerepithel ausgekleidete Hohlriume, glatte oder quer-
gestreifte Muskelfasern, Nervengewebe sowie Nester undifferenzierter Zellen.

Wie frither erwahnt, kommen in den Teratomen nicht vmmer die Abkommlinge aller
3 Keimblitter in gleicher Weise zur Entwicklung. So ist bei den Dermoidcysten des Ovars
die weit iiberwiegende Entwicklung der Haut und das Zuriicktreten der iibrigen Gewebe
die Regel; es kann dies so weit gehen, daB tiberhaupt nur eine einzige Gewebsart oder
ein Organ zur Entwicklung kommt. Auf diese Weise wird die verhaltnismiBig seltene
Struma ovarii erklirt, die nur aus typischem Schilddriisengewebe besteht; ebenso miissen
vereinzelte Befunde, wie z. B. ein Zahn oder eine Augenlinse mitten in einem normalen
Ovarium durch einseitige Entwicklung einer Gewebsart in der Teratomanlage erklart
werden. Auch bei den Teratomen des Hodens ist manchmal eine Gewebsart besonders
stark entwickelt, wihrend die anderen so sehr zuriicktreten, daBl sie nur bei genauester
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Untersuchung gefunden werden kénnen. Dann liegen z. B. scheinbare Chondrome oder
Rhabdomyome usw. vor, wahrend es sich tatsdchlich um Teratome mit einseitiger Ent-
wicklung einer Gewebsart handelt.

Wihrend aus den Geweben des Ovarialteratoms selten Geschwiilste hervor-
gehen (meist Plattenepithelcarcinome), ist dies bei den Hodenteratomen hau-
figer der Fall (s. Abschnitt Mischgeschwiilste).

Auch beim vollkommensten Grad der
Verdoppelung und Trennung der beiden In-
dividuen, den eineiigen Zwillingen, kann es
zu einer MiBlbildung kommen, indem der eine
Zwilling sich nur mangelhaft entwickelt und
zu einem sog. Acardius® wird.

Das tritt dann ein, wenn bei gemeinsamer
Placenta das NabelschnurgefaBsystem der beiden
Individuen so in Verbindung steht, daB die beider-
seitigen Arterien und Venen miteinander anastomo-
sieren und das eine arterielle System das Uber-
gewicht itber das andere hat. Dann driickt das
stirkere Herz das Blut seiner Nabelarterie in die
andere hiniiber und kehrt in ihr und damit im
andern Embryo den Blutstrom um. Der schwichere
Zwilling bekommt also nur verbrauchtes Blut und
noch dazu durch einen falsch gerichteten Kreis-
lauf. Nun geht vor allem das Herz zugrunde. Daher
riihrt der Name Acardius. Vom iibrigen Koérper
ist meist der Kopf schlecht oder gar nicht ent-
wickelt (Acardius acephalus?, Abb.44); auch der
Rumpf kann fehlen (Acormus)3; manchmal bildet .
der Acardius nur eine unférmliche, mit Haut tiber- APP: 44. Acardius acephalus, Der Kopt

f fehlt ganz. Obere Extremititen und
zogene Masse (Acardius amorphus). Thorax sind miBbildet.

b) Symmetrische DoppelmiBbildungen.

Doppelmifibildungen im engeren Sinn sind diejenigen Formen, bei denen die
doppelten Teile symmetrisch sind. Bei den kompletten DoppelmiB3bildungen
sind beide Individuen vollstindig vorhanden, aber in verschiedener Weise und
an verschiedenen Stellen miteinander verwachsen. Die Namensgebung driickt
dann den Ort und das AusmaB der Verwachsungen aus. Bei den inkompletten
Doppelmifibildungen sind dagegen nur einzelne Abschnitte der Koérperachse
verdoppelt, wihrend der iibrige Korper einfach ist. Nur wenige Formen der
kompletten Doppelmifibildungen sind lebensfihig und werden dann als seltene
Monstra in Schaubuden gezeigt.

1. Komplette DoppelmiBbildungen. Die Vereinigung kann in der Mitte des
Korpers, und zwar im Bereich des Thorax, stattfinden, wobei die verbindende Briicke sehr
schmal und in ihrem kndchernen Abschnitt durch die verwachsenen Processus xiphoidei
der Sterna gebildet ist. Dann heiBt. die MiBbildung X tphopagus*. Das bekannteste Beispiel
sind die 62 Jahre alt gewordenen siamesischen Zwillinge.

Manchmal sind gréBere Thoraxabschnitte vereinigt. Im héchsten Grade sind die Brust-
beine der Lange nach gespalten, auseinandergewichen und die entsprechenden Stiicke
beider Zwillinge miteinander verbunden. So entsteht eine Hohle, in der die Weichteile in
wechseindem Mafe ineinander iibergehen. Diese nicht lebensfahige Miigeburt heiBt Thoraco-
pagus (Abb. 45). Der Zusammenhang kann sich aber auch auf die Kopfe erstrecken, die
dann eine verschieden weitgehende Verbindung auch der Gesichter zeigen. Das Monstrum

! A-verneinende Vorsilbe; kardia (griech.) Herz. 2 Kephale (griech.) Kopf.
% Cormus (lat.) Rumpf. 4 Pegnymi (griech.) verbinden.

5*
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heiBt Prosopothoracopagus'. Setzt sich die Vereinigung dagegen von der Brust noch caudal
auf die Bauchdecken fort, so entsteht ein Ileothoracopagus bzw. Ileoxiphopagus.

Sind nur die K6pfe miteinander in Zusammenhang, so haben wir einen Cranio- oder
Kephalopagus vor uns. Die Verbindung geht manchmal auch auf Hals und Brust iiber.
Dann sind die Képfe an der Gesichtsfliche verwachsen, und zwar so, als seien die Gesichter
median in der Liangsrichtung gespalten, auseinandergeklappt und so aufeinandergelegt,
dafB die rechte Hilfte des einen mit der linken des anderen verschmolz. Daraus ergeben sich
zwel nach entgegengesetzter Seite gerichtete Gesichter, die véllig gleich oder ungleich

Abb. 45. Thoracopagus.

ausgebildet sein kénnen. Die MiBbildung heilt Synkephalus oder bei Symmetrie Janus®.
Wenn in ghnlicher Weise auch Hals und Brustkorb verbunden sind, sprechen wir von
Cephalothoracopagus, der vom Prosopothoracopagus schwer zu unterscheiden ist.

Sind die Becken in groBerer oder geringerer Ausdehnung vereinigt und die Riicken-
flichen der Zwillinge einander zugekehrt, so sprechen wir von Pygopagus®. Diese Mif3-
bildung ist lebensfahig. Ein vielgenanntes Beispiel bilden neben anderen die ungarischen
Schwestern Judith und Helene.

Wenn die Verschmelzung bis zum Nabel hinaufreicht, wobei dieser einfach ist, so hei3t
das Monstrum Ischiopagus. Bei Fortschreiten der Vereinigung sind auch die beiden Tho-
races miteinander verwachsen. So entsteht der Ischiothoracopagus, bei welchem vier Arme
oder nur drei oder nur zwei vorhanden sind.

1 Prosopon (griech.) Gesicht.
2 Nach dem doppelgesichtigen rémischen Gott.
3 Pyge (griech.) SteiB.
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Von den meisten dieser symmetrischen Doppelbildungen gibt es Abarten, bei denen
ein Individuum verkiimmert ist; man spricht dann von Thoracopagus oder Ischiopagus
parasiticus usw.

2. Inkomplette DoppelmiBbildungen. Verdoppelung der Kérperachse am kra-
nialen Ende fiihrt zum Diprosopus (doppeltes Gesicht) oder Dicephalus {doppelter Kopf),
Noch weitergehende Verdoppelungen (Abb. 46) konnen als Uberginge zu den Ischiopagi
angesehen werden. Durch Verdoppelung am caudalen Korperende entsteht der Dipygus
(s. a. FuBinote 1, S. 61).

Abb. 46, Verdoppelung des oberen Korperendes. Zeichnung von ALBRECHT DURER.

IV. EinzelmiBbildungen.

Die bestimmte Organe betreffenden Mifbildungen werden im Rahmen der
speziellen pathologischen Anatomie behandelt. Hier sollen nur die iiber mehrere
Organe oder Organsysteme sich ausbreitenden Mibildungen besprochen werden.

Beim Situs viscerum inversus totalis® handelt es sich um eine vollstdndige Umlagerung
aller inneren Organe derart, daB z. B. die dreilappige Lunge links liegt, die Herzspitze nach
rechts sieht, die Milz rechts, die Leber links gelegen ist. Der Situs viscerum inversus partialis
betrifft nur einzelne Organe, wie z. B. diejenigen der Bauchhéhle oder nur das Herz.

Unter den Mifbildungen des Rumpfes sind die Spalthildungen an der ventralen Seite
zu nennen, die durch vollsténdiges oder teilweises Offenbleiben der vorderen SchlieBungs-
linie entstehen. Liegt die Spalte im Bereiche des Brustkorbes, so spricht man von Fissura
thoracis (Thorakoschisis ), bei der Bauchspalte (Fissura abdominis) tritt ein Teil der Bauch-
eingeweide vor, so daf3 es zur Eventratio oder Ectopia® viscerum kommt.

Sehr zahlreich sind die Mifbildungen der Extremititen. Ihr vollstindiges oder fast voll-
stindiges Fehlen wird als Amelie? bezeichnet. Bei der Phocomelie® fehlen Arme oder Beirie
vollstandig oder sind sehr kiimmerlich entwickelt, so daB die Hinde unmittelbar dem
Schultergiirtel bzw. die Fiife unmittelbar dem Becken aufzusitzen scheinen. Abnorme
Kleinheit der Extremitdten wird als Mikromelie, Verkiimmerung als Peromelie® bezeichnet.
Hierher gehoren z. B. die Spalthinde und die SpaltfiiBe, wobei durch Fehlen des Mittel-
fingers bzw. der mittleren Zehen samt den zugehorigen Metacarpal-(Metatarsal-) Knochen
Hande oder Fiile vollstandig gespalten, krebsscherenihnlich erscheinen. Gelegentlich beob-
achtet man ein Fehlen einzelner Knochen der oberen oder unteren Extremititen, z. B.
eines Femur, Humerus, Radius usw. Vollstindige oder teilweise Verwachsung der unteren
Extremitaten wird als Sympodie? bzw. Sirenenbildung® bezeichnet. Verwachsung von
Fingern oder Zehen heiflt Syndaktylie®; ihren leichtesten Grad stellt eine hautige Verbin-
dung der Finger oder Zehen dar (Schwimmhautbildung). Ausbildung iiberzihliger Finger
oder Zehen wird als Polydaktylie bezeichnet.

1 (Lat.) Vollkommen umgedrehte Lage der Eingeweide.

2 Schisis (griech.) Spalt. 3 Topos (griech.) Ort.

4 A. verneinende Vorsilbe; melos (griech.) Glied.

5 Phoke (griech.) Seehund; weil die Hinde bzw. FiBe dhnlich wie beim Seehund die
Flossen dem Rumpf unmittelbar aufsitzen. & Peros (griech.) verstiimmelt.

? Syn (griech.) mit, zusammen; podos (griech.) Genitiv von FuB.

8 Nach den griechischen Halbgsttinnen. ® Daktylos (griech.) Finger.
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V. Zwitter (Hermaphroditen).

a) Allgemeines.

Das Geschlecht eines Individuums ist im Augenblick der Befruchtung end-
giiltig bestimmt: Der aus den Chromosomen von Ei und Samenzelle aufgebaute
Chromosomensatz enthilt entweder zwei X-Chromosomen (weiblich) oder ein
X- und ein Y-Chromosom (ménnlich). Zunichst ist aber bei der Organentwick-
lung diese Geschlechtsbestimmung nicht erkennbar, da im jungen Embryo die
Anlagen firr die Geschlechtsorgane beider Geschlechter vorhanden sind: So
besitzt z. B. der Embryo sowohl MULLERsche Génge, aus denen Tuben und Uterus
hervorgehen wie WoLFFsche Génge bzw. WoLFFsche Korper, die sich zu Neben-
hoden und Samenstringen weiterentwickeln. Erst spater nimmt die Entwicklung
endgiiltig Richtung auf die Ausbildung der dem einen oder andern Geschlecht
zukommenden Organe: Nur diese wachsen weiter, wihrend die des anderen
Geschlechts auf frither Entwicklungsstufe stehen bleiben oder nur als Rudi-
mente nachweisbar sind oder tiberhaupt zugrunde gehen; so ist z. B. beim weib-
lichen Individuum ein Rest des WoLFFschen Ganges in Form des Paroophorons
nachzuweisen, wihrend die MULLERrschen Génge beim Mann zum Utriculus
prostaticus und kleinen Anhangsgebilden des Nebenhodens verkiimmern. Eine
Stérung dieser Entwicklungs- bzw. Riickbildungsvorginge kann dazu fithren, da§
bei einem ménnlichen Individuum Organe des weiblichen Geschlechts erhalten
bleiben, ja sich ausbilden, wihrend die des ménnlichen Geschlechtes ganz oder
teilweise verkitmmern und umgekehrt beim weiblichen Individuum die Ge-
schlechtsorgane die Entwicklungsrichtung zur ménnlichen Seite hin einschlagen.
Die Storung kann aber nicht nur die als Beispiel angefithrten MULLERschen
oder WoLrFschen Génge betreffen, sondern auch die Ausbildung der duBeren
Geschlechtsorgane (Schamlippen, Hodensack), ja sogar die Entwicklung der
Keimdriisen selbst beeinflussen. Ein solches Individuum wird also Merkmale
beider Geschlechter in sich vereinigen, sozusagen zwischen beiden Geschlechtern
stehen. Wir sprechen von Zwittern, Hermaphroditen® oder Intersexen 2.

Um die terafogenetische Terminationsperiode dieser MiBbildungen festzustellen, muf
man die Annahme machen, daB die Entwicklung der Geschlechtsorgane zunsichst nach der
einen (mannlichen oder weiblichen) Richtung vor sich ging, zu einem bestimmten Zeitpunkt
aber in die des anderen Geschlechtes umschlug (,,Geschlechtsumschlag). Je spater dieser
,,Drehpunkt‘‘ der Entwicklung liegt, um so weniger wird das Bild des einmal ausgebildeten
Geschlechtes zugunsten des anderen ,,neuen* geéindert werden konnen, da die Organent-
wicklung bereits zu weit vorgeschrittenist, bzw. die Organanlagen des neuen Geschlechtesschon
zu weit riickgebildet sind. Liegt der Drehpunkt dagegen friih in der Entwicklung, sokann eine
viel weitergehende, ja fast vollkommene Entwicklung zum anderen Geschlecht hin erfolgen.

Die Ursache der fehlerhaften Entwicklung der Geschlechtsorgane bzw. des Geschlechts-
umschlages sind uns noch unklar. Bei Insekten hat man Abweichungen im Chromosomen-
satz aufdecken kénnen. Beim Menschen denkt man auch an Beeinflussung der Entwicklung
durch Hormone, sei es des Fetus selbst, oder der Mutter.

b) Einteilung der Zwitter.

Die Einteilung der menschlichen Zwitter kann sich, solange formale und
kausale Genese nicht weiter geklirt sind, nur auf die gestaltliche Betrachtung
stiitzen. Wir unterscheiden:

1. Beim Hermaphroditismus glandularis (verus) tragen die Keimdriisen
selbst die Merkmale beider Geschlechter. Getrennte, voll leistungsfihige Hoden
und Eierstocke im selben Organismus sind beim Menschen nie beobachtet
worden, wohl aber bei Vogeln. Dagegen kommt beim Menschen eine Art

1 Zusammengezogen aus den griechischen Gotternamen Hermes (ménnlich) und Aphro-
dite (weiblich). 2 Inter (lat.) zwischen; sexus {lat.) Geschlecht.
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Mischung beider Keimdriisen in einem Organ vor, das je nach Uberwiegen des
einen oder anderen Anteiles als Ovotestis oder Testovarium bezeichnet wird.

2. Bei den meisten Zwittern sind die Geschlechtsdriisen eindeutig als mann-
liche oder weibliche bestimmt. Nur die nicht entsprechende Ausbildung der
iibrigen Geschlechtsorgane und -teile tduscht das andere Geschlecht vor. KLEBs
hat daher diese Individuen im Gegensatz zur 1. Gruppe als Scheinzwitter ( Pseudo-
hermaphroditen) bezeichnet und méinnliche (mit Hoden) von weiblichen (mit

Abb. 47. AuBere Geschlechtsteile bei Pseudohermaphroditismus masculinus externus et internus.
Durch Hypospadie und Hypoplasie des Penis und Spaltung des Scrotums kommt eine Ahnlichkeit
mit einem weiblichen Genitale zustande.

Ovarien) unterschieden. Die Annaherung an das andere Geschlecht kann sich
blo§ an den inneren Geschlechtsorganen kundgeben (Pseudohermaphroditismus
internus masculinus bzw. feminus) oder die &uBeren Geschlechtsmerkmale (Pseudo-
hermaphroditismus exfernus masculinus bzw. femininus) oder beide betreffen
(Pseudohermaphroditismus ¢nternus et externus masculinus bzw. femininus).

Pseudohermaphroditismus masculinus int. (tubularis). AuBeres Genitale minnlich,
innerlich aber neben normalen oder mifibildeten ménnlichen Geschlechtsorganen (Prostata,
Samenblasen, Samenleiter) auch mehr oder weniger weit vorgeschrittene Entwicklung der
MtrLERschen Ginge in Form kleiner oder verkiimmerter weiblicher Geschlechtsorgane,
wie Uterus, Tube und Vagina.

Pseudohermaphroditismus masculinus ext. Harnréhre nach unten zu offen bzw. gespalten
(Hypospadie); Penis klein, so daB Abnlichkeit mit einer Klitoris entsteht; Hodensack zwei-
geteilt, den groBlen Schamlippen gleichend (s. Abb.47). Innere Geschlechtsorgane ménnlich.

Pseudohermaphroditismus masculinus int. (tubularis) et ext. (s. Abb. 48). AuBeres Geni-
tale dhnlich dem weiblichen (s. Pseudoh. masc. ext.), innerlich entwickelte MiLLERsche
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Gange. Die Ahnlichkeit mit dem weiblichen Geschlecht ist bei den beiden letztge-
nannten Fillen oft sehr groB, namentlich wenn bei starker Hypoplasie des Penis und
vollkommener Hypospadie ein Her-

abtreten des Hodens aus der Bauch-

hohle unterblieben ist und auch die

sekundiren Geschlechtsmerkmale,

wie Haarwuchs, Stimme, Fettver-

teilung, Entwicklung der Briiste

usw. mehr oder weniger weiblich

sind. In solchen Fillen wurden

wiederholt ménnliche Individuen

zeitlebens fiir Frauen gehalten.

Das Vorkommen eines reinen

Pseudohermaphroditismus  femini-

nus nt. (tubularis) ist umstritten.

Am haufigsten trifft man noch

den Pseudohermaphroditismus femi-

ninus ext. Die Klitoris vergroBert,

penisédhnlich, die groSen Scham-

lippen ganz oder teilweise mit-

einander vewwvachsen, so daB ein

Abb. 48, Schematische Ubersicht @iber die Geschlechts- Hodensack vorgetduscht und die

organe btei éaiHnem blll'seudgheémaphroditismus mﬁs%[ulinus Vagina verschlossen wird.

ext. et int. arnblase. C ¢ Corp. cavernosum. oden, : .

M Mastdarm, Pr Prostata, § Symphyse, Sb Samenblase, Bel. flem seltepep P'g.e udoherm

Sl Samenleiter, 7' Tube, U Uterus, die Vagina miindet im  aphroditismus femininus int. (tubu-
Bereich der Prostata in die Harnréhre (Ur), welche laris ) et ext. sind auBerdem Pro-

Hypospadie zeigt. stata und wohlentwickelte WoLF¥-
sche Génge vorhanden.
Bei Pseudohermaphroditismus femininus wurde wiederholt Hyperplasie der Nebennieren
oder ein Nebennierentumor gefunden, so daf man geradezu von vermannlichender Wirkung
dieser Gewebswucherungen gesprochen hat.

B. Ortliche Storungen des Kreislaufs.
I. Einleitung.

Bei der Erklarung der értlichen Kreislaufstérungen, also der in einzelnen Organen oder
Organteilen ablaufenden Vorginge, spielt seit jeher eine Betrachtungsweise die Haupt-
rolle, die in erster Linie die mechanische Beeinflussung der Blutstrémung durch verschieden-
artige und an verschiedenen Stellen angreifende Ursachen beriicksichtigt. Die Strombahnen
des Korpers sind aber kein unter allen Umsténden gleichbleibendes Rohrensystem, sondern
infolge der Einfliisse des Nervensystems auf so gut wie alle GefaBabschnitte in ihrer Weite
sehr verdnderlich. Es ist das unbestreitbare Verdienst RICKERs, diese schon in der normalen
Physiologie wichtige Tatsache auch fiir die Erklirung der verschiedenen ortlichen Kreis-
laufstorungen mehr in den Vordergrund geriickt zu haben. Die von den GefiaBnerven (Vaso-
constrictoren und Vasodilatatoren) abhingige Weite oder Enge der einzelnen Strombahn-
abschnitte bestimmt gemeinsam mit dem Druck, unter dem die Blutsdule steht, die Stro-
mungsgeschwindigkeit sowie die Menge des Blutes in einem gegebenen GefidBabschnitt. Je
nach den Umsténden steht bald das eine, himodynamische, bald das andere, mehr nervose
Moment bei den &rtlichen Kreislaufstérungen im Vordergrund.

Schon unter normalen Verhiltnissen sind nicht alle Organe oder Gefaf-
gebiete gleichméBig durchblutet. Nur ein Teil ist infolge der Erregung der Vaso-
dilatatoren dem Blutstrom weit offen, und zwar diejenigen GefaBe, deren zu-
gehoriges Organ stark titig ist; so wird ein reichlicher und schneller Blutstrom
ermdglicht, der die nétigen Nahr- und Betriebsstoffe herbeischafft (Fluxion).
Dabei nehmen die roten Blutkorperchen die Mitte des GefifBles ein, bilden den
sog. Achsenstrom, wihrend die Leukocyten und das Blutplasma niher der
GefaBwand im sog. Randstrome flieBen. Andere, zu wenig titigen oder untitigen
Organen fiihrende GefdBbezirke sind eng oder fast ganz verschlossen und werden
gegebenenfalls nur vom Plasma durchstrémt.
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An den GefiBnerven greifen aber auller diesen physiologischen Regulationen
auch alle moglichen krankhaften Reize an, die ebenfalls — jetzt aber un-
abhiingig von Tatigkeit oder Untatigkeit des zugehorigen Organes — eine er-
hohte oder verminderte Blutdurchstromung des betreffenden Gefallgebietes
hervorrufen.

So fithren schwache Reize durch Erregung der Vasodilatatoren bzw. Gefal3-
erweiterung zu einer vermehrten Blutdurchstromung, die Ahnlichkeit mit der
normalen Fluxion hat; sie besitzt jedoch als Kreislaufstérung keine weitere
Bedeutung. Andere (stirkere) Reize verursachen durch Erregung der Vaso-
constrictoren bzw. Gefillverengerung eine Verringerung des Blutzuflusses, ja
sogar Blutleere. Stirkste Reize (Schiddigungen) lahmen vor allem die Vaso-
constrictoren: Es kommt zu einer Erweiterung ganzer Gefalibezirke, in die nun
aus den offenen Arterien reichlich Blut einstrémt. So kann sich z.B. die
Hauptmasse des kreisenden Blutes in den Gefifen der Baucheingeweide sam-
meln, wodurch es zu einer relativen Blutarmut der tibrigen Organe kommt:
Blisse der Haut und sichtbaren Schleimhiute und Anidmie des Gehirns, die zu
Bewulitseinsschwund (Ohnmacht) fithrt, sind die Folge. Wir sprechen von
Kollaps! (s: unter Blut).

II. Stase.

Unter besonderen Bedingungen kann das Blut in der Capillarstrombahn
auch ganz still stehen (Stase2): 1. in Capillaren, die sich auf bestimmte krank-
hafte, an den GefédBnerven angreifende Reize hin (Léhmung der Vasoconstrictoren)
erweitert haben, bleibt das Blut — etwa wie bei der Fluxion — nur so lange in
Bewegung, als es durch die erweiterten Arterien unter entsprechendem Druck
steht. Fihrt die Schidlichkeit aber auBlerdem durch Reizung der Vasoconstric-
toren zu einer Verengerung der zufiilhrenden Arterien, so flieBt in diesen das
wenige durchstromende Blut zwar schneller, geniigt jedoch nicht, um die Blut-
sdule in den erweiterten Capillaren weiterhin in Bewegung zu halten: ihr fehlt
gewissermafen die entsprechende weitertreibende Kraft. Wir finden dann, daB
zundchst einmal der plasmatische Randstrom der Capillaren schwindet; das
ganze GefiB ist fast gleichmaBig von trige und ungeordnet, d. h. nicht bloB im
Achsenstrom flieBenden roten Blutkérperchen erfiillt; dann pendelt (oszilliert)
die Blutsdule einige Male hin und her (Prédstase), um schlieBlich ganz still zu
stehen. Als auslésende Reize fiir dieses Geschehen kommen chemische Gifte
(Sduren, Alkalien, Salze usw.), thermische (Hitze, Kélte) und andere Reize in
Betracht. 2. Stase wird ferner veranlaBt durch mechanische Behinderung des
Blutabflusses. Wenn bei VerschluB einer Vene (s. Hyperémie) das Blut aus dem
zugehorigen Capillarbezirk nicht oder auf Seitenbahnen nur sehr unvollkommen
abfliefen kann, so hduft es sich mehr und mehr an, strémt immer langsamer
und steht schlieflich ganz still. Wenn ferner bei mangelhafter Herztatigkeit
der Kreislauf im ganzen darniederliegt und besonders in den periphersten
Bezirken, z. B. den Zehen, am stirksten leidet, so kann eine leichte mechanische
Stoérung, ein Druck, ausreichen, um das mit geringer Energie flieBende Blut zum
Stillstand zu bringen.

In beiden Féllen, weniger freilich in dem unter 1. genannten, wird aus der
Arterie immer neues Blut in die mit ruhendem Blute versehenen Capillaren
hineingeschoben und mit dem schon vorhandenen zusammengepreft. Dabei
tritt Serum durch die Wand des Gefafles aus, das Blut wird eingedickt. AuBer
Serum (s. Odem) konnen auch rote und weiBe Blutkérperchen (s. Himorrhagie)

1 Collabor (lat.) zusammenfallen. 2 Stasis (griech.) das Stehen.
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durch die GefaBwand durchtreten. Jedenfalls werden auf diese Weise die Capil-
laren strotzend mit Blut gefiillt, dessen rote Blutkérperchen so enge aneinander-
gelagert sind, da wir ihre Grenzen nicht mehr wahrnehmen kénnen. Trotzdem
fiihrt aber die Stase nicht zu einer vélligen Verschmelzung der roten Blutkorper-
chen. Wenn sie sich ndmlich nach Beseitigung der urséchlichen schidigenden
Einfliisse wieder 16st, dann trennen sich die einzelnen roten Blutkérperchen von-
einander und nehmen ihre normale Form wieder an. Das stille stehende Blut
gerdt zunichst in trige Bewegung, doch ist der Blutstrom noch ungeordnet
insofern, als die roten Blutkérperchen nicht im Achsenstrom flieBen. Erst spéter,
wenn das Blut schneller stromt, stellt sich der normale Zustand wieder her. Bei
Losung der Stase treten also dieselben Verdnderungen am Blutstrom auf wie
bei ihrem Entstehen — nur in umgekehrter Reihenfolge.

In solchen Fillen hat die Stase als reversibler Vorgang fir die Gewebe nur
eine voriibergehende Bedeutung. Bleibt sie dagegen dauernd bestehen, so kann
sie durch Gerinnung des stagnierenden Blutes (Thrombose) irreversibel werden.
Auch die betroffenen Organteile leiden dann Schaden: schlieBlich kénnen auch
dadurch, daB die Constrictorenerregung an den Arterien herzwirts fortschreitet,
immer groBere Stromgebiete in die Stase miteinbezogen werden.

III. Thrombose.

a) Abgrenzung der Thrombose.

Unter bestimmten Umsténden entstehen aus der Blutfliissigkeit feste Bil-
dungen, die alle im Blut vorkommenden kérperlichen Bestandteile, also Blut-
plittchen, Leukocyten, Lympho-
cyten und rote Blutkorperchen ent-
halten kénnen. Die Hauptrolle bei
der Verfestigung des Blutes spielt
aber der aus dem Blut ausfallende
Faserstoff, das Fibrin.
Fibrin ist ein Gerinnungsprodukt.
Es bildet ein dichtes Filzwerk feinster
Fiadchen und entsteht durch Ausfallung
des im Serum gelost vorhandenen Fibri-
nogens tber die Zwischenstufe des Pro-
fibrins (Aprrz). Die Ausfillung kommt
zustande unter dem EinfluB eines Fer-
mentes, das im normalen Serum nicht
vorhanden ist, des Thrombins. Dieses
entsteht nach MorAwITz aus dem im
normalen Blute in inaktiver Form ent-
haltenen Thrombogen unter Einwirkung
der aus den kérperlichen Elementen
des Blutes (vor allem den Plittchen)
Abb. 49, Drei Fibrinsterne aus einem und aus CGefiBwandzellen bei deren
Gerinnungsthrombus. Zerfall frei werdenden Thrombokinase
bei Gegenwart von Kalksalzen. Die
Beziehung zu den Zellfermenten prigt sich darin aus, daB die Fibrinfaden gern radiér von
den das Ferment liefernden Zellen ausstrahlen (Abb. 49).

Verfestigung des Blutes tritt auf:

1. auferhalb des Korpers, z. B. in einer Eprouvette: Das Blut gerinnt mehr
oder minder schnell, wenn aus den zerfallenden Zellen und Plittchen Thrombo-
kinase frei wird.

2. Wenn das Blut innerhalb des Koérpers aus der Gefibahn in die Gewebe
gelangt, gerinnt es ebenfalls, und zwar infolge der Einwirkung der Thrombo-
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kinase, die in den Gewebssiften enthalten ist. Eine Ausnahme macht nur das
Menstrualblut, das auch auBerhalb der GefiBe fliissig bleiben kann.

3. Nach dem Tode kann das Blut auch innerhalb der GefifBle gerinnen,
gewissermallen als Absterbeerscheinung des Blutes. Dann bilden sich die sog.
Leichengerinnsel, unter welchen wir zwei Formen unterscheiden: a) Die
lockeren dunklen, schwarzroten Cruorgerinnsell entstehen durch schnelle Ge-
rinnung des Blutes, wobei also keine wesentliche Trennung der Blutbestand-
teile erfolgt, diese vielmehr im selben Verhiltnis wie im strémenden Blute in
dem Maschenwerk des Fibrinnetzes liegen. b) Die zihen, weiBlich-gelben Speck-
hautgerinnsel entstehen dann, wenn sich vor dem Auftreten der Fibringerin-
nung die roten Blutkérperchen der Schwere nach senken konnten. Das Blutplasma
mit den leichteren Blutplidttchen und Leukocyten sammelt sich dann iiber ihnen an
und in jhm bildet sich ein grobbalkiges Fibrinnetz. Speckhautgerinnsel werden sich
daher bei allen Krankheiten in reichlichem MaBe finden, bei denen die Senkung
der roten Blutkérperchen beschleunigt ist, wie z. B. bei entziindlichen Krank-
heiten. In richtiger Erkenntnis dieser Tatsache wurden die Speckhautgerinnsel
von den alten Anatomen auch Crusta phlogistica? genannt. Leichengerinnsel
fehlen immer dann, wenn der Tod infolge duBerer oder innerer Erstickung auf-
trat. Die Uberladung des Blutes mit Kohlensiure ruft eine Verlangerung der
Gerinnungszeit und eine raschere autolytische Zerstérung des Fibrinogens her-
vor (LENGGENHAGER). Der inneren Erstickung zuzurechnen sind diejenigen
Todesfille, bei denen der Herzschlag noch andauert, wenn die Atmung durch
Lahmung des Atemzentrums bereits ausgesetzt hat. Auch bei diesem Tod aus
s,zentraler, d. h. im Zentralnervensystem gelegener Ursache fehlen die Leichen-
gerinnsel.

4. Nur wenn das Blut wahrend des Lebens und innerhalb der GefiBbahn
sich verfestigt, sprechen wir von Thromben3 bzw. Thrombose.

b) Entstehung und Arten der Thromben.

Je nach ihrer Entstehung unterscheiden wir Abscheidungs- und Gerinnungs-
thromben.

1. Abscheidungsthromben. Ist die Intima eines GefiBes verletzt, so wird
an dieser Stelle durch den Gewebszerfall Thrombokinase frei. Unter ihrer Ein-
wirkung entsteht aus dem Fibrinogen des Blutplasmas zunéchst die nicht fidige
Vorstufe des Fibrins, das Profibrin. Dieses hat die Eigenschaft, die vorbei-
stromenden Blutplittchen zur Agglutination zu bringen, so daB sie ein kom-
paktes Haufchen iiber der geschidigten Stelle bilden. EBERTH und SCHIMMEL-
BUSCH haben diese Verklebung der Blutpldttchen untereinander und mit der
GefiBBwand durch unmittelbare Beobachtung der Thrombenbildung bei Tieren
und durch histologische Untersuchung eben entstandener kleiner Thromben
sicherstellen konnen. Dadurch, daBl an der Oberfliche der ersten Anhiufung
immer neue Plittchen ankleben, entstehen kleine, polypds vorspringende
Koérper (Abb. 50), oft in groBer Zahl nebeneinander. In sie sind stets ver-
einzelte Leukocyten eingeschlossen. Deren Hauptmasse aber heftet sich auf
dem Rand der polyptsen Blutplittchenmassen an (Abb. 51), die also von
Leukocyten rings umbhiillt werden, mit Ausnahme des oberen Saumes, auf
dem sich wieder neue Plittchen abscheiden.

Da sich dieses ganze Geschehen am Rande eines Fliissigkeitsstromes ab-
spielt, wird dieser naturgeméa8 einen bedeutenden EinfluBl auf Grife und Form

1 Cruor (lat.) das ausflieBende Blut.
2 Crusta (lat.) Kruste, Haut; phlogizo (griech.) in Brand setzen, entziinden.
3 Thrombos (griech.) geronnene Masse.
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der Plitichenabscheidung nebhmen. Am Ufer eines schnellflieBenden Blut-
stromes, wie z. B. in der Aorta, werden sich die Plittchen auch dann schwer

absetzen , wenn alle Voraus-
setzungen gegeben sind, da sie
ja immer wieder weggerissen
werden. Hat sich trotzdem
einmal ein Plattchenthrombus
gebildet, so geht sein weiteres
Wachstum viel langsamer vor
sich als am Rande einer nicht
so rasch flieBenden Blutsiule.
Weiterhin beeinflullt die Stré-
mung auch die Form des Plitt-
chenhaufens, und zwar in der-
selben Weise wie etwa den
Sand am Grunde eines stro-
menden Baches, der in quer
zur Stromrichtung angeordne-
ten wellenférmigen Erhebun-
gen zusammengeschoben wird.
Ebenso weisen auch die Plitt-

éi?bh 50i t’IOben: Thr%mbus P, wenige %’Iinutecl)l sna(]:lh chenmassen eine quer zur
ichverletzung einer Vene. W Wand der Vene; tich- q a 1 -
offnung; B Blut. Unten: Thrombus P, wenige Minuten La'ngsachse (}es (.}efa'BeS emge
nach_querer Durchstechung einer Vene. 0O Ein- und stellte oberflichliche Furchung
Ausstichoffnung. Der Thrombus reicht von einer Offnung auf: so bilden sich einzelne La-

zur anderen. WW Venenwand; B Blut.

mellen, die kammartig vor-

springen, wihrend in ihren Zwischenriumen die anderen Blutbestandteile ab-
gelagert werden. Auf dem mikroskopischen Schnitt erkennt man daher

Abb. 51. Frischer Thrombus einer Vene des Kaninchen-
ohres. Der Thrombus besteht aus einem baumférmig
verzweigten, dunklen Fibrinstreifen, einer ihn um-
gebenden helleren Plittchenmasse und aus ringsum
in grofier Zahl angesammelten Leukocyten. aa Ge-
falwand, an der der Thrombus festsitzt.

verschieden breite, aus Blutplatt-
chen bestehende Balken, die meist
senkrecht von der Gefifwand ab-
gehen, sich verzweigen und mit-
einander zusammenhingen: sie
bilden gleichsam das korallenstock-
dhnliche Grundgeriist des Abschei-
dungsthrombus (Abb. 52, 53). Diese
Balken sind eingehiillt von einer
in ihrer Dicke wechselnden Schicht
weiBler Blutkdrperchen, so dafl im
gefiirbten Priparat die hell bleiben-
den Balken von einem dunkleren
Saum umgrenzt werden (Abb. 53).
In den Zwischenrdumen des leuko-
cytenbesetzten Gerippes spannt
sich ein Fibrinfadenwerk aus, das
von einem Balken zum anderen
bald dichter, bald lockerer her-
iberzieht. Dabei verlaufen die
Fiden untereinander parallel und
sind meist guirlandenférmig, gegen
die GefiBwand konvex, gebogen.

Die Maschen dieses Fibringeriistes werden in der Mitte zwischen den Balken

durch rote Blutkorperchen ausgefiillt.



Aus seiner Entstehungs-
weise 1a83t sich leicht die kenn-
zeichnende  makroskopische
Beschaffenheit des Abschei-
dungsthrombus ableiten. Er
sitzt immer einer Gefafwand-
stelle auf, ist also wandstén-
dig und an seiner freien Ober-
fliche vom Blutstrom bespiilt.
Zunichst wird er also die Ge-
faBlichtung hochstens ein-
engen, kann aber im Verlaufe
seines Wachstums zum ver-
schlieBenden (obturierenden)
Thrombus werden, wenn seine
freie Oberfliche mit der ge-
geniiberliegenden GeféaBiwand
in Berithrung tritt. Die
Oberfliche des Abscheidungs-
thrombuslaBt den formgeben-
den Einfluf der Blutstrémung
noch deutlich erkennen. Sie
zeigt eine quere Riffelung, in-
dem weiBliche, untereinander
inVerbindungstehende wellige
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Abb. 52. Thrombus in einer Trabekeltasche des Herzens, bei a

entstanden und zwischen den Trabekeln TT kolbenférmig

in das Herzlumen hineinragend. Im oberen Teile des Throm-
bus die genauer in Abb. 53 wiedergegebene Struktur,

Leisten in querer Richtung iiber die Oberfliche des Thrombus hinziehen (Abb. 59).
Diese entsprechen den an der Oberfliche zum Vorschein kommenden Asten des

Plattchenbaumes bzw.
den Plittchenlamellen.
Die Farbe eines solchen
Thrombus wird eine
weile bis grauweille
sein, entsprechend sei-
ner itberwiegenden Zu-
sammensetzung aus un-
gefirbten Blutbestand-
teilen. Wir pflegen ihn
denn auch kurzweg als
weillen Thrombus zu be-
zeichnen. Nur hie und
da trifft man rote Ab-
schnittean, diegréBeren
Ansammlungen einge-
schlossener roter Blut-
korperchen  entspre-
chen. Wechseln um-
fangreichere rote Teile

mit weifen Abschnit-  app. 53. Aus elilnem lbkalkenfﬁrmig gebla,uten ElhroEbus.hP graudge-

i haltene Plittchenbalken, von den als dunkle Kornchen wieder-
ten a’bf so sprlch't man gegebenen Leukocyten umrandet. Die helleren Ziige bestehen aus
von emem gemlschten guirlandenférmig angeordnetem Fibrin und rotenBlutkoérperchen (B).

Thrombus.

2. Der Gerinnungsthrombus verdankt seine Entstehung der plétzlichen
Verfestigung der Blutséule in einem Gefis durch das Ausfallen von Fibrinféden.
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Meist handelt es sich um stagnierendes Blut bzw. den Endausgang einer nicht
gelosten Stase. Dabei wird aus den zerfallenden Thrombocyten und den Endo-

Abb. 54. Rote Venenthromben (V) die die GefiaBlichtung
vollkommen ausfiillen. F Fettgewebe.

thelzellen, welche infolge mangel-
hafter Erndhrung durch das stag-
nierende Blut geschidigt sind,
Thrombokinase frei. Plétzliche
Gerinnung des Blutes kann aber
ebenso wie im Reagensglase so
auch im lebenden Gefi durch
verschiedene Gifte (Schlangengift,
gruppenfremdes Blut usw.) her-
vorgerufen werden. Der Gerin-
nungsthrombus stellt alsogewisser-

malen die zu einem bestimmten Zeitpunkt verfestigte Blutsiule dar: in einem
verschieden weiten Maschenwerk von Fibrinfiden sind die roten und weiBen

Blutkorperchen in derselben
Verteilung vorhanden wie
im stromenden Blut.
Makroskopisch wird der
Gerinnungsthrombus daher
zum Unterschied vom Ab-
scheidungsthrombus immer
und vom ersten Augenblick
seiner Entstehung an die
GefiBlichtung vollkommen
verschlieBen — er wird ob-
turierend sein (Abb. 54).
Weiterhin fehlt ihm die feste
Verbindung zu irgendeiner
Wandstelle, 'so daB3 ein eben
entstandener  Gerinnungs-
thrombus von einem Cruor-
gerinnsel manchmal kaum
zu unterscheiden ist. Wir
kénnen ihn héchstens daran
erkennen, dafl er gewohn-
lich die GeféaBlichtung prall
ausfiillt, wihrend die GefaB3-
wand iiber einem Gerinnsel
schlaff zusammengefallen
erscheint. Nach kurzer Zeit
werden aber solche Throm-
ben durch Wasserabgabe
trocken und briichig und
sind dann leichter von den
weichen und feuchten Cruor-

Abb. 55. Geschichteter Thrombus. Rote Blutkorperchen (R), gerinnseln zu unterscheiden.

Leukocyten.(L), Fibrinfiden (F) iibereinander gelagert.

Bei Th ein Haufchen Thrombocyten.

Der Gerinnungsthrombus ist
seiner schnellen Entstehung

entsprechend ein getreuer Abgu der GeféBwand mit allen ihren Vorspriingen,
Venenklappen usw. Im groflen ganzen mul er daher ebenso wie die Gefdiwand
eine glatte Oberfliche aufweisen. SchlieBlich ist die Farbe des Gerinnungs-
thrombus immer die der unverinderten Blutsdule, namlich rot. Weder auf
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der Oberfliche noch auf dem Durchschnitt wird sich eine Zeichnung wie
beim Abscheidungsthrombus erkennen lassen.

¢) Besondere Formen der Thromben.

1. Manchmal sind Capillaren von einem Pfropf aneinandergeprefter Pliattchen,
gegebenenfalls mit geringer Fibrinbeimengung erfiillt. Verbacken sie dann zu
einer homogenen Masse, so spricht man von hyalinen (capillaren) Thromben.

2. In Ausweitungen des arteriellen GefdBrohres (Aneurysmen) kann sich
auf einem Abscheidungsthrombus eine Schicht von Gerinnungsmaterial ab-
lagern, auf diesem dann wieder eine Abscheidungsschicht usw. So bilden sich
die sog. geschichteten, abwechselnd weill oder roten Thromben, die aus vielen

Abb. 56, Thrombenimrechten Herzohr. Vomrechten Abb. 57. Kugelthrombus (K)im linken Vorhof
Vorhof aus gesehen. und polyposerThrombus (P)imlinken Herzohr.

verschieden alten Lagern zusammengesetzt sind (Abb. 55). Versucht man diese
zu 16sen, so kann man manchmal die einzelnen Schichten wie die Seiten
eines Buches aufblittern.

3. In den Herzohren entstehen Thromben mit sehr regelméfBiger Riffelung
der Oberfliche (Abb. 56), die oft polypds in den Vorhof hineinragen. Haben
sie eine gewisse GroBe erreicht, so héngen sie aus dem Herzohr gestielt heraus
und kénnen durch Abreilen des Stieles auch frei werden. Sie erhalten dann
durch Bewegung im Blutstrom und durch Anlagerung neuer Schichten eine
regelmiBige, kugelige Gestalt und werden daher als Kugelthromben (Abb. 57)
bezeichnet. Derartige Kugelthromben bilden einen nicht zu seltenen Befund
bei der Stenose des Mitralostiums. Durch Verlegung des engen Klappenringes
konnen sie Ursache plétzlichen Todes werden.

4. In den Herzkammern ragen die zwischen den Trabekeln entstandenen
Thromben halbkugelig oder knopfférmig (s. a. Abb. 56) in die Ventrikelhohle
vor und bilden bei weiterer VergroBerung oft recht umfangreiche, polypose
Gebilde mit glatter oder meist geriffelter Oberfliche (sog. globuldse Vege-
tationen).
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Thromben unterscheiden sich von Leichengerinnseln im allgemeinen durch ihr dich-
teres Gefiige und ihre festere Beschaffenheit; sie sind im Gegensatz zu den mehr feuchten
Leichengerinnseln trockener; sie haben meist eine rauhe, oft geriffelte Oberfliche (Ab-
scheidungsthromben!), wihrend Leichengerinnsel eine glatte Oberfliche besitzen; Thromben
liegen der GefaBiwand inni% an und fiillen die Lichtung meist vollstindig aus (Abb. 54),
wahrend Leichengerinnsel frei in der zusammengefallenen Gefifllichtung liegen oder nur
an wenigen Stellen haften. Nach vorsichtiger Entfernung der Thromben sieht man
Verdnderungen an der GefiBintima, wihrend nach Entfernung der Leichengerinnsel eine
glatte, spiegelnde Fliche zuriickbleibt.

d) Bedingungen der Thrombenbildung.

Wesentlich fiir die Entstehung aller Arten von Thromben ist das Auftreten
von Thrombokinase. Unter den Bedingungen, die dazu fiihren, sind drei beson-
ders wichtig: Verdnderungen der Blutstromung, der GefiBwand und der Blut-

beschaffenheit.

ViecHow erblickte in der Verlangsamung oder im

volligen Stillstand des Blutstromes die alleinige Ursache der

Thrombose. Diese Auffassung schien durch zahlreiche Er-

fahrungen gut gestiitzt zu sein, so durch das Auftreten

von Thrombosen in Venenklappentaschen (Abb. 58), er-

weiterten GefdBabschnitten (Dilatationsthrombose), bei

allgemeiner Kreislaufschwiche, bei kachektischen, lange

bettligerigen Personen usw. (marantische Thrombose).

Auch die Tatsache, daf Thrombosen am hiufigsten in

Venen auftreten, lieB sich dadurch erkliren, daB in diesen

GefiBen eine langsamere Blutstromung besteht. Besonders

trifft das fiir die ventsen Geflechte im Becken und die

Venen der unteren Extremititen (Wade und FuB) zu,

die bei lingere Zeit bettligerigen Kranken sehr hiufig

Sitz von Thromben sind. Andererseits zeigte aber BRGCKE,

daB Stillstand des Blutes in unverletzten Gefaflen bei

Kaltbliitern nicht von Thrombose gefolgt ist. Und ebenso

fiihrte spater v. BAuMcARTEN den Nachweis, daB auch bei

ThAbbi) 58._K1a§§ft;1;stai11;q%igsr Warmblﬁt%rn nach schonend 131;1 ageptisch ausgefﬁhﬁter

rompbus einer schnittenen  qoppelter Unterbindung eines GefiBes das zwischen den

ZiﬁfénA%Zﬂgﬁﬁii‘i,'ze dfafg‘é’“’;’{n bei%%n Ligaturen befindliche und stagnierende Blut fliissig
ovaler, ziemlich platter und bleibt.

glatter Thrombus hervor. Diese Tatsachen lieBen die Rolle der Stromverlang-

samung oder -stillstandes zuriicktreten und riickten die
Bedeutung des Verhaltens der Gefifwand, besonders des Endothels fiir die Entstehung
von Thromben in den Vordergrund. In der Tat 1aBt sich die Bedeutung von Endothel-
schidigungen bzw. Wandverinderungen der GefiSe fir die Entstehung von Thromben
durch zahlreiche Erfahrungen belegen: Thrombenbildung in GefdSen an der Stelle einer
Verletzung (s. oben), einer bakteriellen Wanderkrankung, in sklerotisch verinderten Ge-
faBen usw. Andererseits lehrt aber die Untersuchung von chirurgischen GefaBverletzungen,
insbesondere GefiBunterbindungen und GefaBnahten, daf bei sonst normalen Verhilt-
nissen an der Stelle der Verletzung nur eine minimale oder auch gar keine Thromben-
bildung erfolgt. Besonders eindrucksvoll ist die Tatsache, da auch an grofen Defekten
der Infima bei Arteriosklerose der Aorta meist keine Thromben entstehen: hier verhindert
wohl der kriftige Blutstrom die Bildung von Thromben. So ergibt sich die SchluB-
folgerung, daB GefaBwandschadigung allein nicht zur Thrombenbildung fiihre, sondern
daB noch eine Verlangsamung des Blutstromes hinzutreten miisse.

Es wurde auch die Frage aufgeworfen, ob nicht chemischen oder physikalischen Ein-
wirkungen des GefiaBendothels auf das Blut groBere Bedeutung zukomme. In neuerer
Zeit legt namentlich DierrIcH auf die Wechselbeziehungen zwischen Gefipwand und Blut-
plasma groBes Gewicht und erblickt in Anderungen dieser Wechselbeziehungen, in einer
erhohten Reaktionsbereitschaft des GefaBendothels die wichtigste Grundlage der Thrombus-
bildung. Solche Veréinderungen der Reaktionsbereitschaft der Endothelien finden ihren
Ausdruck auch in eigentiimlichen Intimawucherungen (Intimaknétchen von DIETRICH
und SiEGMUND); sie konnen besonders bei bakteriellen Allgemeininfektionen entstehen.

Eine gewisse Bedeutung fir die Entstehung von Thrombosen kommt auch einer Ver-
dnderung des Blutes zu im Sinne einer erhohten Gerinnungsfahigkeit. Wir finden sie bei
Erkrankungen, die mit starker Vermehrung der Leukocyten oder der Blutplattchen, also der
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Thrombokinasebildner, einhergehen. Thrombosen infolge vermehrter Bildung von Fibrin-
ferment und gesteigerter, rasch einsetzender Blutgerinnung werden auch als Ferment-
thrombosen bezeichnet. Hierher gehoren die nach Injektion von artfremdem Blut, von
Organextrakten, Pepsin, Ricin, Schlangengift usw. sowie die nach Verbrennung, Erfrierung,
Resorption von Zerfallsprodukten von Geweben, von Tumorzellen usw. auftretenden,
Thrombosen. Es darf allerdings nicht {ibersehen werden, da8 in allen diesen Fillen auch
Schiidigungen des GefiBendothels gesetzt werden, auf deren Bedeutung fiir die Entstehung
von Thrombosen eben hingewiesen wurde.

Zusammenfassend 148t sich sagen, daBl bei der Thrombenentstehung in der
Regel mehrere Bedingungen zusammenwirken, unter welchen namentlich der
Schidigung des Gefifendothels und der Herabsetzung der Stromgeschwindig-
keit die grofte Bedeutung zukommt.

¢) Wachstum der Thromben.

Ist einmal an einer Stelle des GefaBsystems ein Thrombus entstanden, so
kann er sich unter Umstéinden immer weiter vergroffern. Abgesehen von der
schon frither erwihnten Dickenzunahme

eines wandstéandigen Abscheidungs-

thrombus kommt hier hauptséchlich das

Wachstum in der Richtung oder gegen

Abb.60. Ausgebreitete Thrombenbildung (schwarz)
im Bereich der unteren Hohlvene. U. Uterus. V.i.d.

Abb. 59. Aus der linken Vena iliaca in die und V.i.s. Vena iliaca, V.s.d. und V.s.s. Vena
Vena cava fortgesetzter Thrombus mit ge- spermatica, V.r.d. und V.r.s. Vena renalis
riffelter Oberfldche. dextra u. sinistra. V.c.i. Vena cava inf.

die Richtung des Blutstromes in Betracht. Wir sprechen dann von fortgesetzter
oder fortschreitender Thrombose.

Entsteht z. B, unter dem Pourarrschen Band ein Abscheidungsthrombus in
der Vena femoralis und verlegt er schlieflich ihre Lichtung, so wird das per:-
phere Venenblut davor stagnieren und im Zusammenhang mit dem Abscheidungs-
thrombus ein roter Gerinnungsthrombus entstehen. Man bezeichnet dann das

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 6
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zunichst entstandene weile Stiick als Kopfteil, das spiter entstandene rote
Stiick als Schwanzteil des fortgesetzten Thrombus; manchmal kann man auch
ein aus weillen und roten Anteilen gemischtes Mittelstiick erkennen.

Andererseits kénnen sich an einen der Venenwand fest aufsitzenden Abschei-
dungsthrombus Aerzwdirts Thrombenmassen anlegen, die teils rot, teils gemischt
sind ; diese bleiben dann oft von der Wand getrennt und hingen auf lange Strecken
als zylindrische Stringe frei in die Gefaflichtung hinein (Abb. 59). Solche
fortgesetzte Thromben sind deshalb besonders wichtig, weil sie an ihrem FuB-
punkt abreilen und in ganzer Linge vom stromenden Blut fortgetragen werden
kénnen. Auf diese Art kann es zur Thrombose langer GefaBstrecken, besonders
der Venen kommen. So beobachtet man nicht selten Thromben, die von den
Venen des Fulles bis zur Vena cava inf. reichen. Zugleich pflegen dann auch
Seiteniste auf kiirzere oder lingere Strecken verstopft zu sein. AuBlerordentlich
ausgedehnte Thromben schlieBen sich manchmal an Infektionen im Becken,
besonders bei Puerperalfieber an (Abb. 60). Auch Arterien kénnen auf lange
Strecken verlegt sein; nur in der Aorta bilden sich selten so lange und ver-
schlieBende Thromben.

f) Verinderungen der Thromben.

Ein Thrombus macht bei lingerem Bestehen Verénderungen durch: er wird als
Ganzes durch Wasserentzug kleiner, trockener, fester; mikroskopisch wird seine
Zusammensetzung undeutlicher, Fibrin und Plittchenmassen werden homogener.

Er erfihrt ferner nicht selten eine teilweise Erweichung, und zwar in zwei-
facher Weise. Erstens ndmlich zerfillt er durch Autolyse in seinen zentralen
Teilen in eine breiige, grauweille und bei Anwesenheit von roten Blutkérperchen
graurdtliche Masse. Diese hat eine gewisse Ahnlichkeit mit Eiter, weshalb man
auch von puriformer?! Erweichung spricht. Das sehen wir am héufigsten in den
Herzthromben, besonders den polypdsen Formen. Geht die Erweichung bis
nahe unter die Oberfliche, so kann die letzte Hiille einreien, der Brei sich ins
Blut entleeren und der Thrombus als hohler Korper zuriickbleiben. Zweitens
gibt es eine unter dem EinfluB von Bakterien entstehende, durch Beimischung
von reichlichen Leukocyten gekennzeichnete, echte eitrige Erweichung, die sich
meist in Venenthromben findet (s. Thrombophlebitis). Sie kann bei Hinzutritt
von Féulnisbakterien eine jauchige, ibelriechende Beschaffenheit annehmen.
Beimischung solchen bakterienhaltigen Breies zum Blut ist hochst gefahrlich
(s. Embolie).

Die héufigste Verdnderung des Thrombus besteht darin, daB in ihn von-der
GefaBwand her Bindegewebszellen (Fibroblasten) und neugebildete capillare
GefiBe einsprossen (Abb. 61) und ihn allméhlich aufsaugen und durch Binde-
gewebe ersetzen. Wir nennen den Vorgang Organisation des Thrombus (s. auch
unter Entziindung). Betrifft sie einen nur einseitig festsitzenden (wandsténdigen)
Thrombus, so kann das neugebildete Bindegewebe sich dorthin zusammen-
ziehen, bis es nur noch eine rundliche oder lingliche Wandverdickung darstellt.
SaB aber der Piropf allseitig fest, so geht die Organisation ringsum vor sich und
filhrt dann meist zu einem Verschlu des GefiBes durch Bindegewebe (Abb. 62).

Bei der Organisation kénnen sich aber auch Spalten und Kanéle bilden, sei es,
daB die einwachsenden Fibroblasten schon bestehende Spalten des Thrombus aus-
kleiden, sei es, daB sich die einsprossenden Capillaren entsprechend erweitern.
Dadurch konnen die bisher durch den Thrombus voneinander getrennten peri-
pheren und zentralen Gefifistrecken wieder miteinander verbunden werden

Pus (lat.) Eiter; Genitiv: ,,puris®.
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Abb. 61. Organisation eines Thrombus. G Gefafwand, B junges Bindegewebe, K neugebildete
Capillaren, T' noch nicht organisierter Teil eines Thrombus.

Abb. 62. Organisierter Thrombus in einer Arterie (links); kanalisierter Thrombus in einer Vene
(rechts) bei Thrombangitis obliterans (S.R.).

6*
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(Kanalisation des Thrombus — Abb. 62). Spiter erhalten diese Kanile eine
eigene Wand, die oft aus einer regelmifigen Elastica und Muskelschicht
besteht. Schwinden die Scheidewinde zwischen den neuen GefiBlichtungen
immer mehr, so bleibt an Stelle des urspriinglichen Thrombus nur ein fidiges,
die Lichtung durchsetzendes Maschenwerk zuriick. Diese (,,kavernoméhnliche‘)
Umwandlung von Thromben trifft man am héiufigsten in der Pfortader an.

Erstreckt sich die Organisation und fibrése Umwandlung des Thrombus
nicht auf seine ganze Dicke und werden die zentralen Anteile nicht aufgesaugt,
so konnen diese sich allméhlich eindicken und Kalksalze aufnehmen. Diese Ver-
kalkung betrifft zuweilen die Thromben auf den Herzklappen bei Endokarditis
und nicht selten erbsengrofie und kleinere, kugelige, organisierte Thromben, die
sich in erweiterten Venen des Lig. latum und der Beckenvenen bilden: sie
werden in Venensteine, Phlebolithen, umgewandelt.

g) Folgen der Thrombose.

Die Gegenwart von Thromben bringt Nachteile und Gefahren mit sich.

1. Ein Nachteil ist durch den Verschluf oder die Verengerung der GefiB-
lichtung gegeben. Davon sind bald zu besprechende Stérungen des Kreislaufes
abhéngig.

2. Eine groBe Gefahr liegt weiter darin, da Stiicke erweichter Thromben,
oder dafl ganze Pfropfe, wenn sie nur an einem FuBpunkt festsitzen (Abb. 59)
und hier abreifien, frei in das Blut gelangen und von ihm mitgenommen werden.
Die Ablésung wird begiinstigt durch Druck auf die Gefille oder durch Muskel-
kontraktionen (z. B. durch Aufstehen nach lingerer Ruhelage). Auf diese Weise
kénnen 20—50 cm lange Thromben verschleppt werden. Die langen, weichen,
vorwiegend durch Gerinnung im Anschlull an primére festere Abscheidungs-
thromben entstandenen Pfropfe des Venensystems reilen am leichtesten ab.
Aber auch die Thromben der Herzklappen bei Endokarditis und die der Herz-
hohlen werden oft abgeldst. Das schlieBliche Schicksal aller dieser Gebilde
ist die Embolie, von der sogleich die Rede sein soll.

h) Thrombose der Lymphgefiiie.

In der Lymphe kann es ebenfalls zu Gerinnung und so auch zur Koagulationsthrombose
kommen; aber auch Abscheidungsthromben sind méglich, weil sich an veréinderten Wand-
stellen Fibrin und die Zellen der Lymphe niederschlagen konnen, wihrend Plittchen und
Erythrocyten natiirlich fehlen. Die Thromben koénnen das Gefaf samt seinen Verzweigungen
auf lange Strecken ausfiillen oder nur als wandsténdige Pfrépfe vorspringen. Erweichung
oder Organisation ist auch bei ihnen moglich.

Die Folgen dieser Thromben sind analog denen in den Blutgefifien. AuBler Stérungen
der Lymphzirkulation kommt auch eine Ablésung von Teilen, wenn auch seltener als bei
den BlutgefiBthromben, vor. In erster Linie kann sie sich im Ductus thoracicus ereignen.
Die abgelosten Teile gelangen mit der. Lymphe in das Blut und werden dann wie Blut-
thromben verschleppt.

IV. Beimengung von korperlichen Gebilden
zum stromenden Blut. Embolie. Metastase.

a) Verschiedenes Verhalten der Beimengungen
(Embolie, Metastase).

Dem Blutstrom kénnen feste Kirper beigemischt sein. Diese kénnen in und
aus dem Blute entstanden (Thromben) oder durch eine Verletzung der Gefif3-
wand hineingelangt (Fremdkérper) oder aktiv hineingedrungen sein (Parasiten,
Geschwulstzellen).
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Feinste kirperliche Tetlchen, z. B. Bakterien, werden in den GefidBen lingere
Zeit kreisen und so in alle Organe kommen kénnen. Aber sie bleiben nicht
dauernd im Blut. Nach einiger Zeit, meist in einigen Stunden, verschwinden
sie aus ihm, bleiben an der Wand der Capillaren haften, werden in die Endo-
thelien aufgenommen oder dringen durch sie in die Gewebe hinein. Milz und
Leber sind die Organe, wo dies am ausgiebigsten vor sich geht. Beide, besonders
aber die Milz, stellen also Reinigungsapparate des Blutes dar. In erster Linie
gilt das gegeniiber den Bakterien (s. Milz).

Anders verhalten sich grébere und grobe korperliche Gebilde. Sie miissen friiher
oder spiter in Lichtungen gelangen, die ihnen zu enge sind. Manchmal ist das
erst eine Capillare, manchmal eine kleinste Arterie oder eine gréBere, oder eine
der weitesten. Das gilt natiirlich nicht fiir die Venen: in ihnen gelangen ja die
Teilchen in immer weitere Lichtungen und schlieBlich ins Herz. Jenes Stecken-
bleiben in zu engen Rohren kann sich also nur auf die Lungenarterien, die
Arterien des grolen Kreislaufes und die Pfortaderdste beziehen.

Wird nun auf diese Weise ein kérperliches Gebilde in einen Ast hinein-
geworfen, in dem es sitzen bleibt, so nennen wir es einen Embolus! und den
ganzen Vorgang Embolie.

Handelt es sich dabei um einen nur mechanisch wirkenden Kérper, so wird
er das GefiB lediglich verstopfen. Er kann es auch zerreilen, wenn er zackig
verkalkt ist. Oft aber stammt er aus einem bakteriellen Entziindungsherd oder
einer Geschwulst und hat dann neben der Verstopfung die Fahigkeit, an der
Stelle, wo er sitzen bleibt, den gleichen Vorgang wie an seinem Ursprungsherd
entstehen zu lassen. Dann ist gleichsam die Entziindung oder die Geschwulst von
einer Korperstelle an eine andere versetzt worden. Wir nennen das Metastase®.

Im weitesten Sinne wendet man den Begriff ,,Metastase‘ auch dort an, wo es sich um
die Versetzung feiner Teilchen (z. B. Farbstoffkérnchen) an eine andere Kérperstelle auch

ohne Embolie handelt, und ferner, wenn Stoffe (z. B. Kalk) in einem Gewebe (Knochen)
gelost und in einem anderen (z. B. Niere) kérnig niedergeschlagen werden (Kalkmetastasen).

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB die Worte Embolie und Metastase nicht synonym
gebraucht werden diirfen; man mufl zwischen der embolischen Verschleppung von Krank-
heitsmaterial und der durch Ansiedelung dieses Materials entstandenen Meta tase, der
,,Krankheitsabsiedelung‘‘ (LuBARSCH), unterscheiden. Wissen wir doch einerseits daf Bak-
terien und Geschwulstzellen sehr oft embolisch verschleppt werden, ohne einen neuen Krank-
heitsherd, eine Metastase, zu erzeugen. Andererseits kénnen aber Metastasen sowohl bei
infektiosen Erkrankungen als bei Geschwiilsten nicht nur durch embolische Verschleppung,
sondern auch dadurch entstehen, da Bakterien oder Geschwulstzellen aus einem Krank-
heitsherd auch auf anderen Wegen (Sekrete, Fliissigkeiten, direkte Berithrung usw.) ver-
schleppt werden; man spricht in diesen Fillen von Kontakt-, Impf- oder Implantations-
metastasen, gelegentlich auch von Abklatschmetastasen.

b) Arten der Beimengung.
Es gibt viele korperliche Gebilde, die in den Blutstrom geraten kénnen.

1. Die pflanzlichen Parasiten, d.h. — mit wenigen Ausnahmen — die Bak-
terien, gelangen nur selten unmittelbar aus der Auflenwelt ins Blut. Meist ver-
anlassen sie zundchst an der Eintrittsstelle Entziindungsherde, in denen sie sich
vermehren und aus denen sie dann in die Gefife eindringen. Im Blute kreisend,
bleiben sie irgendwo am Endothel der Gefifle, z. B. am Endokard der Herz-
klappen haften und vermehren sich hier. Embolie im wahren Sinne kann
man das nicht nennen, denn die Bakterien bleiben ja in solchen Fallen nicht
wegen der zu engen Lichtung stecken. Man darf, strenge genommen, von
Bakterienembolie nur dann reden, wenn Bakterienhaufen oder mit Bakterien

! Em-ballein (griech.) hinein-werfen. 2 Meta-stase (griech.) Ver-setzung.
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verunreinigte Thromben im Blute kreisen und so grofi sind, daB sie nicht
durch Capillaren hindurchgehen, sondern stecken bleiben (Abb. 63).

Bei der Untersuchung von Leichenorganen trifft man nicht selten Capillaren der Leber,
Milz, Niere oder anderer Organe durch Bakterienmassen verstopft. Wenn in der Um-
gebung dieser Capillaren jede Reaktion fehlt, dann handelt es sich bloB um agonale
Einschwemmung einzelner Bakterien, die sich dann auch nach dem Tode stark vermehrt
und die GefiBe nach Art eines Embolus vollstindig ausgefiillt haben. Allerdings ver-
mehren sich auch die Bakterien eines wirklichen Bakterien-Embolus nach dem Tode —

von der bloB agonalen Einschwem-
mung unterscheidet er sich durch
die umgebende entziindliche Reak-
tion (s. Abb. 63).

2. Tierische Parasiten werden
nur selten im Kreislauf angetrof-
fen. Es kommt vor, daB Echino-
coccusblasen der Leber in die
Vena hepatica einbrechen und
dann in die Lunge embolisch
verschleppt werden. Mit dem
Blute verbreiten sich auch die
Trichinen (8. 20) und die Lar-
ven der Bandwiirmer (S. 22) im
Korper.

3. Eine nicht selten in den
Kreislauf iibertretende Substanz
ist fliissiges, tropfenformiges Fett.
Seine hiufigste und ausgiebigste
Quelle ist das an Fettzellen
meist reiche Knochenmark. Man
glaubte frither, daB eine Zerrei-
Bung des Knochenmarkes an
Bruchstellen zum Ubertritt des
Fettes in die durchrissenen Blut-
gefife filhrt. Aber abgesehen
davon, daB die im Blut vorge-
fundene Menge von Fett (bis zu
200 ccm) zu grof ist, als daB sie
allein aus der Bruchstelle stam-
men konnte, zeigt die Erfahrung,
daB auch starke Erschiitterun-

Abb. 63. Bakterienembolie im Vas afferens und gen der Knochen ohne Fraktur

In einzelnen Glomerulusschlingen. zu Fettembolie fiithren kénnen.
Die Quelle der Fettembolie ist
also nicht das Fettmark der Frakturstelle, sondern das gezerrte Mark des
ibrigen Knochens bzw. das gesamte Markgewebe des durch die Gewalt-
einwirkung (Sturz, StoB, Schlag usw.) erschiitterten Skelets. Die Wand der
Capillaren im Knochenmark ist némlich so zart, dafl sie schon bei leichter Zer-
rung einreiBt und so die Fetttropfen aus den dicht anliegenden Zellen des
Markes in das Blut eindringen konnen. Méglicherweise kommt bei Verletzungen
auch aus dem Panniculus adiposus Fett in den Kreislauf, doch spielt diese
Quelle der Fettembolie gegeniiber dem Knochenmark sicherlich nur eine ganz
untergeordnete Rolle.

Die Fetttropfen werden mit dem Blutstrom in die Lunge gebracht, wo sie

in den kleineren Arterienistchen und Capillaren stecken bleiben, so daf die
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GefiBchen manchmal wie mit einer Injektionsmasse ausgefiillt erscheinen
(Abb. 64). FEin kleiner Teil der Fetttropfchen kann aber durch das Capillar-
system der Lunge durchgehen und gelangt in den grofen Kreislauf, wo sie in
den kleinen GefiaBchen verschiedener Organe (Gehirn, Niere usw.) stecken-
bleiben. Fettembolien der Hirncapillaren verraten sich oft durch kleinste Blu-
tungen in der Umgebung der verstopften Geféfle, die der Niere durch Anurie.
Ist die Menge des Fettes sehr groB, so kann die Fettembolie der Lunge, wenn auch
meist erst nach Verlauf einiger Tage, todlich werden. Geringere Grade, wie sie
bei jeder Fraktur zustande kommen, werden ohne Schaden vertragen. Das
embolisierte Fett wird dann unter Mitwirkung von Zellen oder auch ohne sie
aufgelost und verschwindet wieder vollstindig.

Eine besondere Form der Fettbeimischung zum Blut (ohne Embolie) kommt bei schwerem
Diabetes als prognostisch ungiinstiges Zeichen vor: Lipdmie. Das Blut ist mit duBerst
feinen Kornchen von Fett beladen, es stellt eine Art Fettemulsion dar. In der Leiche
koénnen GefaBe, z.B. die des Herzens,
wie mit Milch injiziert aussehen. Das
Zustandekommen der Lipadmie ist noch
nicht geklirt. Man findet in solchen
Fallen auch Fetttropfchen in den En-
dothelzellen der Leber und Reticulum-
zellen der Milz.

4. Dem Blute finden wir nicht
ganz selten Zellen beigemischt,
die unter normalen Verhaltnissen
darin nicht vorkommen. Sie wer-
den vor allem in den Capillaren
der Lungen angetroffen.

Hierher gehéren einmal die Riesen-
zellen des Knochenmarks. Sie lassen
sich fast in allen Leichen, besonders
bei infektiosen Krankheiten, feststel-
len. Da die Riesenzellen zu grof8 sind,

um die Capillaren zu passieren, blei-  App. 64. Fettembolie der Lunge. Die Capillaren der
ben sie schon in den LungengefiBlen Alveolarwinde sind groBtenteils mit (dunkel gefarbten)
stecken (Riesenzellembolie) und sind Fott ausgefillt.

hier leicht nachzuweisen. Nicht immer

kann man die ganze Zelle auffinden, da das Protoplasma bald zugrunde geht oder sich
vom Kern abstreift. Weshalb diese Riesenzellen so oft ins Blut kommen, ist nicht bekannt.

Bei normalen Geburten und ganz besonders bei der Eklampsie kommt es zur Ver-

schleppung von Placentarriesenzellen (Syncytien) und von Stiicken der Placentarzotten
(ScemorL) in die Lungencapillaren.

Nach Quetschungen der Leber mischen sich Leberzellen dem Blute bei und bleiben
ebenfalls meist schon in den Lungen stecken.

_Die Bedeutung all dieser embolisierten Zellen ist gering. Sie verursachen
keine Versch}leBungen und verschwinden nach einiger Zeit durch Untergang
und Lﬁsl}ng‘lhrer Bestandteile. Ganz anders verhilt es sich mit den Geschwulst-
zellen, die in das Blut gelangen. Werden sie irgendwo embolisiert, so gehen
sie zwar auch zum Teil zugrunde, zum anderen Teil aber bleiben sie am Leben,
wachsen weiter und fithren so zur Bildung von Metastasen.

5. Auch in den Korper eingedrungene Fremdkérper der mannigfachsten Art kénnen
in das Blut. gelangep, verschleppt und in verschiedenen Organen abgelagert werden. Einen
der auffiilligsten einschligigen Befunde bildet die wiederholt nachgewiesene embolische
Verschle;ppung von Projektilen ‘oder GeschoBteilen (z. B. EinschuB an einer unteren
Extremitat, das Projektil zwischen den Trabekeln des rechten Herzens).

6. Auch Luft kann dem Blute beigemengt sein, so bei Operationen, wenn
die groferen, dem Herzen nahe gelegenen Venen erdffnet werden und nun in-
folge der saugenden Wirkung des Herzens Luft durch die Offnung nach innen
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gelangt. Sie mischt sich mit dem Blut in Blasen, die der geringe Druck des rechten
ﬂerzens nicht vorwirts zu treiben vermag; daher fithren gréBere Luftmengen
in kurzer Zeit durch Uberdehnung des rechten Herzens zum Tode. Kleine Mengen
machen geringe oder keine Stérungen und verschwinden bald. Auch in die
Venen des Uterus kann gelegentlich nach der Geburt Luft eindringen und zu
todlicher Embolie fiihren.
Cais]s,?‘r?krélrllilflﬁgsn(vgl)fls .GIT)?I_I im strémenden Blut (Gasembolie) bildet das Wesen der
7. Die praktisch wichtigste Beimengung zum Blute sind losgeloste Thromben
und Thrombenteile, die mit dem Blutstrom verschleppt werden. Im gew6hn-
lichen Sprachgebrauch versteht man denn auch unter
der Bezeichnung ,,Embolie’ diese Art der Gefil-
verstopfung.

Wenn Thromben vom Blute mitgerissen werden,
und in ein sich verzweigendes Gefil gelangen
(s. S. 85), so bleiben sie alsbald als Emboli stecken,
und zwar um so friiher, je grofler sie sind.

Bevor es aber dazu kommt, kann der Thrombus
gegen die mehr oder weniger scharfen Teilungswinkel
der GefiBe geschleudert werden und an ihnen in zwei
oder mehrere Stiicke zersplittern. Diese werden nun
fiilr sich weiter getrieben, um vielleicht dasselbe
Schicksal noch einmal zu erleiden oder ochnedem em-
bolisiert zu werden.

Wenn aber der Thrombus biegsam und nicht
zerreiBlich ist und mit seiner Mitte gegen jene Winkel
getrieben wird, so kann er auf ihnen wie ein Reiter
im Sattel hiingen bleiben, wobei seine Enden in je
einen Ast hineinreichen: Reitender Embolus (Ab-
bildung 65a). Er braucht dann die beiden GefaB-
zweige nicht vollstindig zu verstopfen.

Abb. 65. Pulmonarterionast mit Bleibt der zylindrische Thrombus aber nicht rei-
s0g. reitendem Embolus ¢ und  tend hingen, so wird er der Lénge nach in ein Gefa
einem anderen ,,Embolus‘ b, ) . s
e, o vorlicgenden Form,  sofort fest hineingetrieben; bei zunehmendem Blut-
selbstvorstandlich kein druck oder allmahlicher Erweiterung des Gefilles
durch Wanderschlaffung kann er noch etwas weiter
gegen die Peripherie vorriicken. Ein langer Thrombus windet sich manchmal
regenwurmartig zu einem Biindel (Konvolut), das dann ein viel groBeres Gefall
zu verstopfen vermag, als es dem Kaliber des zugrunde liegenden Thrombus
entspricht. Solche Emboli sind am héufigsten und gefihrlichsten in der A. pul-
monalis (Abb. 66) und fithren hier meist ganz unerwartet (besonders z. B. bei
einem zur Losung der Thromben fithrenden Aufstehen nach lingerer Bettruhe)

zur plétzlichen, tédlichen Pulmonalembolie.

s macht nicht selten Miihe festzustellen, ob ein Thrombus, der ein Lumen verlegt,
an Ort und Stelle gebildet wurde, oder ganz oder teilweise ein Embolus ist. Die Entscheidung
ist moglich, wenn (sehr selten?) ein Pfropf mit seinem Ende auf eine entsprechende RiBstelle
des noch in der Vene sitzenden Thrombusrestes paBt (VircHOW). Auch wenn er geknickt ist
oder mehrere sich nebeneinander finden (Abb. 66), kann an der Embolie kein Zweifel sein,
ebensowenig wenn ein offenbar intravital gebildeter (geriffelter) Thrombus frei im Lumen
liegt. Tm allgemeinen aber ist man zu sehr geneigt, einen Pfropf, der in einer Arterie,, zumal
in der Pulmonalis, steckt, kurzweg als Embolus zu bezeichnen, besonders wenn wiahrend des
Lebens plotzliche Erscheinungen eines GeféBverschlusses sich geltend machten. Man
beachte aber, daB z. B. ein in mehrere Aste hineinreichender und ihnen angepafter Pfropf
unméglich ein Embolus sein kann (s. Abb. 655b). Denn wenn er schon in dieser verdstigten
Form embolisiert worden wire, kénnte er sich doch kaum den Verzweigungen der Pulmonalis
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entsprechend in sie hineingelegt haben. Dann kann es sich nur entweder darum handeln,
daB er als Ganzes an Ort und Stelle entstanden ist, oder es hat sich urspriinglich um einen
kleinen Embolus gehandelt, an den sich Thromben angesetzt und zum Verschlul der Aste
gefithrt haben. Gerade an reitende Emboli schlieBen sich sehr héufig fortgesetzte rote
Gerinnungsthromben an.

Oft ist es sehr schwer, den Ursprungsort eines Embolus festzustellen, nament-
lich wenn es sich um sehr grole Pirépfe handelt, die vollstindige Ausgiisse
einer Vene und ihrer groferen
Verzweigungen dargestellt ha-
ben. Dann ist offenbar der
Thrombus im ganzen aus dem
Gefall ausgeschwemmt worden
oder allenfalls nur ein kleinster
Rest an der Ursprungsstelle im
GefaB zuriickgeblieben, der dem
Nachweis sehr leicht entgehen
kann. In der Regel stammen
aber die Thromben, die gré-

Bere oder todliche Lungen-
embolie verursachen, aus den
groBen vendsen Gefdllen der
unteren Extremitdten. Hier
kénnen sich bei lingere Zeit
ruhig liegenden Kranken in-
folge der schlechteren Blut-
stromung leicht Thromben bil-

den, die von den tiefen Waden-

Abb. 66. Embolie in den Hauptstamm der Pulmonal-
venen oder den Venen  des arterie und ihre beiden Aste. Die Emboli (Thromben)

FuBgeW('ilbes(Plantarschmerz N stanf]imﬁn a.u; den Vene)il (fles 1?be‘g‘ls’whenke}bs, sind lea.ri{g;:l ur]x(dt
. o e . . geriffelt und in mannigfacher Weise gebogen, geknic

sich bis in die HaupbaSte fort- und zusammengedringt. A Aorta, P Pulmonalis,
Setzen u_nd ]_eicht abreiﬁen_ T Emboli, L L linke Lunge, R L rechte Lunge.

Die beste und einfachste Maf3-
nahme zur Verhiitung der Lungenembolie besteht daher darin, durch miBige
Bewegung der Extremitaten einer Thrombose vorzubeugen.

¢) Allgemeines iiber Embolie.

Der Ort, wohin der fremde Korper getrieben wird, um als Embolus sitzen
zu bleiben, ist von seiner Eintrittsstelle in den Kreislauf in ganz bestimmter
Weise abhéingig. Er kann nicht von jeder Stelle aus iiberallhin gelangen. Die
schematische Figur (Abb. 67) soll das deutlich machen. Sie bezieht sich auf
die Embolie von Thromben, gilt aber natiirlich auch fiir jeden anderen fremden
Korper, z. B. auch fiir Geschwulststiicke.

Die eine grundlegende Tatsache wurde bereits mehrfach betont, daf ein
Korper, der in eine Vene hineingelangt, immer zunéchst in das rechte Herz und
— von einer gleich zu besprechenden Ausnahme abgesehen — stets in die
Lungenarterien hineinfihrt. Die Figur zeigt das an einem Thrombus a, der in
der Vena cava inf. mit treppenformiger Abristelle sich abgelost hat.

Ein Embolus kann also bei vollig normalen Verhédltnissen der Gefiie und
des Herzens aus den Venen niemals in das linke Herz und die Aorta gelangen.
Fremde Korper, die in letzterer oder in ihren Verzweigungen sich befinden,
konnen daher im allgemeinen nur aus den Lungenvenen, aus dem linken Ven-
trikel oder aus den Arterien selbst stammen. Die Figur zeigt dies Verhalten an
einem auf der Mitralis gebildeten, kugelférmig gezeichneten Thrombus b,
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Soweit ist der Verbleib im Blute befindlicher Kérper leicht versténdlich.
Es gibt aber zwei bemerkenswerte, wenn auch seltene Ausnahmen.

1. kommt es vor, daB sich ein Embolus in einem Zweig der Aorta befindet,
ohne daB eine der erwihnten Quellen im linken Herzen fiir ihn nachweisbar
wire. Dann kann er aus einer Vene des groBlen Kreislaufs stammen, wenn
er durch ein offenes Foramen ovale (s. Abschnitt Herz) direkt, d. h. unter Um-
gehung des Lungenkreislaufes von dem rechten in den linken Vorhof (s. Abb. 68)

ADbb. 67. Schema iiber die Wege der Embolie. 1. Ein abgerissenes Stiick eines Thrombus a gelangt

durch die V. cava inf. (¥.c.i.) und durch den rechten Vorhof (R.¥.) und die rechte Kammer (R.K.)

in die Lungenarterien, wo es als Embolus (rechts reitend!) stecken bleibt; oder es tritt 2. durch das

offene Foramen ovale in den linken Vorhof (L.V.) itber, gelangt durch die linke Kammer (L.K.)

in die Aorta (40) und in die peripheren Arterien. 3. Denselben Weg nimmt ein von den Herzklappen
abgeloster Thrombus b.

und von dort in die Aorta getrieben worden ist. Wird er dann embolisiert,
so reden wir von paradozer, weil im ersten Augenblick unverstéindlicher Embolie.
Die Abb. 67 macht den Vorgang verstandlich.

Da das Foramen ovale in iiber 30% der Fille offen ist, wire eigentlich die
Gelegenheit zu paradoxer Embolie oft gegeben. Aber die Offnung ist.meist sehr
klein und iiberdies dadurch geschlossen, daB die 2 kulissenartigen Falten, welche
sie umgrenzen, durch den verschiedenen Blutdruck in den beiden Vorhéfen
aufeinander gepreBt werden. Der Blutstrom wird daher die abnorme Bei-
mengung meist mit sich aus dem rechten Vorhof in die Kammer reiflen und dann
in die Lunge fithren.
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Die 2.sehr seltene Ausnahme ist dadurch gegeben, dafl man in kleinen
Venen kérperliche Gebilde festsitzend antrifft, die nur aus groen Venen oder
gar aus dem rechten Herzen stammen kénnen. Da es undenkbar ist, daB sie den
Lungenkreislauf und auBerdem noch das zu der betreffenden Vene gehérige
Capillargebiet passiert haben, so bleibt nichts anderes iibrig als anzunehmen, da@
ihr Transport riickliufig, d. h. gegen den Blutstrom, erfolgte: retrograde Embolie.

Der Befund wurde nur erhoben, wenn es sich um hochgradig erschwerte Zirkulation,
vor allem in den Lungen, handelte mit einer auferordentlichen Uberfiillung des rechten

Herzens und des ganzen venosen Kreislaufes. Unter diesen Verhaltnissen flieBt das Blut

sehr langsam und mit geringer Energie zum Herzen, steht wohl auch zwischen zwei Systolen
ganz still. Man hat nun angenom-

men, es wiirde sich dann der Blut-
strom in den Venen aus beson-
derer Veranlagsung, besonders bei
HustenstdBen, voriibergehend vél-
lig umkehren, so daf fremde Bei-
mengungen vom Herzen bis z. B. in
die Nierenvenen getrieben werden
konnten. Experimentell vermochte
man die Erscheinung nachahmen:
nach intraventser Einspritzung
kleiner Partikel (z. B. WeizengrieB3)
bis zu hochgradiger Stauung und
Tod unter Krampfanfillen fand
man die injizierten Massen zum Teil
in den peripheren Venen wieder
(v. RECKLINGHAUSEN, J. ARNOLD).

RieBERT hat gegeniiber dieser
Lehre von der retrograden Embolie
betont, daB eine voéllige Umkeh-
rung des Kreislaufs undenkbar sei;
moglich wére hochstens ein ruck-
weises Stillestehen oder Zuriick-
fliefen des Blutes. Dabei konnten
fremde Beimengungen, die zwischen
je zwei solchen Stofen, immer
wieder an der Innenhaut haften
blieben, schrittweise in kleinere
Venen hineingelangen. Es handle
sich also nicht um eine retrograde
Embolie im eigentlichen Sinne des
Wortes, sondern um einen retro-

graden Transport. Abb. 68. Durch das Foramen ovale in den linken Vorhof
Beim Menschen hat man durchtretender Embolus bei paradoxer Embolie. (8. R.)

denretrograden Transport bzw.

die retrograde Embolie fast nur bei Verinderungen im Bereiche der Lebervenen
wahrscheinlich machen kénnen. Jedenfalls wird die Bedeutung dieses Vorgangs
oft sehr iiberschitzt und eine retrograde Embolie auch in Fillen angenommen,
die sich in anderer Weise besser erkliren lieBen.

d) Beimengungen von abnormen Bestandteilen zur Lymphe.

Wie dem Blute kénnen auch der Lymphe Bakterien beigemischt sein. Sie sind
entweder unmittelbar aus der Aulenwelt in das Quellgebiet der Lymphbahnen
gelangt oder sie dringen aus Infektionsherden, die an die Lymphgefile anstoen,
indieseein. Die im Ductus thoracicus befindlichen Mikroorganismen kommen natiir-
lich bald ins Blut. Die Bakterien der iibrigen Lymphgefa3e strémen den zugehorigen
Lymphdriisen zu und werden in ihnen zunichst festgehalten (s. Lymphdriisen).

Dasselbe Schicksal erfahren selbstverstdndlich auch alle anderen, der Liymphe
beigemengten kiorperlichen Gebilde, wie tropfenformiges Fett, Staubkornchen,
allerlei zelliges und zerfallenes oder abgelstes, thrombotisches Material.
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Die Richtung des Lymphstromes ist im allgemeinen gegeben. Aber wie im Blutkreis-
lauf wird auch hier eine retrograde Embolie angenommen. Doch kommt sie hier eben-
sowenig vor wie dort. Wenn die Lymphe bei Verlegung eines groBeren Stammes sich anstaut,
so sind doch bei der ausgedehnten Anastomosenbildung der Lymphgefafie zahlreiche Seiten-
bahnen vorhanden, auf denen die nachriickende Fliissigkeit abstrémen kann. Auch ein
retrograder Transport in dem bei dem Venensystem erorterten Sinne ist hier kaum még-
lich. Die Befunde, welche zu der Annahme retrograder Embolie gefiihrt haben, lassen sich
anders erkldren, sei es durch eine primére Verschleppung mit dem Blutstrom und sekundires
Wachstum in dem peripheren Lymphgebiet, sei es durch ein kontinuierliches, retrogrades
Wachstum, wie es fiir die bosartigen Geschwiilste meist zutreffen wird, sei es durch einen
Transport kleiner Partikel (Bakterien, Kohle) durch Zellen, die sich mit ihnen beladen
haben und durch Wanderung an die fraglichen Orte gelangen.

V. Himorrhagie.

Héamorrhagie!, Blutung nennen wir den Austritt von Blut aus den GefiBlen
in Gewebsspalten, Kérperhshlen oder auf freie Oberflichen. Der Vorgang selbst
wird auch als Extravasation, das ausgetretene Blut als Extravasat bezeichnet.
Nach der Art, wie der Blutaustritt erfolgt, unterscheiden wir Blutungen infolge
ZerreiBung der GefiBwand (a) und infolge Durchtretens (b) des Blutes durch die
GefiBwand, ohne da3 diese grob unterbrochen ist.

a) Zerreifungsblutung (Haemorrhagia per rhexin? Rhexisblutung).

Am leichtesten verstdndlich ist die Blutung bei Verletzung der Gefipuwand.
Durch eine Stich-, Schnitt- oder RiB6ffnung muBl das Blut austreten. Aus Ar-
terien spritzt hellrotes Blut im Rhythmus des Herzschlages; . flichenformige
Schnitt- und RiBwunden bluten aus allen verletzten capillaren GefdBen zugleich,
(sog. parenchymatése Blutung); vendse Blutungen sind durch ihre blaurote
Farbe gekennzeichnet.

GefilzerreiBungen kommen auch ohne Trauma durch die bloBe Wirkung
des auf der GefiBwand lastenden Innendruckes zustande. Solange die Wand
gesund ist, widersteht sie auch den stirksten im lebenden Korper moglichen
Erhéhungen des Blutdruckes. Sind die Gefifle aber krankhaft verdndert und
so in ihrer Widerstandskraft geschwécht, dann kénnen sie gegebenenfalls noch
einem normalen, nicht aber einem erhéhten Blutdruck standhalten. So sehen
wir z. B. im Gehirn bei Blutdrucksteigerung eine Blutung aus einreienden
sklerotisch verdnderten Gefilen. Bei schwersten Wandverdnderungen geniigt
aber manchmal schon der normale Blutdruck, um eine ZerreiBung herbeizu-
filhren. Wir sehen das an den Ausbuchtungen des Herzens, der Arterien (Aneu-
rysmen) und der Venen (Varicen).

Eine besondere Form der Rhexisblutung tritt dann auf, wenn ein Gefil
durch einen krankhaften Vorgang von aullen angefressen wurde und dann unter
der Wirkung des Blutdruckes zerreiBit. Wir sprechen dann von Haemorrhagia per
diabrosin3. Sie kommt vor an Arterien inder Wand tuberkuloser Lungenkavernen
und am Grund von Magengeschwiiren. Der schlieBlichen massiven ZerreiBung
des GefalBrohres geht bei dieser Art von Blutung manchmal ein Durchtreten
geringerer Blutmengen durch kleinere Offnungen voraus (Sickerblutung).

b) Durchtrittsblutung (Haemorrhagia per diapedesin?,
Diapedesisblutung).
Bei dieser Form der Blutung gelangt das Blut aus Capillaren und kleinen
Venen auch ohne eine eigentliche Verletzung ihrer Wand nach auBen.

1 Haima (_;;riech.) Blut, rhegnymi (griech.) zerreilen. 2 Rhexis (griech.) ZerreiBung.
3 Diabrosis (griech.) das Zernagen. ¢ Diapedesis (griech.) Durchtritt.
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Der Vorgang 1aBt sich unter dem Mikroskop verfolgen: Wenn man im Mesenterium
eines Warmbliiters die venosen AbfluBwege unterbindet, so da eine sehr erhebliche Er-
schwerung des Kreislaufes, aber nicht Stase eintritt, kann man folgendes sehen: An der
AuBenseite der strotzend gefiillten Capillaren oder Venen erscheint bald hier, bald dort eine
zunichst knopfférmige Vorragung, die einem von innen her durch die Wand hindurch-
tretenden roten Blutkérperchen entspricht. Anfinglich schiebt sich nur ein kleiner Fortsatz
nach auBen vor, dann folgt immer mehr vom Zelleib nach, bis auf beiden Seiten etwa gleiche
Hilften sich befinden, die durch einen nach Art der Wespentaille eingeschniirten, in der
Wand liegenden Teil verbunden sind. Dann wird allméhlich der aufien vorgeschobene Ab-
schnitt gréBer, der innere kleiner, bis das ganze Blutkérperchen das Gefd verlassen und seine
alte Form wieder.angenommen hat. Derselbe Vorgang wiederholt sich an zahlreichen Stellen.
Er ist natiirlich passiver Natur, da die Erythrocyten keine Eigenbeweglichkeit besitzen
und herausgepreft werden. Ihr Durchtritt erfolgt durch feinste Offnungen (Stigmata oder
Stomata J. ARNOLD), in der Kittsubstanz zwischen den Endothelzellen oder durch die
Endothelzellen selbst.

Auf dem geschilderten Wege verlassen aber gelegentlich nicht nur die Blutkérperchen
das_GefiBinnere, sondern mit ihnen zugleich oder allein fiir sich auch das Blutplasma
(s. Odem) oder Leukocyten. Der aktiv vor sich gehende Vorgang der ,,Leukodiapedese‘*
wird uns noch bei der Entziindung (s. diese) zu beschiftigen haben.

Das Auftreten einer Diapedesisblutung hingt, wie schon aus dem geschil-
derten Versuch am Mesenterium hervorgeht, zunichst einmal ab von einer
Stromungsverlangsamung in den betreffenden Capillaren. Bei rasch stromendem
Blut bewegen sich ja die roten Blutkérperchen im Achsenstrom weiter und sind
von der Wand durch den plasmatischen Randstrom getrennt; bei Stase dagegen
sind die roten Blutkérperchen so zusammengebacken, dafl die Durchpressung
einzelner von ihnen nicht in Frage kommt. Es ist also ein Zustand der Strémung
nétig, der knapp vor Eintritt oder nach Lésung der Stase liegt (peristatischer
Zustand). Daher koénnen alle Einwirkungen auf die GefiBwand, die im weiteren
Verlauf zu einer Stase fithren auch Diapedesisblutungen hervorrufen. Da wir
oben die Entstehung der Stase hauptsichlich iiber die Einwirkung auf die
GefiaBnerven erklirt haben, wird es uns nicht wundernehmen, wenn es rein
,,nervos‘ bedingte Diapedesisblutungen gibt.

Sie kommen als Stigmata! bei Hysterischen vor und gehen hier auf Blutaustritte aus den
Hautcapillaren zuriick; das Blut kann auch in die Lichtung von SchweiBdriisen gelangen
und so an der Hautoberfliche erscheinen, wie das bei den sog. Stigmatisierten? der Fall ist.
Auch die vikariierenden (z. B. Nasen-) Blutungen bei Ausbleiben der Menstruation diirften
durch hormonale Reize auf die GefaBnerven zu erkliren sein. SchlieBlich kommen bei
Schadigungen des Gehirns ,,neurotische* Blutungen vorwiegend im Lungenparenchym vor.
Auch die starke Verlangsamung des Blutstromes bei vendser Stauung macht das Auftreten
von Diapedesisblutungen, z. B. in der Stauungslunge erklirlich, wenn es auch nicht sicher
ist, ob nicht auch hier nervse Einfliisse eine Rolle spielen.

Ein 2. wichtiger Faktor bei der Entstehung der Diapedesisblutungen sind
Verdnderungen in der Qefifwand. Sie treten als Folge des préstatischen Zu-
standes auf oder werden zugleich mit ihm durch die einwirkende Schédlichkeit
hervorgerufen. Im pristatischen Zustand erweitert sich die GefaBlichtung,
die Wand wird gedehnt, so daB sich Stomata bilden kénnen oder vorhandene
erweitert werden.

AuBerdem kann auch eine Erndhrungsstorung der Capillarwand die Diapedese der roten
Blutkérperchen begiinstigen, zum Beispiel bei Blutverinderungen (Leuk&mie, Anémie).
Ahnlich” wirken verschiedene Gifte, vor allem Bakterientoxine (Eiterkokken, Milzbrand-
bacillen usw.), die die sog. infektids toxischen Blutungen bedingen; dann chemische Gifte,
wie Phosphor, Arsen, das Gift des Knollenblitterpilzes. Schlieflich kann ein Mangel an
C-Vitaminen die Kittsubstanz zwischen den Endothelien schidigen und zur Diapedesis-
blutung fithren, wie das bei Skorbut der Fall ist.

Das Auftreten von zahlreichen punkt- und fleckférmigen Blutungen in der Haut und in
inneren Organen ist das wesentliche Kennzeichen einer in ihren Ursachen nicht ganz ge-
klirten und offenbar auch nicht einheitlichen Krankheit, des Morbus maculosus Werlhofii
(Purpura haemorrhagica); s. a. unter Blut (Thrombocyten).

1 Stigma (griech.) Stich, Punkt, Zeichen. 2 Personen, bei denen die Wundmale
Christi in Form von Hautblutungen an Hénden, Fiilen und Brust erscheinen.
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¢) Umfang, Sitz und Folgen der Blutungen.

Die Menge des ausgetretenen Blutes ist natiirlich in erster Linie abhingig
davon, aus was fir einem Gefdf3 es blutet. Aus groBeren Arterien kann in kiirzester
Zeit so viel Blut austreten, dal Verblutung eintritt, wihrend Verblutungen aus
erdffneten Venen erst nach langerer Zeit auftreten. Im allgemeinen sind aber
doch Blutungen aus groBen Venen geféihrlicher als solche aus groBen Arterien.
Die muskelreichere Arterienwand kann sich nimlich gegebenenfalls zusammen-
ziehen und dadurch einen vollkommenen VerschluB der GefaBlichtung bewirken.
So ist z. B. bekannt, dafl auch eine vollkommene Durchtrennung der Arteria
femoralis nicht zur Verblutung zu fithren braucht, da sich das GefidB auf Feder-
kieldicke zusammenzieht. Voraussetzung ist natiirlich eine durch keinerlei
krankhafte Verdnderungen beeintrichtigte Wandbeschaffenheit. Auch aus

Capillaren kénnen groBere Blutmengen aus-
treten, wenn die Diapedese an zahlreichen
GefdBlen zugleich ablduft und stunden- oder
tagelang anhalt.

Zweitens aber ist die Beschaffenheit des

Blutes insofern von Bedeutung, als von ihr

die Schnelligkeit abhingt, mit der die Ge-

faBoffnungen durch Thromben verschlossen

werden. Ist die Gerinnungsfahigkeit des

Blutes und damit die Thrombenbildung ge-

hemmt, dann kommt es bei GefiaBverletzun-

gen, besonders bei Operationen leicht zu

unstillbaren Blutungen. So ist es bei den

Hamophilen und den Cholamischen, bei

Abb. 69. Zahllose kleine Ekchymosen denen diein das Blut gelangten Gallenséuren

(Brstickungsblutungen) im Thymus eines  den Fibrinfallungsvorgang hemmen und so
eugeborenen. i .

zu den sog. choldmischen Blutungen fiihren.

Ebenso wie der Umfang ist auch der Sifz der Blutungen sehr wechselnd.
Danach und nach dem Verhalten zu den Geweben geben wir den Hamorrhagien
eine Reihe von Namen.

Die allgemeinste Bezeichnung ist BluterguB. Eine groBe geschlossene Blutmasse nennen
wir ein Hiamatom, eine blutige, nicht scharf begrenzte Durchtrankung des Gewebes Sugil-
lation! oder Suffusion2. Fiillt das Blut alle Spalten und Liicken eines geschlossenen Bezirkes
aufs dichteste aus, so liegt ein hamorrhagischer Infarkt3 vor. Kleinste punktftrmige
Blutungen heiBen Petechient oder Ekchymosen® (Abb. 69). Nach dem Sitz sprechen wir
von Epistaxis®: Nasenbluten; . Hamoptoe bzw. Hamoptyse?: Bluthusten bei Lungenblu-
tungen; Apoplexie®: Gehirnblutung; Hamatemesis?: Bluterbrechen; Melaenal®: Abgang
von Blat im Stuhl; Hamaturie: Abgang von Blut mit dem Harn; Metrorrhagie!*: Blutung
aus dem Uterus. Ansammlung von Blut im Pleuraraum wird als Himothorax, im Herzbeutel
als Hamoperikard, in der Bauchhohle als Hamaskosl?, in einem Gelenk als Hamarthros
bezeichnet.

Die Hamorrhagien sind um so bedeutungsvoller, je groBer sie sind. Man
kann die Folgen in allgemeine und értliche einteilen. Die allgemeinen Folgen
bestehen in einer Verringerung der kreisenden Blutmenge. Das Individuum

1 Sugillo (lat.) jemanden blau schlagen.

2 Suffundo (lat.) darunter gieBen (gemeint ist: Blut).

3 Infarcio (lat.) hineinstopfen (nimlich Blut). 4 Petecchia (ital.) Fleckchen.

5 Chymos (griech.) Saft. ¢ Staxo (griech.) triufeln. ? Ptyo (griech.) speien.

8 Apoplesso (griech.) niederschlagen (wegen der bei Gehirnblutungen plétzlich eintreten-
den Betdubung).

® Emesis (griech.) Erbrechen. 1 Melaina (griech.) die schwarze (zu ergéinzen: Krankheit).

1 Meter (griech.) Mutter bzw. Gebirmutter.

12 Agkos (griech.) Schlauch, da die Bauchhéhle mit einem Schlauch verglichen wurde.
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verblutet sich, wenn der Verlust iiber ein gewisses Mafl hinausgeht; es wird
andmisch, wenn seine Blutmenge wesentlich, aber nicht todlich verringert ist.
Der Verblutungstod ist durch das Sinken des Blutdruckes bedingt. Herz und GefaBe
konnen auf die zu sehr verminderte Blutmenge keinen fiir die Aufrechterhaltung des Kreis-
laufes gentigenden Druck austiben, da sie sich nicht unbegrenzt durch Zusammenziehung
anzupassen vermdgen. Bei plotzlichem Verlust von mehr als einem Drittel der Gesamt-
blutmenge sinkt daher der Druck so erheblich, daB der Tod eintreten kann. Uberlebt der
Betreffende den Blutverlust, so stellt sich das normale Blutvolumen und der Blutdruck
rasch dadurch wieder her, daB Flissigkeit aus den Geweben in die GefiBe iibertritt oder
durch Wassertrinken oder Transfusion erganzt wird. Daher muBl das Blut zunéichst wasser-
reicher als sonst werden. Wir nennen es dann hydrémisch. Dieser Zustand dauert indessen
nicht lange an, da die fehlenden korperlichen Bestandteile sich rasch neu bilden. Ging z. B.
ein Drittel des Blutes verloren, so kann nach 14 Tagen der Schaden ausgeglichen sein.
rigens bringt das Sinken des Blutdruckes die Hamorrhagie rascher zum Stillstand
und der die Offnung verschlieBende Thrombus kann leichter zur Ausbildung gelangen.

Die értlichen Folgen einer Blutung gehen einmal auf den Druck des ergossenen
Blutes zuriick. Er kann giinstig wirken, weil er einen weiteren Blutaustritt
verhindert oder verlangsamt. Er kann aber auch, je nach dem Organ, Funktions-
stérungen mit sich bringen, so im Gehirn BewuBtseinsverlust und eventuell den
Tod. Zweitens schadet das ausgetretene Blut, weil es sich in die Gewebe ein-
withlt und sie zerreif3t.

d) Lymphorrhagie.

Auch aus LymphgefiBen kann der Inhalt austreten (Lymphorrhagie), wenn ihre Wand
mechanisch verletzt oder durch einen krankhaften Vorgang zerstért wird. Aber der Druck
in den Lymphbahnen ist ein so geringer, daB nur da Lymphe austritt, wo der duBBere Wider-
stand unbedeutend ist. So sehen wir unter Umstéinden aus erweiterten LymphgefiBen der
Haut den Inhalt nach auBen abflieBen. Im Innern des Kérpers wird eine Lymphorrhagie
nur in vorgebildete Hohlriume, z. B. in die Bauchhéhle, Brusthshle usw. erfolgen. So
kommt es vor, dal der Ductus thoracicus zerreit und nun der Chylus in die Pleurahéhle
flieBt; es entsteht ein Chylothorax. Werden die Wurzeln des Ductus in der Bauchhshle
zerrissen, dann tritt ein chyloser Ascites auf.

VI. Hyperimie.

Wenn der Blutgehalt eines Organs oder eines Organbezirkes erhoht ist, so
spricht man von Hyperdmie. Sie kommt einmal dadurch zustande, daB der
betreffende GefdBbezirk von den Arterien her mehr Blut erhilt (aktive Hyper-
dmie), das andere Mal staut sich das Blut infolge von Hindernissen des vendsen
Abflusses an (passive oder Stauungshyperimie).

a) Aktive Hyperimie.

Beim Zustandekommen der aktiven Hyperdmie spielen die zufithrenden GefaBe
die Hauptrolle, so daf man auch von arterieller Hyperéimie spricht. Die verschie-
denen Reize wirken dabei je nach ihrer Stéirke und Eigenart entweder vorzugsweise
durch Erregung derVasodilatatoren (Fluxion) oder Lahmung derVasoconstrictoren.

Die Wirkung thermischer Reize 1aBt sich leicht nachweisen. Ein um wenige Grade
iiber die normale Korpertemperatur hinausgehende Erwirmung eines Kaninchenohrs
durch Eintauchen in Wasser von 45—48° ruft eine ausgesprochene Blutiiberfiillung hervor.

Auch mechanische Reize (8toB, Schlag) kénnen Hyperimie erzeugen. An der Haut
filhrt Bestreichen nur unter krankhaften Umsténden zu einer Hyperimie der betreffenden
Stelle (Dermographismus)?, wihrend normalerweise die Gefifie mit Zusammenziehung
(Andmie) antworten. .

Ebenso wirken chemische Reize, z. B. Ather, Sauren, Ammoniak, Senfsl usw. Da auch
bei der Entzindung gefaBerweiternde Stoffe frei werden, ist die aktive Hyperimie ein stetes
Begleitsymptom entziindlicher Vorginge.

Auch psychische Reize kénnen unmittelbar iiber die GefaBnerven zur Hyperamie fithren
(z. B. das Erréten).

! Derma (griech.) Haut; graphein (griech.) schreiben.




96 Ortliche Stérungen des Kreislaufs.

Eine besondere, offenbar nicht auf Reizung oder Lihmung des GefdBnerven-
systems zuriickzufiihrende Hyperimie tritt dann auf, wenn ein die Arterien-
lichtung verschlieBender Druck plétzlich nachliBt. Nun kann das Blut in das
freigegebene Gefidll wieder iiberreichlich einstrémen (Entlastungshyperdimie).
Wird z. B. aus der Bauchhohle eine grofe Menge von Fliissigkeit (Ascites)
durch Punktion rasch entleert, so schieBt das Blut in die entlasteten GefiaBle
der Bauchhéhle ein. Dadurch kann es zu einer plétzlichen Blutverarmung der
itbrigen Organe, zu Kollaps und Tod kommen.

Mit der aktiven Hyperdmie ist auch ein schnelleres FlieBen und nicht etwa
eine Verlangsamung der Stromung verbunden. Denn das verstirkte Zustrémen
dauert ja an und das reichliche, schneller einflieBende Blut wird auch rascher
als sonst den Bezirk wieder verlassen. Daraus ergeben sich mehrere Folge-
zustinde der aktiven Hyperdmie.

1. Es tritt erstens stirkere Rotung ein, aber natiirlich nur der Teile,
die nicht schon, wie die Niere, in der Norm dunkelrot sind, also der Haut,
der Schleimhiute, der Synovialis usw. Die Rotung ist eine helle, arterielle,
denn das reichliche, rascher stromende Blut gibt verhiltnismiBig weniger
Sauerstoff ab.

2. Zweitens werden die dufleren Korperteile objektiv und subjektiv wirmer.
Die normale Haut ist ja kiihler als das Korperinnere, weil sie bestdndig Warme
nach auBlen abgibt. Stromt nun mehr Blut von Kérpertemperatur in sie ein,
so mulb sie bei gleichbleibender Abkiihlung wéarmer werden, natiirlich héchstens
bis zur Temperatur des Kérperinneren. Das Kaninchenohr, das bei seiner diinnen
Beschaffenheit in der Norm sehr kiihl ist, kann durch die Hyperdmie um 5 bis
7° wirmer werden. Die im Innern des Organismus gelegenen Organe erfahren
durch die gesteigerte Blutzufuhr selbstverstdndlich keine Temperaturzunahme.

3. Drittens schwillt der hyperdmische Teil an entsprechend seinem gréBeren
Blutgehalt. Die Schwellung ist aber nicht betréchtlich.

4. Viertens konnen Eigentiimlichkeiten des arteriellen Blutes auf die Venen
tibertragen werden. Das schneller fliefende Blut kommt zuweilen noch hellrot
in den Venen an; auch der Arterienpuls pflanzt sich, ebenso wie der arterielle
Druck, in sie fort.

Die Folgen der aktiven Hyperdmie fiir die betreffenden Organe sind nicht groB. Kurz-
dauernde Hyperimie hat keine bemerkenswerten Folgen mit Ausnahme etwa des Gehirns,
von dem aus Schwindel und Ohnmacht zustande kommen kann. Von linger dauernden
Hyperimien wire eine bessere Ernihrung der Gewebe vorauszusetzen. Daher kénnte man

eine GréBenzunahme des Organs erwarten. Ob aber wirklich die gesteigerte Nahrungszufuhr
allein oder ein anderer Umstand diese Folge mit sich bringt, soll spiter erértert werden.

b) Passive Hyperimie und Bildung venoser Kollateralen.

Die passive Hyperdmie kommt durch eine Verzogerung des Blutabflusses
zustande und duBert sich in einer Uberfiillung der Venen und Capillaren. Diese
mangelhafte Weiterbeférderung geht meist auf mechanische Ursachen zuriick,
die das Blut aufhalten, wie das Wehr das Wasser eines Flusses. Man spricht
daher auch von Stauungshyperdmie oder vendser Hyperimie.

Die Stauungshyperidmie kann allgemein oder ortlich begrenzt sein, je nach-
dem die Erschwerung oder Behinderung des Blutabflusses das gesamte Venen-
gebiet oder nur einen umschriebenen Venenbezirk betrifft. Allgemeine Behinde-
rung des Blutabflusses aus den Venen wird durch mangelhafte Herztatigkeit
verursacht. So kommt es durch mangelhafte Entleerung des linken Vorhofes
zur Riickstauung in die GefiBe des kleinen Kreislaufs (Lungenstauung), bei
mangelhafter Entleerung des rechten Vorhofes zur Riickstauung in die Hohl-
venen und den groBen Kreislauf. Ortliche Behinderung des Blutabflusses kann
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durch Verschlufl der Venenlichtung (durch Erkrankung der Wand oder durch
einen Thrombus) oder durch Kompression der Venen (durch Umschniirung,
durch Narbenschrumpfung, durch anliegende Tumoren usw.) verursacht sein.
Die Folgen einer ortlichen Behinderung des Blutabflusses aus den Venen
sind ihrem Grade nach sehr wechselnd, geringfiigig bis gefahrdrohend. Diese
Verschiedenheiten sind abhangig von der groBeren oder geringeren Mdéglichkeit
eines Abflusses des gestauten Blutes auf Seitenbahnen (Anastomosen).

Die meisten Venen sind schon normalerweise untereinander durch weitere oder engere

Seitenwege verbunden. Nur einzelne aus einem Organ herausfithrende Venen (der Niere,
der Leber, der Milz) haben keine Anastomosen.

Weite Anastomosen lassen eine nennenswerte Stérung nicht eintreten. Das
lehren z. B. die Hautvenen des Armes (Abb. 70). Nach Verlegung einer Vene
steht zwar das Blut in jhr still und hauft sich
etwas an, im iibrigen aber flieBt es durch Seiten-
zweige, die wir als Kollateralbahnen bezeichnen,
glatt ab: der Kollateralkreislauf umgeht sozu-
sagen das Hindernis.

Abb. 70, VerschluB3 (schwarz) in einem Abb. 71. Schema iiber vendsen Kollateralkreislauf.
Venengeflecht. Im gestrichelten Teil 1. Zwei Venen a und b besitzen nur eine dinne Ana-
steht das Blut stille, wihrend esin den  stomose ¢. 2. Nach VerschluB von a kann das Blut nicht
ilbrigen Gefaflen den Pfeilen entspre- vollkommen iiber ¢ abflieBen, die GefiBe des Wurzel-
chend flieBt und so die gesperrte Stelle  gebietes von a erweitern sich. 3. Erst wenn sich die Ana-

umgeht. stomose ¢ erweitert, stromt das Blut wieder richtig ab.

Nun sind aber die Anastomosen manchmal nur enge und spdrlich, etwa wie
das Schema Abb. 71/1 es angibt. Dann muB die Verlegung (bei a) Stauung
machen (Abb. 71/2). Aber die Hyperamie ist nicht von Dauer. Sehr bald nim-
lich erweitert sich die enge Anastomose (Abb.71/3), bis ein ausreichender
Kollateralkreislauf gegeben ist. So kénnen sich sehr enge Venen in weite Rohre
umwandeln, deren Wand dabei entsprechend verdickt wird.

In einzelnen Fillen dauert es beim Menschen sehr lange, bis die Stérung ausgeglichen
wird, so bei Verlegung der Schenkelvene unterhalb des Ligamentum Pouparti. Hier treten
die zum Rumpf fithrenden Hautvenen und die in der Tiefe zum Becken fiihrenden Venen
durch ihre Erweiterung ergénzend ein.

Es gibt aber auch Venen, bei deren VerschluB keine ausreichende Anastomosen-
bildung eintreten kann, weil entweder keine nennenswerten Seitenverbindungen
vorhanden sind oder die zur Verfiigung stehenden Anastomosen die angebotene
Blutmengenicht zu befordern vermagen. Dies trifft vor allem fiir die groBen Venen-
staimme und die abfithrenden Hauptvenen der grofien parenchymatosen Organe zu.

Wenn z. B. die Vena cava inf. durch Thromben véllig verschlossen wurde, dann ist
die AbfuhrstraBe fiir das Blut des Beckens und der unteren Extremititen verlegt, hoch-
gradige Stauung ist die Folge. Aber auch in diesem Falle kann sich ein Kollateralkreislauf
entwickeln, wenn sich die Verbindungen zwischen den Venae epigastricae und Venae mam-
mariae erweitern (Abb. 72). Erstere entleeren ihr Blut in der Norm in die Schenkelvene,
jetat aber stromt es umgekehrt aus diesen nach aufwirts bis in die Mammariae, in denen es
zur oberen Hohlvene und zum Herzen gelangt. Beide GefiBe erweitern sich bis zu finger-
dicken Stringen, die stark geschlingelt unter der Bauchhaut sichtbar sind. Durch sie
kann das meiste Blut abgefithrt werden, aber doch niemals so vollkommen, wie durch die
normale Vena cava. Stauungszustinde bleiben daher immer noch bestehen.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 7
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Bei der plotzlichen Verlegung einer grofen Organvene (z. B. Milz, Niere) kommt
es zu michtiger Riickstauung des Blutes und in weiterer Folge zu Blutaustritten
und Nekrose des Gewebes. Das Organ schwillt an und wird schwarzrot. Wir
sprechen von hdmorrhagischer Infarzierung®, hamorrhagischer Nekrose oder
Stauungsinfarkt. Diese Verinderung, welche grofe Ahnlichkeit mit den nach
ArterienverschluB auftretenden hidmorrhagischen Infarkten haben kann, wird
gelegentlich in der Milz nach Verschlul der
Milzvene, in der Niere nach Thrombose einer
groBen Nierenvene, im Gehirn bei Sinusthrom-
bose, vor allem aber in der Darmwand bei Ver-
schluf der Vena mesaraica beobachtet. Ein
Ausgleich ist nur bei langsamer Verlegung der
Nierenvene méglich durch die kleinsten Venen,
die aus dem Organ in die Kapsel und das
Hilusgewebe fiihren. Zuweilen ist so beim
Menschen die Niere trotz vélliger Verschlie-
Bung der Vene unverindert. Auch bei der
Milz konnen im Hilus entsprechende GefiBe
vermittelnd eintreten.

Ahnliche Verhaltnisse liegen auch vor,
wenn die Pfortader verlegt wird. Bei plitz-
1 lichem VerschluB tritt in der Regel der Tod

in so kurzer Zeit ein, daB sich kein Kollateral-
kreislauf bilden kann. Bei allmdhlichem Ver-
schluB erweitern sich aber die WurzelgefiBe
im Bereiche des Magendarmtraktes und der
Milz, sowie deren Verbindungen mit den Venen
der Speisershre, den Zwerchfellvenen usw.,
so daB ein Kollateralkreislauf zwischen Pfort-
adergebiet und Hohlvene zustande kommt,
der die Leber umgeht.

Dieselben Vorgiinge spielen sich ab, wenn durch
Verddung zahlreicher Pfortaderiste der Kreislauf
innerhalb der Leber stark beeintrachtigt wird, wie
dies insbesondere bei der atrophischen Lebercirrhose
1 der Fall ist. Der Kollateralkreislauf wird in solchen

Fallen manchmal auch dadurch hergestellt, daB die
%b?lhgz'a llfrcl}glmgf Iiligelll' ‘;1011 Kg{lgitsien im Ligamentumlrotumlilum verlzilfe};ldg, n.ichg ganz
ollateralizrels ant Nac VOYse er  opliterierte Nabelvene, hauptséchlich aber ein Seiten-
;gggxga‘('f’;f;%{éx()yfﬁ? 31’21111%'\71_)8{?12523 ast, der das Blut von der Umgebung des Nabe}s
(f._'i.s. niﬂtd?'i'dﬁ) ili{ber dit}u}’:- epig%- in den Stamm der Vena umbi]icaliﬁ u‘171d v)on (}lla. in
stricae in die stark erweiterten sub-  gj Pfortader fiibrt (die Burowsche Vene) sich er-
3’3?%"1’2333‘3&‘%‘}3“%3‘ eﬁm&ﬁ weitert und nun da.s( gestaute Blut umgekehrt aus
(V.m.d.und V.m.s.) in die Venacava dem Bauche heraus in die Venen der Bauchdecken
superior (¥.c.s.) und das Herz (4).  fihrt, von denen es in die Venae mammariae und
epigastricae abflieBt. Da die Bauchdeckenvenen zu
dicken, geschlangelten Stringen werden, so hat man das entstehende Bild mit einem
Medusenhaupt verglichen (Abb. 73) und spricht von Caput medusae?.

Venos gestaute Teile zeigen eine Reihe von Folgeerscheinungen, die wir mit
denen der aktiven Hyperimie vergleichen (s. S. 96). o )

1. Das gestaute Gebiet ist auch hier stérker gerdtet, weist jedoch eine aus-
gesprochene dunkelblaurote Farbe auf. Wir sprechen von Cyanose 3, Ist sie,
z. B. bei allgemeiner Stauung sehr ausgedehnt, so redet der Laie von ,,Blau-

! Infarcio (lat.) hineinstopfen; hier ist Blut gemeint.

2 Dag Medusenhaupt besaB statt Haaren Schlangenleiber.

3 Kyanos (griech.) blau.
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sucht‘. Die blduliche Farbe entsteht immer dann, wenn das Blut mehr als
6,6% reduziertes Hamoglobin enthélt. Bei der Stauung verweilt nun das Blut
linger in den Capillaren als normal, so dall die Menge des reduzierten Hamo-
globins iiber diesen Wert ansteigen kann.

2. Die Temperatur ist auch hier geindert, aber vermindert! Da bei gleich-
bleibender Wirmeabgabe weniger warmes Blut einstrémt, muB Abkiihlung
eintreten. Sie betrifft aber natiirlich nur duBere Teile, nicht die inneren Organe.
So kann z. B. das an sich schon kalte Kaninchenohr
noch um 2° kilter werden.

3. Die auch bei der Stauung vorhandene Schwellung
ist nicht nur durch die vermehrte Blutmenge, sondern
auch durch verstirkte Lymphbildung bedingt (Odem).
Davon soll unter ,,Wassersucht‘* die Rede sein.

Die Stauungshyperimie fithrt zu manchen Nachieilen
fiir die betroffenen Organe:

1. Zu Blutungen, im allgemeinen per diapedesin
(8. 93). Die gestauten Gewebe, z. B. Mesenterium und
Darmwand, werden héamorrhagisch durchtrinkt, schwel-
len an und sehen schwarzblau aus.

2. Zu Atrophie (s. d.) der Gewebebestandteile durch
den Druck des gestauten Blutes (cyanotische Atrophie).
3. Zu Zunahme des Bindegewebes und Verhirtung
der Organe, die sich durch Schrumpfung dieses Binde-

gewebes auch verkleinern kénnen (cyanotische Induration
bzw. Atrophie).

4. Zu Parenchymschidigungen (Verfettung) und Funk-
tionsstorungen, wie Dyspnoe bei Lungenstauung, Ikterus
bei Leberstauung, EiweiBausscheidung im Urin bei
Nierenstauung usw.

¢) Senkungshyperiimie (Hypostase?).

Eine besondere Art passiver Hyperimie entsteht
dann, wenn mangelnder arterieller Druck das Blut durch . ;
die Capillaren nicht ordentlich hindurchtreibt; ist die ‘i??ﬁgg’gezgnﬁf&ii‘ﬁéxfﬁ'
Herzkraft, die ja den Blutkreislauf in Gang halt, ge- wmolaieralen  unter dor
schwicht, so wird das Blut nicht energisch genug be- dor ¥, cava Inferior
wegt und bleibt gern den Gesetzen der Schwerkraft  Caput medusae (S.R.)
folgend in den tieferen Korperteilen zuriick (Senkungs-
hyperdmie). Bei aufrechter Stellung werden die unteren Extremitéten blut-
reicher, bei bettligerigen Patienten sind es die tiefsten Teile des Rumpfes,

in Riickenlage auch die hinteren Lungenabschnitte. Wir sprechen dann von
Hypostase der Lunge.

Die Senkungshyperédmie fiihrt zu dhnlichen Folgen wie die Stauungshyper-
dmie. Sie hat auch eine dunkelblaurote Farbe. Meist ist sie eine in der letzten
Lebenszeit eintretende, also agonale Erscheinung, die allerdings in der Lunge

den Boden fiir die Entstehung einer Lungenentziindung vorbereiten kann
(hypostatische Pneumonie).

Auch nach dem Eintritt des Todes senkt sich das Blut in den Venen der
Leiche der Schwere nach und sammelt sich daher in den abhingigen Korper-

1 Hypostasis (griech.) das Heruntertreten.
7%
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teilen an. Auf diese Weise entstehen die sog. Tofen- oder Leichenflecke (Livores?),
die das wichtigste Zeichen des eingetretenen Todes darstellen. Zunachst sind
sie noch wegdriickbar und konnen bei Lageinderung der Leiche ihren Sitz
andern. Sie fehlen iiber jenen Korperstellen, an welchen die Leiche einer harten
Unterlage aufliegt, da hier die Venen zusammengedriickt sind und das Blut
sich daher nicht in sie senken kann. Bald tritt aber geloster Blutfarbstoff aus
den GefiaBen in das umliegende Gewebe iiber und durchtrinktes, so daB nun-
mehr die Totenflecke nicht mehr wegdriickbar sind.

Die Blutsenkung nach dem Tode ist nicht nur an der Haut in Form der
Totenflecke, sondern auch an inneren Organen nachweisbar: so sind bei der
gewohnlichen Riickenlage der Leiche die hinteren (abhingigen) Abschnitte des
Gehirns und seiner Haute weit blutreicher als die vorderen, bei Seitenlage der
Leiche ist die Niere der betreffenden Seite blutreicher als jene der anderen

Seite usw.

VII. Ortliche Aniimie.

Organe oder Organteile sind andmisch?, wenn sie zu wenig Blut enthalten.
Der Grad der Andmie kann sehr verschieden sein, die stiarkste ist die vollkommene

Blutleere (Ischdmie?).

a) Ursachen der Aniimie.

Die ortliche Anédmie ist durch 6rtliche Ursachen bedingt. Als solche kommen
in Betracht:

1. Zusammendriickung eines Korperabschnittes. Dadurch wird vorhandenes
Blut herausgedringt und die Zufuhr neuen Blutes unmdglich. So wirkt ein zu
enger Verband, bei Bettlage der Druck eines Korperteiles (besonders des Kreuz-
beins) gegen die Unterlage. ‘

2. Verengerung oder Verschluf der zu einem Korperteile fithrenden Arterien.
Davon sind die meisten und wichtigsten ortlichen Andmien abhingig.

Die Verengung oder VerschlieBung der Arterien kann bedingt sein:

durch mechanischen Druck auf das Gef4B, den z. B. der Finger ausiibt. Vollig und dauernd

verschlieBend wirkt die von Chirurgen vorgenommene Unterbindung;
durch die frither besprochenen verschiedenen Thromben und Emboli oder in die Lichtung

einwachsende Geschwiilste (Geschwulstthromben);
durch krankhafte Verdickungen der Gefiffwand, insbesondere der Intima, wobei die
Lichtung mehr und mehr verkleinert wird. Das ist z. B. bei der so hiufigen Arteriosklerose

(s. d.) der Fall;

schlieBlich kann sich infolge Reizung des Qefdfinervensystems durch gewisse Gifte, vor
allem das Ergotin des Mutterkorns (Secale cornutum), die Arterienmuskulatur krampfartig
zusammenziehen (Angiospasmus), so dal die Lichtung verschlossen wird; ebenso kdnnen

auch thermische oder psychische Reize wirken.

b) Folgen der Aniimie.

Die Folgen eines Verschlusses oder einer Verengerung einer Arterie fiir das
zu ihr gehorende Gebiet sind durchaus nicht in allen Féllen gleich. Nehmen wir
zundchst an, daB volliger VerschluB einer Arterie wirklich Blutleere zur Folge
hat, so wiirde der andmische Bezirk folgende Eigenschaften zeigen:

1. Eine erste Folgeerscheinung ist die Abblassung des Gewebes. Es zeigt in
den hichsten Graden die Eigenfarbe, wie nach kiinstlicher Entfernung des Blutes,
und sieht blaBgelblich aus. Das macht sich natiirlich am meisten bei den Teilen
geltend, die normaler Weise rot sind, vor allem bei Milz und Nieren.

1 Livor (I;Lt.) bleiartige Farbe.
2 A verneinende Vorsilbe; haima (griech.) Blut. 3 Ischo (griech.) zuriickhalten.
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2. Zweitens nimmt die Temperatur in den der Luft ausgesetzten andmischen
Teilen ab. Sie fiihlen sich kiihler an, weil sie Warme abgeben, aber keine mehr
zugefiihrt erhalten. In das Korperinnere eingeschlossene Organe kénnen natiir-
lich nicht kalter werden.

3. Drittens wird das Volumen des andmischen Abschnittes etwas geringer,
da die blutleeren GefiBle weniger Raum als vorher beanspruchen.

4. Unter der mangelnden Ernihrung missen die Teile natiirlich leiden. Sie zei-
gen Entartungen (s. d.) oder gehen bei dauernder Blutleere zugrunde (s. Nekrose).

Diese Folgen héingen ab von der Dauer der Andmie und von dem betroffenen Organ.
Rasch voriibergehende Blutleere wird fiir gewShnlich ohne Schaden ertragen, nur das Gehirn
hilt sie nicht aus: plétzliche Absperrung des Blutzuflusses zum Gehirn ist sofort tédlich.
Die Niere vertrigt den Blutmangel kaum eine, die Haut viele Stunden.

¢) Arterieller Kollateralkreislauf.

Der VerschluB einer Arterie kann aber Blutleere nur in jenen Fillen zur Folge
haben, in denen eine Zufuhr von Blut auf anderen Wegen ausgeschlossen ist.
Nun ist aber die Mdoglichkeit eines anderweitigen Eintrittes von Blut in den
Bezirk, dessen Arterie verschlossen ist, sehr oft
und in gewissem Umfange sogar stets gegeben:

1. namlich anastomosieren die Capillaren des Herdes
mit denen der Nachbarschaft und so kann von ihr
aus Blut in den andmischen Bezirk flieBen. Doch
kommt ein regelrechter Kreislauf so nicht zustande,
nur kleinste Gewebeabschnitte kénnen ausreichend
versorgt werden.
2. kann aus den Venen Blut in den animischen
Herd zuriickflieBen. In sie stromt, da in ihnen kein
Druck mehr herrscht, das Blut aus den anastomosieren-
den Nachbarvenen in einer der normalen entgegen-
gesetzten Richtung ein und gelangt so in den andmischen
Bezirk. Wir sprechen von riicklaufigem Venenstrom
oder vendsem Reflux. Aber so unzweifelhaft es ist,
daB er vorkommt, so gewil ist es auch, daB ihm fiir
den Ausgleich der Zirkulationsstérung keine Bedeutung
zukommt. Ein richtiger Kreislauf kann ja durch Abb. 74.
ihn nie entstehen. Kollateralkreislaut (Pfeile!) bei Ver-
3. aber kommt es oft vor, daf Aste der SChIUS (schwars) ecines ausglebig
unwegsam gewordenen Arierien mit anderen
benachbarten zusammenhéngen, anastomosieren und daB8 diese dann dem
vom Kreislauf abgeschlossenen Gebiet Blut liefern. Wir bezeichnen solche ver-
bindende Seitenbahnen als Anastomosen, Kollateralbahnen und nennen den durch
sie zustande kommenden Kreislauf einen Kollateral- oder Umgehungskreislauf,
weil er das Blut auf Seitenwegen um das Hindernis herumfithrt. (Einen
grundsétzlich gleichen Vorgang haben wir oben (S.97) nach VerschlieBung
von Venen kennengelernt.)

Das-in Abb. 74 wiedergegebene Schema macht diese Verhéltnisse deutlich. Eine Arterie
teilt sich in 3 Aste, von denen der mittlere durch einen schwarz gehaltenen Embolus ver-
schlossen gedacht ist. Der Kreislauf leidet aber nicht, weil durch die mit Pfeilen versehenen
Anastomosen geniigend Blut in den Abschnitt hineinflieBt, dessen Arterie unwegsam ist.

Aber die Ausbildung der Anastomosen ist in den einzelnen Fillen auBer-
ordentlich verschieden. Sie konnen ohne weiteres zum Ersatz ausreichen oder
sie sind (zunichst) in wechselndem Grade unzulinglich. Diese verschiedenen
Moglichkeiten miissen niher erértert werden.

Betrachten wir zunichst den in der Hand durch die Hohlhandbégen vor-
gebildeten Kollateralkreislauf von A.radialis und ulnaris. Ist die erstere
undurchgingig, dann gelangt nur noch durch die Ulnaris Blut zur Hohlhand,
also zundchst etwa halb soviel wie vorher. In Wirklichkeit aber flieBt das
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Blut in der Ulnaris schneller als sonst und stromt deshalb in gréBerer Menge
der Hand zu. AufBlerdem erweitert sich die Ulnaris sofort und fithrt auch deshalb
der Hand mehr Blut zu. In solchen Fillen hat also der VerschlufB einer Arterie
keinerlei ungiinstige Wirkung.

Anders ist es, wenn die Anastomosen so enge sind, daB trotz der Beschleuni-
gung des Blutstromes und der sofort eintretenden GefiaBerweiterung die Blut-
menge nicht ausreicht. Dann tritt zunéchst eine Stérung ein, aber ein Ausgleich
ist doch moglich. Die Erweiterung der kollateralen GefiBe, die anfinglich nur
dem MafBe der normalen Anpassungsfihigkeit entspricht, geht nimlich auf die
Dauer iiber diese Grenze hinaus. Dabei nehmen die einzelnen Wandbestandteile

zu und das urspriinglich enge Rohr
wandelt sich in ein weites GefiB um.
Aber nicht nur bereits bestehende enge
arterielle Anastomosen sind eines solchen
Wachstums fiahig. Unter besonderen
Bedingungen kénnen sich auch Capillaren
zu arteriellen Rohren umwandeln, indem
sie sich zunehmend erweitern und in
ihrer Wand sich alle fiir eine Arterie
kennzeichnenden Bestandteile bilden.
Als Beispiel fiir die Erweiterung enger
kollateraler Bahnen diene der in der schema-
tischen Abb. 75 wiedergegebene Verschlupf der
A. femoralis unterhalb des Abganges der A.
profunda. Abb. 751 veranschaulicht das nor-
male Verhalten der ~engen Seitenbahnen,
Abb. 75 II zeigt den Befund, wie er sich nach
Entwicklung des Kollateralkreislaufes gestaltet.
Ein besonders eindrucksvolles Beispiel fiir
die Entwicklung eines méchtigen Kollateral-
kreislaufes kann man gelegentlich in Fillen
von angeborenem Verschiuf (Atresie) der Aorta
jenseits des Abganges der A. subclavia sinistra
beobachten. Durch sehr starke Erweiterung
der Intercostalarterien, der Aa. mammariae
internae, der Aa. epigastricae sup. und inf.
und anderer kleiner Gefille werden Verbin-
dungen zwischen dem blind endigenden Aorten-
bogen und der Aorta descendens geschaffen
(vgl. Abb. 76), welche die verschlossene Stelle
umgehen und eine ausreichende Blutzufuhr in

Abb. 75. Kollateralkreislauf bei Verschlufl
der A. femoralis bei B (II) im Vergleich zu den
normalen Stromungsverhidltnissen (I). Das
Blut stromt aus der A. femoralis (4) durch
die erweiterte A. femoralis prof. (1) und tiefe
Anastomosen (3, 5) und Capillargebiete (2)
bei C wieder zuriick in die Hauptarterie. In
dem Abschnitt oberhalb des Verschlusses (6)
hat sich ein Thrombus gebildet, wéihrend
unterhalb davon das Blut (in dem schrig
gestreiften GetiBstiick) stille steht,

das gesamte Versorgungsgebiet der absteigen-
den Aorta vermitteln. Die genannten GefiBie
und ihre Anastomosen bilden in solchen Fillen
fingerdicke, stark geschlingelte und pulsierende
Strénge, welche unter der Haut der Brust,
des Bauches, des Riickens sichtbar und tastbar
sind. Dieser véllig ausreichende Kollateral-
kreislauf erméglicht es, da Leute mit ange-
borener Atresie der Aarta ein hohes Alter er-
reichen.

Die Bedingungen, die gegeben sein miissen, damit enge Seitenbahnen sich den geinderten

Stromverhiltnissen anpassen und durch Erweiterung einen Kollateralkreislauf herstellen,
sind noch nicht vollig klargestellt. Zweifelsohne spielt der erhéhte Blutdruck in der Arterie
herzwirts von der VerschluBstelle eine wichtige Rolle, denn bei schwacher Herzarbeit,
also bei geringer vis a tergo, kommt ein ausreichender Kollateralkreislauf nicht zustande.

Ein Kollateralkreislauf ist also auch unter komplizierten Bedingungen még-
lich, kommt aber um so schwerer zustande, je enger die vorhandenen Verbin-
dungen sind. Manchmal halten die Gewebe die zu lange dauernde ungeniigende
Blutversorgung nicht aus.
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Das ist z. B. bei Unterbindung der A. femoralis oberhalb des Abganges der A. profunda
der Fall. Der Kollateralkreislauf kommt dann durch Anastomosen zwischen den Becken-
arterien und den Muskeldsten der Femoralis sehr oft zu langsam zustande. Dann stirbt
der FuB und ein Teil des Unterschenkels ab.

Abb. 76. Kollateralkreislauf bei VerschluB der Aorta bei V. (teilweise schematisch). A4.a. Aorta

ascendens; 4.d. Aorta descendens; ¢.d. Carotis dextra; ¢.8. Carotis sinistra; s.d. Subclavia dextra;

8.5, Subclavia sinistra; th.l. Thoracalis lateralis; i.s. Intercostalis suprema; m.i. Mammaria int.; ep.i.
Epigastria inf.; il.c. Iliaca comm.: Ayp. Hypogastrica; f Femoralis.

d) Infarkte.

Aufler den Fillen mit zunéchst oder dauernd ungeniigendem Kollateral-
kreislauf gibt es nun aber auch solche, in denen er ganz ausbleibt, weil die ver-
legten Gefafle keinerlei Anastomosen besitzen. Wir pflegen solche Arterien
mit CoENHEIM als Endarterien zu bezeichnen. Sie finden sich in fast allen
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inneren Organen, und zwar sind nicht nur die zufithrenden Hauptstimme,
sondern auch ihre Aste im Inneren der Organe Endarterien. Ihre Verlegung mufl
daher eine dauernde Unterbrechung der Blutzufuhr zu dem zugehorigen Gebiete
herbeifiihren.

Die Folgen sind nicht in allen mit Endarterien versehenen Gebieten die-
selben. Wir wollen zunichst die vier Organe, in denen die Verinderungen ein-
ander dhnlich sind, ins Auge fassen: die Milz, die Niere, den Herzmuskel und

das Gehirn. In diesen Organen bildet sich ein
sog. andmischer Infarkt', bzw. im Gehirn eine
weille Erweichung.

Ein solcher Infarkt hat in der Milz auf der Schnitt-

fliche gewdhnlich eine keilférmige Gestalt (Abb. 103),

entsprechend dem baumférmigen Verbreitungsgebiet

der Arterie. Er besitzt eine gelblichweile Farbe und

festere Konsistenz als die iibrige Milz; auf der Ober-

flache ist er rundlich und unregelmifBig begrenzt und

springt im Anfang etwas vor. Die Vorragung ist da-

durch bedingt, daB aus dem iibrigen Organ das Blut

nach dem Tode in das Venensystem, oder von der

Schnittfliche abflieBt, so daB das normalée Gewebe

zusammensinkt, wihrend der festere, nicht mehr mit

fliissigem Blut versehene Infarkt sein Volumen behilt.

Abb. 77. VerschluB (schwarz) einer  Gegen die benachbarte Milzsubstanz ist er durch eine

ﬁéggﬁ‘e‘gﬁl{; dzl'v‘igi%e‘js"égg}éﬁistgeeg‘j f{ote (hyperamische) Randzone begrenzt, da es hier zu

laufende Arterie (B) Blut zugefiihrt ollateraler Fiillung der kleinen GefiBchen aus den

erhilt. ¥V Vene. benachbarten Capillargebieten und meist auch zu Blut-
austritten kommt.

In den wesentlichsten Punkten gleich verhalten sich die Infarkte der Niere.

Auch im Herzmuskel entstehen nach VerschluB eines Arterienastes andmische Infarkte,
obgleich die Coronararterien, da sie miteinander durch feine Zweige anastomosieren, nicht
im eigentlichen Sinne Endarterien sind. Aber diese Verbindungen sind nicht ausreichend,

und so wirkt der VerschluB von Coronararterien-
asten &hnlich wie der von echten Endarterien.
Die Coronararterien sind ,funktionelle End-
arterien. Die anidmischen Infarkte im Herz-
muske! sind unregelméBig begrenzt, gelblichweil
und von einem rétlichen hyperdmischen Saum
umgeben (s. Abschnitt Herz).

Im Gehirn kommt es nach arteriellen GefaB-
verschliissen nicht zur Bildung fester Infarkte.
Das animische Hirngewebe zerfillt vielmehr
breiig und liefert so Erweichungsherde (s. Abschnitt
Gehirn).

Lunge und Leber verhalten sich insofern
Abb. 78. Kleiner himorrhagischer In-

farki dor Lunge. In dem dunklen Keil €igenartig, als zwar die Aste der Pulmonal-

sind alle Alveolen durch Blut ausgefiillt. 3 n Ti ind
e sebeado. Gowebe Ist tafehaltig. arterien bzw. der Pfortader Endarterien sind,

VergroSerung 1 : 30. aber neben diesen Gefilen mnoch andere,

selbstindige arterielle Gefiae (die Bronchial-

arterie bzw. die Leberarterie) vorhanden sind, die dem Organ nach Verschluf
der HauptgefiBle und ihrer Aste noch Blut zufiihren (s. Abb. 77).

In der Lunge ist diese Zufuhr unter im iibrigen normalen Bedingungen fiir
die Erndhrung des verschlossenen Gebietes ausreichend. Ein VerschluB von Pulmonal-
arteriendsten bei normalen Menschen hat also keine schwereren Folgen. Besteht jedoch
gleichzeitig eine Stauung in der Lunge, so wird in den betreffen.den‘Gewebsbezirk aus den
gestauten Venen und Capillaren der Umgebung Blut riickldufig einstrémen, das der zu
geringe Druck der kleinen Bronchialarterien nicht in Bewegung setzen kann. Es kommt
zu Stillstand des Blutes und zu Blutaustritt in die Alveolen. So entstehen schwarzrote,

1 In-farcio (lat.) hineinstopfen; das Angestopft-sein (mit Blut) trifft nur fiir die hémor-
rhagischen Infarkte zu. Die Bezeichnung ,,Infarkt‘ wurde aber auch auf die ahphch abge-
grenzten und aus &hnlichen Ursachen entstehenden anamischen Nekroseherde iibertragen.
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keilférmige Herde, die man als hamorrhagische Infarkie bezeichnet (Abb. 78 und Abschnitt
Lunge). AuBer der Anschoppung mit roten Blutkérperchen findet sich fast stets auch
Gewebsnekrose, namentlich in den zentralen Anteilen des Infarktes.

In der Leber tritt fiir die verlegte Pfortader die Leberarterie ein, so dafl ebenfalls hamor-
rhagische (Zamnsche) Infarkte entstehen! (s. Abschnitt Leber).

Eine besondere Stellung beansprucht der Darm. Seine Arterien sind keine
Endarterien, sie anastomosieren in den bekannten Arkaden. Verlegung einzelner
Aste hat daher keine Folgen. Wenn aber die A. mesaraica sup., die den ganzen
Diinndarm versorgt, verschlossen ist, so reichen die vorhandenen Anastomosen
mit anderen Darmarterien nicht aus. Es fliet jedoch immerhin so viel Blut zu,
daB das gesamte Mesenterium und die Darmwand strotzend gefiillt wird, aber es
zirkuliert nicht, sondern steht still und héuft sich an. Die betroffenen Teile
werden schwarzrot, erheblich verdickt, sie sind ,hadmorrhagisch infarziert®.

VIII. Wassersucht (Odem).

Das Auftreten iiberreichlicher, aus den Gefillen stammender Fliissigkeit
in den  Gewebespalten und den Korperhshlen nennen wir ganz allgemein
Wassersucht. Fihrt sie zu einer wélirigen Durchtrinkung der Gewebe, so
bezeichnen wir sie als Odem?, ist sie in der Haut weit verbreitet und hochgradig,
als Anasarka?. Den Ausdruck Hydrops® wenden wir sowohl auf die Haut-
wassersucht wie auf Flussigkeitsansammlungen in einzelnen Héhlen an. So
sagen wir z. B. Hydrops pericardii. Aber wir bilden hier auch das Wort
Hydroperikardium, ebenso wie Hydrothorax, Hydrarthros. Fir die Bauch-
hohlenwassersucht haben wir den Namen Ascites?.

Die 6dematosen Hautabschnitte sind mehr oder weniger angeschwollen. Bei Fingerdruck
entsteht durch Verdringung der Flissigkeit eine langsam sich wieder ausgleichende Ver-
tiefung. Sticht oder schneidet man ein, so quillt waBrige Flussigkeit vor, die klar und farb-
los oder etwas gelblich gefarbt ist. Bei parenchymatésen Organen verursacht Odem einen
stirkeren feuchten Glanz der Schnittfliche und pralle Konsistenz.

Die in Betracht kommenden Flissigkeitsmengen konnen sehr betrichtliche sein, beson-
ders in den groBen Hohlen. Im Bauch sind oft viele Liter vorhanden.

a) Entstehung und Arten der Odeme.

Wir wissen, daB normalerweise ein stindiger Fliissigkeitsstrom in den Ge-
weben vorhanden ist. Aus den GefdBen tritt Flissigkeit in die Gewebe iiber
und wird von hier durch den vendsen Anteil der Capillaren abgefiihrt. Der
Fliissigkeitsstrom gehorcht hiebei den Gesetzen der Filtration und Diffusion.
Ferner flieit Gewebsfliissigkeit, die Stoffwechselschlacken aufgenommen hat,
auch als Lymphe durch die Lymphbahnen ab. Ist der normale Ablauf dieses
Geschehens gestort, so kommt es zur Zuriickhaltung von Flissigkeit in den
Geweben und damit zum Odem.

Am leichtesten zu tberblicken sind diejenigen Stérungen, bei denen die
Lymphbahnen durch krankhafte Vorginge eingeengt und so fiir den Lymph-
strom unwegsam geworden sind. Da die kleineren LymphgefiBle sehr zahl-
reiche Anastomosen besitzen, wird allerdings ihre Verlegung keine weiteren
Folgen nach sich ziehen. Anders wird die Lage erst dann, wenn sich die rein
mechanische Behinderung des Lymphabflusses auf groflere Lymphstdmme oder
gar den Ductus thoracicus erstreckt, die nicht so leicht durch Seitenbahnen zu

1 Oidema (griech.) Geschwulst.

2 Ana sarka (griech.) im Fleisch bzw. Gewebe; zu erginzen: Wasser.

3 Wasseransammlung; von hydor (griech.) Wasser.

4 Asgkos (griech.) Schlauch; die wassergefiillte Bauchhohle wurde mit einem Schlauch
verglichen.
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umgehen sind. Dann kommt es zu einem Odem, das wir wegen seiner Entstehungs-
weise als mechanisches Odem bezeichnen. So finden wir z. B. eine starke 6dematdse
Anschwellung des Armes (s. Abschnitt Mamma) nach radikaler Entfernung der
Achsellymphknoten bei Operationen wegen Mammakrebs, wobei ja die gesamten
Lymphbahnen an dieser Stelle unterbrochen werden. Bei Verlegung des Ductus
thoracicus kann Ascites auftreten.

Haufiger und bedeutungsvoller als dieses mechanische Odem sind diejenigen
Odemformen, die auf eine Stérung des Fliissigkeitswechsels zwischen Geweben
und Blutgefifien zuriickgehen. Die normale Capillarwand ist normalerweise
nicht durchgingig fiir Eiwei, wohl aber fir Wasser, Salze und Gase — sie
stellt eine semipermiable Membran dar. Infolge einer Schidigung, z. B: durch
Gifte, kann nun die Capillare durchlissiger werden: man spricht von Permeabili-
tétssteigerung, was aber eigentlich nur im Hinblick auf das austretende Eiwei
gerechtfertigt ist, da ja die anderen Stoffe schon die normale GefiBwand
passieren konnten. Aus den erweiterten und geschidigten GefilBlen treten nun-
mehr Eiweill und Flissigkeit in groBerer Menge durch als normal und sammeln
sich im Gewebe an. Solche Odeme sind durch ihren groBen EiweiBgehalt
gekennzeichnet und kommen hauptséichlich im Rahmen eines verwickelten Vor-
ganges vor, den wir bei der Entziindung niher kennenlernen werden. Man
spricht auch von entziindlichem oder toxischem Odem. Die Ubergiinge zwischen
diesem eiweiBreichen (Jdem und der sog. serésen Entziindung sind flieBende.

Handelt es sich aber bei einem (Jdem um eine eiweiBarme Fliissigkeit, so
deutet das darauf hin, daB die Capillarwand undurchlissig fir Eiweill ist, also
nicht in dem eben besprochenen Sinn geschiidigt sein kann. Dabei sind offenbar
andere Faktoren im Spiele, die auch sonst den Fliissigkeitsdurchtritt durch die
Capillarwand regeln, nimlich der Blutdruck und der kolloidosmotische Druck.
Beide wirken unter normalen Verhéltnissen einander entgegen und regeln so den
normalen Fliissigkeitsaustausch zwischen GefiBen und Geweben. Im arteriellen
Schenkel des Capillarkreislaufes ist der Innendruck im Gefdl am hochsten
und iiberwiegt den osmotischen Druck bzw. das Wasserbindungsvermdégen der
im Blutplasma vorhandenen EiweiBkorper. Die Folge davon ist, daB in diesem
GefaBabschnitt durch das Uberwiegen des Innendruckes Fliissigkeit aus der
Capillare austritt. Je mehr wir uns aber dem venésen Schenkel des Capillar-
systems nihern, um so mehr sinkt der Blutdruck im Geféilinneren, wogegen
der osmotische Druck (das Wasserbindungsvermégen) des Plasmas infolge der
dauernden Wasserabgabe immer mehr ansteigt. SchlieBlich iiberwiegt im
vendsen Teil des Capillarsystems das Wasserbindungsvermogen den Blutdruck,
so daB Fliissigkeit aus den Geweben zum -Gefi hinstrémt und durch seine
Wand hindurch in das Plasma aufgesaugt wird.

Steht das Capillarsystem nun unter einem zu hohen Druck, wie das etwa bei
einer Blutstauung vorkommt, dann tiberwiegt der die Aussonderung der Fliissig-
keit fordernde Druck im Capillarsystem den osmotischen Druck und die Riick-
resorption der Fliissigkeit bleibt aus, es kommt zum sog. Stauungsodem. Dabei
spielt aber wohl auch die Schiadigung der Capillarwand durch die schlechtere
Ernidhrung von seiten des stagnierenden Blutes eine mitbestimmende Rolle.

Die Riickresorption der Gewebsiliissigkeit in das Gefdl kann aber auch
noch durch eine Anderung des kolloidosmotischen Druckes gestort sein. Der
kolloidosmotische Druck (das Wasserbindungsvermogen) des Plasmas hingt im
wesentlichen ab von seinem Gehalt .an EiweiBkérpern; sind diese vermindert,
so ist auch das Wasserbindungsvermégen des Plasmas geringer, so daB nicht
geniigend Fliissigkeit aus den Geweben in die Capillaren abgesaugt werden kann.
Genauere Untersuchungen haben ergeben, daB von den drei hauptsichlichen
im Blut vorkommenden EiweiBkérpern Albumin, Globulin und Fibrinogen
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in dieser Hinsicht besonders das Albumin von Wichtigkeit ist. Sinkt sein Anteil
im Plasma unter 2,5°, so treten Odeme auf. Dieser Zustand kann schon bei
ungeniigender Albuminzufuhr wie etwa wihrend eines chronischen Unter-
erndhrungszustandes zum sog. Hungerédem fithren. Eine Erniedrigung des
Albumingehaltes kann aber auch auftreten durch krankhafte Verluste an
Albumin, welches dank seiner geringeren MolekiilgroBe leichter durch die Nieren
ausgeschieden, aber schwerer und langsamer ersetzt wird als das Globulin. So
erkliren sich die Odeme bei chronischen Nierenkrankheiten (renales Odem).
Auch ein dauernder Albuminverlust in die Bauchhéhlenfliissigkeit, wie er bei
wiederholt entleertem Ascites stattfindet, kann zu solchen Odemen fiihren.
SchlieBlich ist es auch gelungen, durch ,,Plasmapherese‘* im Tierversuch (Jdeme
zu erzeugen: man nimmt einem Tier eine gewisse Menge Blut ab, wischt die
roten Blutkérperchen, d.h. man trennt sie so vom Blutplasma und injiziert
sie in Kochsalzlésung wiederum in die Blutbahn des Tieres. Wiederholt man
diesen Vorgang 6fter, so verliert das Tier mit der jedesmaligen Waschung immer
mehr EiweiBkorper seines Plasmas, die nicht schnell genug ersetzt werden.
Sinkt im Laufe dieser Eingriffe der Albumingehalt des Plasmas unter eine
bestimmte Grenze, so treten Odeme auf.

Friiher erblickte man in dem Salzgehalt die wesentliche Ursache der Odeme bei Nieren-
krankheiten, indem man sich vorstellte, daB besonders das Kochsalz Fliissigkeit im Gewebe
zuriickhalte. Aus Tierversuchen wissen wir aber, daB auch ein noch so sehr gesteigerter
Salzgehalt der Gewebe fiir sich allein nicht zum Odem fithrt. Wohl aber ist ein entsprechen-
der Salzgehalt zwar nicht Ursache, sondern Bedingung fiir das Auftreten von Odemen iiber-
haupt, denn die ausgetretene Fliissigkeit mufl ja gewebs-isotonisch sein und benétigt dazu
eine gewisse Kochsalzmenge. Ist diese nicht vorhanden, so kann es auch nach dem Austritt
von Fliissigkeit nicht zu ihrer Ansammlung im Gewebe kommen. Auf diese Weise erklart
sich auch die giinstige Wirkung einer kochsalzarmen Didt bei chronischen Nierenleiden.

Uberblicken wir zusammenfassend noch einmal die einzelnen Formen der
Odeme, so koénnen wir unterscheiden:

1. das mechanische Odem kann, muB aber nicht entstehen bei Versdung
groBerer LymphgefaBstimme.

2. Das toxische Odem wird sowohl durch chemische Gifte, Bakterientoxine
und tierische Gifte (Insektenstiche, Schlangenbisse) hervorgerufen. Hier spielt
die Schidigung der GefiBwand und ihre abnorme Durchlissigkeit fiir EiweiB-
korper die Hauptrolle. Da die Gifte gleichzeitig auch Entziindungen veran-
lassen, ist dieses Odem eine stete Begleiterscheinung oder das Anfangsstadium
vieler entziindenden Krankheiten — entziindliches Odem.

3. Das Stauungsidem bzw. der Stauungshydrops geht hauptsichlich zuriick
auf den erhéhten Innendruck in den Gefifien und die behinderte Riickresorption.
AuBerdem spielt aber sicherlich noch eine Schadigung der Capillarwand infolge
der schlechteren Erndhrung eine Rolle. Das Stauungsédem tritt, abgesehen von
értlicher Behinderung des Blutabflusses z. B. durch Venenthrombose, vor allem
bei Storung der Herztitigkeit auf und wird dann auch als kardiales Odem be-
zeichnet. Es beginnt gewohnlich, aber nicht immer, in den abhingigen Kérper-
teilen, dlso meist in den unteren Extremititen, bzw. bei Bettruhe auch in den
riickwirtigen Abschnitten des Rumpfes und am Hoden.

4. Das Odem bei Nierenkrankheiten (renales Odem ) ist bei der akuten Nephritis
wahrscheinlich durch eine Schidigung der Capillarwand infolge Giftwirkung zu
erkliren. Bei der chronischen Nephritis geht es in erster Linie auf eine Ver-
armung des Blutes an Plasmaalbumin zuriick, wobei ein entsprechender Koch-
salzgehalt der Gewebe Voraussetzung ist. Das renale Odem beginnt im Gegen-
satz zum kardialen Odem nicht in den abhiingigen Korperteilen, sondern im
Gesicht.
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5. Ebenso wie das Odem bei chronischer Nephritis sind auch die kachektischen
und marantischen Odeme aus der Albuminverarmung des Plasmas zu erkliren.
Sie treten bei schweren zur Abzehrung fithrenden Krankheiten und Hungernden
auf (Hungeridem ).

6. Das angioneurotische Odem (QuiNcEEsches Odem) ist auf Veranderungen
der capillaren Strombahn zuriickzufiihren, wie sie durch Reizung oder Léhmung
ihrer Nerven entstehen. Sie treten an ortlich umschriebenen Stellen anfalls-
weise, manchmal schon auf leichteste Reize hin auf und kénnen nach kurzer
Zeit wieder spurlos verschwinden. Auf dhnliche Ursachen gehen die neurotischen
Odeme bei organischen Nervenkrankheiten wie Tabes usw. zuriick.

7. Fliissigkeitsansammlungen treten auch da auf, wo in geschlossenen Hohl-
rdumen der feste Inhalt eine Verminderung erfihrt. So fiillen sich die Gehirn-
ventrikel mit Flissigkeit bei Schrumpfung der Gehirnsubstanz. Man nennt
dieses Odem, weil es zur Ausfiillung eines pathologisch erweiterten Raumes fiihrt,
Ausgleichsodem oder Odem ex vacuo.

8. Eine besondere Stellung nimmt der sog. Hydrops congenitus, die angeborene,
allgemeine Wassersucht der Neugeborenen ein. Die Haut ist allenthalben hoch-
gradig 6dematds, in den Kérperhohlen, besonders im Abdomen, finden sich .grofie
Mengen seroser Flissigkeit. Dabei besteht Milztumor und Anédmie. Die Krank-
heit wird heute als eine Storung der embryonalen Blutbildung aufgefalit (fetale
Erythroblastose).

b) Beschaffenheit der Odemfliissigkeit.

Die hydropischen Flissigkeiten sind im allgemeinen klar und leicht gelblich,
nur die entziindlichen Odeme sind triibe.

Die Zusammensetzung der Fliissigkeit ist eine verschiedene. Der Gehalt an
den einzelnen Bestandteilen, mit Ausnahme der sich gleichbleibenden Salze,
ist ein anderer als in der Lymphe. Die Eiweifkorper sind vermindert. Thre
Menge ist abhingig von der Art des Odems: Bei entziindlichen Odemen ist sie
im allgemeinen am griBten; verhidltnismiBig hoch ist sie auch bei Stauungs-
hydrops, bei Hydrimie aber um so geringer, je walriger das Blut. Im all-
gemeinen sind linger bestehende Odeme eiweiBreicher als frisch gebildete. Der
EiweiBgehalt geht von 74,5°/, in dem normalen Blutplasma und 709, in der
Lymphe, in entziindlichen Odemen herunter bis auf 55%,, und in einfachen
hydropischen Fliissigkeiten je nach Umstédnden bis auf 5%, Man stellt deshalb
die eiweiBirmere Odemfliissigkeit als Transsudat' den eiweiBreicheren entziind-
lichen Ausschwitzungen der GefiBwinde, den Exsudafen2, gegeniiber.

Bei Ascites, Hydrothorax und Hydroperikard ist manchmal ein Teil des
Eiweifles in Form gallertartiger Massen ausgefallen.

¢) Folgen der Odeme.

Die Folgen der Odeme bestehen vor allem in einer mechanischen Behinderung
der Organfunktion: so behindert das Lungenddem dadurch, da8 es die Alveolar-
lichtungen erfiillt, den Gasaustauch der Alveolarwiinde; das Odem der aryepi-
glottischen Falten (Glottisédem) fithrt zur Einengung des Luftweges und zur
Erstickung; Odem des Nervus opticus kann Erblindung hervorrufen; der Druck
eines Ascites kann die V. cava inf. einengen und so Stauungen im Wurzelgebiet
dieses GefalBes hervorrufen; Flissigkeitsansammlungen im Brustraum driicken
die Lungen zusammen und werden durch Verdringung des Mediastinums
gefahrlich.

1 Trans-sudo (lat.) durch-schwitzen. 2 Ex-sudo (lat.) aus-schwitzen.
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C. Krankhafte Verinderungen der Zellen und Gewebe.

Die verschiedenen Gewebsarten unseres Kérpers werden durch die mannig-
faltigen Schadlichkeiten in sehr ungleicher Weise beteiligt. Die einen werden
durch dieselben Einwirkungen schwer, die anderen leicht oder iiberhaupt gar-
nicht betroffen. Das hingt teils von der Empfindlichkeit und Widerstands-
fahigkeit der Zellen, teils von der Art der schidigenden Einwirkung ab.

Hohe und niedere Temperaturen, Elektrizitit, Réntgenstrahlen, mangelhafte Ernahrung
usw. treffen alle Zellen und Zwischensubstanzen in gleicher Weise und doch sind die von
ihnen hervorgerufenen Verinderungen an Zellen und Geweben ganz verschieden ausgepriigt.
So wird z. B. in den driisigen Organen in erster Linie das sezernierende Epithel geschadigt,
weit weniger das der Ausfiihrungsgénge und noch weniger das Stiitzgewebe. Die Empfindlich-
keit einer Zelle oder Gewebsart hingt offenbar mit ihrer Leistung zusammen. Im allgemeinen
sin((li Zellen mit verwickelteren Leistungen (hochdifferenzierte Zellen) empfindlicher als
anaere.

Eine Schédlichkeit kann an allen Teilen der Zelle und der Zwischensubstanzen
sich auswirken oder Zellkern, Protoplasma und Zwischensubstanzen mehr oder
minder isoliert angreifen. Zell- und Organfunktionen sind dadurch verschieden
weitgehend gestort. Wir fassen deshalb diese Verinderungen, welche schlieB-
lich auch zum Untergang von Zellen und Geweben fithren kénnen, als regressive!
oder katabiotische? Veranderungen zusammen. Von ihrer rein gestaltlichen
Betrachtung ausgehend unterscheiden wir Stérungen, die sich hauptsichlich
am Zellkern bzw. der Kern- (und Zell-)teilung bemerkbar machen (I.), Ver-
dnderungen an Protoplasma und Zwischensubstanzen — die sog. Entartungen
oder Degenerationen (IL.), Verdnderungen, die mit einer Verkleinerung der
Organe und Zellen einhergehen — die Atrophien (ITI.) und (IV.) den vélligen
Zell- und Organtod — die Nekrose; besondere Verinderungen kénnen sich
bei Stérungen der Sekretion (V.) mancher Driisen einstellen.

I. Storungen der Zellvermehrung.

Normalerweise vermehrt sich die Zelle entweder durch mitotische oder amitotische
Teilung. Wahrend bei der amitotischen Teilung eine einfache Zerschniirung von Kern
und Protoplasma eintritt, wird bei der Mitose das Chromatin durch einen verwickelten
Vorgang auf beide Tochterkerne gleichmiBig verteilt. Es ordnet sich zunéchst zu stibchen-
formigen Chromosomen an, die sich der Linge nach spalten. Unter dem EinfluB der an
ihnen ansetzenden Spindelfasern riicken dann die beiden Hélften auseinander, um an den
Zellpolen zwei neue Kerne aufzubauen. Dann erfolgt die Durchteilung des Protoplasmas.

Die mitotische Kernteilung kann durch verschiedene Schidlichkeiten in
ihrem Ablauf gestért werden. Besonders eingehend untersucht ist die Wirkung
von Strahlen: Es kommt zu Chromosomenverklebungen oder die Chromosomen-
masse wird in 2 ungleiche Teile zerteilt (asymmetrische Mitose), so daB ein
abnorm grofler und ein kleiner Kern bzw. eine gro88e und eine kleine Zelle ent-
steht; ferner kénnen einzelne Chromosomen abgesprengt werden und zugrunde
gehen. Gewisse chemische Gifte (Colchicin) ,.arretieren den Kernteilungs-
vorgang in einer bestimmten Phase, so da8 er sein normales Ende nicht erreicht.
In kranken Geweben kommen auch Mitosen vor, bei denen die Chromosomen-
schleifen nicht an 2, sondern 3 oder mehr Pole auseinanderriicken (Abb. 79).
Wir sprechen dann von tripolarer, tetrapolarer oder multipolarer Mitose. Die
meisten Abweichungen vom normalen Verhalten der Kernteilung kann man
in schnell wachsenden Geschwiilsten finden.

! Riickschrittlich von regredior (lat.) zuriickgehen.
2 Kata (griech.) herab; bios (griech.) Leben; von WEIGERT gepragter Ausdruck.
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Die Stérung der Zellteilung kann auch die Profoplasmateilung betreffen.
Obwohl der Kern, sei es mitotisch oder amitotisch geteilt ist, tritt dann die
Zerschniirung des Zelleibes nicht ein. Wiederholt sich dieser Vorgang, so
mull eine besonders umféngliche Zelle mit vielen Kernen entstehen (viel-
kernige Riesenzelle) (Abb. 80).

Abb. 79 a—c. Mehrpolige Mitosen aus einer Geschwulst (Sarkom). a und b zeigen dreipolige Mitosen:
a die Chromosomenschleifen noch nicht auseinandergeriickt, b das Chromatin an den 3 Polen
angesammelt; ¢ vierpolige Mitose,

Manchmal erfolgt aber weder Zerteilung des Kernes noch des Protoplasmas,
sondern es ist nur eine Vermehrung des Chromatins aufgetreten, wobei gleich-
zeitig Kern und Zelleib an Umfang zugenommen haben. Eine solche ,innere’
Kernteilung muB das Zell- bzw. Kernvolumen immer um das Doppelte bzw.
Vier- oder Achtfache der urspriinglichen GréBe vermehren.

Abb. 80. Vielkernige Riesenzelle aus einer Riesenzellgeschwulst des Knochenmarkes.

II. Degeneration (Entartung).

Unter Degeneration oder Entartung werden gewohnlich verschiedene gestalt-
liche Verdnderungen des Zellprotoplasmas und der Zwischensubstanzen ver-
standen, welche auf Ernihrungs- und Stoffwechselstérungen der Zelle oder auch
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des Gesamtorganismus zuriickzufithren sind. Sie gehen einher mit einer Ande-
rung der besonderen Leistung, die gegeniiber der normalen Tétigkeit als herab-
gesetzt bezeichnet werden kann. Viele Entartungen kénnen Vorlaufer des voll-
kommenen Zelltodes sein.

Durch die Beschrinkung der Bezeichnung Degeneration auf gestaltlich nachweisbare
Verdnderungen ist eine willkiirliche Einengung des Begriffes gegeben, da Degenerationen
zweifellos auch in den zur Zeit gestaltlich nicht nachweisbaren chemischen oder physikalischen
Anderungen von Zellen und Geweben zum Ausdruck kommen kénnen. Andererseits wird
der Begriff der Entartung willkiirlich erweitert, wenn man eine Reihe von gestaltlichen
Veriinderungen, vor allem die Aufnahme und Verarbeitung bzw. Ablagerung von auBen

an die Zelle herangefithrter Stoffe, die sog. Speicherung zu den Degenerationen zihlt, ob-
wohl sie die Zelleistung nicht wesentlich beeintrichtigen.

a) Krankhafte Verfettung.

Im menschlichen Korper kommen verschiedene Fette oder fettige Stoffe vor:

1. Neutralfett, ein Glycerinester verschiedener Fettsiuren. Es wird unter normalen
Verhiltnissen in Tropfenform in den Abkémmlingen der Bindegewebszellen (Fettzellen)
eingelagert, kommt aber auch in Epithelien der parenchymatésen Organe oder der Haut
(Talgdriisen) vor. Wird das Neutralfett fermentativ gespalten, so kénnen die Fettsiuren
in Nadelform ausfallen und sich mit Calcium zu Fettseifen verbinden.

2. Cholesterinester der Fettsduren finden sich in groBerer Menge als rundliche Tropfen
in den Zellen der Nebennierenrinde. Sie zeichnen sich durch Doppelbrechung aus. Das
Cholesterin selbst ist nur in Fetten oder kolloidal 16slich und fillt in den Kérpersiften in
Form kennzeichnender Tafeln aus.

3. Chemisch kompliziert gebaut sind Fette, die neben Fettsiuren auch Phosphor in Form
von Phosphorsdure und Stickstoff enthalten. Hierher gehért vor allem das Lecithin und
Sphingomyelin; man bezeichnet sie als Phosphatide.

4. Zu den Fetten, die zwar Stickstoff, aber keinen Phosphor enthalten, gehoren die Cere-

broside, von denen das Kerasin das Wichtigste ist. Phosphatide und Cerebroside kommen
vor allem im Zentralnervensystem vor.

Gruppe 2, 3 und 4 der Fettstoffe werden allgemein als Lipoide!, Gruppe 3 und 4 als
Lipoide im engeren Sinne bezeichnet.

Die allermeisten im menschlichen Organismus vorkommenden Fette sind
nicht chemisch reine Stoffe, sondern mehr oder minder Gemische der verschiedenen
Fettarten. Ihre gestaltliche oder chemische Trennung ist nicht immer leicht
durchfithrbar. Zudem ist der optische Nachweis der Fettstoffe im mikro-
skopischen Schnitt an eine gewisse mindeste Menge gebunden. Chemisch sind
dariiber hinaus Fette in allen Siften und Zellen nachzuweisen, wo sie entweder
in geloster Form oder als feinste Emulsion vorhanden sind.

Von einer krankhaften Verfettung wird man daher nur dann sprechen konnen,
wenn der Fettgehalt der Zellen und Gewebe sehr erheblich, weit iiber das normale
Mag hinaus zugenommen hat. Hieraus ergibt sich, daB eine scharfe Grenze zwi-
schen physiologischem und pathologischem Fettgehalt kaum gezogen werden kann.

In der Regel wird jeder in den Geweben sichtbar auftretende Fettstoff ihnen
mit dem Saftstrom zugefiihrt sein. Infolge besonderer krankhafter Verdnde-
rungen kommt es dann zu ibermdifiger Aufnahme der Fette oder 2u mangel-
hafter Verbrennung, so daB sie liegen bleiben und in unser Blickfeld treten.

Theoretisch denkbar ist auch eine Entstehung von Fetten aus den in Zellen
und Geweben vorkommenden Kohlehydraten und Eiweipkérpern. Es hat sich

aber gezeigt, daB diese ,fettige Transformation‘ keine praktische Bedeutung
besitzt.

Fiir diese Erkenntnis waren zunichst die schonen Versuche ROSENFELDS maBgebend.
Er ersetzte bei Hunden nach Hungern durch Fiitterung mit Hammeltalg ihr eigenes Fett
durch ein artfremdes Fett (eben durch Hammeltalg) und erzeugte nunmehr bei solchen
Tieren durch Phosphorvergiftung eine Leberschidigung. In den Leberzellen trat dabei
Fett auf, das aber bei diesen Tieren nicht Hundefett, sondern Hammeltalg war.

1 Lipos (griech.) Fett.
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SchlieBlich ist es auch méglich, daf unter besonderen Umstinden das fein
verteilte, optisch nicht erfaPbare Fett durch Ausfillungsvorginge sichtbar wird
(sog. Fettphanerose! oder fettige Dekomposition?2). Dies ist aber nur in abster-
benden oder toten Geweben unter dem EinfluB der Autolyse der Fall. Man

vergleicht die so entstehenden Fettstoffe auch mit den
aus durchschnittenen Markscheiden vorquellenden
Massen und spricht von Myelinose.

Bei den meisten krankhaften Verfettungen spielen
Neutralfette die Hauptrolle, die daher zunichst be-
sprochen werden; anschlielend wollen wir dann die
Lipoidverfettungen abhandeln,

Schon normalerweise nehmen Bindegewebszellen
Neutralfette auf und werden zu Fettzellen. Dieser Vor-
gang kann krankhaft gesteigert sein, so dal es zu einer
iiberméfiigen Zunahme des Fettgewebes kommt. Wir
sprechen vonallgemeiner Fettsucht (Obesitas®) oder — auf
einzelne Organe bezogen — von Lipomatose.

Der Panniculus adiposus, das Mesenterium, das grofe Netz,
die Fettkapsel der Niere ist unformig verdickt. Auch das Fett-
gewebe, das normalerweise den Herzmuskel in diinner Lage un-
vollkommen bedeckt, nimmt zu und erstreckt sich, besonders

él_g%'igiln‘ F‘%‘ﬁle'ﬂgf_" };Oi‘;g: iiber der rechten Kammer, in die M}lskelfa,sel.'n hinein (Lipoma-
lierte Leberzellen mit je tosis cordis); in dhnlicher Weise konnen zwischen den Skelet-
einem groBen Fetttropfen. muskelfasern Fettzellen auftreten, so dal der Muskel sogar ver-
gigoggi%é&gsﬁi‘a‘;’;%.%"S"ght;ﬁ% dickt erscheint (Pseudohypertrophia lipomatosa); das Auftreten
nach Auflosung des Fettes. von Fettgewebe in Pankreas und Mundspeicheldriisen ist ge-
O dieleerenRéume,indenen  wohnlich von einem Schwund der Driisenblischen begleitet
das Fett lag. (Lipomatosis pancreatis). Merkwiirdigerweise sind nicht immer

alle Ablagerungsstitien des Fettes in gleicher Weise betroffen:

Manchmal iiberwiegt die Fettdurchwachsung der Skeletmuskulatur, wahrend die anderen
Organe fast nicht betroffen sind und umgekehrt; auch die einzelnen Gebiete des Unter-
hautfettgewebes werden verschieden betroffen, manchmal vorwiegend die Gesifgegend und

Oberschenkel (sog. Reithosentypus der Fettsucht) oder der Nacken.

Abb. 82. Degenerative Verfettung der Herzmuskulatur, Muskelfasern mit reihenweise angeordneten
Fetttropfchen. Oben normale Abschnitte.

Diese starke Zunahme des Fettes bedingt Storungen mannigfacher Art, nicht zum min-
desten durch die erwihnte Verinderung des Herzmuskels und die Atrophie der betroffenen

Parenchyme. .
Die allgemeine Fettsucht kann durch Uberfiitterung hervorgerufen werden

(exogene Fettsucht, Fettmast), andererseits ist es aber bekannt, daB manche
1 Phaneros (griech.) sichtbar. 2 (lat.) Zerlegung. 2 Obedo (lat.) prassen.
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Menschen trotz Uberernihrung nicht fett werden und andere selbst bei groBter
Enthaltsamkeit und vorsichtiger Ernihrung an Fettsucht leiden. Diese Er-
fahrungen im Verein mit der Tatsache, daB Fettsucht oft familidr auftritt,
sprechen fiir die Bedeutung einer ererbten Anlage zu dieser ,,lipophilen Tendenz*

Abb. 83. Verfettung der Tubuli contorti der Niere. Die durch Sudan gefiirbten Fetttropfchen nehmen
die basalen Zellabschnitte ein; Glomerulus (@) und Schaltstiick (8) nicht verfettet.

des Bindegewebes. Weiter wissen wir, dal Fettsucht im Gefolge von gewissen
Storungen der inneren Sekretion auftritt (endogene Fettsucht), so z. B. bei Aus-
fall der Keimdriisen. Recht charakteristisch ist die hypophysire Fettsucht
(vgl. Dystrophia adiposogenitalis).
Eine besondere Form der Fettsucht
stellt die Adipositas dolorosa (DERCUMsCche
Krankheit) dar, die durch das Auftreten
von knotigen oder lappigen, auf Druck
schmerzhaften Fettgewebsgeschwiilsten an
verschiedenen Stellen des Korpers (mit
AusschluB des Gesichts und der Héinde)
gekennzeichnet ist.
Von dieser Verfettung, die sich
in einer Vermehrung des Fettgewebes
auswirkt, ist die Verfettung der
Organzellen zu unterscheiden, die
sog. fettige Entartung oder Degene-
ration.
Das Fett tritt dabei zunéichst in Form
kleiner rundlicher Tropfchen im Proto-

plasma auf, die zu_groBeren Kugeln zu-  App. 84, Verfettung eines Harnkanilchens mit stern-
sammenflieBen und schlieBlich fast den formiger Lichtung. An Stelle der herausgeldsten Fett-
ganzen Zelleib einnehmen kénnen (grofs- tropfchenrundlicheLiicken imbasalenZellabschnitt.
tropfige Verfettung, Abb. 81). Dieses Zu-

sammenfliefien kann dann, wenn das Protoplasma auch sonst geschadigt ist oder manch-
mal aus uns nicht niher bekannten Griinden ausbleiben, so daB die betreffenden Zellen
von zahlreichen kleinen Fetttropfchen auf das Dichteste erfiillt sind (kleintropfige Ver-
fettung, Abb. 82, 83). Wenn man durch geeignete Reagenzien das Fett aus den Organen

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 8
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herauslost, sieht man im Schnittpriparat an Stelle der Fetttropfen nur kleine oder
groBere rundliche Liicken (Vakuolen, Abb. 81 und 84).

Diese Verfettung kann fast alle Organe betreffen. Die histologische Untersuchung deckt
aber oft gewisse Besonderheiten in der Lage und Anordnung der Fetttropfchen auf. So bevor-
zugt die groBtropfige Verfettung der Leber meist die Acinusperipherie, die kleintropfige
das Acinuszentrum, doch konnen beide Arten auch den ganzen Acinus ergreifen. In den
Nierenepithelien liegen die Fetttropfen zunéchst immer mehr basal (Abb. 83, 84), in den
Herzmuskelfasern sind sie entsprechend den Fibrillen reihenformig angeordnet (Abb. 82).
Die Zellen der Aortenintima sind gleichmiBig mit feinen Fetttropfchen angefiillt, so
daf ihre Sternform deutlich sichtbar wird (Abb. 85).

Verfettete Organe bzw. Organgebiete erhalten makroskopisch eine mehr
oder minder ausgesprochen hellgelbe Farbe und triitbe, undurchsichtige Be-
schaffenheit. Bei der kleintropfigen Verfettung wird die Konsistenz weicher,

schlaffer, wihrend z. B. die Leber bei
der groBtropfigen Verfettung eine festere,
teigige Beschaffenheit annimmst.

Die fettige Entartung stellt sich unter
der Einwirkung sehr verschiedener Schéd-
lichkeiten ein. Dahin gehéren 1. alle Ver-
dnderungen des Blutes und der Blutstro-
mung, die die Sauerstoffversorgung der
Gewebe und damit die Verbrennungsvor-
ginge in ihnen beeintrichtigen: Hoch-
gradige und ldnger dauernde (pernizitse)
Aniamie, Leukéimie, Zerstérung der roten
Blutkérperchen durch Gifte, Verminde-
rung der Sauerstoffaufnahme bei Kohlen-
oxydvergiftung, aber auch verlangsamte
Blutstrémung, wie z. B. bei der chroni-
schen Stauung.

An 2. Stelle steht die Einwirkung

Abb.85. Intimazellen der Aorta, bis in die ypon Giﬂen’ wie Phosphor, Arsen, Chloro-
langen Ausliuter Ignégﬁlfl?;l.nen Fetttropfohen  ¢,rm usw. Auch Bakterientoxine (Di-

phtherie) kommen in Betracht. Vielfach
handelt es sich um dieselben Gifte, die auch triibe Schwellung (s. u.) hervor-
rufen; tatsichlich kann diese bei lingerer oder stirkerer Gifteinwirkung in
Verfettung iibergehen. Die Verfettung der Organe bei Alkoholismus ist teils
als reine Giftwirkung, teils dadurch zu erkliren, daB der leichter verbrenn-
bare Alkohol vor den Fetten abgebaut wird und so als Fettsparer wirkt.

SchlieBlich kommt es (3.) bei manchen Stoffwechselstorungen wie Diabetes oder
(4.) Uberangebot von Feiten (Fettmast ) zu reichlicher Fettablagerung in den Organen.

Die Bedeutung der fettigen Entartung liegt nicht allein in der Anwesenheit
des Fettes und der damit gegebenen rein réumlichen Beeintrichtigung des
Protoplasmas und seiner funktionellen Strukturen; wichtiger ist vielmehr die
gleichzeitige Protoplasmaschidigung durch die zur Verfettung fiihrende Kin-
wirkung selbst. Die Menge des Fettes gibt uns hochstens einen ungefdhren
MaBstab fiir das Ausmaf der Zellschidigung. Geringere fettige Entartung ist
meist ohne ernstlichen EinfluB auf die Zelltitigkeit, stirkere Entartung ist mit
Herabsetzung der Funktion, gegebenenfalls mit deren volliger Aufhebung
verbunden.

Eine Riickbildung der fettigen Entartung ist zweifellos moglich, solange
die Zelle selbst nicht zu sehr geschidigt ist. Andererseits kann aber die
Verfettung bei besonders schweren Fillen in volligen Zerfall bzw. Zelltod

iibergehen.
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SchlieBlich gibt es noch eine Art von Fettaufnahme in die Zellen, bei
der es sich aber nicht um eine Fettentartung sondern um Fettaufnahme in
die Zellen aus ihrer unmittelbaren, an freien Fettstoffen abnorm reichen
Umgebung (Fettphagocytose) handelt. Wegen seines dhnlichen gestaltlichen
Verhaltens soll aber dieses Vorkommnis trotzdem hier angefithrt werden.
Wenn z. B. Gehirnsubstanz zugrunde geht, zerfillt, so pflegen wir in den
im Bereich des Zerfalles vorhandenen oder in dorthin zugewanderten Zellen
(s. Abschnitt Gehirn) so reichliche Fetttrépfchen oder die fettdhnlichen Sub-
stanzen der Markscheiden anzutreffen, daf die Zellen stark vergréBert sind,
sich abrunden und aussehen wie kugelige Haufen von Fetttropfchen. Wir
nennen sie dann Fettkornchenzellen (Abb. 86) oder kurzweg Kornchenkugeln.
Hier haben also die Zellen das Fett aus der zer-
fallenden Hirnsubstanz aufgenommen. In &hnlicher
Weise kommt es zu Verfettung von Bindegewebs.
zellen in der Umgebung anderer Zerfallsherde.

Krankhafte Verfettung mit Cholesterinestern fin-
det sich vor allem in der Intima der Aorta bei
Atherosklerose; auch in manchen bindegewebigen
Gewebswucherungen konnen die Zellen Cholesterin-
ester in gréferen Mengen enthalten und dadurch
eine gelbliche Farbe erhalten. Das trifft z. B. fiir
die Xanthome' oder gewisse Riesenzellengeschwiilste
zu. Nach Losung der Lipoide aus den Zellen blei-
ben im Protoplasma Liicken zuriick, so daB der Apb. 86 %f;’;?é‘fgﬁg‘g‘ﬁgrd““
Zelleib eine schaumige Beschaffenheit aufweist des Gehirns.
(Schaumzellen).

SchlieBlich gibt es gewisse Stoffwechselstorungen, bei denen Cholesterin
oder Cholesterinester in Zellen und Geweben abgelagert werden (sog. HaNDsche
Krankheit 2 und Cholesteringicht).

Ablagerung gréflerer Mengen von Phosphatiden und Cerebrosiden in den
Organen kommt eigentlich nur bei seltenen Stoffwechselstorungen zur Beob-
achtung (vorwiegend Phosphatide bzw. Sphingomyelin bei NIEMANN-PIcKscher
Krankheit; Cerebroside, besonders Kerasin, bei GavcHERscher Krankheit). Man
nimmt dabei eine anlagemiBig bedingte Schidigung der Gewebe an, die die
betreffenden Lipoide nicht abzubauen vermdgen und daher in erhhten Mengen
im Organismus zuriickhalten. In diesem Sinne wird daher auch von Speicher-
krankheiten gesprochen.

b) Glykogenablagerung.

Der gestaltliche Nachweis von Kohlehydraten in den Geweben mufl sich auf das
Glykogen?® beschranken, da andere Kohlehydrate mikroskopisch nicht darstellbar sind. Das
Glykogen wird von den Korperzellen aus dem ihnen mit dem Blute zugefiihrten Trauben-
zucker durch Polymerisation gebildet und kommt normalerweise in der Leber, in der
Muskulatur, ferner im Knorpel und in anderen Geweben, besonders den schnell wachsen-
den vor. Es findet sich im Zellprotoplasma in Form von kleinen Tropfchen oder Korn-
chen (Abb. 87), die an Zellgranula gebunden sind, auBerdem auch bisweilen in den
Zellkernen. Nach dem Tode wird es durch diastatische Fermente rasch in Zucker auf-
gespalten, der in Wasser loslich ist, so daB sich der Glykogennachweis nur an frischem
Material mittels besonderer Methoden fiihren li8t. Bei Jodbehandlung wird Glykogen
braun; unter den verschiedenen Féarbemethoden zum Nachweis des Glykogens hat sich
die Carminfirbung nach BEsT am besten bewihrt (s. Abb. 87).

1 Xanthos (griech.) gelb.
2 Vielfach auch ScHULLER-CHRIsTIANsche Krankheit genannt.
3 Glykys (griech.) sii}; gen (griech.) bedeutet bildend — némlich siiBen Zucker.

8*
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Unter krankhaften Verhiltnissen kann sowohl eine Vermehrung des Gly-
kogens in Zellen, die schon normalerweise Glykogen enthalten, als auch Auf-
treten in normalerweise glykogenfreien Zellen zustande kommen.

So ist oft bei Entziindungen eine Glykogeneinlagerung in vielen Zellen,
vor allem in Leukocyten nachweisbar, ferner findet sich Glykogen in den Zellen
schnell wachsender Gewebe, z. B. mancher Geschwiilste, ganz besonders in den
sog. Grawrirzschen Tumoren (Hypernephromen); namentlich ist aber der
Glykogenreichtum einiger Organe bei Diabetes hervorzuheben, in erster Linie der

Leber und der Nieren. Hier ist
das Glykogen oft nur herdférmig
nachweisbar: in der Leber oft
mehr an der Peripherie der Lapp-
chen, in der Niere in den Epi-
thelien der HENLEschen Schlei-
fen sowie am Ubergang der
Hauptstiicke in die Schleifen
(Abb. 87).

Bei der sog. Glykogenspe:r-
cherkrankheit (v. GIERKE) wer-
den grofle Mengen dieses Stoffes
in Leber, Herz- und Skeletmus-
kulatur abgelagert.

¢) Triibe Schwellung.

Bei der als ,,triibe Schwel-
ung (VIRcHOW) bezeichneten
Verinderung ist das Protoplas-
ma dichter als sonst gekérnt
und deshalb undurchsichtiger,
triiber. Zugleich ist die Zelle
vergréfert, angeschwollen.

Man sieht den Kern meist nicht,

Abb. 87. Glykogentropien inden geraden Harnkanilchen  wej] er durch das triilbe Protoplasma
einer Niere bei Diabetes mellitus. Farbung mit BEgTschem verdeckt wird. Er selbst ist nicht

Garmin. wesentlich verdndert. Durch Essig-

siurezusatz kann man ihn hervor-

treten lassen, da dann die Kornchen sich auflosen. Sie bestehen also aus Eiweil (,,albumindse

Tribung*). Man trifft diese Veranderung vor allem in parenchymreichen Organen, Niere,

Leber und Herzmuskel, weshalb man frither auch von ,,parenchymatoser Degeneration™

schlechtweg gesprochen hat. Makroskopisch ist sie am besten an der Niere zu sehen. Die

Rinde hat dann eine graue, triibe Beschaffenheit, was um so mehr hervortritt, als sie
meist auch blutarm ist. Sie macht den Eindruck, als sei sie gekocht.

Das Auftreten der triibenden Kérnchen beruht entweder darauf, dafl unter
dem EinfluB einer Schidigung das schon friiher in der Zelle vorhandene Eiweil3
kérnig sichtbar wird, sich entmischt oder von auBen aufgenommenes Eiweill
nicht abgebaut, sondern kérnig eingelagert wird. Dementsprechend kann auch
der Eiweiigehalt der betroffenen Organe erhéht sein. Die Lage der Kornchen
entspricht den Mitochondrien.

Ganz shnliche Verinderungen kénnen in den Organen auch nach dem Tode auftreten,
so daB man bei der Feststellung einer triiben Schwellung sehr vorsichtig sein muB.

Triibe Schwellung entsteht bei verschiedenen Vergiftungen, so durch Phosphor,
Arsen und bakterielle Toxine (der Diphtheriebacillen, Typhusbacillen, Strepto-
kokken). Sie bedeutet offenbar keine sehr schwere funktionelle Stérung und
kann leicht riickgingig werden, denn wir diirfen sie bei vielen Erkrankungen



Degeneration (Entartung). 117

voraussetzen, die ohne dauernde Beeintrichtigung des betroffenen parenchyma-
tosen Organs zur Heilung kommen (so z. B. bei der Diphtherie). Bei langer
Dauer der Schidigung kann sie aber in schwerere Veranderungen, wie fettige
Degeneration und Zelltod iibergehen.

d) Hydropische (vakuolire) Entartung.

Bei der hydropischen Schwellung bzw. Degeneration treten im Zellprotoplasma grofere
rundliche Fliissigkeitstropfen auf, die untereinander zusammenflieBen, den Kern an den
Rand der Zelle verdringen und einbuchten kénnen. Gleichzeitig nimmt die Zelle an Umfang
zu. Da die Tropfen im histologischen Schnitt als leere Hohlen (Vakuolen) erscheinen, spricht
man auch von vakuolirer Degeneration (s. Abb. 90).

Das Auftreten der Fliissigkeitstropfen geht auf eine Schiadigung der Zellen zuriick,
die sich in einer vermehrten Wasseraufnahme bzw. verminderten Wasserabgabe auswirkt.
Man findet die Verénderung an Epithelzellen, aber auch an Muskelfasern und Bindegewebs-
zellen, besonders bei Odem. Sie kann wieder zuriickgehen.

e) Pigmentablagerung (sog. Pigmententartung).

Unter der Bezeichnung Pigmente werden alle in den Zellen oder Geweben
des Korpers nachweisbaren, mit einer eigenen Farbe versehenen Stoffe zu-
sammengefallt. Solche Pigmente kénnen (1.) aus der Aullenwelt stammen und
auf irgendeinem Wege in den Kérper eingebracht worden (exogene Pigmente)
oder im Korper selbst entstanden sein (endogene Pigmente). Unter den endo-
genen Pigmenten kénnen wir zwei Gruppen unterscheiden: Solche, die aus
dem Blutfarbstoff entstehen (2.), himoglobinogene Pigmente, und solche (3.),
die ohne Zusammenhang mit dem Blutfarbstoff anderweitig im Korper gebildet
werden, autochthone Pigmente.

1. Exogene Pigmente. Zu den exogenen Pigmenten gehoren die verschiedenen
gefarbten Stoffe, die aus der AuBenwelt in den Koérper eindringen oder ein-
gebracht werden und Farbungen von Geweben bewirken kénnen.

Infolge des Gehaltes unserer Atemluft an Kohle, sei es in Form von Kohle-
teilchen oder RuB kommt es bei allen Menschen, ganz besonders bei Stadt-
bewohnern, zu einer im Laufe des Lebens zunehmenden, schwarzen Pigmen-
tierung der Lungen und deren regiondren Lymphknoten, die als Anthrakose!
bezeichnet wird. Die pigmentierten Staubteilchen werden in den Lungen-
alveolen von abgestoflenen Alveolarepithelien oder Leukocyten, den sog.
Staubzellen aufgenommen. Von diesen werden sie in die Lymphbahnen
verschleppt.

Ist der Kohlegehalt der Luft sehr betriachtlich, wie z. B. in der Umgebung
gewisser Berufe (Heizer, Maschinenfiihrer usw.), so werden im Laufe der Zeit
so groBe Mengen von Kohlenstaub eingeatmet, daB Lungen und bronchiale
Lymphknoten abnorm stark pigmentiert sind und intensiv schwarz erscheinen.
Besonders starke Anthrakose fithrt zu ortlichem Gewebstod und zur Bildung
von Zerfallshohlen in Lunge ( Phthisis atra?) und Lympbknoten. Die manchmal
bei Anthrakose zu beobachtende Bindegewebsvermehrung (sog. anthrakotische
Induration) geht weniger auf die Kohleteilchen selbst, als vielmehr auf den
gleichzeitig eingeatmeten Steinstaub (besonders Silicate) zuriick. In seltenen
Fillen findet sich Kohlepigment auch in inneren Organen, wie Leber, Milz und
Nieren. Es gelangt wohl zumeist auf dem Blutweg dorthin, wenn eine
anthrakotisch erweichte Hiluslymphdriise in eine Lungenvene eingebrochen ist;
seltener diirfte die Verschleppung retrograd auf dem Lymphweg erfolgen.

In dhnlicher Weise wie die Kohleteilchen kénnen mit der Atmung auch andere staub-
formige Fremdkorper in die Lungen und in die bronchialen Lymphknoten gelangen und hier

1 Anthrax (griech.) Kohle. 2 Phthisis (griech.) Schwund; ater (lat.) schwarz.
Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 16. Auflage. 8a
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besondere Farbungen verursachen. So bewirkt Steinstaub in gréBerer Menge eine graue,
Eisenstaub eine rotbraune, Tonstaub eine ins Griinliche gehende Farbe der Lunge. Uber
die durch diese Staubarten hervorgerufenen, chronisch-entziindlichen Verinderungen des
Lungengewebes, die Pneumokoniosen s. unter Lunge.

Durch kleinste Verletzungen der Haut werden bei der T'dtowierung verschiedene Farb-
stoffe (Tusche, Zinnober, Kohle) in die Haut eingebracht, hier in den Lymphspalten ab-
gelagert und von fixen Bindegewebszellen aufgenommen, teilweise auch in die regioniren
Lymphknoten verschleppt.

Auch viele aus therapeutischen Grinden dem Korper einverleibte Stoffe haben Pig-
mentierungen zur Folge. Dies gilt ganz besonders von den Silberpriparaten. Bei lange
fortgesetztem Gebrauch von Argentum nitricum wird Silber in Form feiner schwarzer
Kérnchen in den Zwischensubstanzen, vor allem in der Wand der kleinen Gefifchen nieder-
geschlagen und bewirkt so eine dunkelgraue Farbe der Haut, der Nieren usw. (Argyrose!):
Hier ware auch die Gelbfarbung der Organe durch Pikrinsiaure, die gelblichgriine Farbung
durch Trypaflavin, die Blaufirbung bei Einnahme von Methylenblau usw.zu nennen.

Endlich sei noch die griinlich-schwarze Verfirbung des Zahnfleisches in der Umgebung
der Zihne angefiihrt, die infolge Ablagerung von Schwefelblei in Fillen chronischer Bles-
vergiftung auftritt, der sog. Bleisaum.

2. Hiimoglobinogene Pigmente. Tritt bei Himorrhagien Blut aus den GefidBen
in das Gewebe aus, so macht es eine Reihe von Verinderungen durch. Die ur-
spriinglich schwarzrote Farbe des Blutergusses wird zunéichst rotbraun, spiter
gelbbraun und schlieBlich gelb; unter der Haut gelegene Blutaustritte schimmern
dementsprechend in wechselnder Farbe zunichst blau, dann griin, gelb oder
braungelb durch die Epidermis durch. Die Farbungen kommen dadurch zu-
stande, daf} bei dem Zerfall des ausgetretenen Blutes das Hamoglobin aus den
roten Blutkérperchen durch die Gewebssifte ausgelaugt wird und verschiedene
Veranderungen eingeht. Im Innern gréferer Blutungen (wo also die Blut-
korperchen nicht mit lebenden Zellen in Beriihrung kommen) entsteht aus
dem Himoglobin ein eisenfreier Farbstoff, das Hidmatoidin, das gewdéhnlich
in Form braunroter rhombischer Tafeln oder zu Biischeln angeordneter
Nadeln, bisweilen aber auch in Form unregelmiBiger Schollen auftritt. Diese
krystallinischen Bildungen werden hiufig von Gewebszellen aufgenommen,
phagocytiert. Das Hamatoidin hat die gleiche chemische Zusammensetzung
wie das Bilirubin.

Ein anderer Farbstoff, der ebenfalls aus dem Himaglobin bei Blutzerfall
entsteht, ist eisenhaltig und fiihrt daher die Bezeichnung Himosiderin2. Er
findet sich dort, wo'die Blutkorperchen mit lebenden Zellen in Beriihrung
kommen, also z. B. in den Randanteilen groBerer Blutungen. Seine Bildung
erfolgt dadurch, daB entweder geléstes Himoglobin in Gewebszellen auf-
genommen und zu Hamosiderin umgewandelt wird, oder dal ganze rote Blut-
korperchen bzw. ihre Bruchstiicke von Zellen phagocytiert und von ihnen
zu Hamosiderin verarbeitet werden. Man trifft daher das Hémosiderin in
der Regel innerhalb von Zellen an (siderofere Zellen). Auch bei Blutzerfall
im strémenden Blut kommt es zur Hamosiderinbildung, da das freigewordene
Hamoglobin von den Zellen verschiedener Organe aufgenommen und um-
gewandelt wird.

Himosiderin kann sich — allerdings selten -~ auch auferhalb der Zellen, aber doch
nur unter ihrem (fermentativen?) EinfluB bilden So hat man im autolysierten Blut
bei Gegenwart von Organsubstanz Hamosiderin entstehen sehen.

Himosiderin tritt gewohnlich in Form kleiner, goldgelber oder gelbbrauner Kérn-
chen auf (Abb. 88). Da es Eisenreaktion gibt, d. h. bei Behandlung mit Ferrocyankalium
und Salzsiure (durch Bildung von Berlinerblau) blau bis blaugrin wird, wihrend das
doch ebenfalls eisenhaltige Hamoglobin diese Reaktion nicht zeigt, miissen wir annehmen,
daB das Eigsen im H&amosiderin lockerer gebunden und in reaktionsfihiger Form vor-
handen ist.

1 Argyros (griech.) Silber.
2 Haima (griech.) Blut; sideros (griech.) Eisen.
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Reichliche Ablagerung von Hémosiderin in einem Organ bezeichnen wir als
Hdmosiderose. Sie ist schon makroskopisch in Leber, Milz, Pankreas, Lymph-
knoten usw. durch die rostbraune Farbe der betreffenden Organe erkennbar.

Histologisch finden sich die
Himosiderinkérnchen vor allem
in den reticulo-endothelialen
Zellen, dann aber auch in den
Leberepithelien, in den Harn-
kanilchenepithelien usw. Allge-
meine Hamosiderose tritt bei
schweren Andmien, vor allem bei
der perniziésen Andmie und bei
Erkrankungen auf, die mit star-
kem Blutzerfall einhergehen.
Eine betriachtliche Himosiderose
weist hdufig die Lunge auf, wenn
es infolge von Stauung im Lun-
genkreislauf zu zahllosen kleinen
Blutungen kommt. Die Alveo-
larepithelien nehmen dann die
Blutkorperchen auf und verar-
beiten sie zu Hamosiderin. Wenn
sie abgestoBen werden, erschei-
nen sie im Auswurf; man be-
zeichnet sie dann als Herzfehler-
zellen, da der geschilderte Vor-
gang sich am hiufigsten bei Herz-
fehlern (Mitralfehlern) abspielt.

ek 4

Abb. 88. Scholliges hiimosiderotisches Pigment in den
Reticulumzellen der Milz.

Ein besonderes Krankheitshild stellt die sog. allgemeine Hdmochromatose
(v. RECKLINGHAUSEN) dar, bei welcher die Haut bronzefarben und viele innere

Organe, besonders Leber, Pan-
kreas und Herzmuskel, auffal-
lend rostbraun gefiarbt erschei-
nen;gleichzeitig besteht gewéhn-
lich eine Lebercirrhose (sog.
Pigmentcirrhose) und Pankreas-
sklerose mit Diabetes (sog.
Bronzediabetes). Auch in diesen
Fillen enthalten die Organe
sehr reichlich Himosiderin, aber
daneben noch ein eisenfreies
Pigment. Es diirfte sich um
eine gleichzeitige Schadigung der
Leber und des Blutes durch ein
unbekanntes Gift handeln.
Unter der Einwirkung von
Schwefelwasserstoff wird Hamoside-
rin durch Bildung von Schwefeleisen

dunkelgriin bis schwarz gefarbt.
Hierdurch kommt die so hiufig in der

Qo ® of° R AT
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Abb. 89. Ikterus der Leber. In erweiterter Gallencapillare
ein zackiger Gallezylinder; Gallepigmentkirnchen
in Leberzellen und Sternzellen.

Leiche anzutreffende schwarzgriine Verfirbung an der Oberfliche von Organen der Bauch-
héhle zustande, welchen Darmschlingen anliegen; man nennt sie Pseudomelanose. Sie kann
aber auch dadurch entstehen, daB sich der Schwefelwasserstoff mit dem Hamoglobin zu

Schwefel-Methdmoglobin verbindet.
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Auch bei der schiefergrauen Pigmentierung der Diinndarmschleimhaut, besonders der
Zottenspitzen (Zottenmelanose) und in der Umgebung der Follikel diirfte es sich um Hamo-
siderin handeln, das durch den Schwefelwasserstoff des Darmes verindert ist.

Nicht immer wird alles im Blut freiwerdende Himoglobin in Pigment um-
gewandelt. So kommt es z. B. unter Einwirkung gewisser Blutgifte, zu welchen
Arsenwasserstoff, Toluylendiamin u. a. m. gehéren, zu einer rasch einsetzenden,
ausgedehnten Auflsung von roten Blutkorperchen (Hamolyse). Der frei
gewordene, zu Methimoglobin umgewandelte Blutfarbstoff tritt in das Serum
iiber (Methdmoglobindmie) und wird zum gréBten Teil mit dem Harn aus-
geschieden; ein Teil lagert sich aber als braunes korniges Pigment in der
Niere ab (Methdmoglobininfarkt).

Abb. 90. Ikterus der Niere. Unten ein Gallezylinder in einem geradem Harnkanélchen; Gallepigment-
kornchen in seinen Zellen sowie in den Epithelien eines Tubulus contortus; hier auch vakuolére
Degeneration.

Auch der Gallenfarbstoff, das Bilirubin, ist ein Abkémmling des Hamo-
globins, hat er doch die gleiche chemische Zusammensetzung wie das Héama.-
toidin. Physiologischerweise wird Bilirubin aus der Leber durch die Gallen-
wege in den Darm ausgeschieden und hier ebenso wie sein Oxydationsprodukt,
das Biliverdin, zu Urobilin umgewandelt. Bei Ikterus (s. Abschnitt Leber)
tritt Gallenfarbstoff in das Blut {iber und kann so in alle Organe gelangen.
Sie werden mehr oder minder stark gelblich gefirbt. Der Farbstoff dringt
auch in Driisenzellen ein, wie wir aus der gelben Farbe der meisten Sekrete
entnehmen koénnen.

Mikroskopisch wird die Gallenfarbstoffpigmentierung, der Ikterus der Organe, nur sicht-
bar, wenn er hohere Grade erreicht oder der Farbstoff nicht blo diffus die Zellen durch-
trankt, sondern mit Eiweif eingedicki wurde. Dies geschieht einmal an den Protoplasma-
granula, z. B. der Leber- und Nierenzellen (Abb. 89 und 90), andererseits auch in den Lich-
tungen der Gallecapillaren, wo sich geradezu gallige Ausgiisse (Gallethromben oder besser
Gallezylinder) bilden und das Gangsystem in allen seinen feinsten Verzweigungen deutlich

hervortreten lassen (Abb. 89). In ahnlicher Weise wird der in den Nieren ausgeschiedene
Gallenfarbstoff in den Lichtungen der Harnkanilchen zu Zylindern eingedickt (Abb. 90).
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Der Ikterus wird, wenn seine Veranlassung beseitigt ist, wieder riickgingig,
d. h. der Gallenfarbstoff wird aus den Zellen wieder beseitigt. Solange er aber
im Protoplasma liegt, wirkt er nachteilig, kann schwere fettige Degeneration
und in hohen Graden den Tod der Zellen bewirken. Dabei ist allerdings zu
bedenken, daB nicht nur der Gallenfarbstoff, sondern auch die anderen fiir unser
Auge unsichtbaren Gallenbestandteile (z. B. die Gallensiuren) eine Rolle spielen
diirften.

Bei Malaria tritt in vielen Organen neben Hémosiderin auch ein schwarzes Pigment in
Form von Kérnern oder kleinen Kliimpchen auf, das durch die Tatigkeit der Malariaplas-

modien offenbar aus dem Blutfarbstoff gebildet wird, das Malariapigment. Es enthilt
schwer reagierendes, d. h. mit den gewohnlichen Reaktionen schwer darstellbares Eisen
und wurde daher frither irrtiimlich
als eisenfrei bezeichnet. Dieses sog.
Malariamelanin findet sich vor allem
in Leber, Milz und Lymphknoten
und liegt gewéhnlich in den Endo-
thel- und Reticulumzellen. Infolge
des reichen Pigmentgehaltes zeigen
die Organe oft schon makrosko-
pisch eine rauchgraue oder schwarze
Farbung.

Unter der Einwirkung des viel-
fach als Fixierungsmittel beniitzten
Formalins kann sich Hamoglobin in
ein schwarzes Pigment umwandeln,
das man als Formolpigment bezeich-
net. Es macht sich bei histologi-
schen Untersuchungen oft stérend
bemerkbar.

Trifft der Blutfarbstoff z. B. im
Magen mit Salzsiure zusammen, so
entstehen — &hnlich wie im Experi-
ment — schwarzbraune Faillungen
von salzsaurem Hdmatin, die den
TrrcEMaNNschen Himinkrystallen  Abb.91. Naevuszellhaufen mit melanotischem Pigment.

entsprechen.

3. Autochthone Pigmente, Viele Zellen des menschlichen Kérpers sind im-
stande, aus Eiweifistoffen ein braunes Pigment zu bilden, das in Form von Kérn-
chen im Protoplasma abgelagert wird. Manche dieser Pigmente kommen nicht
rein, sondern als Pigmentfett- oder Pigmenteiweillgemische vor. Nach ihrem
chemischen, physikalischen und firberischen Verhalten hat man verschiedene
Arten unterscheiden wollen. Mit Sicherheit 148t sich aber aus dieser Gruppe
von Pigmenten nur eines herausheben: das Melanin; die iibrigen verhalten sich
jeweils nach Organ und Alter des Individuums sehr verschieden, so dal die
vorgeschlagene Bezeichnung Lipofuscin bzw. Abniitzungspigment nur ein
Sammelname fiir verschiedene, vom Eiweill abstammende braune Pigmente ist.
Andere authochthone Pigmente spielen beim Menschen eine geringe Rolle.

Das Melanin! zeichnet sich dadurch aus, daB8 es Silbernitrat ohne weiteres
reduziert und kein Fett enthilt. Unter der Einwirkung ultravioletter Strahlen
leuchtet es nicht auf, es fluoresziert also nicht. Wahrscheinlich entsteht es aus
farblosen Vorstufen, die durch Oxydation in den gefirbten Kérper umgewandelt
werden. In den zur Melaninbildung befahigten Zellen it sich tatséchlich ein
oxydierendes Ferment nachweisen: bringt man sie mit Dioxyphenylalanin,
,,Dopa‘‘ zusammen, dann wird dieser Stoff durch die ,,Dopaoxydasen® in einen
dunkelbraunen bis schwarzen Korper (Dopamelanin) umgewandelt (positive
Dopareaktion nach Brocw). Melanin kommt normalerweise vor in der Epidermis,

! Melas (griech.) schwarz.
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in den Bindegewebszellen des Corium (Chromatophoren), der Leptomeninx und
Chorioidea, in manchen Ganglienzellen (Substantia nigra) und im Irisepithel.
Vermehrung des Hautmelanins findet sich in der Schwangerschaft (Chloasma,?
gravidarum) und unter Einwirkung des Sonnenlichtes als gleichmiBige oder
mehr fleckférmige Briu-

nung (Sommersprossen,

ﬂ @ o Ao Epheliden?). Fernerist es
9,6 o bei ADDISoNscher Krank-
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scheidendes Pigment tritt
Abb. 92. Abnutzungspigment in Leberzellen bei brauner Atrophie. in der Haut auf bei chro-
nischer Arsenzufuhr (Ar-

senmelanose). Besonders reichlich wird Melanin von gewissen Geschwiilsten,
den Naevi (Abb. 91) und Melanosarkomen gebildet.

Bei der sehr seltenen Ochronose® sind besonders die Knorpel, seltener Sehnen und Band-
scheiben schwarzbraun gefirbt. Das hier vorliegende ochronotische Pigment diirfte dem
Melanin nahestehen. Es verdankt seine Entstehung ebenfalls einem mangelhaften Abbau

des Benzolringes. Man kann

&y 2 Formen von Ochronose

unterscheiden : Die endogene

Form ist eine Begleiterschei-

; i _ AR Ve i nung der Alkaptonurie* ge-
r"'@-"f'. g i nannten Stoffwechselstd-

rung, bei der Homogentisin-

@D sdure im Harn ausgeschieden

wird ; die exogene Form ent-

PP, steht durch lange fortge-

i setzte Zufuhr kleinster Phe-

nolmengen, z. B. bei Carbol-

B umschligen.

Die unter dem Na-

Abb. 93. Abnutzungspigment in Herzmuskelfasern bei brauner men Llpofuscmf’.zusam-
Atrophie an den Polen der Kerne gelagert. mengefaBten Plgmente
enthalten, wie schon aus

dem Namen hervorgeht, Fettstoffe, und zwar in sehr wechselnden Mengen.
Sie reduzieren Silbernitrat meist nur schwer und leuchten im Ultraviolett-
licht gelb bis braun fluoreszierend auf. Da die hierher gehérenden Pigmente

1 Chloazo (griech.) griingelb aussehen.

2 (lebildet aus: epi (griech.) auf und helios (griech.) Sonne.

8 Qchros (griech.) ockerfarbig; nosos (griech.) Krankheit.

4 Gebildet aus Alkali und hapto (griech.) ergreifen, da sich der Harn der Kranken bei
Alkalizusatz sofort schwarz farbt.

5 Lipos (griech.) Fett; fuscus (lat.) braun.
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mit zunehmendem Alter immer reichlicher werden, hat man sie auch Ab-
niitzungspigmente genannt von der Vorstellung ausgehend, dal es sich um
liegenbleibende Stoffwechselschlacken handle. Lipofuscin tritt aber in manchen
Organen schon in der Kindheit, sowie in neugebildeten Geschwulstzellen auf,
bei denen kaum von Abnutzung gesprochen werden kann; auBerdem diirfte es
sich nicht um bedeutungslose Stoffwechselschlacken handeln, sondern wahr-
scheinlich um Zellbestandteile mit besonderen (katalysierenden ) Eigenschaften.

Lipofuscin trifft man in den Epithelzellen der Organe [Leber (Abb. 92),
Niere, Samenblasen, Ganglienzellen, Hoden usw.], aber auch in Bindegewebs-
zellen und Zellen bindegewebiger Herkunft [Skelet- und Herzmuskelfasern
(Abb. 93), glatte Muskelfasern, Fettzellen usw.]. Als krankhaft konnen wir
eine solche Pigmentierung nur dann bezeichnen, wenn sie besonders friih-
zeitig oder in besonders starkem MaBe auftritt. Das ist manchmal bei der
Atrophie der Organe der Fall (s. unter Atrophie).

Weniger bedeutungsvoll als die eben besprochenen Pigmentarten sind die Lipochrome?,
die in Fett geloste Farbstoffe mit eigentiimlichen chemischen Reaktionen darstellen. Sie
finden sich im Pflanzenreich, ferner im Eidotter, kommen aber auch beim Menschen im
Fettgewebe vor. Der Farbstoff der Luteinzellen im gelben Kérper diirfte ebenfalls zu den
Lipochromen gehéren.

Ob der griinen Farbe der Chlorome? (Chloroleukimie) ein autochthones lipochrom-
artiges Pigment zugrunde liegt, ist noch nicht sicher.

f) Krankhafte Verhornung.

Normalerweise geht die Verhornung in der Epidermis so vor sich, daB in den gegen
die Oberfliche zu vorriickenden Zellen zunichst stark lichtbrechende glinzende Kérnchen
(Keratohyalinkérnchen) auftreten, die dann zusammenflieBen. SchlieBlich verschwindet
der Kern und die Zellen wandeln sich in homogene Hornschiippchen um. Diese schilfern
dann einzeln oder in ganzen Lagen ab. Der Verhornungsvorgang kann in zweierlei Richtungen
gestort sein.

1. Bei der Hyperkeratose® bleiben die Hornschuppen an der Oberfliche in
ihrem Zusammenhang erhalten und bilden hier dicke vorspringende Auflage-
rungen, die z. B. bei der Ichthyosis¢ wie Fischschuppen aussehen. Durch Druck
von auBen koénnen die Hornlagen bis zum Niveau der Hautoberfliche in die
Epidermis eingeprefit werden, die dann nach unten zu ausweichen mufl. Das ist
beim sog. Hithnerauge (Leichdorn) der Fall. Als Ursache der Hyperkeratose
kommen sowohl ererbte Anlage (Ichthyosis) wie duBere mechanische Beeinflus-
sungen, z. B. Druck (Hiihnerauge) in Betracht.

2. Bleiben die Zellkerne auch in den verhornten obersten Zellagen sichtbar
erhalten, so sprechen wir von Parakeratose. Dabei ist manchmal das Auftreten
der Keratohyalinkérnchen mangelhaft. Parakeratose trifft man bei verschie-
denen Hautkrankheiten an, besonders bei der Psoriasis®.

g) Storungen der Zellverbindung.

Der physiologische Zusammenhang eng miteinander verbundener Zellen
kann eine Storung erfahren. Diese Lockerung ihres Zusammenhaltes wird
allerdings erst nach ihrem Tode offenbar. So zerfallen z. B. bei septischen Krank-
heiten die Leberzellbalken sehr rasch nach dem Tode in die einzelnen Zellen,
Wir sprechen von Dissoziation der Leberzellen. Das Organ nimmt dabei im
ganzen eine weiche, schlaffe Beschaffenheit an. In dhnlicher Weise konnen die
Herzmuskelfasern in einzelne Bruchstiicke zerfallen (Segmentation bzw. Frag-
mentation s. unter Herz).

1 Lipos (griech.) Fett; chroma (griech.) Farbe. 2 Chloros (griech.) griin.
3 Keras (griech.) Horn; genitiv: keratos. ¢ Ichthys (griech.) Fisch.
5 Von psao (griech.) kratzen.
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h) Hyaline Entartung.

Die hyaline Entartung besteht in der Abscheidung (Fillung) eines homo-
genen Eiweistoffes, des Hyalins!, in verschiedene Gewebe, deren normale
Bestandteile dabei verdringt werden und schwinden. Sie héngt von ortlichen
Schidigungen der Gewebe ab und hat nur selten die Bedeutung eines selb-
stindigen, zu Krankheitserscheinungen fithrenden Vorganges.

Das Hyalin zeichnet sich durch homogene, durchsichtige, farblose Beschaffenheit und

feste Konsistenz aus. Es besitzt eine groBe Widerstandsfahigkeit gegen Sauren und die
Neigung, sich mit manchen
Farbstoffen, wie Saurefuch-
sin und Eosin intensiv zu
farben. Die genauere che-
mische Beschaffenheit ist
unbekannt; haufig enthilt
das Hyalin Fettstoffe, die
durch Farbung leicht nach-
weisbar sind.

Bei der hyalinen Um-
wandlung des Bindege-
webes schwellen die kolla-
genen Fibrillen an und
gewinnen eine dickbalki-
ge ,,hyaline Beschaffen-
heit oder es héauft sich
zwischen ihnen Substanz
an, in der sie dann fiir
unser Auge unsichtbar
werden. Derartiges beob-
achten wir z. B. im Zwi-
schengewebe von Schild-
dritsenadenomen, aber auch in anderen Geschwiilsten (Abb.94), sowie am
sonstigen faserigen Bindegewebe. Ahnliche Umwandlungen zeigt gelegentlich das
Reticulum von Lymphdriisen, das sich in ein unregelméBiges homogenes Balken-
werk umwandelt. Ferner kommt die hyaline Entartung in chronisch-entziind-

lich erkrankten Geweben vor, besonders
2 . in tuberkulésem Granulationsgewebe.
L _h In allen so verinderten Geweben kon-

Abb. 94. Hyaline Entartung (H) der kollagenen Fasern
in Fibromgewebe F.

A 2

ekl i

¥ nen gleichzeitig die kleineren Gefife und

b j’z‘ ‘”‘\/:‘:-.;.f Capillaren eine hyaline, oft betrichtlich

r—. verdickte Wand aufweisen. Manchmal ist

Abb. 95. RussELLsche Korperchen, dieden ~ aber die hyaline Umwandlung nur auf

Zellkern eindellen und verdringen. die GefiaBe beschréinkt, wie z. B. in der
Niere (Glomeruli, Arteriolen).

Mit der Bezeichnung ,,hyalin‘ werden auch Massen belegt, die blo8 in ihrer

homogenen Beschaffenheit und Firbbarkeit dem eben besprochenen Stoff

gleichen, sich sonst aber in Herkunft und Ablagerung von ihm unterscheiden.

Langere Zeit im Korper liegengebliebenes (altes) Fibrin, wie z. B. in alten Exsudaten,
nimmt$ eine hyaline Beschaffenheit an; die gleiche Umwandlung erfahren manchmal
Thromben in Aneurysmasicken. In den Harnkanilchen ausgeschiedenes Eiweil kann
sich zu homogenen hyalinen Zylindern eindicken, aber auch im Zellprotoplasma kénnen
Eiweilkiigelchen auftreten, die nach ihrem ganzen Verhalten als (epitheliales) Hyalin
bezeichnet werden. Hierher gehéren auch die in Plasmazellen zu findenden, glinzenden
Kiigelchen, welche die Zelle immer mehr auftreiben und den Kern vielfach eindellen
(RusseLLsche fuchsinophile Korperchen, Abb. 95). Man findet sie bei chronischen Ent-
ziindungen, besonders hiufig im Geriist der Magenschleimhaut.

R} Hyalos (griech.) hell, glasig durchscheinend.
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i) Amyloide Entartung.

Bei der amyloiden Entartung tritt in den Organen ein eigenartiger, homogener
Stoff, das Amyloid, auf. Es handelt sich um einen Eiweillkérper, dessen genaue
chemische Beschaffenheit noch unbekannt ist, der aber dem Serumglobulin
nahesteht. Er diirfte, wie das Hyalin einer Eiweififillung seine Entstehung
verdanken.

LoescHCKE nimmt an, da Hyalin und Amyloid das Ergebnis einer Art Immunitéts-

reaktion, und zwar einer Pricipitation darstellen; bei der Hyalinbildung sei absterbendes
Organeiweil}, bei der Amyloidbildung zerfallendes Leukocyteneiweill das Antigen.

Amyloid reagiert in kennzeichnender Weise mit Jod: es wird durch LucoL-
sche Losung mahagonibraun gefirbt (Abb. 96); bei Zusatz von Schwefelsdure
schligt der Farbton in
blau um. Diese Reaktion,
die sich sowohl im histo-
logischen Schnittpriaparat

gls zuzhf I.ngkrosclliopif{ch \\Q(WE /’ t‘*
urch AufgieBen der Re- %b : é
agenzien auf die frische & f a ‘\‘}
Schnittfliche eines Organs O )

: ?b “}“‘% S \@“&?f’%ﬁ

ausfiihren 148t, erinnert an g

das Verhalten des Amy- 2
lum, der Stéirke, die aller- e
/ o2l

dings schon bei Behand-
lung mit Jodlésung (ohne
nachfolgende Behandlung
mit Schwefelsiure) blau
wird. DieseAhnlichkeit ver-
anlaBteVircaow, denStoff
als amyloid, d. h. amylum-
dhnlich zu bezeichnen. Die
Jod - Schwefelsdurereak-
tion des Amyloids versagt
bisweilen, dlteres Amyloid
wird manchmal nicht blau, Abb. 96. Amyloid der Leber. Leberlippchen nach Jodfidrbung.

- Das braun gefdrbte Amyloid bildet Ringe, Hufeisenfiguren,
sondern grun. parallele Bénder. Zentrum und &uBerste Peripherie
In der histologischen Tech- nicht amyloid.

nik werden zum Nachweis des

Amyloids gewohnlich gewisse Anilinfarben, vor allem Gentianaviolett (Methylviolett)
verwendet. Es farbt die Gewebe blau, nur das Amyloid nimmt einen roten Farbton an
(sog. Metachromasie). Diese metachromatische Farbbarkeit des Amyloids geht zuriick auf
seinen Gehalt an veresterten Schwefelsduren. Weiterhin zeigt das Amyloid eine Affinitat
zu Kongorot: es zieht nicht bloB in fixiertem, sondern auch in frischem Zustand diesen
Farbstoff an sich und halt ihn fest. Intravends injiziertes Kongorot verschwindet daher
bei Vorhandensein von Amyloid viel schneller aus der Blutbahn als bei normalen Menschen
(BEnNHOLDSche Probe). Allerdings gibt nicht jedes Amyloid alle angegebenen Reak-
tionen, sondern manchmal nur die Jodschwefelsiurereaktion, manchmal nur die meta-
chromatische Farbung mit Anilinfarbstoffen..

Die Ablagerung des Amyloids erfolgt zunichst im engen AnschluB an die Gefifle. Es
schlagt sich auf die AuBenfliche der Capillaren, in der Media der Arterien und unter
der Intima der Venen nieder, weiterhin aber auch auf die Fasern des Bindegewebes und
die Grundhiutchen sowie in den Saftspalten. Dagegen enthalten die Organzellen selbst
niemals Amyloid. Die Einlagerung zwischen Gefafintima und Organzellen muf} natiirlich
wesentliche Verdnderungen nach sich ziehen: Auf der einen Seite wird die GefiBlichtung
eingeengt, ja ganz verschlossen, so daB die Organe blutarm oder blutleer erscheinen.
Andererseits fiihrt die Unterbrechung des Saftstromes aus den Gefiflen zu einer Er-
nihrungsstorung der Organzellen, die schlieflich auch durch den Druck massenhaft ab-
gelagerten Amyloids geschidigt werden konnen. Sie werden atrophisch, verfetten und
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gehen schlieflich zugrunde. So ist also die Bezeichnung amyloide Degeneration gerecht-
fertigt, wenn wir sie nicht auf Einzelzellen, sondern ganze Organe beziehen.

Amyloid kann so gut wie in jedem Organ abgelagert werden. Bevorzugt sind
Milz, Leber und Nieren. Tritt es, wie das gewohnlich der Fall ist, in mehreren
Organen gleichzeitig auf, so spricht man von allgemeiner Amyloidose im Gegen-
satz zum ssolierten Amyloid, das nur ein einziges Organ beféllt.

Makroskopisch erscheinen die Amyloid enthaltenden Organe -infolge der
Einlagerung gréfler; AuBerdem werden sie hdrter, unter Umstédnden fast brett-
hart (z. B. ,,Holzleber*). Auf der Schnittfliche zeigen sie eine glinzende trans-
parente Beschaffenheit; diinne Scheiben sind glasig durchscheinend. Legt man
sie auf Druckschrift, so kann man durch sie hindurch lesen, wihrend dies bei
gleich dicken Scheiben normalen Gewebes nicht méglich ist. Ist das Organ
gleichmaBig befallen, so hat es nach Glanz und Transparenz im blutarmen
Zustande eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Aussehen von Speck oder Wachs,
im blutreichen mit der Schnittfliche eines gerducherten Schinkens. Daher spricht
man auch von Speckleber, Speckmilz, Wachsleber, Wachsmilz, Schinkenmilz.

Amyloidose ist keine selbstindige Erkrankung, sondern tritt nur im Rahmen
verschiedener anderweitiger Krankheitszustinde auf, besonders solchen, die mit
chronischem Eiweiflzerfall bzw. -verlust einhergehen. Am hiufigsten finden wir
die Amyloidose bei chronischen Eiterungen, vor allem langdauernden, mit
AbsceB- und Fistelbildung einhergehenden Knocheneiterungen, wie chronisch-
eitrigen Osteomyelitiden, kasiger Tuberkulose der Wirbel usw. Aber auch gum-
mose Syphilis kann Amyloidose verursachen. Weiter sind manchmal Lym-
phogranulomatose, Myelome, bésartige Geschwiilste und andere zu schwerer
Kachexie fiihrende Krankheiten, bisweilen auch eine chronische Nephritis,
Ursache einer allgemeinen Amyloidose.

Im Tierversuch ist es wiederholt gelungen, durch Infektion mit verschiedenen Bakterien-
arten, ferner bei weilen Mausen durch Fitterung mit eiweilreicher Nahrung oder durch
Einspritzung von Nutrose-Caseinogennatrium oder Kieselsiure Amyloidose in Milz und Leber
zu erzeugen. Pferde, denen zwecks Gewinnung eines Heilserums wiederholt gréBere Toxin-
mengen injiziert und Aderlisse gemacht werden, erkranken sehr hiufig an allgemeiner
Amyloidose.

Die Amyloidose muf3 in ihren héheren Graden die Leistung der Organe sehr
beeintrdchtigen: Amyloidose der Nieren fiihrt zu besonders schwerer Albuminurie
bzw. renalen Odemen und Uréimie, Amyloidose des Darmes zu hartnickigen
Durchfillen usw. Meist gehen die Kranken infolge der Grundkrankheit und
der Amyloidose zugrunde. Geringe Mengen von Amyloid kénnen durch Riesen-
zellen abgebaut werden, besonders dann, wenn die Grundkrankheit einmal
beseitigt ist; aber auch humoraler Abbau groBer Amyloidmassen ist unter dieser
Voraussetzung moglich.

Eine besondere Form der Amyloidose stellen umschriebene, geschwulstférmige
Anhéufungen dieses Stoffes dar, die als lokale Amyloidosen oder auch als Amyloid-
tumoren bezeichnet werden. Man trifft sie am haufigsten in der Schleimhaut des
Zungengrundes, der oberen Luftwege und in der Conjunctiva. Die Entstehung
dieser Amyloidtumoren ist véllig unklar; chronische Eiterungen spielen hier
jedenfalls keine Rolle.

k) Schleimige Entartung.

Unter dieser Bezeichnung werden verschiedene Vorgénge verstanden: einer-
seits (1.) iibermiiBige Schleimbildung in Epithelzellen, andererseits (2.) Umwand-
lung von Zwischensubstanzen (Binde-, Knorpel-, Fettgewebe) in Schleim.
gewebe.

Der echte Schleim (Mucin) stellt eine zihe, fadenziehende Masse dar, die durch Essig-
saure fallbar ist, wihrend die sog. Pseudomucine oder Mucoide diese Eigenschaft nicht
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besitzen. Fiir den histologischen Nachweis ist die Rotfirbung durch Thionin und durch
Mucicarmin verwendbar.

1. Bei der schleimigen Degeneration der Epithelzellen wird Schleim im Uberma8
gebildet, wobei die Zelle gréBtenteils oder ganz von Schleim erfiillt ist und auch
zugrunde gehen kann. Der abgesonderte Schleim tritt in Tropfenform auf und
sammelt sich an der Oberfliche von Schleimhéuten bzw. in Driisenrdumen oft
in sehr betriachtlicher Menge an. Er enthilt auch mehr oder minder zahlreiche
abgeschilferte Epithelzellen, die Kugelform annehmen. Diese sind dann von
einem groflen Schleimtropfen erfiillt, der den Kern an den Zellrand pref3t (Siegel-
ringzellen s. a. Abschnitt Krebs). Die schleimige Entartung der Epithelien tritt
bei der katarrhalischen Entziindung mancher Schleimhéute, ferner epithelialen
Geschwiilsten, Cystomen und
Carcinomen auf.

2. Unter krankhaften Ver-
héltnissen findet manchmal
eine Umwandlung der Zwi-
schensubstanzen des Binde-
und Stiitzgewebes zu Schleim
statt. Dabei kommt es zu
einer Anschwellung des Ge-
webes, weil die quellenden,
wasseranziehenden Schleim-
massen mehr Platz bean-
spruchen. Gleichzeitig neh-
men die Zellen Sternform an,
so daB eine Ahnlichkeit mit
dem embryonalen Schleim-
gewebedes Nabelstrangesent-
steht. Schleimig entartetes
Gewebe hat eine helle, glasige,
fadenziehende Beschaffen-
heit. Man findet diese Ver-
dnderung vorwiegend in Ge-
schwiilsten und bei Myxédem Abb. 97. Einlagerung von Uratkrystallen in den Gelenkknorpel
in dem verdickten Unterhaut- bei Gicht. (Nach POMMER.)
zellgewebe.

Sehr héufig wird eine schleimige Degeneration von Bindesubstanzen durch bloBe
6dematose Durchtrinkung vorgetduscht; auch hierbei erhilt das Gewebe eine sulzige,

gallertige Beschaffenheit und kann transparent werden. Dies gilt fiir manche Geschwilste,
ganz besonders aber fiir die hiufigen sog. Schleimpolypen der oberen Luftwege.

1) Einlagerung von Uraten.

Normalerweise wird die als Zwischenprodukt des Stoffwechsels entstandene
Harnsdure zum groBten Teil in Form harnsaurer Salze durch die Niere aus-
geschieden. Bei krankhaft vermehrter Harnsdurebildung bzw. verminderter
Harnsiureausscheidung, kommt es in den Geweben zur Ausfillung von harn-
sauren Salzen, die das anatomische Kennzeichen der Gicht genannten Krankheit
ist. Bevorzugt sind dabei die Gelenkknorpel (Abb. 97) und -kapseln [s. Arthritis
ur(at)ica]. AuBerdem findet man Uratablagerungen in Form kleiner Knoten
(Gichttophi!) in den Ohrknorpeln, den Sehnenscheiden und Schleimbeuteln.
Hier entwickelt sich um die biischelférmig vereinigten Krystalle ein Granulations-

! Tophos (griech.) Tuffstein wegen der Harte der Knoten.
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gewebe mit Fremdkérperriesenzellen. Die Ursache der Gicht ist teils in duBleren
Einfliissen (unzweckmaéBige, purinreiche Nahrung), teils in einer ererbten Anlage
zu suchen.

Bei Kindern in den ersten Lebenswochen findet sich eine Ablagerung von krystallinischer
Harnsgure und harnsauren Salzen in den Markkegeln der Niere als sog. Harnsdureinfarkt.

Die Pyramidenspitzen erscheinen dabei weillich oder durch Beimengung von Bilirubin
orangerot gestreift.

m) Krankhafte Verkalkung.

In den Korpersiften ist regelmiBig geloster Kalk oder, besser gesagt, eine
gewisse Menge von Calciumionen vorhanden. Unter besonderen Umstinden
fallt der Kalk als unlosliches Calciumphosphat oder Carbonat aus (Calciumoxalat
spielt keine wesentliche Rolle). Merkwiirdig ist, daBl in den so ausgefillten
Kalksalzen das Verhéltnis von Phosphat zu Carbonat in der Regel wie 9: 1 ist.

Die Ausfillung der Kalksalze in den Geweben kann letzten Endes auf zwei
Griinde zuriickgefiihrt werden: Einmal auf (1.) eine besondere Beschaffenheit
des Gewebes, das andere Mal (2.) auf eine Verdnderung der Sifte in dem Sinn,
daB sie die Kalksalze nicht mehr in Losung zu halten vermdogen.

1. Verkalkung, die vom Gewebe bestimmt wird. Schon normalerweise sehen
wir Kalksalze im Knochengewebe ausfallen. Durch sie erhilt die zundchst un-
verkalkt abgelagerte Knochengrundsubstanz, das Osteoid, seine harte Beschaffen-
heit; dieses zieht also die im Blut kreisenden Salze unter Mitwirkung des D-
Vitamins an sich und wirkt als Kalkfinger. Ist dieser Ablagerungsvorgang
gestort, so bleibt die Knochengrundsubstanz unverkalkt, wie das bei der Rachitis
der Fall ist — der Knochen ist weich.

Krankhafte Verkalkung betrifft immer verinderte Gewebe, die entweder ab-
gestorben sind oder deren Stoffwechsel herabgesetzt ist. Sehr hiufig ist die
Verkalkung véllig abgestorbener Teile.

So nehmen z. B. die bei der Tuberkulose entstehenden Kd@semassen gern Kalk auf und
werden zu festen (Verkalkung) oder mehr brockligen Gebilden (Verkreidung). Weiter
kennen wir Verkalkungen abgestorbener Skeletmuskulatur, seltener auch der des Herzens.
In der Niere verkalken die unter der Einwirkung von Giften abgestorbenen Epithelien ge-
wundener Harnkanélchen, z. B. bei der Sublimatvergiftung. Die grofartigste Verkalkung
tritt ein bei einem in der Bauchhohle entwickelten Fetus, der dort zugrunde geht. Er kann
sich in den &ufleren Schichten fast vollkommen mit Kalksalzen impragnieren und so ein
Lithopadion?, Steinkind, bilden. Im Pankreas (Mesenterium, Netz) kommt eine Nekrose
des Fettgewebes mit Verkalkung in rundlichen oder unregelméBigen Herden vor (genaueres
unter Pankreas). Ferner verkalken abgestorbene Parasiten (Echinokokken, Trichinen usw.).

Totem Gewebe gleichzusetzen sind Massen, die nur als Produkie des
Gewebes anzusehen sind, thm aber nicht oder nicht mehr angehiren.

Hierher zu zihlen sind z. B. jene abgestoBenen und mit Talg untermischten Epithel-
massen, die sich bei Mangel an Reinlichkeit im Priputialsack anhiufen. Dann ent-
stehen sog. Praputialsteine. Eine Verkalkung kann auch Thromben, zumal auf Herzklappen
und in Venen (Phlebolithen) betreffen. Machtigen Umfang erlangt bisweilen die Verkalkung
eingedickter Exsudatmassen zwischen den Pleura- oder Perikardblittern, wodurch umfang-
reiche Kalkplatten entstehen, die groBe Teile der Lungen- bzw. Herzoberfliche bedecken,
ja selbst das Herz allseits wie ein starrer Panzer umschlieBen (Panzerherz).

In Driisenrdumen und in Ausfithrungsgingen finden wir ferner nicht selten feste
Kérper, die sich in wechseindem Umfange aus Kalksalzen aufbauen. Von ihnen soll in
einem besonderen Abschnitt (Konkremente) die Rede sein.

Sebr hiufig beobachten wir die Verkalkung von Geweben, deren Lebens-
tiitigkest erheblich herabgeseizt ist.

Hierher gehort vor allem das Bindegewebe, wenn es abnorm fest und dicht und reich
an Hyalin ist. Verkalkung kommt ferner in Gefdfwandungen, besonders der Arterien,

1 Lithos (griech.) Stein; paidion (griech.) Kind.
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gern vor. Hier findet sie sich manchmal vorwiegend in den elastischen Elementen (Abb. 98),
spiter in groBerem Umfange in hyalin umgewandelten und zugleich fettig entarteten Ab-
schnitten der verdickten Intima oder der Media (s. Arteriosklerose bzw. Mediaverkalkung).
Unter den kleinen Arterien sind besonders die des Gehirns zur Verkalkung geneigt. Sie
verkalken zuweilen so ausgedehnt, dal sie auf den Schnittflichen spieBférmig aus der
weichen Gehirnsubstanz heraus-
stehen. Weiterhin kann in hohe-
rem Alter der Knorpel Kalk auf-
nehmen, so im Kehlkopf und in den
knorpeligen Rippenabschnitten. Die
Ganglienzellen des Gehirns sind zu-
weilen im Alter, bei Schrumpfung
der Rinde, besonders aber nach
Gehirnerschiitterungen, mit Kalk-
koérnern vollgepfropft.

SchlieBlich seien noch die sog.
Corpora arenacea (Psammomkér-

per?) erwahnt (Abb. 99). Sie stellen
kleine, konzentrisch geschichtete  Abb. 98. Verkalkung der Elastica interna und elastischer

Kérperchen dar, die bisweilen eine Fasern der Media einer Coronararterie.
bucklige Oberfliche besitzen und

kommen schon normalerweise in alternden Geweben, besonders den Plexus chorioidei und
der Zirbel vor. Wir finden sie aber auch in krankhaft verinderten Geweben, besonders in
Geschwiilsten: Die sog. Meningiome sind manchmal so gut wie ausschlieBlich aus solchen
Kornern aufgebaut, so dal man geradezu von Psammomen gesprochen hat; Krebse, die
reichlich Kalkkérner enthalten,

bezeichnet man als Psammocar-

cinome. Die Kalkkérperchen ent-

stehen offenbar durch Verkal-

kung . untergehender Zellen oder

hyaliner Zellprodukte.

- Uberall, wo Verkalkung
auftritt, kann es auch zur Bil-
dung echten Knochens kom-
men; so findet man gar nicht
selten Verknécherung in ver-
kalkten Kiseherden der Lun-
gen und Lymphdriisen, in
der Arterienwand bei Media-
verkalkung, in verkalkten
Pleura- und Perikardschwar-
ten usw.

2. Verkalkungen infolge
Verinderungen der Siifte. Eine
Erhéhung des Kalkspiegels im
Blut tritt bei ausgedehnterem . . "
Abbau von Knochen auf und Abb. 99. Konzent;lllsscléi ]ie;lctll\i%l]lltigtgei 0Ilii’ls.a\»mmomkorpemhen
fithrt zum Ausfallen des Kal-
kes dort, wo infolge verminderter Sauerung der Kalk im Blutplasma nicht mehr
in Losung gehalten werden kann: Das sind diejenigen Stellen des Kérpers, an
denen Saure abgeschieden wird, namlich Magen (Salzsiiure), Nieren (Harnséure),
Lunge (Kohlensiure). Die Kalkeinlagerung erfolgt in die sonst unverinderten
Gewebe, insbesondere in die Membranae propriae und die elastischen Fasern
(Lunge). Da dabei der Kalk von einer Stelle des Korpers gewissermallen zur
anderen verschleppt wird, spricht man mit VIRcHOW auch von Kalkmetastasen.

_ Dieselben Kalkeinlagerungen kénnen auch ohne Knochenabbau vorkommen. In solchen
Fallen besteht aber gewdhnlich eine chronische N ephritis, so daB man annimmt, das Losungs-

! Arena (lat.) psammos (griech.) Sand.
Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u.15. Aufiage. 9
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vermogen des Plasmas fiir Kalk sei ganz allgemein herabgesetzt. Man bezeichnet diese Art,
der Verkalkung nach dem Vorschlag von M. B. ScaMInT als Kalkgicht. Sie erfolgt an den-
selben Stellen, wie die Kalkmetastase.

II. Atrophie.

Wenn eine Zelle lingere Zeit weniger Nahrmaterial aufnimmt als sie durch
ihre Tatigkeit verbraucht, muf sie kleiner werden. Dabei kann einmal nur das
Volumen der paraplastischen Stoffe, z. B. des Fettes der Fettzelle, abnehmen und
schwinden. Oder es kann zugleich oder allein das eigentliche Protoplasma sich
vermindern und auch der Kern sich verkleinern, ohne da8 sich dabei zunichst
die feineren Strukturen wesentlich dndern. Ihre funktionelle Tatigkeit muf
dabei mehr und mehr erléschen. Am Schwunde der Zellen wird gegebenenfalls

auch die Zwischensubstanz
teilnehmen.

Wir bezeichnen einen
derartigen, auf die Zellen
allein oder zugleich auf’
dieintercellularenGebilde
sich erstreckenden Vor-
gang als Atrophie! (wort-
lich: Aufhéren der Er-
nihrung), und zwar reden
wir von einfacher Atro-
phie, wenn die Zellen
nur jene GréBenvermin-
derung zeigen, von dege-
nerativer Atrophie, wenn
an ihnen zugleich regres-

Abb. 100. Progressive Muskelatrophie. M, wenig verinderte SIVE Metamorphosen an-

Fasern, M, atrophische Fasern, K Kernvermehrung. derer Art ablaufen, von

numerischer Atrophie (In-

volution), wenn nicht die Zellverkleinerung, sondern die Verminderung ihrer
Zahl, etwa durch Zellzerfall im Vordergrund steht.

In atrophischen Geweben liegen infolge der Verkleinerung der Zellen die Kerne niher
beieinander, wodurch eine Kernvermehrung vorgetauscht werden kann. Da ferner die Atro-
phie die spezifischen Parenchymzellen der Organe in weit héherem Grade betrifft, als die
Zuwischensubstanzen, scheinen letztere vermehrt zu sein, wihrend sie tatséichlich nur mehr
zusammengeriickt sind. Der Schwund der Parenchymzellen bei Erhaltenbleiben der Stiitz-
substanz bedingt auch die eigenartige, zdhe Konsistenz atrophischer Organe. Endlich er-
scheinen manche atrophische Organe dunkler gefdrbt, da ein in den Zellen enthaltenes Pig-
ment bei teilweisem Schwund des Protoplasmas mehr zur Geltung kommt, andererseits aber
bei der Atrophie haufig ein gelbbraunes Pigment, ein Lipofuscin (vgl. S. 122) in der Um-
gebung des Zellkerns abgelagert wird (z. B. braune Atrophie der Leber, des Herzmuskels).
Die Atrophie bewirkt nicht nur Verkleinerung der Organe, sondern, wie leicht verstindlich,
auch eine Gestaltsverinderung in dem Sinne, daBl Wélbungen und Rundungen sich abflachen,
Kanten und Ecken schirfer hervortreten. :

Der Grund fiir die mangelnde Nahrungsaufnahme kann einmal darin liegen,
dafB die Zelle das dargebotene Ndahrmaterial nicht aufzunehmen vermag: dann
pilegen wir von aktiver Atrophie zu reden. Oder die Zelle bekommt keine aus-
reichende Nahrung zugefiihrt: passive Atrophie. Wir unterschieden verschiedene
Arten von Atrophie, die selbst wieder teils aktiver, teils passiver Natur sind.

a) Die Zellen unseres Organismus sind nur auf eine bestimmte Lebensdauer
eingerichtet. Mit dem Alter zunehmend, stellt sich an ihnen schon normaler-

1 Threpho (griech.) ernéhren.
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weise eine langsam fortschreitende Atrophie ein, die senile Atrophie. .Sie suBert
sich an allen Organen des Koérpers, ist aber namentlich im Gehirn, im Herzen,
in der Leber, der Haut und den Knochen besonders deutlich ausgeprigt.

Recht kennzeichnend ist das Bild der trockenen, diinnen, infolge Schwund des Unter-
hautfettgewebes und Verlust der Elastizitdt gefiltelten, sog. ,,Greisenhaut'.

Manche Organe schwinden schon normalerweise zu einem friitheren Zeit-
punkt; wir sprechen dann von Involution (bzw. Atrophie). Hierher gehort z. B.
die nach der Pubertit einsetzende Riickbildung des Thymus, die allméhliche
Riickbildung des im Kindesalter
besonders reichlich entwickelten
lymphatischen Gewebes und die
Involution des graviden Uterus.

b) Eine zweite Art der Atrophie

ist durch eine Abnahme oder ein
Aufhoren der Zellfunktion bedingt:
Inaktivititsatrophie. Die Herabset-
zung der Funktion ist vor allem
durch den Wegfall des Nervenreizes
(Lahmungen!) bedingt, der sonst
die Tétigkeit auslést. Auch mecha-
nische Funktionsabnahme wirkt
atrophierend, so erzeugt z. B. die
lange Zeit wihrende Ruhigstellung
einer Extremitdt durch einen Ver-
band oder durch eine Gelenkerkran-
kung Atrophie der betreffenden
Knochen, der Schwund der Zahne
eine Atrophie der Alveolarfort-
sitze usw.

Alle diese Inaktivitidtsatrophien brin-
gen in erster Linie eine Volumenabnahme
der eigentlichen, funktionellen Teile mit
sich. Die Muskelfasern werden schmiler,
ihre Quertreifung geht verloren (Ab-
bildung 100); sie wandeln sich in diinne
Fibrillen um, die gern vermehrte, reihen-
formig gestellte Kerne enthalten.
SchlieBlich verschwinden sie ganz. Die

Knochenbilkchen konnen so diinn wer- Abb. 101. Hochgradige Atrophie des Femur. Die
d daB die S i leicht e Compacta der Diaphyse ist auf eine diinne Lamelle

en, das man die Sponglosa leicht ein-  requziert. Die Spongioss des Kopfes und Halses
driicken und mit einem kraftigen Messer ist stark rarefiziert.

schneiden kann (Abb. 101).  In hoch-

gradigen Fallen erscheint auch die Compacta der Rohrenknochen stark verdiinnt, ja sogar
von Léchern durchbrochen.

Neben der Funktionsverminderung wirkt in diesen Fillen die Abnahme der Ernahrung
durch Herabsetzung der Blutzufuhr (s. u.) begiinstigend auf das Auftreten der Atrophie.
Man hat auch an den Fortfall des Einflusses der noch nicht ganz sichergestellten trophischen
Nerven gedacht und eine besondere tropho-neurotische Atrophie unterscheiden wollen. Die
hierher gehorenden Beobachtungen (Hemiatrophia facialis) lassen sich aber auch auf
andere Weise deuten.

¢) Atrophie kommt ferner zustande durch Verminderung der N ahrungszufuhr.
Alle Umsténde, welche die Ernéhrung dauernd oder allmahlich herabsetzen,
miissen Abnahme des Zellvolumens mit sich bringen (dagegen bewirkt rasche
Unterbrechung Degeneration oder Zelltod). Hierher gehéren also die Atrophien
bei linger dauerndem Hungerzustand, bei Inanition, bei schweren, zu allgemeiner
Kachexie fiihrenden Erkrankungen, namentlich des Darmes usw. Im Gegensatz

gx
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zur senilen Atrophie betrifft diese Atrophie vor allem Fettgewebe und Muskulatur,
wihrend Gehirn, Herz und Knochensystem im allgemeinen verhédltnisméBig
weniger leiden. Die mangelhafte Zufubhr von Nihrmaterial kann auch auf
einzelne Organe oder Organteile beschrinkt sein, wenn z. B.durch oértliche
Gefifiverinderungen die Blutversorgung behindert ist.

d) Zur Atrophie fiihrt endlich auch ein langsam sich steigernder Druck
auf die Gewebe: Druckatrophie. Die komprimierte Zelle ist teils aus rein mecha-
nischen Griinden, teils infolge der Schéadigung durch den Druck nicht in der
Lage, Nahrung aufzunehmen.

Abb. 102. Druckatrophie der Leberzellen im Acinuszentrum (rechts) infolge Blutstauung.

So schwinden die Leberzellen bei dem dauernden Druck durch das Schniiren; iibrig
bleiben nur Bindegewebe und Gallengiinge (Schniirfurche, s. Abschnitt Leber). Auch
gestautes Blut kann eine #hnliche Wirkung ausiiben: die Capillaren, die bei Abflu8-
behinderung des vendésen Blutes in den inneren Teilen der Leberlippchen betrichtlich
erweitert sind, driicken die zwischen ihnen befindlichen Leberzellen zu dinnen Balkchen
zusammen und bringen sie schlielich ganz zum Schwund (Abb. 102; s. a. Stauungsleber).
Zur Druckatrophie fithrt aber auch die Einwirkung eines rascher wachsenden Gewebes
auf ein anderes. Wenn PaccHIONIsche Granulationen gegen die platten Schidelkiochen
andringen, bilden sie in ihnen kleinere und gréfere Gruben, die unter Umsténden bis an
die AuBenfliche reichen. In ahnlicher Weise bringen die Geschwiilste Druckatrophien der
Knochen hervor. Ebenso wirken die Aneurysmen der Aorta auf die Wirbelsdule. Der
Knochen wird in diesen Fillen durch Riesenzellen resorbiert.

Die Bedeutung der Atrophie ist um so grofler, je hochgradiger sie ist. Die
Moglichkeit einer Heilung hingt von ihrer Ursache und der bereits erreichten
Ausdehnung ab. Senile Atrophien lassen sich nicht riickgéngig machen. Da-
gegen kénnen Atrophien durch Inaktivitdt, Lahmung und mangelhafte Er-
nahrung bei Wiederherstellung der Funktion (eventuell durch Elektrizitit)
bzw. bei verbesserter Nahrungszufuhr allmahlich wieder beseitigt werden,
falls sie nicht schon zu weit vorgeschritten waren.
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IV. Absterben von Zellen und Geweben (Nekrose).

a) Zustandekommen der Nekrose.

Sehr héufig kommt es in unserem Korper zu einem Absterben kleinerer
oder groferer Teile von Organen. Daraus miissen sich natiirlich, da die toten
Teile nicht mehr funktionieren, oft schwere Folgen ergeben. Aber sie bleiben
doch nicht selten aus, teils weil die abgestorbenen Bezirke zu klein sind, als daBl
ihr Ausfall sich bemerkbar machen kénnte, teils weil sie sich in nicht lebens-
wichtigen Organen finden, teils weil sie Teilerscheinungen schwerer Allgemein-
erkrankungen sind, in denen ihre Symptome nicht deutlich hervortreten. Wir
sagen in allen diesen Fillen von lokalem Tod, daf die Teile dem Brand?l, der
Nekrose? verfallen bzw. daBl sie nekrotisch werden. Wenn das Absterben
langsam vor sich geht, wenn das Leben, eventuell unter gleichzeitigen oder
voraufgegangenen Degenerationen, allméhlich erlischt, reden wir von Nekrobiose.

Die Bedingungen, die zur Nekrose fiihren, sind mannigfaltig. Als Ursachen

kommen vor allem die frither besprochenen, verschiedenen dufleren Schéadlich-
keiten in Betracht.

1. Eine der hiufigsten Ursachen ist eine ortliche Erndbrungsstorung, bedingt durch
Behinderung bzw. Aufhebung der Blutzufuhr, wie sie durch VerschluB einer Arterie bei
fehlendem Kollateralkreislauf hervorgerufen wird (s. S. 103). Auch Herabsetzung der Herz-
tatigkeit und Verminderung der Elastizitéit der Arterien kann die Zirkulation so schidigen,
dafl die Stérung einer Aufhebung des Kreislaufes nahekommt. Ebenso muf} eine Unweg-
samkeit aller abfiihrenden Venen Stillstand der Zirkulation und Nekrose nach sich ziehen.

2. DaB thermisehe Sehiidlichkeiten, starke Hitze und Kalte, zur Nekrose fithren, wurde
schon 8. 15 besprochen. Bei Temperaturen itber 60° gehen alle Zellen zugrunde. Erfrierung
kann von manchen Geweben, wie von der Haut, immerhin durch kiirzere Zeit ertragen
werden, wahrend andere Gewebe, z. B. die quergestreifte Muskulatur, empfindlicher sind
und bei Erfrierung rasch absterben. :

3. Daf viele chemische Gifte und Bakterientoxine Nekrose hervorrufen, wurde gleichfalls
bereits erwihnt. Die chemischen Gifte gehen mit dem Protoplasma unlésbare Verbindungen
ein und ,,denaturieren es.

4. Weiters itben manche Driisensekrete, wenn sie fehlerhafterweise in das Gewebe ge-
langen, eine nekrotisierende Wirkung aus, so z. B. der Pankreassaft (vgl. Fettgewebs-
nekrose — Abschnitt Pankreas).

5. Eine hiufige Ursache von Nekrosen bilden Schidigungen durch mechanische Ein-
wirkungen. Sie t6ten die Zellen entweder unmittelbar oder unter Vermittlung einer Er
nahrungsstorung. Hierher gehéren Gewebszertriimmerung, ZerreiBung, Zerquetschung
usw. Ebenso kann langdauernde Druckwirkung zu Nekrose fithren (Drucknekrose); ein
bekanntes Beispiel bildet der Druckbrand (Decubitus?), der bei bettligerigen Kranken an
den dem Druck durch die Unterlage ausgesetzten Koérperstellen infolge von ortlichen Kreis-
laufstorungen haufig auftritt.

6. Von der nekrotisierenden Wirkung verschiedener Arten von Strahlen war S. 11 die Rede.

7. Ob Schiadigungen von Nerven als unmittelbare Ursache von Nekrosen (trophoneuro-
tische Nekrosen) anzusehen sind, ist fraglich. Als Beispiele werden oft die sog. symmelrische
RayNauDsche Gangrdn und das Mal perforant du pied angefiihrt. Bei ersterer handelt es
sich um Nekrose der peripheren Kérperteile (Finger und Zehen, Obren, Nasenspitze) bei
jugendlichen, andmischen, nervésen Personen; in der Regel gehen der Nekrose wiederholte
Anfille von ortlicher Blasse voraus, die hiufig mit Schmerzen verbunden sind. Inwieweit
hier GefaBkrimpfe (Spasmen) oder anatomische Verinderungen der kleinen Gefie (End-
arteriitis und Endophlebitis) eine Rolle spielen, bedarf noch weiterer Untersuchung. Das
Mal perforant du pied* tritt bei Tabikern an der FuBsohle auf; ob die hier anzutreffenden

endarteriitischen Veréinderungen Ursache der Geschwiirsbildung oder Folge des Gewebs-
ausfalles darstellen, ist noch unentschieden.

b) Eigenschaften der Nekrose.
Die makroskopische Beschaffenheit abgestorbener Gewebe wechselt. Bei
den Nekrosen durch Kreislaufstérungen ist der Herd bald blaB, bald himor-

! Wegen der Ahnlichkeit mit verbranntem Gewebe. 2 Nekros (griech.) tot.
8 Decumbo (lat.) sich niederlegen.

4 (Franz.) wortlich: durchbohrendes Leiden des FuBes.
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rhagisch. Das Aussehen des durch Hitze, Kilte und Gifte verursachten
Brandes ist durch den wechselnden Blutgehalt und zum Teil auch durch die Art
des Giftes bedingt. Dazu kommen Gerinnungsvorginge und spiatere Umwand-
lungen des toten Gewebes. Daher bietet die Nekrose ein mannigfaltiges Bild.

Besonders charakteristisch sind die andmischen (ischimischen) Nekrosen
(Abb. 103). In Milz, Niere und Herzmuskel lernten wir sie als andmische
Infarkte bereits kennen (8. 103f.). Sie zeichnen sich aus durch eine blasse,
undurchsichtige, weiBiliche bis weiBlichgelbe Farbe und eine das umgebende
Gewebe iibertreffende Konsistenz. Ahnlich sehen die bakteriellen Nekrosen

aus. Die durch Tuberkelbacillen bedingten sind durch eine mattweille bis
tritbgelbe Farbe und eine

trockene, briichige bis
weiche, oft schmierige
Beschaffenheit gekenn-
zeichnet. Sie haben eine
gewisse Ahnlichkeit mit
trockenem oder weichem
Kise. Wir reden daher
von Verkdsung. Auch
bei Syphilis finden sich
ahnliche tote Gewebs-
massen. Ferner kommen
dem Kise dhnliche Ne-
krosen in verschiedenen,
rasch wachsenden Ge-
schwiilsten vor.

Die blasse Farbe erklirt
sich aus der Entfarbung des
in dem Herde enthaltenen

Blutes und dem gleichzeitigen Hervortreten der blaBgelblichen Eigenfarbe der Gewebe.
Die feste und meist trockene Beschaffenheit der Nekrose beruht auf einer Gerinnung der in
den Herden vorhandenen Fliissigkeit und des toten Gewebes (des Protoplasmas) selbst.
Man spricht daher mit WEIGERT auch von Koagulationsnekrose. Am heraus- und auf-
geschnittenen Organ behalten die festen Herde ihr Volumen, wahrend die normalen Teile
durch AusflieBen des Blutes zusammensinken. Daher vor allem rithrt das Vorragen der

Infarkte auf der Oberfliche.

Weniger gut sieht man mit freiem Auge den Herden die Nekrose an, in
denen bald mehr, bald weniger Blut vorhanden ist, so vor allem also den hdmor-
rhagischen Nekrosen bzw.Infarkten. Hier 1483t das Blut die geschilderten Eigen-
tiimlichkeiten des toten Gewebes nicht hervortreten. Ebenso ist es bei jenen
Nekrosen, die durch allméhliches Aufhéren der Zirkulation unter Ubergang in
Stase entstehen. Die absterbenden Teile bekommen dann eine blauschwarze
Farbe. Aber die Nekrose verrit sich durch die ausgesprochene Abkiihlung, die
Unbeweglichkeit und Unempfindlichkeit.

Beim Aussehen der Nekrose durch Chemikalien spielt der Blutgehalt im Augen-
blick der Giftwirkung und die besondere Wirkung des Giftes eine Rolle. Sal-
petersiure z. B. firbt die toten Teile gelb (sog. Xanthoproteinreaktion), Sublimat
ruft weiBe Farbe, Schwefelsiure durch eine Art Verkohlung und Umwandlung des
Blutfarbstoffes schwarze Schorfe hervor. Auch die Konsistenz der Nekrose hingt
vom Gift ab. Alkalien verfliissigen die Gewebe (Kolliquationsnekrose), wih-
rend Siuren und Salze vorwiegend das Eiweil fillen (Koagulationsnekrose).

Nekrotische Teile, die, wie z. B. abgestorbene Darmschleimhaut, mit Galle in Beriihrung
kommen, werden durch sie gelb, braun oder griin gefiarbt, was aber mit der Nekrose an sich
nichts zu tun hat.

Abb. 103. Anidmische Milzinfarkte, der kleinere in Vernarbung.
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Mikroskopisch ist die Nekrose in erster Linie durch den Untergang bzw.

Schwund der Farbbarkeit der Zellkerne gekennzeichnet (Abb. 104). Dieser Kern-
verlust geht in verschiedener Weise vor sich: 1. Verklumpung von Kernen,
offenbar durch Wasserverlust und
Zusammensintern der Chromatinsub-
stanz wird als Pyknose! bezeichnet:
Die Kerne sind geschrumpft, un-
regelméBig geformt und dunkler farb-
bar. 2. Beim Kernzerfall, der Karyo-
rhexis?, kommt es zunichst zur An-
sammlung des Chromatins in Form
kleiner Klimpchen an der Kernwand
(Kernwandhyperchromatose), die in
das Protoplasma austreten, so daf der
Kern in viele Stiickchen zerbrickelt.
3. Auflésung (Auslaugung) des Chroma-
tins bei Erhaltenbleiben des Kern-
geriistes wird als Chromatolyse3, Auf-
lésung des ganzen Kerns als Karyo-
lyse bezeichnet.

Mit dem Verschwinden des Kernes
werden auch die Plasmastrukturen
immer undeutlicher. Die Zellen biiBen
ihre gegenseitige Begrenzung ein

: . Abb, 104. Nekrotische, kernlose Harnkanilchen.
(Abb. 104), ihr Protoplasma bildet Im Bindegewebe noch einige Kerne.

Abb. 105. Wachsige Entartung (W), scholliger Zerfall (S) und beginnende Resorption (R)
der zerfallenen Muskelfasern. N normale Fasern.

! Pyknos (griech.) dicht. 2 Karyon (griech.) Kern; rhegnymi (griech.) reiflen.
3 Chroma (griech.) Farbe bzw. leichte Farbbarkeit des Chromatins; lysis (griech.)
Losung.
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infolge der Gerinnung eine gemeinsame triibe oder mehr homogene Masse, die
sich stirker mit Eosin farbt. Oder die Zellen bilden jede fiir sich triibe Proto-
plasmahéufchen. Dabei verkleinern sie sich mehr und mehr; ihr Protoplasma
wird teils aufgeldst, teils brockelt es in feinen Partikeln ab, bis schlieBlich
die ganze Zelle verschwunden ist. Alle diese Aufldsungsvorginge werden er-
klirt aus der Durchstromung mit Fliissigkeit, welche die Gewebebestandteile
nach und nach l6st.
Die Nekrose kann aufler ganzen Geweben auch einzelne Zellen oder nur
mikroskopisch wahrnehmbare Abschnitte, in der Niere z.B. einzelne Harn-
kanélchen, betreffen. Solche Nekrosen sind
meist abhéngig von besonderen Giften bzw.
besonderen Empfindlichkeiten der betreffen-
den Zellen. So fithren manche Stoffe (Subli-
mat) zur ausschlieBlichen Nekrose der ge-
wundenen Harnkanilchen der Niere usw.
Es gibt aber auch ein Absterben blo
von Zellbestandtetlen; so wird z. B. bei der
willkiirlichen Muskulatur manchmal die quer-
gestreifte Substanz nekrotisch, wihrend die
Muskelzelle selbst erhalten bleibt.

Das ist der Fall bei der wachsartigen Degenera-
tion, die deshalb so heiflt, weil die ergriffenen Teile
ein gelbliches, durchsichtiges Aussehen und eine
festere Konsistenz bekommen. Der Befund wurde
zuerst von ZENKER bei Typhus abdominalis in
der Bauchdeckenmuskulatur, hauptsichlich in dem
unteren Ansatz des Rectus abdominis erhoben. Er
kann aber iiberall auftreten, wo Muskulatur durch
Gifte oder durch Quetschung geschadigt wurde.
Unter dem Mikroskop (Abb. 105) sieht man die
contractilen Fibrillen in homogene, der Querstrei-
fung entbehrende, unregelmiBige Schollen zerfallen,
die aber auBlen vom erhaltenen Sarkolemm mit
seinen Kernen umhiillt werden. Auch der von seiner
Ganglienzelle abgetrennte Nervenfortsatz stirbt ab,
wihrend die Ganglienzelle selbst erhalten bleibt.

¢) Ferneres Verhalten
abgestorbener Teile.

Die toten Teile sind fiir den Organismus

schidliche Fremdkérper, deren er sich zu

Abb. 106. Gangran der Zehen. (S.R.)  entledigen sucht. Sie machen teils durch

Autolyse, teils unter dem EinfluB der an-

grenzenden lebenden Teile mancherlei Verdnderungen durch, die ihre Beseitigung
herbeifiithren oder begiinstigen kénnen.,

1. Eine nur in einzelnen Organen vorkommende Verinderung ist die Er-
weichung (s. Abschnitt Gehirn). Sie tritt vor allem im Gehirn ein, wo es infolge
der verhiltnismaBigen Armut an EiweiBkérpern und des Reichtums an nicht
gerinnenden Fettstoffen zu keiner richtigen Koagulationsnekrose kommen kann.
Das abgestorbene Gewebe wird zu einem mehr oder weniger fliissigen Brei, der
dann aus zerfallener Gehirnsubstanz und aus eingedrungener Fliissigkeit
besteht und in dem sich die frither (S. 115) erwahnten Kérnchenzellen finden.
Man bezeichnet die Erweichung auch als ,,Colliquatio”. Durch Abwanderung
der Kérnchenzellen und Aufsaugung der Fliissigkeit werden die erweichten

Teile entfernt.



Storungen der Sekretion. 137

2. Autolyse heiflt die in aseptisch bei Kérpertemperatur aufbewahrten (und
im Koérper befindlichen) toten Geweben auftretende Selbstverdanung, die unter
der Einwirkung der in den Zellen vorhandenen Fermente vor sich geht. Die
nekrotischen Teile werden so allméhlich von der normalen Umgebung aus auf-
gesaugt. In den Randabschnitten wirken an der Auflésung auch eindringende
Bindegewebszellen mit. SchlieBlich tritt Bindegewebe an die Stelle des toten
Gewebes. So werden die Infarkte der Milz, der Niere, des Myokards, der
Lungen beseitigt.

3. Manchmal reicht der Fliissigkeitsstrom nicht aus, um die nekrotischen
Massen fortzufithren; dann erfahren die toten Teile einen Wasserverlust, eine
Eintrocknung. So wird der jahrelang daliegende Kéise trocken, brocklig und kann
auch Kalksalze aufnehmen. Besonders in tuberkuls-kisigen Nekrosen kommt
es gern zu einer solchen Verkreidung und Verkalkung (s. S. 128).

Vor allem wird aber die Eintrocknung eintreten, wenn die abgestorbenen
Teile an der Korperoberfliche liegen, wo ein Wasserverlust durch Verdunstung
moglich ist. Sie zeigen dann eine &hnliche Beschaffenheit wie die Mumien.
Daher nennen wir den Vorgang Mumificatio oder trockenen Brand. Die Gewebe
schrumpfen, werden hérter, lederartig und nehmen einen schmutzig schwarz-
braunen Ton an.

4. Eine weitere Verinderung ist durch die Wucherung von Fiulnisbakterien
in den toten Teilen gekennzeichnet. Dann reden wir von Gangrin? oder feuchtem
Brand (Abb. 106). Das tote Gewebe, z. B. die Zehe eines Fufles, fault ebenso,
wie es ein sich selbst iiberlassener abgeschnittener Teil oder die ganze Leiche
tut. In ihm bilden sich Gasblasen, welche die Epidermis vielfach abheben. Die
Farbe des Gewebes geht aus der schwarzblauen in eine schwarzgriine, schmutzige
ither, wihrend sich gleichzeitig Fiulnisgeruch bemerkbar macht. Die Konsistenz
der Teile wird weich, teilweise schmierig. Entwickelt sich in den an die Gangrin
anstoenden Teilen eine lebhafte Entziindung, so spricht man auch von heilem,
andernfalls von kaltem Brand.

V. Storungen der Sekretion.

Der Vorgang der Sekretion, d.h.der Absonderung bestimmt zusammen-
gesetzter Fliissigkeiten durch die einzelnen driisigen Organe kann in verschie-
dener Weise gestért sein:

1. Die Menge des Sekretes ist entweder zu groB oder zu klein.

2. Die Zusammensetzung des Sekretes aus seinen einzelnen Bestandteilen
weicht von der Norm ab; — héufig sind sowohl Zusammensetzung wie Menge
gleichzeitig verédndert.

3. Manchmal wird das Sekret in falscher Richtung abgegeben.

Die Auswirkungen solcher Stérungen sind verschieden, je nachdem was fiir
eine Driise betroffen wird. Handelt es sich um Driisen mit: innerer Sekretion,
so kann so gut wie jede Lebenstétigkeit in Mitleidenschaft gezogen werden, da
fast alle Funktionen des Organismus neben der nervosen Regulation noch der
hormonalchemischen Steuerung unterliegen. Sekretionsstorungen der Leber und
Nieren werden schon weit begrenztere Auswirkung haben; solche in kleinen An-
hangsdriisen wie z. B. den Schweildriisen sind schlieBlich nur von rein &rt-
licher Bedeutung. Die grundsitzlichen Gemeinsamkeiten der Funktionssto-
rungen sind also verhdltnisméaBig klein im Hinblick auf die groBen Verschieden-
heiten ihrer Auswirkung, welche durch das Besondere jedes Sekretes bzw. jeder
Driise bedingt sind. Es ist daher richtiger, diese Sekretionsstérungen bei den

! Gangraina (griech.) feuchter Brand.
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einzelnen Driisen in Zusammenhang mit ihren iibrigen krankhaften Verinde-
rungen abzuhandeln und hier nur diejenigen krankhaften Verdnderungen zu
besprechen, die sich an den abfithrenden Wegen der exkretorischen Driisen
einstellen.

a) Stirungen des Sekretabflusses.

Diejenigen Storungen, die den Abfluf von Sekreten aus den Driisen mit
dullerer Sekretion betreffen, sind nimlich weniger abhéngig von den Besonder-
heiten der einzelnen Driisen und ihres Sekretes. Bei den innersekretorischen
Driisen kommen derartige Storungen ja kaum in Frage, da von der absondernden
Zelle zum BlutgefaBsystem nur ein mikroskopisch kleiner, kaum je beein-
trichtigter Spaltraum zu durchlaufen ist. Dagegen miissen die Absonderung
der Driisen mit duBerer Sekretion erst auf dem Wege eines besonders gebauten
Réhrensystems an den Ort ihrer Bestimmung gelangen. Hier konnen also leicht
Stérungen auftreten.

Durch verschiedene krankhafte Vorgéinge kann das von den einzelnen Driisen-
zellen richtig abgeschiedene Sekret aus seinen Abfuhrwegen in die Gewebe des
Korpers gelangen und hier Verénderungen hervorrufen:

Manchmal tritt Galle aus der Gallenblase in das Peritoneum iiber und erzeugt hier eine
entziindliche Reaktion, die sog. Galleperitonitis. Auch der Magensaft wirkt stark reizend,
sobald er z. B. am Rande einer Magenfistel mit dem Zellgewebe der Bauchdecken oder der
Haut in Berithrung kommt. Aus dem Nierenbecken tritt zuweilen der Harn in das Zwi-
schengewebe der Niere oder sogar in die Venen iiber (pyelovendser Reflux). Im Zellgewebe
des Beckens kann eine Durchtrinkung mit Harn (Urininfiltration), wie sie z. B. nach
Verletzung der Ureteren oder der Harnblase auftritt, zu schweren Zerstorungen fithren.

In allen geschilderten Fillen ist meist die Wirkung des Sekretes nicht von
der der gleichzeitig in die Gewebe hineingelangenden Bakterien zu trennen, die
sich im geschidigten Gewebe besonders rasch ausbreiten. Die Sekrete sind dann
gewissermaBen nur die Wegbereiter fiir die bakterielle Durchsetzung. Die
Urininfiltration wird zur Urinphlegmone.

Durch mechanische Behinderung (Einengung, VerschluB) oder nervése
Stérung kann der Abfluf der Sekrete im abfiihrenden Rohrensystem gestort sein,
die betreffenden Ginge erweitern sich. Gleichzeitig wird auch ein Druck auf
das sezernierende Parenchym ausgeiibt, der schlieflich zur Atrophie fiihrt.

Rundliche, durch Sekretverhaltung entstandene Hohlrdume in driisigen Organen be-
zeichnet man als Retentionscysten. Im Bereich der Gallenwege kommt es zum Hydrops der
Gallengiinge oder der Gallenblase und zum Schwund von Lebergewebe (sog. cholostatische
Cirrhose). Behinderung des Harnabflusses fithrt zur Erweiterung der Harnblase, des Ureters
(Hydroureter) sowie des Nierenbecken (Hydronephrose) und schlieBlich zur Atrophie der
Nieren (hydronephrotische Atrophie). Verlegung der Sammelrohre im Nierenmark hat
cystische Erweiterung einzelner Kanilchen zur Folge. In den sublingualen Speickeldriisen
tritt die Erweiterung des Gangsystems unter dem Bilde der sog. Ranula! auf. Durch teil-
weise Versdung des Wurmfortsatzes kommt es ebenfalls zu einer Sekretstauung und Erweite-
rung der Lichtung (Hydrops des Wurmfortsatzes). VerschluB der Tube fithrt zur Hydro-
salpinx. Bei Verlegung des Ausfithrungsganges der Talgdriisen staut sich der Talg in der
Driise selbst an, so daf es zur Bildung eines rundlichen Knotens kommt (Atherom2?). Durch
Zersetzung der fettigen Massen treten Cholesterinkrystalle auf, so daB die Atherome von
einem schmierigen, glitzernden Brei erfilllt sind. Eine Art von Sekretverhaltung fiihrt in
der Schilddrise zur Erweiterung und starker Filllung der Follikel mit Kolloid. Ahnliche
Vorginge konnen sich auch im sog. Mittellappen der Hypophyse abspielen. Auch die
Tollikelcysten des Ovars werden vielfach als Retentionscysten aufgefaBt, doch scheint hier
weniger eine Retention als vielmehr eine. abnorm starke Transsudation oder Sekretion
Ursache der Erweiterung der Follikel und damit der Cystenbildung zu sein.

Retentionscysten kénnen auch aus persistierenden Resten fetaler Kandgle und Spalten
hervorgehen, so aus Resten des WorLFrschen und MULLERschen Ganges, des Urachus,
des Ductus omphaloentericus (Enterocystom), der Kiemenginge (Kiemengangscysten),
des Ductus thyreoglossus usw.

! Rana (lat.) Frosch, ,ranula® also kleiner Frosch, weil die Gangerweiterung an die

Kehlblase eines Frosches erinnert. .
2 Atheroma (griech.) Weizenmehlbrei — wegen der Ahnlichkeit des Inhaltes.
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Den Retentionscysten sind die Lymphcysten an die Seite zu stellen, die durch Erweiterung
von Lymphwegen bei Behinderung des Lymphabflusses entstehen.

Eine weitere Ursache von Cystenbildung ist Brweichung und Verfliissigung von Geweben.

Viele dieser Cystenbildungen erwecken, besonders dann, wenn es sich um rundliche Gebilde
handelt, von auBen betrachtet den Eindruck eines Tumors, so da8 man sie auch als Pseudo-
tumoren bezeichnet hat (Atherom/).

b) Divertikelbildung.

Den gleichméBigen Erweiterungen der abfithrenden Réhrensysteme sind die
umschriebenen Ausbuchtungen, die Divertikel, gegeniiberzustellen. Bei ihrem
Zustandekommen spielt der Innendruck ebenfalls eine Rolle. Wichtiger ist aber
eine krankhafte Schwiche der Wand, die schon bei normalem Innendruck nach-
gibt und sich ausstiilpt. Dabei kann entweder die ganze Wand ausgebuchtet
sein oder bloB die Schleimhaut durch eine Liicke der duBeren Wandschichten
durchtreten. Derartige Divertikel kommen im Darmtrakt, in der Harnblase,
in der Trachea usw. als Pulsionsdivertikel vor. Umschriebene Ausweitungen
kénnen aber auch durch Zug von auBen entstehen: dann haben wir Traktions-
divertikel vor uns.

Vielfach sind aber diffuse Erweiterungen eines ganzen abfithrenden Rohrensystems
oder umschriebene Ausweitungen als MifSbildungen zu erkliren. Bei der angeborenen
Hydronephrose und Hydroureter handelt es sich meist um angeborenen Riesenwuchs der
betreffenden Abschnitte ohne mechanisches Hindernis; das MeckELsche Divertikel ist auf
eine mangelhafte Riickbildung des Ductus omphalo-entericus zuriickzufithren usw.

¢) Konkrementbildung.

In den sekretabfiihrenden Wegen konnen sich mehr oder minder feste Korper
bilden, die wir als Konkremente bezeichnen. Sie sind je nach ihrer Zusammen-
setzung hart, ,,Steine‘‘, oder weich, schneidbar. Normalerweise befinden sich
die einzelnen Bestandteile eines Sekretes in kolloidaler Lésung oder werden
durch sog. Schutzkolloide in Losung erhalten. Es herrscht Eukolloiditit. Ist
diese aus irgendeinem Grund gestort, dann fallt der eine oder andere Stoff
krystallinisch oder amorph aus. Zunichst bilden sich kleinste Konkremente
(Mikrolithen?), diese verbacken durch ein EiweiBgeriist miteinander, wahrend
gleichzeitig an ihrer Oberfliche schubweise neuerliche Fillung eintritt. So ent-
steht mit dem fortschreitenden Wachstum des Konkrementes eine deutliche
konzentrische Schichtung. Andererseits kann aber zeitweise von der Ober-
fliche her Losung einsetzen, die dann wieder von Fillung abgeldst wird, so
daf} es geradezu zu einem Umbau des Konkrementes kommt. Die vollige Auf-
16sung eines einmal gebildeten Konkrementes ist selten.

Die Ursache fir die Storung der Eukolloiditit kann einmal in einer be-
sonderen Zusammensetzung des Sekretes liegen: Kost, Vererbung, besondere
Korperverhaltnisse (Schwangerschaft), aber auch Aufstauung kénnen seine
Zusammensetzung wesentlich beeinflussen. Das andere Mal wird die Eukolloiditit
dadurch gestort, dal in das Sekret benetzbare Kérper mit verinderter Oberflichen-
spannung hineingelangen, wie Bakterien, abgestofiene Epithelien, Entziindungs-
zellen, Fremdkorper usw.; ebenso wirkt natiirlich ein einmal entstandenes
kleinstes Konkrement. Auf diese Weise entstehen Konkremente in der Galle,
im Harn usw., iiber die im speziellen Teil genauer berichtet wird. Hier seien
nur erwahnt:

a) Corpora amylacea. Unter dieser Bezeichnung werden kleine, in der Regel nur mikro-
skopisch sichtbare, kugelige Korperchen zusammengefa3t. Ihre Bezeichnung rithrt daher,
daB sie bisweilen, aber durchaus nicht immer bei Behandlung mit Jod und Schwefelsiure
in gleicher Weise wie Amyloid eine Blau- oder Violettfarbung zeigen. Hierher gehoren ein-
mal feste Gebilde in den Driisenrdumen der Prostata, die durch Niederschlag einer Eiweil3-
substanz um einen von untergehenden Zellen gelieferten Kern entstehen und rundliche

1 Mikros (griech.) klein; lithos (griech.) Stein.
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oder mehrfach abgeplattete Korper darstellen (Abb. 107). Sie kommen in allen Lebens-

altern vor: bei Kindern als kleine, homogene, farblose Schollen, die mit dem Alter gréBer
werden und nach und nach eine gelbliche, schlie8-
lich eine gelbbraune bis tiefbraune Farbe annehmen
und dann gewohnlich konzentrische Schichtung zei-
gen. Eine wesentliche Bedeutung kommt diesen
Konkrementen der Prostata — seltene Fille ausge-
nommen — nicht zu. Wenn sie in groferer Zahl
vorhanden sind, verleihen sie der Schnittfliche ein
Aussehen, als wire sie mit Schnupftabak bestreut
(Schnupftabaksprostata).

Auch in den Lungenalveolen, besonders bei Stau-
ungslungen, findet man derartige, farblose, homo-
gene Korperchen von rundlicher Form, die meistens
in der Mitte einen kleinen Fremdkérper, z. B. ein
Staubkorn einschliefen, um welches die Fallung statt-
gefunden hat. Im Zenfralnervensystem treten die
Corpora amylacea namentlich in der Umgebung von
Degenerationsherden und bei seniler Atrophie in
groferer Zahl auf.

b) Sog. Tonsillensteine, Bronchialsteine usw. Wo
sich Gelegenheit zur Anhdufung abgestorbener Zellen,
von Schleimmassen und Bakterienhaufen findet,
konnen gelegentlich durch Verkalkung kleine Kon-
kremente entstehen. Solche Steinchen trifft man bis-
weilen in weiten Krypten der Tonsillen (Tonsillen-
steine), in Erweiterungen der Bronchien (Bronchial-
steine), in erweiterten Talgdriisen, im Praputialsack

Abb. 107. Konkromente 1 und an anderen Stellen.

" Prostatadrisen. ¢) Als Kotsteine ( Darmsteine) werden Konkremente
bezeichnet, die sich aus eingedicktem Schleim, Bak-
terienmassen und Kotresten zusammensetzen. Je nach ihrem Kalkgehalt haben sie eine
verschiedene. Hirte, sind oft ziemlich weich, leicht zerdriickbar, oft aber wirklich stein-
hart. Ihr gewohnlicher Fundort ist der Wurmfortsatz, sie kénnen sich aber auch im
iibrigen Darm vor verengten Stellen bilden. Ferner seien hier Steinbildungen erwahnt,
die durch Inkrustation von Fremdkérpern, die mit der Nahrung eingefithrt wurden, im
Magen und Darmkanal entstehen koénnen, so z. B. Kalkablagerungen auf der Oberfliche

von Fruchtkernen. Uber Trichobezoare und Schellacksteine s. unter Darm.

D. Die Wiederherstellung der geschiidigten Gewebe.
Die Heilung der Krankheiten.

Mit den bisher besprochenen Verinderungen der Gewebe, den verschie-
denen degenerativen und nekrotisierenden Vorgéngen, mit den Strukturabwei-
chungen und den Atrophien héingen bestimmte funktionelle Stérungen der
Organe bzw. Krankheitserscheinungen zusammen. Eine Wiederherstellung des
normalen Zustandes, eine Heilung der Krankheiten, ist demgemé8 nur moglich,
wenn jene Verinderungen der Gewebe riickgingig oder auf andere Weise
ausgeglichen werden,

Das setzt aber voraus, daB zunichst die Schadlichkeiten, die das Gewebe angriffen,
beseitigt werden. Denn so lange sie wirken, werden immer neue Verinderungen entstehen.
Nun machen sich manche, wie z. B. eine Verbrennung, nur kurz geltend, andere, wie vor
allem die Bakterien, wirken oft jahrelang. IThre Beseitigung gelingt nicht so leicht. Es stellen
sich Abwehrvorginge im Korper ein, die wir in ihrer Gesamtheit als Entziindung bezeichnen
und spiter besprechen wollen.

Heilung einfacherer Schiden kann dadurch eintreten, daB3, wie wir schon
an mehreren Stellen sahen, leichtere Veranderungen (fettige Degeneration, triibe
Schwellung, Amyloidentartung, Atrophie) sich zuriickbilden, daf die Gewebe
wieder werden, wie sie waren. Das ist aber ausgeschlossen, wenn Zellen oder
groBere Gewebeabschnitte durch fortschreitende Degeneration oder durch Nekrose
zugrunde gingen. Dann kann eine Wiederherstellung nur dadurch eintreten,
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daBl an Stelle der fehlenden Bestandteile sich neue bilden. Ist das nicht mog-
lich, dann mufB} der Ausfall auf andere Weise ausgeglichen werden. Danach
ergeben sich verschiedene Wege, auf denen fiir den untergegangenen Gewebs-
abschnitt ein Ersatz méglich ist.

Der eine ist die Neubildung eines Gewebes, das dem verlorenen gleichwertig
ist und an seine Stelle tritt. Wir nennen den Vorgang Regeneration.

Der zweite Weg ist die GréfSenzunahme der nicht untergegangenen gleich-
artigen Gewebe, die dadurch den Ausfall der fehlenden ersetzen konnen. Wir
reden dann von (kompensatorischer) Hypertrophie.

Der 3. Weg ist gegeben in dem vom Chirurgen vorgenommenen Ersatz
untergegangener Teile durch verpflanztes, gleichartiges, demselben oder einem
anderen Korper entnommenes Gewebe. Wir bezeichnen das als Transplantation.

Die 4. Méglichkeit, die sich nur auf mechanisch funktionierende Teile bezieht,
betrifft eine Anderung im Bau der (neugebildeten oder schon vorhandenen)
Gewebe, die durch den Ausfall der untergegangenen funktionell in besonderer
Weise in Anspruch genommen werden und sich so umgestalten, daB sie den neuen
Anspriichen besser geniigen kénnen. Das nennen wir funktionelle Anpassung.

Entwickeln sich bei solchen Neu- und Umbildungsvorgéngen Formbesonder-
heiten der Gewebe, die vom urspriinglichen Gewebe abweichen, so sprechen
wir von Metaplasie (5.).

I. Regeneration.

Der Wiederersatz verlorengegangenen Gewebes, die Regeneration, geht aus
von den Zellen, die innerhalb des veranderten Bezirks noch normal geblieben sind,
vor allem aber und oft allein von denjenigen der Umgebung.

Am leichtesten geht die Regeneration vor sich, wenn unter gleichartigen
Zellen, z. B. denen des Bindegewebes oder der Epithelien eines Harnkanélchens,
einzelne zugrunde gingen. Dann koénnen die benachbarten erhaltenen Zellen
sich teilen und so neue Zellen liefern, die an die Stelle der ausgefallenen treten.

Da in manchen Geweben schon normalerweise dauernd einzelne Zellen zugrunde gehen
und durch neue ersetzt werden, gibt es auch eine ,,physiologische Regeneration‘‘: Man spricht
auch von Zellmauserung oder Wechselgeweben, zu denen z. B. das Blut gehort.

Viel lebhafter muBl die Regeneration sein, wenn grifere Abschnitte der Gewebe
vernichtet wurden. Durch die regeneratorische Wucherung entstehen dann zahl-
reiche neue Zellen, die den Defekt ausfiillen, indem sie in ihn hineinwandern
und sich in ihm zu einem Gewebe anordnen, das mit dem fortgefallenen oft in
allen wesentlichen Punkten iibereinstimmt.

Nicht immer aber endet die Regeneration mit der Bildung eines vollkommenen
Ersatzes firr das Verlorengegangene: Sie kann in verschiedener Weise unwoll-
kommen oder atypisch sein. Das hat einmal seinen Grund darin, daf} die Regene-
ration nur von Zellen geleistet werden kann, die den fortgefallenen gleichwertig
oder ihnen mindestens nahe verwandt sind. Verlorengegangene Epithelzellen
konnen nur von gleichartigen Epithelien ersetzt, Bindegewebe kann nur durch
Bindegewebszellen, Muskelgewebe nur durch Muskelzellen erzeugt werden usw.
Ist also eine Gewebsart, z. B. eine Niere, vollig zugrunde gegangen, so kann sie
nicht regeneriert werden. Aber auch ein und dasselbe Gewebe regeneriert ver-
schieden je nach dem Alter und Erndhrungszustand des Individuums. Bei jiin-
geren gut gendhrten Menschen geht die Regeneration leichter und schneller
vonstatten als bei alten und kachektischen Individuen. Uberdies gilt im all-
gemeinen der Satz, daBl mit fortschreitender Differenzierung die Gewebe immer
schlechter regenerieren: embryonale oder iiberhaupt junge Gewebe regenerieren
viel ausgiebiger als fertig ausgebildete. Die Regeneration ist weiterhin abhéingig
von der Ernahrung bzw. Blutversorgung des Gewebes und von seiner unge-
storten Innervation. Die Ausmafle der Regeneration sind schlieilich auch fiir
die einzelnen Gewebsarten des Korpers verschieden.
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a) Sind im Bindegewebe einzelne Zellen fortgefallen, so schwellen die be-
nachbarten an und teilen sich. Die neugebildeten nehmen die freigewordene
Stelle ein, gewinnen die Eigenschaften fixer normaler Zellen und bilden fibrillire
Zwischensubstanz. Bei groferen Defekten, die zunéchst durch Blut- oder Lymph-
gerinnsel ausgefiillt werden, findet eine Wammerung der im Rande vermehrten

und vergréBerten Zellen in die
Liicke statt.

Die jungen Zellen filllen nach und

nach den Defekt unter Beseitigung des

Gerinnsels aus und bilden an dessen

Stelle ein Keimgewebe, das schon

frithzeitig mit jungen Gefiflen (s. un-

ten) versehen wird. KEs ist je nach der

GroBe der Liicke von wechselndem

Umfang, nach linearen Hautschnitten

z. B. wenn, die Wundrander enge an-

einander liegen, nur in einem schma-

len Zuge vorhanden (Abb. 108). Sehr

bald beginnt dann diefibrillenbildende

Tatigkeit der Zellen, sie werden zu

Fibroblasten. Je dlter das neue Ge-

webe wird, um so reichlicher ist die

Zwischensubstanz; die Zellen werden

Abb. 108. Regeneration des Corneagewebes nach Ein-  wieder kleiner, ihre Xerne lz'inglich
stich. Der Stichkanal mit jungen, vielgestaltigen .4 schmal (Abb. 109), bis aus dem

Zellen gefiillt, eine abgerundete Zelle mit Mitose. " h .
Das Epithel regeneriert und verdickt. Fibroblasten wieder eine normale

Bindegewebszelle geworden ist.
Nicht immer geht die Regeneration so glatt ,,per primam intentionem!
vor sich. GroBere Blutergiisse verzdgern die Heilung, vor allem aber ist eine
etwa hinzukommende Infektion nachteilig. Die dann eintretende lebhaftere
Entziindung verzégert den AbschluBl der Regeneration. Die Wunde heilt ,,per
secundam infentionem'’.

Abb. 109. Geheilte Stichwunde der Cornea an der Hinterfliche der Membran. 4 neugebildetes
Bindegewebe, seitlich von normaler Cornea begrﬁlgt ﬁ é;l. D Membrana Descemetimit kontinuierlichem

Regeneriertes Bindegewebe bekommt niemals genau die frithere Struktur
wieder. Séine Fibrillen sind weniger regelméBig und meist etwas dichter an-
geordnet. Die Bindegewebsregeneration ist also niemals ganz ideal, wenn auch
funktionell ausreichend. In der Cornea z. B. bleibt eine leichte oder eine deut-
lichere Triibung (Leukom?), im Bindegewebe der Haut eine Narbe zuriick.

b) Neue Gefific entstehen durch Sprossenbildung aus den alten, aber nur
aus Capillaren. Arterien und Venen beteiligen sich nicht an der Regeneration.
Wohl aber wandeln sich die neugebildeten Capillaren zum Teil in Gefifle
arterieller und vendser Bauart um, indem in ihrer Wand elastische und mus-
kulire Elemente auftreten.

1 (Lat.) wortlich: Durch die erste Anstrengung.
% Leukos (griech.) weil — wegen der weien Farbe der vernarbten Stelle.
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Die Entstehung neuer Capillaren erfolgt durch eine Wucherung der alten Endothelien
{Abb. 110). Diese bilden seitliche, sich bandférmig verlingernde Sprossen, die sich durch

Verfliissigung aushéhlen. Die jungen endothelialen
Sprossen bzw. Rohren vereinigen sich bald mit
alteren Gefaflen (Abb. 111) oder mit ebenfalls
neugebildeten Capillaren. So entsteht wieder ein
zusammenhingendes GefdBnetz. Interessant ist
dabei, daB die GefidBe sich gegenseitig auffinden.
Sie vermogen es offenbar deswegen, weil sie sich
durch Stoffwechselprodukte gegenseitigz beein-
flussen (Chemotaxis).

Abb. 110, Neubildung von Capillaren. Schematisch.

A solides Aussprossen einer Endothelzelle; B Kanali-

sierung einer Sprosse; C Aussprossen zweier Endothelien
mit Spaltraum zwischen ihnen.

Abb. 111. Junge, noch nicht kanalisierte,
ein Protoplasmaband darstellende Capil-
lare 4 zwischen zwei deutlich
bluthaltigen GeféaBen.

c) Die Regeneration von Fetigewebe geschieht so, daB sich zunichst ein zelliges, fett-
freies Keimgewebe bildet, das dann tropfiges Fett aufnimmt.

d) Der zumal nach Briichen notwendige Wiederersatz von Knochen erfolgt
nicht durch Wucherung der eigentlichen Knochenzellen, sondern nur durch

Abb. 112. Fraktur der knorpeligen Rippe einer Maus. Auseinandergewichene Frakturenden
(groBblasige Knorpelzellen) durch knorpeligen Callus verbunden,

Vermittlung des Periostes und des Endostes in Form der sog. Callusbildung

(s. Abschn. Knochen).

e) Der Knorpel (Abb.112) regeneriert selbst ebensowenig wie der Knochen. Fiir ihn tritt
das Perichondrium ein. Dieses liefert ein Keimgewebe, das die Liicke ausfiillt und sich in
Knorpel umwandelt. Die Regeneration bleibt aber manchmal ganz aus. Dann pflegt die
Heilung durch Bildung eines Bindegewebes zu erfolgen, das die Bruchenden zusammenhalt.
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) Die Regeneration des Oberflichenepithels 1iBt sich namentlich an der
Cornea gut verfolgen. Hier kommen reine Epitheldefekte vor, weil das feste
Bindegewebe bei Ablésung des Epithels oft nicht verletzt wird. Schon wenige
Stunden nach einer Verletzung sehen wir die an die Wunde angrenzenden Epi-
thelzellen sich aktiv iiber den Grund der Liicke hiniiberschieben (Abb.113). So
wird dasfreiliegende Bindegewebe bald
wieder von einer einfachen Schicht von
Epithelien bedeckt. Kleine Liicken
konnen schon nach 24 Stunden wieder
geschlossen sein, groflere brauchen
langere Zeit. Mit dieser Zellwanderung
geht eine Zellvermehrung einher, so da3
die anfangs einschichtige Epithellage

Abb. 113. Regeneration des Epithels der Frosch- Abb. 114. Heilung einer perforierenden Stichwunde

cornea. Flichenansicht. Oben der Defekt. Unten  der Cornea. aa Epithel mit einem in die Stich-

normales Epithel, nach oben erstrecken sich wundereichenden Zapfen ; ¢ ¢ Cornea mit dem von

verlingerte Zellen auf den Defekt. Zellen ausgefiillten Stichkanal; bb Membrana
Descemeti.

bald wieder mehrschichtig wird. Das neue Epithel stimmt schlieflich mit
dem alten vollkommen iiberein.

Wenn zugleich auch im Bindegewebe, z. B. durch einen Stich, ein Defekt gesetzt war
(Abb. 114), so dringen die Epithelien auch hierher vor, bilden sich aber spiter bei Nach-
wachsen des Bindegewebes wieder zuriick. An der Hinterfliche der Cornea spielen sich
bei perforierenden Verletzun-
gen analoge Regenerations-
vorginge (Abb. 114) ab.

In gleicher Weise regene-
rieren sich die Deckzellen der
serésen Hdute (Pleura, Epi-
kard usw.).

Ahnlich verlauft die

Abb. 115. Regeneration der Epidermis an der Unterfliche des Regenera,tion der Epider-
Daumenballens des Frosches. E alte Epidermis; B in Neubildung . . .
begriffenes Bindegewebe; a, b neugebildetes, von E auf B mis, nur vollzieht sich das

hiniibergewachsenes Epithel. Vordringen des Epithels

iber das freiliegende,

meist unebene, weil ebenfalls verletzte Bindegewebe langsamer. Nach etwa
8—10 Stunden beginnt eine Verdickung der Epidermis am Wundrande durch
GroBenzunahme der Zellen, die sich iiber das freiliegende, ebenfalls regenerie-
rende Bindegewebe (Abb. 115) hiniiberschieben. Auf diesem bildet sich manch-
mal ein ausgeronnener Blut- und Lymphfliissigkeit bestehender Schorf (Abb.116),
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unter welchen das Epithel zungenformig eindringt. Nach 24 Stunden ist dieser

Auslaufer noch kurz. Wenn dann das vordringende Epithel sich auch mitotisch

vermehrt, geht die weitere Regeneration rascher vor sich. Nach 48 Stunden

sind nicht zu groBe Defekte bereits mit mehrschichtigem Epithel bedeckt.
War der Defekt so flach, da8

in seinem Grunde noch Haarbalg-

und Talgdriisenreste stehengeblie-

ben waren, so kann auch von ihnen

ein Beitrag zur neuen Epidermis

geliefert werden, withrend bei tie-

feren Defekten sich Haare, Talg-und

Schweildriisen gewohnlich nicht re-

generieren, weshalb sie in Narben

der dulleren Haut meist fehlen.

Bei der Neubildung ver-
lorengegangener Schlesmhaut-
abschnitte (Magen, Darm) miis-
sen sich nicht nur Oberflichen-
epithelien, sondern auchDriisen

3 : _ Abb. 116. Regeneration der Epidermis in einem Haut-
regenener(?n. ,Dle am Defekt defekt. S Schorf; B darunter wachsende, regenerierende
rande befindlichen Epithelien Epidermis; B Bindegewebe.

wachsen iiber den Boden der
Liicke als zunéchst platte, dann kubische und schlieBlich zylindrische Zellen
vor. Sie bilden Sprossen in das gleichzeitig im Wundboden wachsende junge
Bindegewebe, die unter Verlingerung zu neuen, meist nicht ganz wie vorher
ausgebildeten und nicht véllig
funktionsfahigen Driisen wer-
den. Auch kann die Driisen-
bildung iber dichtem narbigem
Bindegewebe ganz ausbleiben.

g) Bei den Trinen-, Speichel-
und Brustdriisen kommt die Re-
generation des funktionierenden
Epithels iiber einige Zellteilungen
nicht hinaus; vielmehr geht die Re-
generation von den Ausfithrungs-
gingen, besonders von deren feine-
ren Zweigen aus. Jhre Epithelien
bilden neue Kanile (Abb. 117) mit
alveolenihnlichen Endanschwellun-
gen. Auf diese Weise kénnen um-
fangreiche Teile der Speicheldriise
ersetzt werden, doch wird das neue
Epithelgewebe nicht wieder funk-
tionsfahig.

Inder Leber werden kiinstlich ge- Abb. 117. Regeneration einer Speicheldriise. Links
setzte Defekte hauptsichlich durch neugebildete Driisenkantle, rechts altes Driisengewebe.
Bindegewebe ausgefiillt. Allerdings
zeigen die Leberzellen in der Umgebung Mitosen, aber sie dringen nur wenig in die Liicke
vor (RIBBERT). Viel lebhafter (Abb. 118) regenerieren die verletzten Gallengénge, deren
Zellen oft sehr reichliche, lange und vielgestaltige Sprossen bilden. Solche Gallengangs-
wucherungen sieht man auch bei verschiedenen Erkrankungen der Leber, bei welchen
Lebergewebe in groBerem Umfange zugrunde geht, so bei der Lebercirrhose, bei der akuten
gelben Leberatrophie usw. Frither wurde angenommen, daB sich aus den Epithelien der
gewucherten Gallengénge Leberzellen bilden, doch scheint dies neueren Untersuchungen
zufolge nicht der Fall zu sein, vielmehr geht die Neubildung der Leberzellen offenbar
nur von Zellen gleicher Art aus.

In der Niere ist die Regeneration mangelhaft (RIBBERT). Nur wenn innerhalb erhaltener
Harnkanilchen einzelne Epithelien zugrunde gehen, tritt Zellneubildung ein. Nach Ver-
letzungen oder experimentellen Erfrierungen, durch die das Epithel der Harnkanilchen

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14. u. 15. Auflage. 10
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abstirbt, sprossen die anstofenden, erhaltenen Harnkanélchen (Abb. 119) in das ebenfalls re-
generierende Bindegewebe hinein und bilden hier reichliche Kanéle, die aber immer ein indiffe-
rentes Epithel behalten, also nicht funktionsfahig werden. Neue Glomeruli bilden sich nicht.

Die Schilddriise regeneriert gut. Aus den an einen. Defekt angrenzenden Alveolen
sprossen Epithelkolben und Epithelstringe hervor, die sich dhnlich wie in der embryonalen
Entwicklung in einzelne Follikel zerlegen und Kolloid bilden (R1BBERT).

Hoden und Ovarium sind sehr wenig regenerationsfihig. Gewebsverluste werden durch
Bindegewebe ausgefillt.

Abb. 118. Regeneration der Leber. Unten (L) Abb.119. Regeneration der Niere nach Erfrieren

normale Leberzellreihen. Oben regenerierte der #uBleren Rindenschichten. H H alte Harn-

Gallengéinge. In dem rechtsliegenden, gebogenen  kanilchen; r r neugebildete Kanile in einem
zwei Mitosen, ebenfalls neuen Bindegewebe B; K Kapsel.

h) Ander Regeneration der Skeletmuskulatur nach Durchtrennung ist nie die quergestreifte
Substanz, sondern nur das Sarkoplasma der Muskelzellen beteiligt. Es bildet hierbei
kolbige Anschwellungen, die zahlreiche Kerne enthalten und oft Riesenzellen #hnlich
sind (sog. Muskelknospen) sowie schmale Fasern. Diese Fasern bleiben aber rudimentir,
vereinigen die Muskelenden nicht miteinander und erhalten nur undeutliche Querstreifung.
Defekte der Muskulatur werden daher hauptsichlich durch Bindegewebe verschlossen,
besonders aber im Herzmuskel, in welchem die Regenerationsfihigkeit noch geringer ist
als in der Korpermuskulatur. Wesentlich besser ist die Regeneration nach scholligem
Zerfall der Skeletmuskulatur und nach Erfrierungen, weil hier das Sarkolemm der ganzen
Faser erhalten bleibt.

Die Regeneration der glatten Muskulatur ist sehr mangelhaft. Zwar treten Mitosen in
den Muskelzellen auf, aber die Neubildung ist sehr gering. Verletzungen der glatten Mus-
kulatur (z. B. nach Operationen am Darm) werden durch Bindegewebe geschlossen.

i) Das Nervensystem verhalt sich hinsichtlich der Regeneration in seinen ein-
zelnen Teilen verschieden: wihrend sie an den peripheren Nerven einen hohen
Grad erreichen kann, regeneriert das Zentralnervensystem so gut wie gar nicht.

Nach Durchschneidung eines peripheren Nerven stellt sich, wenn die beiden Stiimpfe
nicht zu weit voneinander entfernt sind oder operativ genihert wurden, eine funktionelle
Kontinuitat wieder her. Zunéchst degenerieren Achsenzylinder und Mark im ganzen peri-
pheren Abschnitt, dann verlingern sich die im zentralen Stumpf gelegenen Achsenzylinder
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und dringen an Stelle der degenerierten Achsenzylinder des peripheren Abschnittes in dessen
Scawannsche Scheiden vor, wahrend die erhaltenen Zellen der Scheide das Nervenmark
liefern. Auch motorische und sensible Nerven lassen sich wechselseitig vereinigen. Liegen
die Stumpfenden aber zu weit auseinander, dann kommt es nicht zum Hineinwachsen in
den peripheren Abschnitt. Die Achsenzylinder verlingern sich zwar auch, aber es entwickelt
sich in der Hauptsache nur Bindegewebe zwischen den Enden. Fehlt nach Amputationen
der periphere Abschnitt des Nerven, dann bilden die aussprossenden Achsenzylinder und
neu entstandenes Bindegewebe an dem zentralen Ende des Nervenstumpfes eine An-
schwellung, das sog. ,,Amputationsneurom* (s. Abb. 120).

Defekte in Gehirn und Rickenmark schlieBen sich durch Wucherung des Bindegewebes,
soweit es an den betroffenen Stellen vorhanden ist, und der Glia, die im Inneren des Gehirns
und Riickenmarkes allein die Liicke ausfiillt. Neue
Ganglienzellen entstehen nicht. Die Achsenzylinder
sprossen wenig.

k) Der Wiederersatz des Blutes (z. B. nach Blut-

verlusten) geht nicht innerhalb der Blutbahn vor sich.
Die Blutfliissigkeit ersetzt sich durch Ubertritt von
Gewebsfliissigkeit in die GefaBe. Die Neubildung der
Zellen des Blutes erfolgt im blutbildenden, hamato-
poetischen Apparat, von wo die neugebildeten Ele-
mente in die Blutbahn ausgeschwemmt werden. Die
roten Blutkérperchen und granulierten Leukocyten
entstehen im Knochenmark, wihrend die Lym-
phocyten dem Blute aus den Lymphdriisen zu-
gefithrt werden. Die Blutplittchen werden von den
Knochenmarksriesenzellen, den Megakaryocyten, neu-
gebildet.

Die bisherigen Erérterungen betrafen den
Wiederersatz ganzer Zellen und Gewebe. Aber
auch an einzelnen Zellen kann Regeneration
eintreten, wenn Protoplasma- oder Kernteile
zugrunde gingen (s. z. B. die Regeneration des
Achsenzylinders einer Ganglienzelle). Bei Infu-
sorien gewinnt hierbei das Individuum sogar
seine volle Eigenart wieder. Die Gegenwart
des Kernes ist dabei allerdings unerldBlich.

Manchmal wird im Rahmen der Regene-
ration mehr Gewebe neu gebildet als verloren-
ging; die Regeneration schieB3t gewissermafBen

liber ihr Ziel hinaus (Superregeneration), ein Vorkommnis, das bereits zur Hyper-
trophie hiniiberleitet.

Abb. 120, Amputationsneurome (S.R.).

1. Hypertrophie.

Die Regeneration ist, wie wir sahen, bei den meisten Geweben in wechselndem
Grade unvollkommen. Bei weniger lebenswichtigen Organen ist das ohne groBere
Bedeutung, bei anderen, zumal beim Nervensystem, schwerwiegend. Nun kann
aber in vielen Fillen der Verlust auch dadurch ausgeglichen werden, da8 noch
vorhandenes gleichartiges oder nahe verwandtes Gewebe an Masse zunimmt
und dann durch entsprechend vermehrte Tétigkeit den Leistungsausfall deckt.
Wir reden dann von einer kompensatorischen (d. h. ausgleichenden) oder
vikariierenden' Hypertrophie. Sie kommt aber nicht bei allen Geweben vor.

Im Gehirn kann ein Leistungsausfall auch ohne nachweisbare Hypertrophie durch die
Tatigkeit korrespondierender Abschnitte gedeckt werden.

Hypertrophie 2 heiit wortlich Uberernshrung. Aber vermehrte Nahrungs-
aufnahme allein macht keine GroBenzunahme. Sie kommt auch bei der kompen-

! Vicarius (lat.) stellvertretend. 2 Trepho (griech.) ernihren.
10*
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satorischen Hypertrophie nur zustande durch eine verstirkte Funktion. Aller-
dings bewirkt eine lediglich linger dauernde Tatigkeit keine Hypertrophie,
ihr Eintritt ist vielmehr abhéingig von einer (dauernden oder voriibergehenden)
wesentlich stdrkeren Tatigkeit. So miissen wir es also auffassen, wenn wir statt
von kompensierender auch von Arbeitshypertrophie reden. Die verstirkte
Funktion braucht nicht immer die Folge eines den Rest mehr beanspruchenden
Ausfalles von Gewebe zu sein. Sie kann.auch auf andere Weise, z. B. durch
vermehrte Innervation auggelost werden. Dann werden wir den Ausdruck
Arbeitshypertrophie besonders gern und ausschlieBlich gebrauchen.

Organe oder Organteile kénnen sich aber auch vergréfiern infolge Einwirkung
verschiedenster korpereigener Stoffe, ohne daf eine gesteigerte funktionelle
Inanspruchnahme vorlige. So vergréBern sich unter dem EinfluB der Hormone
die Brustdriisen, der Uterus wihrend der Schwangerschaft usw. In solchen Fillen
sprechen wir auch von korrelativer Hypertrophie.

In vielen Fillen tritt eine Hypertrophie im Rahmen chronischer Entziindungen oder oft
wiederholter akuter Entziindungen auf. Hierher gehéren die Hypertrophie des lymphatischen
Gewebes (Tonsillen und Lymphknoten) nach wiederholten Entziindungen, manche Schleim-
hauthypertrophien auf Grund chronischer Katarrhe usw.

~ Der OrganvergroBerung liegt entweder eine Vergroflerung der einzelnen
Zellen und Zwischensubstanzen zugrunde, dann gebrauchen wir die Bezeichnung
Hypertrophie im engeren — gewissermalBen histologischen — Sinne; oder sie
geht auf deren Vermehrung zuriick, dann reden wir von Hyperplasiel bzw.
numerischer Hypertrophie, ein Vorgang, welcher der Hyperregeneration sehr
nahe steht und oft kaum von ihr abzugrenzen ist. Hypertrophie und Hyper-
plasie konnen sich auch kombinieren. Fiir die makroskopische Betrachtung gilt
allerdings nur die Bezeichnung Hypertrophie.

Das Ausmaf} und die Schnelligkeit des Eintretens einer Hypertrophie ist ebenso
wie bei der Regeneration vom Alter des Individuums abhingig: Jiingere Gewebe
werden im allgemeinen leichter hypertrophieren als édltere, am besten embryo-
nale Gewebe. Andererseits besteht zwischen Regeneration und Hypertrophie
insofern ein gewisser (Gegensatz als jene Organe, die nur sehr mangelhaft regene-
rieren, oft stark hypertrophieren kénnen und umgekehrt.

Fiir die Hypertrophie kennzeichnend ist es, dafl sie, d. h. der Vorgang der
GroBenzunahme des Organs in dem Augenblick aufhdrt, in dem die ausldsende
Ursache, also die erhshte Beanspruchung, hormonale oder sonstige Einwirkung
wegfillt. Das betreffende Organ kann dann seine einmal erreichte Gréfe bei-
behalten oder auch wieder kleiner werden. Dies ist anch der grundlegende Unter-
schied einer hyperplastischen Wucherung (Hypertrophie durch Zellvermehrung)
gegeniiber der geschwulstméBigen, autonomen Gewebswucherung.

Von diesem Standpunkt aus wiren also auch diejenigen Zellvermehrungen bzw. Wucherun-
gen, welche durch Virusarten hervorgerufen werden, zu den Hyperplasien zu rechnen,
mogen sie noch so sehr das Aussehen von Geschwiilsten haben.

Manche OrganvergroBferungen kommen auch dadurch zustande, daB nach Schwund
des spezifischen Parenchyms der entstandene Ausfall durch eine Vermehrung des Fett-
gewebes ausgefiillt wird. Diese sog. Vakatwucherung des Fettgewebes findet sich z. B. im
Hilus von Schrumpfnieren, bei Atrophie der Speicheldriisen, besonders des Pankreas, und
ganz besonders bei der Atrophie der Skeletmuskulatur (s. Lipomatose 8. 112). Hier kann
die starke Entwicklung des Fettgewebes eine michtige Hypertrophie der eigentlich atro-
phischen Muskulatur vortiuschen. Wir sprechen dann von Pseudohypertrophie.

Ebenfalls nicht zu der Hypertrophie gehért die anlagebedingte iiberméBige Entwicklung
von Organteilen, Organen oder Organsystemen; hier liegen Mifbildungen vor.

Im folgenden wollen wir einige Beispiele von vikariierender bzw. Arbeits-
hypertrophie kennenlernen.

1 Plasso (grzach.) bilden.
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Bei der Niere tritt die Hypertrophie am deutlichsten ein, wenn das eine Organ ganz fehlt.
Es kann von vornherein nicht angelegt oder intrauterin zugrunde gegangen sein. Dann ist
das andere bereits bei der Geburt viel groBer als es sonst gewesen ware. Im spateren Leben
kommt ein einseitiger Ausfall durch Operation, krankhafte Zerstérung (Geschwiilste,
Tuberkulose) vor. Die VergréBerung des anderen Organs springt dann schon nach wenigen
Wochen in die Augen. Sie betragt hochstens zwei Drittel der fritheren GroBe, weil fast
nur die gewundenen Harnkanilchen und die Glomeruli an der Hypertrophie teilnehmen.
Die Epithelien vergrofiern und vermehren sich, die Capillarkniuel werden umfangreicher.
Hypertrophische Vorginge kommen in der Niere auch dann zustande, wenn kleinere oder
gréBere Teile (z. B. durch Infarkte) untergingen. Dann nehmen die erhalten gebliebenen
an Umfang zu.

Ganz besonders vermag die Leber den Untergang einzelner Teile durch Hypertrophie
des iibrig gebliecbenen Gewebes auszugleichen. Tierversuche haben gezeigt, daf selbst
nach Entfernung von Dreiviertel der Leber das Organ durch Hypertrophie des verbliebenen
Anteiles die urspriingliche GrioBe wieder erreichen kann. Beim Menschen sieht man oft
nach Schwund eines Leberlappens (namentlich des linken) eine méchtige Hypertrophie
des anderen Lappens. Hypertrophie einzelner oder Gruppen von Leberlippchen bilden
einen iiberaus hiufigen Befund bei den verschiedenen Erkrankungen der Leber.

Was die Keimdriisen anlangt, so zeigen Tierversuche, dal nach Entfernung eines Hodens
bei cinem jugendlichen Tier der andere Hoden gréBer wird als bei einem gleichalterigen
Kontrolltier. Auch beim Menschen wurde bisweilen nach operativer Entfernung eines
Hodens VergroBerung des anderen Hodens beobachtet. Bei den Ovarien ist eine kompen-
satorische Hypertrophie nicht bekannt, ebenso liegen keine Beobachtungen iiber vikari-
ierende Hypertrophie der menschlichen Brustdriise (nach operativer Entfernung der Brust-
driise der anderen Seite) vor. Hingegen wurde VergroBerung einer Nebenniere nach Unter-
gang der anderen festgestellt (Smmownps). Auch nach Entfernung eines Stiickes der
Schilddriise wird Hypertrophie des verbleibenden Teiles beobachtet.

Sehr ausgeprigt ist die kompensatorische Hypertrophie bisweilen an der Lunge. In den
Fillen von angeborenem Mangel (Aplasie) einer Lunge ist die andere Lunge ungewdhnlich
groB, ferner hypertrophiert nicht so selten die eine Lunge (manchmal sogar sehr betrachtlich),
wenn die andere in jiingeren Jahren durch Krankheit zugrunde gegangen ist. Vielfach
handelt es sich dabei allerdings blo8 um stirkere Blahung der Alveolen und Bronchiolen.

Bei der Muskulatur kennen wir eine Hypertrophie ohne voraufgegangenen Gewebsausfall,
und zwar physiologisch bei stark arbeitenden Menschen (Turnern, Schmieden usw.), patho-
logisch vor allem am Herzen. Vor allem fiithren die Herzfehler, d. h. die Verengerungen
(Stenosen) oder Erweiterungen (Insuffizienzen) der Ostien zu einer verstarkten Tatig-
keit des Herzmuskels und damit zur Hypertrophie, manchmal auf das Doppelte der
normalen Dicke (s. Abschnitt Herz). Vermag der hypertrophische Muskel den gesteigerten
Anspriichen zu geniigen, so ist der Herzfehler ,, kompensiert‘. Diese VolumenvergréB8erung
der Muskulatur beruht bei Erwachsenen auf einer Dicken- und Langenzunahme der ein-
zelnen Fasern, beim Embryo und Kinde ist auch ihre Vermehrung mit in Betracht zu ziehen.

AuBer der quergestreiften wird auch die glatte Muskulatur hypertrophisch, so die des
Oesophagus bei den an der Kardia vorkommenden Verengerungen, die des Darmes bei
Darmstrikturen, die der Harnblase (Balkenblase) bei Striktur der Urethra. Die Wand kann
um das Mehrfache verdickt sein. Es handelt sich dabei um VergroBerung und nicht um
Vermehrung der Muskelzellen.

Endlich ist eine kompensatorische Hypertrophie auch da zu verzeichnen, wo nicht
etn dem fortgefallenen villig gleichartiges Organ in Frage kommt. Wenn die Milz exstirpiert
wird, so itbérnehmen Lymphdriisen und Knochenmark einen Teil der Funktion (z. B. der
Verarbeitung der Zerfallsprodukte der roten Blutkérperchen) und werden grofier. Bei Fort-
fall der Schilddriise sah man Hypertrophie der Hypophyse usw.

III. Transplantation.

Wenn nach Verlust eines Gewebes die Regeneration unvollkommen bleibt,
kann der Chirurg in manchen Féllen dadurch Ersatz schaffen, daB er gleich-
artiges von demselben oder einem anderen Individuum genommenes Gewebe
in die Liicke oder auch an andere Stellen des Kérpers einpflanzt, transplantiert.
Der Erfolg der Transplantation ist verschieden. Manchmal wird das iiber-
pflanzte Gewebsstiick wie ein lebloser Fremdkérper im Gewebe eingeschlossen
(iiber die sich hierbei abspielenden Vorgénge vgl. S. 175, Fremdkérpereinheilung),
verhilt sich also selbst passiv. In anderen Fallen wichst das Transplantat an
die Umgebung an, seine Zellen geraten, soweit sie lebensfihig geblieben sind,
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in Wucherung und treten mit gleichartigen Elementen ihrer neuen Umgebung

in organische Verbindung. Da ein Teil des Transplantates stets zugrunde geht,

ist zu einer solchen erfolgreichen Transplantation also auch eine gewisse Regene-

ration des Transplantates erforderlich. Schon hieraus geht hervor, daf jene

Gewebe, bei welchen es, wie z. B. beim Zentralnervensystem, nicht zu einer

Ik{egeneration kommt (vgl. frither), auch nicht mit Erfolg transplantiert werden
dnnen.

Das Gelingen der Transplantation héngt von mancherlei Bedingungen ab,
unter denen die theoretisch wichtigen hier kurz angefiihrt werden sollen, wahrend
die Besprechung der vom Chirurgen zu beachtenden Bedingungen diesem iiber-
lassen bleiben muf.

1. Die Transplantation muB schnell und sehr schonend ausgefithrt werden, damit das
abgetrennte und zu verpflanzende Gewebe nicht leidet oder gar abstirbt. Einfach gebaute
Gewebe vertragen allerdings eine lingere Aufbewahrung. So ist es gelungen, Hautlappen
aseptisch in trockenem und feuchtem Zustand bis zu drei Wochen aufzuheben und dann,
wie das Auftreten zahlreicher Mitosen in dem transplantierten Epithel bewies, erfolgreich
zum Anheilen zu bringen. Mit Periost machte Busse analoge Erfahrungen.

2. Die Transplantation versagt dann am wenigsten, wenn sie innerhalb desselben Indi-
viduums (Autotransplantation!) oder doch innerhalb derselben Spezies vorgenommen wird
( Homoiotransplantation?). Sie gelingt kaum noch zwischen Individuen verschiedener
Spezies (Heterotransplantation?). Sie gibt aber negative Resultate, wenn die Organismen
im System noch weiter voneinander entfernt sind. v

3. Die Verpflanzung junger, eventuell embryonaler Gewebe ist oft von besserem Erfolg
begleitet, als die der erwachsenen.

4. Der leichteren Ubertragbarkeit ontogenetisch jiingerer Abschnitte entspricht phylo-
genetisch der Umstand, daB die Transplantation bei niederen Tieren in groBerer Ausdehnung
ausgefithrt werden kann, als bei hoheren. Die groBartigsten Experimente wurden an niederen
Tieren vorgenommen. BORN hat Amphibienlarven in mannigfacher Weise durchschnitten
und die Teilstiicke verschiedenartig aneinandergeheilt, so das Kopfende der einen Larve
an das Schwanzende der anderen. Diese Versuche gelangen auch bei Anwendung verschie-
dener Spezies.

5. Das vollige Gelingen der Transplantation hingt davon ab, daB die verpflanzten
Stiicke moglichst bald ausreichend erndhrt werden. Das ist in den Randteilen durch Dif-
fusion so lange einigermaBen moglich, bis die aus den angrenzenden Geweben aussprossenden
GefaBe des Transplantat ernihren. Die mittleren Teile werden aber im allgemeinen zu spét
versorgt und sterben ab.

6. Aus dem Gesetze der Spezifitiat der Gewebe erklirt sich ferner die Tatsache, daB die
Anheilung eines Transplantates dann am besten erfolgt, wenn es am neuen Ansiedlungsort
die gleichen Lebensbedingungen antrifft, wie an seinem urspriinglichen Sitz. Es wird also
Oberflichenepithel am besten auf freien Flichen, Knorpel in Knorpel, Knochen in Knochen
usw. anheilen.

7. Wichtig sind ferner funktionelle Einflisse tiir den Erfolg der Transplantation. So
gibt autoplastische Verpflanzung der Schilddriise bei thyreoidektomierten Tieren weit
bessere Resultate als bei normalen Tieren.

Uber die praktischen Ergebnisse bei Transplantation der verschiedenen
Gewebe und iiber die sich hierbei abspielenden Vorginge liegen sehr zahlreiche
Erfahrungen vor.

Die Epidermis wurde zuerst von REVERDIN zur Deckung von Wunden transplantiert.
Nach TriErscH werden diinne, nur aus Epidermis und geringen, den Papillarkorper fast
allein umfassenden Cutislagen bestehende Lappchen auf angefrischte Wunden iibertragen.
Die verpflanzten Teile werden zunichst durch eine Schicht geronnener Blut- und Lymph-
fliissigkeit an der Unterlage fixiert, aus der GefiBe und Zellen in das transplantierte Stiick
eindringen und dessen untergehende Cutis ersetzen. Die obersten Lagen des Epithels stofen
sich ab, die Keimschichte bleibt in wechselndem, oft nur geringem Umfange erhalten und
regeneriert das untergegangene Epithel, doch beteiligen sich hierbei auch die Zellen der an
den Defekt angrenzenden normalen Haut. Die besten Resultate ergibt die Autotransplan-
tation der Epidermis (Abb. 121), wihrend sie bei Homoiotransplantation groBtenteils oder
ganz zugrunde geht.

Wird Epidermis mit Cutis in kleinen Stiicken in das Unterhautzellgewebe eingebracht,
o heilt sie bisweilen ein. Das Epithel schilfert sich in seinen obersten Lagen ab

1 Autos (griech.) derselbe. 2 Homoios (griech.) dhnlich. * Heteros (griech.) ein anderer.
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und wird dabei diinner (Abb. 123b), dann erfolgt die Wiederherstellung der alten Dicke
durch Vermehrung der untersten Lage (Abb. 123¢). Mittlerweile wichst das Epithel auch

seitlich iiber die Innenfliche
der Wundhéhle (Abb. 122) und
kleidet sie aus. So entsteht ein
in sich abgeschlossener Hohl-
raum (traumatische Epithel-
cyste) der durch die abschil-
fernden und liegenbleibenden
Hornmassen immer mehr aus-
gefiillt werden kann (trauma-
tische Epithelperle). Beim
Menschen findet man solche
Cystchen oder Perlen haupt-
sichlich an den Handflichen
als Folge von Nadelstichen.

Die Transplantation von
Knochen wird u. a. vorgenom-
men, wo es sich um den Schluf3
einer Knochenliicke, z. B. einer
Offnung in den plattenSchidel-
knochen (um eine Trepa-
nationswunde) handelt. Man
benutzt entweder das vorher
operativ entfernte Stiick selbst
wieder oder Knochen von einer
anderen Korperstelle oder von
einem andern Individuum.
Auch ganze Diaphysen eines
groBen Rohrenknochens wer-
den durch Einpflanzung eines
entsprechenden Knochenstiik-
kes ersetzt. Theoretisch hitte
von vornherein nur Aussicht
auf Erfolg die Ubertragung
eines Knochens von demselben

Abb. 121. Transplantation von Epidermis mit Cutis. Oben
nach 48 Stunden. Das transplantierte Stiick T ist kern#drmer,
mit der Subcutis durch geronnene Massen G verklebt. Die
Epidermis von T ist diinn, gréBtenteils abgestoBen, bei a a die
Grenzen der transplantierten und der alten Epidermis. Unten
nach sechs Tagen. Das transplantierte Stiick T ist mit der Sub-
cutis durch zelliges Bindegewebe verwachsen, die Epidermis
itber T ist regeneriert.

Korper oder einem anderen derselben Spezies. Aber selbst dann, wenn das eben erst ent-
fernte Stiick wieder eingesetzt wird, geht es zugrunde (Abb. 124). Von dem Mark und

Abb. 122. Transplantation von Kaninchenhaut unfer die

Oben die normale Epidermis. ;

pflanzte Bindegewebe, auf ihm das Epithel, welches bei E E

auf das gegeniiberliegende Bindegewebe wichst und so den
Hohlraum A auskleidet.

Haut des Ohres.

Abb. 123. Transplantation von
Kaninchenhaut (entsprechend
Abb. 122). @ normale Epidermis;
b Epidermis kurz nach der Trans-
plantation; ¢ Epidermis einige
Zeit spiter.

B das ver-

Periost des alten Knochens dringen Osteoblasten mit Gefidfen in die Liicken des verpflanzten
ein und bilden auf ihm, wahrend er einer Resorption anheimfillt, neues Knochengewebe,
das noch lange Zeit abgestorbene Reste des transplantierten Stiickes einschlieBt (Abb. 124).
Wenn demnach transplantierter Knochen auch nicht dauernd anheilt, so ist er doch
richtunggebend fiir die Neubildung von Knochensubstanz und verschlieBt den Defekt
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so lange, bis ein geniigend fester, neuer Knochen an seine Stelle getreten ist. Der Erfolg der
Knochentransplantation wird wesentlich geférdert, wenn das iibertragene Stiick in Verbin-
dung mit seinem Periost geblieben ist, da von diesem eine lebhafte Neubildung von Knochen-
substanz ausgeht. Auf diese Weise kénnen selbst groBe Teile einer Diaphyse ersetzt werden.
Knorpel 148t sich mit Perichondrium erfolgreich autoplastisch ibertragen, wobei sich
analoge Vorginge abspielen, wie eben bei der Transplantation von Knochen besprochen.
Im Zusammenhang mit den Gelenkenden der Knochen wurde Knorpel zum Ersatz von
Gelenkteilen u1d ganzen Gelenken (LEXER) itberpflanzt.
Sehnen- und anderes Bindegewebe kann transplantiert werden und funktionell brauchbar
einheilen, diirfte aber auch allméhlich durch neugebildetes Bindegewebe ersetzt werden.
Das gleiche gilt beziiglich des Fettgewebes, das sich autoplastisch gut {ibertragen liBt.
Man verwendet es zum AbschluB von Gewebsliicken, z. B. der Dura mater, ferner bei kos-
metischen Operationen zur Hebung eingesunkener Hautteile.
Transplantation der Cornea hat in einzelnen Féllen schéne Dauerresultate ergeben.
Bei Ubertragungen von Tierhornhaut an Stelle exstirpierter tritber, menschlicher Cornea
erfolgt zunichst eine Anheilung mit er-
haltener Durchsichtigkeit; die Resultate
sind aber leider nur selten von Dauer.
Auch bei der Transplantation von Mensch
auf Mensch sind die Ergebnisse dhnlich.
Im allgemeinen scheint das Transplantat
allmihlich im Laufe der Zeit zugrunde
zu gehen und durch eine von der Um-
gebung ausgehende Regeneration ersetzt
zu werden.
Autoplastische Uberpflanzung von
Arterienstiicken wurde wiederholt mit
gutem Erfolge ausgefithrt. Bei Homoio-
und Heterotransplantation tritt meist
Abb. 124. Reimplantation eines durch Trepanation ~ Lprombose ein, bisweilen bleibt aber die

entfernten Knochenstiickes des Kaninchenschadels. ~ Lichtung offen. In allen diesen Fillen
Rechts der dunkle Teil A A entspricht der Halfte wird das transplantierte GefaBstiick all-

des transplantierten Knochens, links der hell ge- PR i
haltene, normale, angrenzende Knochen K K, der ma}lhch aufgesaugt l.md durch Reggne
gich oben und unten auf den transplantierten ration ersetzt. Es gelingt auch, Arterien-
Knochen als eine diinne Lage hiniiberstreckt und  stiicke autoplastisch durch Venenstiicke

den t;ﬁ;fgﬁ?gﬂ"ﬁgentg“ol‘ihl‘inp'g}f,‘;ft und zu ersetzen, wobei diese durch funktionelle
) ) Anpassung allmihlich den Bau einer
: Arterienwand annehmen.

Muskelgewebe ist gegen Unterbrechung der Ernshrung sehr empfindlich; die Aussichten
einer Transplantation sind daher nur dann etwas giinstiger, wenn der Zusammenhang des
Muskels mit seinen Nerven und GefiaBen erhalten geblieben ist (gestielte Transplantation).

Bei einer Nerventransplantation (Binpflanzung in einen Nervendefekt) konnen sich im
giinstigsten Falle nur jene Verinderungen abspielen, von welchen frither bei der Regene-
ration die Rede war. Eine wirkliche Anheilung mit Erhaltung der Struktur und Funktion
kommt nicht in Betracht.

Autotransplantation von Schilddriisenstiickchen (in die Bauchhohle, Milz, in das Knochen-
mark usw.) hatte wiederholt guten Erfolg. Die zentralen Anteile sterben zwar ab, an
der Peripherie geht aber doch von den erhalten gebliebenen Follikeln eine méBige Regene-
ration aus. Weit ungiinstiger sind die Erfolge der Homoiotransplantation, die vorgenommen
ngde, um die Folgen des Schilddriisenmangels oder der Schilddriisenunterentwicklung zu
beheben.

Auch die Epithelkorperchen konnen auto- und homoioplastisch zur Einheilung gebracht
werden, wodurch die bei Verlust der Epithelkorperchen auftretende operative Tetanie
giinstig beeinfluBt wird. Der Erfolg ist jedoch nicht von Dauer, da das Transplantat offenbar
abstirbt und resorbiert wird.

Ahnlich verhalt sich Hypophysengewebe bei Heterotransplantation, die bei SMMONDS-
scher hypophysarer Kachexie ausgefithrt wurde.

Im Tierversuch wurden Ouvarien wiederholt im Peritoneum zur Einheilung gebracht.
Auch beim Menschen wurden 6fter aus therapeutischen Griinden Homoiotransplantationen
von Ovarien ausgefithrt, einwandfreie Dauererfolge sind aber nicht bekannt. Von be-
sonderem Interesse sind die Versuche von STEINACH, der neugeborenen oder ganz jugend-
lichen miéinnlichen Ratten und Meerschweinchen nach vorhergehender Kastration Ovarien
implantierte und eine ,,Verweiblichung* dieser Individuen beobachtete. Transplantation
von Ovarien auf kastrierte erwachsene weibliche Meerschweinchen hatte Wiederauftreten
und volle Entwicklung der bereits in starker Riickbildung begriffenen weiblichen Ge-
schlechtsmerkmale zur Folge.
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Im Tierversuch geht auch bei schonender Autotransplantation das spezifische Parenchym
des Hodens zugrunde; der gleiche Befund wird beim Menschen sowohl nach Auto- als nach
Homoiotransplantation von Hoden erhoben. STEINACH ist es gelungen, durch Einpflanzung
von Hoden bei kastrierten, ganz jungen weiblichen Ratten oder Meerschweinchen eine
,,Vermannlichung* der Tiere zu erzielen, ferner bei ausgewachsenen kastrierten Ratten-
mannchen durch Transplantation von Hoden die sekundiren Geschlecht. merkmale und die
Potenz vollkommen wiederherzustellen. Mit Riicksicht auf diese Versuchsergebnisse wurde
auch beim Menschen versucht, die Ausfallserscheinungen nach Verlust dex Hoden durch
Transplantation zu beheben, was jedoch bis jetzt noch nie fiir die Dauer gelang.

IV. Funktionelle Anpassung.

Unter funktioneller Anpassung der Gewebe kénnte man strenge genommen
auch die Regeneration und Hypertrophie verstehen. Wir sprechen aber von
ihr (im engeren Sinne) nur dann, wenn es sich um eine mit Strukturinderung
verbundene Anpassung an neue funktionelle, vor allem mechanische
Bedingungen handelt. Die Leistung des
Gewebes wirkt als formbestimmender bzw.
geradezu formprigender Reiz. Das gilt
in erster Linie fiir das Knochensystem.

Wenn untergegangene Teile des Skelets

durch neuen Knochen ersetzt werden, so

nimmt dieser eine innere Struktur, eine

Anordnung seiner Bélkchen an, die seiner

funktionellen Beanspruchung am besten

entspricht. Das geschieht vor allem nach

Zerstorungen von Gelenken, bei deren Aus-

heilung die Knochenenden durch neue Sub-

stanz fest miteinander verwachsen (Anky-

lose, s. diese), ferner bei schief geheilten

Frakturen, bei denen der Callus bestehen

bleibt und ebenfalls jene bestgeeignete

Struktur annimmt usw. Alle diese Vor-

génge. bezeichnen wir nach‘ W.ROUX als  Abb. 125, Ankylose des Ellbogens. Die Struk-
funktionelle Anpassung. Sie finden sich pr des Humerus gebt kontinglorlich bogen:
auBler am Knochen auch am Knorpel, ganz verschwunden.

an Sehnen, Fascien usw.

Wir betrachten hauptsichlich den Knochen. Seine Gestalt und sein Feinbau sind in der
Norm derart, daB er allen denkbaren Anforderungen, Druck, Zug und Biegung in méglichst
vollkommener Weise entgprechen kann. Am besten erkennt man das an dem oberen Ende
des Femur samt Schenkelhals und Schenkelkopf. Wenn nun das Hiiftgelenk zerstort
wurde, der Schenkelkopf zugrunde ging und der Schenkelhals mit dem Becken durch
neuen Knochen fest vereinigt wird, dann sehen wir in der verlétenden Knochenmasse
sich &hnliche Strukturen wieder herstellen, wie sie in dem normalen Femur vorhanden waren.

An einem rechtwinklig ankylosierten Ellenbogengelenk sah RiBBErT die in Abb. 125
wiedergegebene Struktur. Die Knochenbilkchen verlaufen aus dem Humerus bogenformig,
der Konvexitit parallel, in die Unterarmknochen.

Viele weitere charakteristische Beispiele hat JurL. WoLFF mitgeteilt, der alle diese Ver-

haltnisse eingehend studierte und unter der Bezeichnung ,,Transformation der Knochen
zusammenfaBte.

AuBer am Knochensystem ist die funktionelle Anpassung auch am Bindegewebe nach-
weisbar. Seknen, die durch verstirkten Muskelzug mehr als sonst beansprucht werden,
werden dicker, und junges Bindegewebe, wie es sich z. B. in der Liicke der durchschnittenen
Achillessehne regeneriert, wird durch den Zug des Muskels beeinflufit. Seine Zellen und
Fasern ordnen sich wieder so an, wie in der normalen Sehne.

Ebenso wie die stiarker in Anspruch genommenen Teile kraftiger werden, so
gehen die weniger belasteten eine Atrophie ein (s. a. Inaktivitdtsatrophie).
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V. Metaplasie.

Bei den bisher besprochenen Wucherungsvorgidngen nahmen die neugebildeten
Zellen immer mehr oder minder weitgehend das Aussehen und die Formbesonder-
heiten des Gewebes an, von dem sie gebildet wurden: Ausgebildete Binde-
gewebszellen bildeten Fibroblasten und diese wurden wieder zu faserbildenden
Bindegewebszellen, Schilddriisenzellen bildeten Follikel usw. Von dieser Regel
gibt es aber Abweichungen: Manchmal entwickeln die neuen Zellen Form-
besonderheiten, die von denen ihrer Mutterzellen verschieden sind: aus ge-
wucherten Abkommlingen eines flimmernden Zylinderepithels entstehen typische
Plattenepithelzellen, aus faserbildenden Bindegewebszellen knochenbildende

Elemente usw. Dieses Vorkommnis
wird als Metaplasie bezeichnet. Wir
sehen bei solchen Gelegenheiten, dafl
die Zellen des erwachsenen Organis-
mus nicht nur die Fiahigkeit zur
Vermehrung besitzen, sondern im-
stande sind, Zellen hervorzubringen,
die von ihnen gestaltlich vollkom-
men abweichen. Thre schlummernden
Fahigkeiten (prospektive Potenz)
sind also groBer, als es ihre Stel-
lung im gesunden Organismus (pro-
spektive Bedeutung) vermuten 148t.

Allerdings trifft dieser Satz nicht
ohne Einschrinkungen zu: Aus ge-

wucherten Bindegewebszellen wird

Abb. 126. Plattenepithelmetaplasie (rechts oben)
in einem von mehrreihigem Zylinderepithel aus. ZWar Knochen oder Knorpel ent-

gekleideten Speicheldriisen- Ausfithrungsgang. stehen, niemals aber Epithel; Ab-
kémmlinge von Flimmerepithelzellen
bilden sich zwar zu Plattenepithel, aber niemals zu Leber- oder Schilddriisen-
zellen aus. In den erwachsenen Zellen steckt also nur die Fahigkeit, Zellen
hervorzubringen, mit denen sie mehr oder minder weitgehend embryologisch
verwandt sind. Ja, manchen Zellarten fehlt iiberhaupt die Fahigkeit, andere
Zellen aus sich hervorgehen zu lassen, als sie selber darstellen, z. B. denen
der Epidermis.

Die Metaplasie als Abweichung von der gewdhnlichen Regeneration tritt meist
dann auf, wenn sich der ganze Vorgang unter verinderten (abnormen) Umwelts-
bedingungen abspielt. Die jungen, vom ortsstdndigen Gewebe neugebildeten
Zellen sind immer zuniichst indifferent, zeigen also keine Formbesonderheiten.
Spielt sich ihr Reifen unter denselben Bedingungen ab, wie das der Ausgangs-
zellen, so wird in ihnen auch deren Formbesonderheit auftreten. Haben sich
aber die Umweltsbedingungen veréindert, so erfolgt die Differenzierung (Reifung)
in abgeiinderter Richtung. Hier spielen hauptséchlich chronische Entziindungen
eine Rolle, bei denen die zylinderzelltragenden Schleimhiute dann vielfach vom
Plattenepithel iiberzogen werden (Abb.126). Man bezeichnet diesen Vorgang,
der letzten Endes eine Regeneration mit anschliefender abwegiger (Fehl-)
Differenzierung ist, als indirekte Metaplasie.

Die Bedeutung solcher Metaplasien liegt einmal darin, daB sie zu funktionellen
Storungen fithren konnen, wie Heiserkeit bei Plattenepithelmetaplasie des
Kehlkopfs, Knochenbildung in Muskeln bei der sog. Myositis ossificans usw.
Bei Plattenepithelmetaplasie in Hohlorganen (Harnwege, Gallenblase, Uterus)
schilfern die oberflichlichen verhornten Zellagen ab wie an der &uBeren Haut,
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konnen aber nicht wie bei dieser, weggeschafft werden — sie sammeln sich an
und zerfallen, wobei krystallinisches Cholesterin frei wird; daber wird dieser
Zustand auch als Cholesteatom, z. B. des Nierenbeckens bezeichnet. Uber andere
Formen und Entstehungsweisen von Cholesteatomen s. S. 63 und weiter unten.
Das neugebildete Gewebe kann aber auch gegeniiber der chronischen Schidi-
gung, unter deren EinfluBl es entstanden ist, widerstandsfihiger sein als das
urspriingliche oder Leistungen vollbringen, die an Ort und Stelle giinstig wirken,
AuBer der eben geschilderten indirekten Metaplasie glaubte man frither noch eine
direkte Metaplasie annehmen zu kénnen. Sie sollte darin bestehen, daB eine ausdiffe-
renzierte Zelle sich unmittelbar (direkt), also ohne Zwischenschaltung einer regeneratori-
schen Zellneubildung, in eine anders differenzierte Zelle umwandelt. Genaue Unter-
suchungen haben aber gezeigt, dal diese direkte Metaplasie nur eine scheinbare ist. Manch-
mal spielen sich ndmlich Zelluntergang und -neubildung, sowie Fehldifferenzierung - auf
einem sehr kleinen Raum ab und sind dann schwer auseinanderzuhalten, wie z. B. an den
verschiedenen Lagen eines mehrschichtigen Epithels: die oberste Zellage geht zugrunde
und von den tieferen riicken neue Zellen nach, die nun abweichende Formbesonderheiten
entwickeln. Dann hat sich scheinbar das
Epithel direkt umgewandelt, ohne daf(
auf den ersten Blick der Vorgang der in-
direkten Metaplasie grob in Erscheinung ge-
treten wire. Die einzigen Gewebe, an denen
eine direkte Metaplasie vorkommen diirfte,
sind die Binde- und Stiitzsubstanzen.
Nicht als Metaplasie zu bezeichnen
sind Forménderungen der Zellen, die als
Anpassung an gednderte Umweltsverhdilt-
nisse eintreten: In ausgedehnten, luftge-

fillten Lungenblischen liegt z. B. das  Apb.127. Kubische Alveolarepithelien aus _einer
Alveolarepithel in Form platter Zellen kollabierten Lunge (bei chronischer Entzindung).

der Wand an; fallen die Alveolen aber

zusammen und verkleinert sich damit die zur Verfiigung stehende Wandfléche, dann riicken
die Epithelien enger aneinander, werden hoher, ja kubisch und kleiden nunmehr die Lichtung
als zusammenhéingender driisendhnlicher Epithelbelag aus (s. Abb. 127). Umgekehrt kann
Zylinderepithel durch Druck abgeplattet und so einem Plattenepithel duBerlich &hnlich
werden, ohne aber tatsichlich seine Eigenschaften anzunehmen. In solchen Féllen sprechen
wir nicht von Metaplasie, sondern von histologischer Anpassung (Akkommodation).

Metaplasie — sei es direkte oder indirekte — kann durch verschiedene, anders
zu deutende Vorgénge wvorgetduscht werden.

Odematése Durchtrinkung, Auflockerung und Quellung von Binde-, Fett-
und Knorpelgewebe verursacht manchmal eine scheinbare Umwandlung in
Schleimgewebe.

Ebensowenig handelt es sich um Metaplasie, wenn ein Gewebe durch ein
anderes aus der Nachbarschaft vorwachsendes Gewebe verdringt oder ersetzt wird
wie dies z. B. an Korperstellen der Fall sein kann, an denen Zylinder- und
Plattenepithel unmittelbar aneinandergrenzen. So kann das Plattenepithel des
duBeren Gehoérganges die Schleimhautoberfliche des Mittelohres und seiner
Nebenhohlen auskleiden, wenn durch eine chronische Entziindung das orts-
stindige Epithel und das trennende Trommelfell zerstért wurde. Die oberflich-
lichen Epithellagen verhornen und bilden konzentrisch geschichtete Kugeln, die
durch ihren Druck die Knochenbdlkchen im Warzenfortsatz und Felsenbein
zum Schwund bringen. Bei Zerfall der Epithelschuppen tritt krystallinisches
Cholesterin auf, so daBl man von ,,Cholesteatom des Mittelohres* spricht. Die
zerfallenden Hornmassen stellen einen giinstigen Néhrboden fiir verschiedene, von
auBen hereingelangende Fiulniskeime dar, so daB sie schlieBlich jauchig zer-
fallen und eine schwere chronische Mittelohrentziindung unterhalten. Ob Chole-
steatome des Mittelohres auch auf andere Weise (indirekte Metaplasie des
Zylinderepithels, angeborene Verlagerung von Plattenepithel in die Trommel-
hohle) zustande kommen konnen, bleibt fraglich. Ein weiteres Beispiel ist die
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sog. Portioerosion: das Zylinderepithel des Cervicalkanals iiberzieht dabei in
wechselnder Ausdehnung die Muttermundslippen (s. Abschnitt Uterus).

Schlieflich kann eine Metaplasie auch durch Gewebsversprengung vorgetiuscht
werden, die entweder als Mifbildung wihrend der embryonalen Entwicklung
oder im spéteren Leben entstanden ist. Das gilt z. B. fiir die in den Tonsillen
manchmal zu findenden Knorpel- und Knochenspangen, welche durch eine
embryonale Keimversprengung von den Kiemenbégen her erklirt werden kénnen ;
manche Knochenbildungen kommen durch Verlagerung von Periostteilchen in
die angrenzenden Gewebe bei Knochenbriichen zustande.

Wir sehen also, daf§ Gewebe an Stellen, an die es normalerweise nicht gehort
(ortsfremdes Gewebe), verschiedensten Ursprungs sein kann. Daher ordnet man
ein solches Vorkommnis zunéchst rein beschreibend unter den iibergeordneten
Begriff der Gewebsheterotopie! ein und versucht dann festzustellen, auf welchem
der geschilderten Wege die Heterotopie jeweils zustande gekommen sein kénnte.

VI. Allgemeines iiber ausgleichendes Gewebswachstum.

Weshalb wachsen nun letzten Endes die Gewebe bei der Regeneration,
Hypertrophie, Transplantation und Metaplasie? Betrachten wir zunéichst das-
jenige Wachstum, das auf eine Vermehrung der Zellen durch Teilung zuriickgeht
und dann das Organwachstum durch reine VergréBerung der Zellen ohne Ver-
mehrung ihrer Zahl.

Aus der Tatsache, daB die Zellen des erwachsenen Organismus gegebenen-
falls sich teilen und zwar schnell teilen konnen, miissen wir zunichst das eine
ablesen, daB ndmlich nicht nur den embryonalen Zellen, sondern auch denjenigen
der fertigen Organe die Fahigkeit innewohnt, sich durch Teilung verhiltnismaBig
rasch vermehren zu kénnen. Man kénnte also die Frage nach dem Grund dieser
Vermehrung auch-anders stellen: Warum tritt diese Vermehrungsfahigkeit der
Zellen unter normalen Umstdnden nur so wenig oder {iberhaupt nicht in die
Erscheinung ? Offenbar liegen im Gesamtorganismus Hemmungen beschlossen,
die das Wachstum einzelner Teile aufeinander abstimmen und gegebenenfalls
unterdriicken. Erst eineeingreifende Anderung in dieser Abstimmung der einzelnen
Organe, Organteile oder Zellen auf einander gibt dann die Bahn frei fiir eine
Zellvermehrung auch im erwachsenen Organismus.

Aus diesen Anderungen wollen wir nur die zwei wichtigsten herausgreifen:

1. WEIGERT hat als erster darauf hingewiesen, da Wachstum da eintritt,
wo vorher Teile des Gewebes, einzelne oder mehrere Zellen, oder Zwischen-
substanzen untergegangen sind. Fillt so die innere — gewissermaflen physika-
lische — wachstumshemmende Spannung fort, wie es bei dieser Liickenbildung
der Fall ist, dann kann Zellneubildung eintreten.

2. Ebenso wichtig ist die Anderung der chemischen Umuwelt der Zelle, die
sich in der Zusammensetzung der sie umspiilenden Sifte ausdriickt. Schon aus
den zugrunde gehenden Gewebsbestandteilen kénnen Stoffe frei werden, die das
Wachstum anregen, sog. Nekrohormone. Dariiber hinaus spielt aber auch der
Zustrom (oder der Fortfall) echter Hormone (s. die Wucherung der Brustdriise
wihrend der Schwangerschaft) und anderer Stoffwechselprodukte, ja auch
belebter Gifte (s.die verschiedenen Virusarten) eine Rolle.

Wie verhilt es sich nun mit dem Wachstum der Organe nicht durch Ver-
mehrung, sondern durch VergréBerung der Zellen ¢ Wir miissen wohl annehmen,
dafl das eben fiir ganze Zellverbinde Ausgefiihrte in dhnlicher Weise auch fiir
die Einzelzelle zutrifft, die ja ebenfalls ein in sich wohl ausgebildetes System,
eine Ganzheit darstellt. Wegfall von Zellbestandteilen wird in ihr eine Liicke

1 Heteros (griech.) ein anderer; topos (griech.) Ort.
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lassen, die ebenfalls zur Neubildung anregt. Dieser innerhalb der Zelle sich ab-
spielende ,,Regenerationsvorgang* filhrt aber nicht blof zur Wiederherstellung
des verlorenen, sondern dariiber hinaus zu einer iiberméBigen Neubildung
des betreffenden Bestandteiles, zur Zellvergrofierung. Auflerdem mag auch
hier die Zusammensetzung der die Zelle umspiilenden Sifte die Vermehrung
eines Zellbestandteiles begiinstigen.

Zellschidigung bzw. -verlust und Zellvermehrung bzw. -vergréferung greifen
beim ausgleichenden Gewebswachstum vielfach ineinander: Wir wissen, daf
nach Entfernung einer Niere zunichst eine Schidigung der Zellen in der
verbliebenen anderen Niere eintritt, offenbar bedingt durch die nun von
einem Organ statt von zweien zu bewiltigenden harnfihigen Stoffe. Dann
kommt es erst zur ZellvergroBerung bzw. Zellvermehrung, d. h. zur kompen-
satorischen Hypertrophie, mit der sich das Organ funktionell den Bediirfnissen
des Organismus anpaBt.

E. Die Entziindung.

Wir sahen bisher auf der einen Seite, wie Zellen und Gewebe unter dem
EinfluB der verschiedenartigen Schidlichkeiten verindert, auf der anderen,
wie die so entstandenen Degenerationen und Nekrosen durch Regeneration,
Hypertrophie, Anpassung und kiinstlich durch Transplantation ausgeglichen
werden. Eine Heilung ist aber endgiiltig nur méglich, wenn die urséchlichen
Schédlichkeiten nicht mehr weiter wirken, wenn sie beseitigt werden. Denn
solange sie noch da sind, dauert der Untergang der Gewebe an und ein end-
giiltiger Ausgleich kann nicht erfolgen. Manche Schidlichkeiten, z. B. verbrennende
Gegenstinde wirken freilich nur voriibergehend, andere, vor allem die Bak-
terien, bleiben lange, zuweilen Jahrzehnte wirksam und wiirden sich noch
linger, als es ohnedies der Fall ist, geltend machen, wenn sich nicht in den
Geweben, in erster Linie am Gefédbindegewebe, Vorginge einstellten, die ihnen
entgegenwirkten, ihre Titigkeit einschrinkten, ihre Beseitigung beforderten
oder erzielten. Diese Vorgéinge fassen wir unter der Bezeichnung ,,Entziindung**
zusammen. Sie ist die Antwort unseres Kérpers auf den Angriff der Schadlich-
keiten und umfaBt eine grofere Zahl von Einzelvorgingen, auf die zum kleineren
Teil schon hingewiesen wurde, die zum gréBeren Teil aber hier erstmalig be-
gprochen werden. Die Vorginge, welche eigentlich die Entziindung ausmachen,
finden sich neben und zwischen den Degenerationen und Nekrosen. Sie miis-
sen aber von ihnen scharf unterschieden werden, denn sie bringen, wenn sie
auch selbst zuweilen schaden kdnnen, dem Korper doch im groflen ganzen
Nutzen, wihrend von den regressiven Prozessen die Krankheiten abhéngen.
Die Entziindung der einzelnen Organe wird jeweils verschieden bezeichnet, meist
aber dadurch, daB man dem Namen des Organs die Endsilbe ,,-itis** anhéngt
wie Hepatitis, Dermatitis usw.

I. Ursachen der Entziindung.

Entziindungen werden durch den Angriff der mannigfachsten Schadlich-
keiten hervorgerufen. Am deutlichsten durch den der Bakterien. Von diesen
hingen weitaus die meisten Entziindungen ab, teils weil es sehr viele Arten
pathogener Bakterien gibt, teils weil sie meist langdauernd, oft iiber Jahre
angreifen. Auch die anderen Schidlichkeiten, wie Hitze, Kalte, Elektrizitit,
Gifte, Traumen, Fremdkérper vermogen die heftigsten Entziindungen hervor-
zurufen, meist aber nicht nur durch ihren eigenen Einflu}, sondern auch indirekt
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dadurch, daB die von ihnen geschidigten und getiteten Gewebe ihrerseits entziin-
dungserregend wirken. Denn auch nekrotische Teile und andere tote Produkte
wie Thromben sind im Gefiige des lebenden Organismus schidigende ,,Fremd-
korper*, die Entziindung hervorrufen.

II. Allgemeine Entziindungserscheinungen.

Entziindete Gewebe zeigen schon fiir das bloBe Auge bestimmte Eigentiim-
lichkeiten, die an den &duBeren Korperteilen am deutlichsten, im Innern des
Koérpers nur wenig sichtbar sind.

Ein entziindetes Hautgebiet zeichnet sich einmal durch eine meist intensive
Rotung aus. Dazu kommt eine Schwellung der gerdteten Teile, die zugleich
auch subjektiv und objektiv sich wiarmer anfiithlen als die Umgebung, und die
ferner Schmerz verursachen kénnen. So ergeben sich vier verschiedene Eigen-
tiimlichkeiten entziindeter Gebiete. Man nennt sie gewohnlich die vier Kardinal-
symptome. Sie wurden bereits von CELsUs aufgestellt und als Rubor, Tumor,
Calor und Dolor bezeichnet. Spiter hat GALEN, weil entziindete Teile weniger
funktionsfiahig sind als vorher, als §. Symptom die Functio laesa hinzugefiigt.

Aber die Kardinalsymptome sind nicht in allen Fillen deutlich nachweisbar.
Wenn wir nimlich nach dem Verlauf der Entziindung, besonders vom klinischen
Standpunkt, unterscheiden zwischen akuten, d.h.rasch einsetzenden, und
chronischen, d. h. sich an akute anschlieBenden oder von vornherein schleichend
verlaufenden Entziindungen, so sehen wir nur be: den akuten die Kardinalsymptome
klar ausgeprdagt. Auch histologisch sind die rascher und langsamer verlaufenden
Entziindungen sowie ihre fritheren und spiteren Stadien verschieden.

III. Die akute Entziindung gefifhaltigen Bindegewebes.

Die Darstellung wird selbstverstandlich mit den akuten Prozessen beginnen,
weil sie die einfachsten sind, und weil die chronischen sich erst an sie anschlieen.
Sie wird ferner die einfachsten Gewebe zuerst beriicksichtigen, weil die Entziin-
dung in den zusammengesetzten Organen weniger {ibersichtlich ist. Wir wihlen
daher ein gewohnliches, gefiffhaltiges Bindegewebe, das wir uns in eine magig
starke Entziindung versetzt denken.

Da es sich um den Ablauf vitaler Erscheinungen handelt, so empfiehlt es sich, durch-
gichtige lebende Teile zu untersuchen. Zu diesem Zweck setzen wir das Mesenterium von
Warmbliitern irgendeiner Schidigung aus. Wir sehen dann, daf die ersten, unserer Beob-
achtung sich aufdringenden Erscheinungen am GeféBapparat in Form einer drtlichen Kreis-
laufstorung vor sich gehen: Die zufiihrenden Arterien erweitern sich, wie man schon makro-
skopisch sehen kann. Das Blut stromt also reichlicher herbei und demgemifl zunéichst
schneller durch die Capillaren. Es kommt zur fluxioniren (aktiven) Hyperdmie. Da sich
aber bald auch die Capillaren und die kleinen Venen erweitern, flieBt das Blut dann
wieder langsamer und auch weniger schnell als unter normalen Verhiltnissen. Nicht selten
(bei heftiger Einwirkung der Entziindungserreger) kommt es zu sehr erheblicher Strom-
verlangsamung oder gar zur Stage. Alle diese Verinderunfen der Blutstrémung sind
letzten Endes bedingt durch die Weite der einzelnen betroffenen GefaBabschnitte, die
ihrerseits wieder von Erregung oder Lihmung der entsprechenden Gefifinerven abhingt.
Das geht auch schon daraus hervor, daf die Beschleunigung des Blutstromes, die aktive
Hyperami¢ (Fluxion), oft weit iiber die angegriffenen Stellen in die Umgebung hinaus sich
fortsetzt.

In den mit gewéhnlicher oder etwas verlangsamter Zirkulation versehenen
kleinen Venen und den Capillaren stellt sich eine Vermehrung der Leukocyten
ein, die sich im Randstrom ansammeln, also der Wand anliegen (Abb. 128, 129).

Capillaren kénnen dabei sehr schnell (schon nach weniger als einer Stunde) mit
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Leukocyten ganz ausgefiillt sein. Auch in kleineren Venen ist das méglich.
Nicht lange nachdem die Leukocyten in diese Beziehungen zur Gefafwand
getreten sind, beginnt nun ein sehr kennzeichnender Vorgang: eine Auswanderung
der Leukocyten in das umgebende Gewebe, eine Emigration (Abb. 128). Der
Vorgang vollzieht sich so, daB ein amoboider Protoplasmafortsatz in die Kitt-
linien der Endothelzellen eindringt, sich hier eine Offnung schafft und durch
sie hindurch sich nach auBen vorschiebt. Immer mehr Protoplasma folgt nach,
bis die ganze Zelle das Gefdfirohr verlassen hat.

Abb. 128, Entziindetes Mesenterium des Frosches. Randstellung der Leukocyten in den Geféflen (W);
Emigration der Leukocyten (&); ausgewa_ndeéte Llfukocyten (L) und rote Blutkérperchen (R)
im Gewebe.

Die Offnungen, durch welche die Zellen austreten, sind dieselben, durch die bei der
Diapedese die roten Blutkérperchen nach auBen gelangen. Wir kénnen also wegen mancher
Einzelheiten auf das damals Gesagte verweisen (S. 93). Die Ansammlung von Leukocyten
in den GefiaBien und die Emigration ist eine Folge der Einwirkung der schidigenden Stoffe.
Wir wissen (zuerst durch PreFFERs Untersuchungen an den ménnlichen Geschlechtszellen
von Pflanzen), daB8 Zellen durch gewisse chemische Stoffe angelockt werden und sich zu
ihnen hinbewegen. In unserem Falle wirken ebenfalls bestimmte Stoffe (vor allem Toxine
der Bakterien) durch das Endothel hindurch auf die im Gefafle vorhandenen Leukocyten
und veranlassen ihre Emigration. Diese beruht also, wie wir es ausdriicken, auf Chemo-
taxis'. Danach ist die Emigration eine aktive Leistung der Zellen. Wenn man sie durch
Berieselung der Gewebe mit gewissen Substanzen, z. B. Chinin, lihmt, erfolgt der Austritt
nicht. Die Leukocyten werden also nicht, wie die roten Blutkérperchen bei der Hamor-
rhagie, ausgepreft, sondern kriechen selbsttiitig durch die GefaBwand durch, wandern aus.
Fiihrt nun eine Schidigung dazu, daB der Blutstrom fast oder véllig stillsteht (Stase), so
muB natiirlich die Emigration bald nachlassen oder ganz aufhéren. Denn die Zufuhr von

neuen Leukocyten ist bei sehr verlangsamter Stréomung stark herabgesetzt oder bei
Stase ganz aufgehoben.

! Taxis (griech.) das Ordnen.
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Die Chemotaxis bestimmt auch das westere Verhalten der ausgetretenen Leuko-
cyten. Im Gewebe angelangt, wandern sie weiter (Abb. 130), und zwar unter
Anlehnung an die festen Bestandteile, auch das inzwischen ausgefallene Fibrin,
an dem sie entlang kriechen. Sie streben dem schiddigenden Stoff zu und

hiufen sich um ihn an.

In ahnlicher Weise wie die neutro-
philen Leukocyten treten auch eosino-
phile Leukocyten aus den GefiBen aus;
unter dem EinfluB gewisser Schéidlich-
keiten wie z.B. tierischer Parasiten
konnen sie sogar an Zahl die neutro-
philen Leukocyten iibertreffen. Die
Emigration von Monocyten setzt am
spitesten ein.

Mit den Leukocyten tritt aber
auch plasmatische Fliissigheit aus
den Gefiflen aus; allerdings gehen

Abb. 129. Capillae mit zahlreich Hekorad Austritt von Fliissigkeit und Emi-
Leukocyten. Einige auBerhalb des Getifes m Gowepe. gration durchaus nicht immer par-
allel. Die Flissigkeit benutzt zum
Teil die Offnungen der GefiBwand, die durch die Leukocyten geschaffen wurden,
aber ihr Austritt erfolgt doch wohl vorwiegend nach chemisch-physikalischen
Regeln durch die geschidigte Endothelmembran im ganzen. Dafiir spricht, dag
nicht alle EiweiBstoffe des Blutes gleich leicht durchtreten. Albumin gelangt am
leichtesten hindurch, Fibrinogen am schwersten, aber um so mehr, je stirker
die GefaBwand geschidigt wurde. Im Gewebe ge-
rinnt es zu Fibrin infolge der Wirkung der aus
den Geweben frei werdenden Thrombokinase.
SchlieBlich werden nicht selten auch rote Blut-
korperchen in das Gewebe hinausgepreBt.
Alles das, was bei der Entziindung aus den
GefiBlen austritt, filhrt in seiner Gesamtheit die
Bezeichnung Ewxsudat'. Je nach der Menge der
Zellen und Fliissigkeit und nach den sekundéiren
Verianderungen dieser Bestandteile hat es ein wech-
selndes Verhalten (s. u.).
So viel iiber die Vorginge am GefdBapparat.
Nun gibt es aber keine Entziindungen, die durch sie
allein gekennzeichnet sind. Es gesellen sich zu ihnen
sehr bald noch Vorginge an den anderen Gewebs-
bestandteilen, sie zeigen aber eine sehr wechselnde
Abb. 130. Ausgewanderte Leuko- ~ Auspriagung: Bei manchen Entziindungen, z.B.
e e e eoronnenes  den fibrinosen Pneumonien, herrscht die Exsu-
schwollene Bindegewebszelle.  dation so vor, daf andere Verinderungen kaum
bemerkbar sind; andererseits iiberwiegen in lang-
dauernden Entziindungen die Vorginge am Gewebe. Mit diesen miissen wir
uns jetzt beschiftigen. Wir konnen sie aber am lebenden Objekt nicht
mehr ausreichend studieren, weil durch die Exsudation die Gewebe undurch-
sichtig geworden sind; daher sind wir auf die Untersuchung fixierter Prépa-
rate angewiesen,

Tm Bindegewebe (Abb. 131) zeigt sich schon nach 12—24 Stunden eine kenn-
zeichnende Umwandlung seiner Zellen, besonders der sog. ruhenden Wanderzellen
(Histiocyten). Ihr Protoplasma wird reichlicher, der Kern groBer und ist bei

1 Ex-sudo (lat.) aus-schwitzen.
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Férbung weniger dunkel als vorher. Die so vergrofierten Zellen zeigen unter
Auftreten von Mitosen lebhafte Teilungsvorginge. Sie l6sen sich zum Teil vom
Standort ab und liegen dann als freie Elemente gemeinsam mit den Leuko-
cyten in den erweiterten Saftspalten. Ihre Form ist verschieden. Sie sind,
wenigstens im gehérteten Priparate, bald
mehr rundlich, bald oval, bald langge-
streckt; im frischen Zustande sind sie viel-
gestaltiger. Da die ausgetretenen Mono-
cyten im Gewebe dieselbe Gestalt an-
nehmen, sind sie von den ortsstindigen
Histiocyten nicht mehr zu unterscheiden.

Neben der Schwellung und Vermehrung
der eigentlichen Bindegewebszellen treffen
wir analoge Vorginge auch an den Endo-
thelien der Blutgefife und der Lymph-
bahnen. Sie kénnen alshohe epithelahnliche
Zellen in das Lumen vorspringen. In linger-
dauernden Entziindungen bilden sie durch .
Wucherung auch neue GefiBe. Abb. 131. F, F Histiocyten, L Leukocyten.
Die Leukocyten bzw. Monocyten und die vermehrten fixen Zellen sind aber
nicht die einzigen Zellarten des entziindeten Bindegewebes. In Entziindungen
von lingerer Dauer, zuweilen auch schon in frischeren Féllen, treten niamlich
noch Lymphocyten auf, die teils diffus im Gewebe verstreut liegen, teils herd-
formige Ansammlungen, besonders um kleine Gefifle bilden (Abb. 132).

Abb, 133. Zahlreiche Plasmazellen mit

dunklem Protoplasma.Diehelleren Kerne

Abb, 132, Kleines Gefdf in einer Gruppe von Lympho- gehoren zu Endothelien und Binde-

cyten, unter ihnen einige Plasmazellen. AuBerdem gewebszellen. Zwel mit Blutkérperchen
zahlreiche vergroBerte fixe Bindegewebszellen. versehene Capillaren.

Inmitten solcher Lymphocytenherdchen und auch selbsténdig fiir sich finden sich oft
protoplasmareichere Zellen, deren Kern durchaus dem der Lymphocyten gleicht und ex-
zentrisch im Zelleib liegt. UNNA hat sie Plasmazellen genannt (Abb. 133). Héchstwahr-
scheinlich handelt es sich um eigentiimlich veriinderte Lymphocyten. Sie kénnen in auf-
fallend groBer Zahl vorhanden sein und die Gewebe dicht durchsetzen. Das sicht man u. a.
besonders bei den gonorrhoischen Entziindungen der Tuben (s. diese), wo man sie fiir diagno-
stisch verwertbar gehalten hat. Doch trifft das in dieser AusschlieBlichkeit nicht zu.

Durch die Emigration, die Wucherung der fixen Zellen und das Auftreten
der Lymphocyten wird das Gewebe auBerordentlich zellreich. Wir nennen es

zellig infiltriert, besonders wegen der Leukocyten und Lymphocyten, die in dieser
Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.wu.15. Auflage. 11
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groflen Menge nicht in das Gewebe hineingehéren, gleichsam durch ,,Infiltration*
hineinkamen. Bei reichlichem Vorhandensein der Lymphocyten reden wir auch
von Kkleinzelliger oder rundzelliger, gegebenenfalls perivasculirer Infiltration.

Die Vorginge, die wir bisher kennenlernten, reichen nun véllig aus, um
uns die vier an den &ulleren Korperteilen des Menschen wahrnehmbaren
Kardinalsymptome der Entzindung (S. 158) verstindlich zu machen.

Die Rotung (Rubor) ist die Folge der Hyperdmie. Sie ist mitten im voll entwickelten
Entziindungsgebiet von dunkelroter Farbe wegen der mit stirkerer Sauerstoffabgabe ver-
bundenen Blutstromverlangsamung (und gegebenenfalls Stase). In den Randteilen ist sie
hellrot, weil hier die schnellere Zirkulation wegen geringerer Schidigung andauert. Da
wir nun oft nur die Randabschnitte sehen und durch sie nicht in das Innere des Herdes
hineinblicken, erscheint die Entziindung uns meist hellrot, wie stets im Beginn des Prozesses.

Der Schmerz (Dolor) findet seine Erklirung in dem Druck des Exsudates auf die
Nerven, und in deren unmittelbarer Schédigung durch die Entziindungserreger (vor allem
durch die bakteriellen Gifte) sowie einer mit der Exsudation verbundenen Siuerung
der Gewebe. :

Die Erwdrmung (Calor) ist zu deuten wie bei der aktiven Hyperdmie (S. 96).- Nur die
Teile (also Haut- und auch die der Luft zuginglichen Schleimhautabschnitte) werden wirmer
als vorher, die in der Norm nicht die Temperatur des Kérperinneren haben und sich ihr
nun durch den verstirkten ZufluB warmen Blutes annihern. Der Entziindungsvorgang
selbst erhoht die Temperatur des Teiles offenbar nicht.

Die Schwellung (Tumor) ist leicht verstindlich. Die verstirkte Blutmenge, die Anhiu-
fung von Zellen und Flissigkeit im Gewebe bringen sie notwendig mit sich.

Damit kennen wir die Vorgénge bei akuten Entziindungen des gefdBShaltigen
Bindegewebes. Wie ist nun der weitere Verlauf, wenn die entziindungserregende
Schiidlichkeit zu wirken aufhért? Die Kardinalsymptome schwinden, Rotung
und Schwellung gehen zuriick, die Temperatur wird normal, der Schmerz 136t
nach. Mikroskopisch stellen sich die normalen Kreislaufverhiltnisse wieder her,
die Emigration hért bald auf. Die Entziindung ist abgelaufen. Was wird
aus den vermehrten Zellen ?

1. Die ausgewanderten Leukocylen sind vergingliche Gebilde. Sie gehen
zum groften Teil zugrunde, indem ihre Kerne zerbrickeln, ihr Protoplasma zer-
fallt. Ein anderer Teil wird in lebendem oder absterbendem Zustande mit der
Lymphe abgefithrt. So kénnen die Leukocyten oft schon innerhalb weniger
Tage vollstindig aus dem Entziindungsherd verschwunden sein.

2. Die Bindegewebszellen machen den Vorgang, durch den sie zu groflen
Elementen wurden, in umgekehrter Richtung durch. Thr Protoplasmaleib wird
kleiner, ihr Kern nimmt an Grofe ab, wird linglich und schmal und farbt sich
wieder so intensiv wie im normalen Zustande. Zugleich bilden die Zellen Zwi-
schensubstanz, sie werden wieder zu Fibroblasten. Da sie aber vermehrt sind
und jede fiir sich Fasern erzeugt, so muf} die Gesamtmasse des Gewebes zunéchst
etwas grofer werden als vorher. Das gleicht sich aber aus durch dichtere An-
einanderlagerung der Fasern, also geringere Entwicklung der Saftspalten. Das
Gewebe wird fester als vorher und gewinnt nach stirkeren Entziindungen den
Charakter einer Narbe (s. unten). _

3. Die Lymphocyten, soweit sie einzeln frei im Gewebe lagen, verschwinden
wieder. Die gruppenweise um kleine Gefife liegenden iiberdauern die Entziin-
dung. Man kann oft noch spiter an ihrer Gegenwart eine friiher vorhandene
Entziindung feststellen.

Aber das Bild bedarf noch einer kurzen Erginzung. Wenn das zellreiche Gewebe wieder
dem gewohnlichen Bindegewebe @hnlich wird, so sind dafiir die vermehrten fixen Zellen
verantwortlich. Man hat nun gefragt, ob auch andere Elemente zu fixen Zellen werden konnen.
Mikroskopisch glaubt man dafiir Anbaltspunkte zu haben. Nicht jeder Zelle kann man
ihre Abkunft ansehen; groe Lymphocyten gleichen oft kleinen fixen Bindegewebszellen,
die losgelost und abgerundet sind. Verhalten sie sich dann wie fixe Zellen, so sieht es aus,

als ob Lymphocyten zu seBhaften Elementen wiirden. Auch die eingewanderten Monocyten
konnen ihrer Herkunft nach offenbar zu faserbildenden Bindegewebszellen werden.
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1V. Entziindung gefifloser Gewebe.

Wenn wir als einen wesentlichen Bestandteil der Entziindung die Vorginge
am GefidBapparat kennen lernten, so wirft sich von selbst die Frage auf: Kénnen
auch gefiBfreie Teile in Entziindung geraten? Es gibt vor allem zwei Stellen,

an denen diese Frage von Bedeutung ist, die Cornea und die Herzklappen.
Wenn eine Schidigung die

Mitte der Hornhaut getroffen

hat, so kann an dieser Stelle

selbst von einer Emigration und

Exsudation keine Rede sein, da

hier ja keine GefaBe vorhanden

sind. Aber die verhaltnismafig

weit abliegenden Geféf3e der Con-

junctiva zeigen teils reflektorisch

Blutstrombeschleunigung und

Erweiterung teils auch Emi-

gration, die auf der Wirkung

chemotaktischer Stoffe aus der

Cornea beruht. Diesen Stoffen

folgen die auswandernden Leuko-

cyten und dringen. so in der Cor-

nea bis an die geschadigte Stelle Abb. 134, Entziindete Cornea. E, E Epithel. In dem Binde-

. L0 gewebe auBer den ovalen Kernen der fixen Zellen die faden-
vor. Hier Sammel? sie sich oft  § mio'schmalen Kerne von Leukocyten, SpieBformen sichtbar.
in groBlen Mengen in der Umge-

bung der Schédlichkeit, der Bak-
terien, des Fremdkorpers usw. an. Da die Liicken enge sind, miissen die kriechenden
Leukocyten eine langgestreckte Gestalt annehmen (Abb. 134). Die Kerne sind zu langen,
fast fadenartigen Gebilden ausgezogen. Erst in der Nahe des Entziindungsherdes werden
die Gewebespalten durch Ansammlung von Flissigkeit weiter und geben den Leuko-
cyten Raum, ihre runde Gestalt wieder an-
zunehmen (Abb. 135). Diese Wanderung ist
nicht die einzige Art und Weise, wie Leuko-
cyten in die Cornea gelangen konnen. Sie
treten auch durch Epitheldefekte aus dem
Conjunctivalsack in die Hornhaut iiber, nach-
dem sie aus der entziindeten Conjunctiva durch
Emigration in ihn gelangt und durch den Lid-
schlag auf die Cornea verbreitet worden waren.
Wihrend dieser Vorginge bleiben die
bindegewebigen Corneazellen nicht unbeteiligt
(Abb. 135). Man sieht sie gréBer, protoplasma-
reicher werden, Teilungen eingehen, an Zahl zu-
nehmen. Bei langer dauernden Entziindungen
wandelt sich dann das Corneagewebe in ein sehr
zellreiches Gewebe um. Abb. 185. Entziindetes Corneagewebe. F, F
Die Entzﬁndung der Hornhaut zeigt vergroBerte Bindegewebskerne, L Leukocyten.
also grundsétzlich dasselbe Bild wie die
Entziindung gefiBhaltigen Bindegewebes, nur verlaufen die Emigration und
Exsudation einerseits, die Zellwucherung andererseits an getrennten Orten;

in dem eigentlichen Entziindungsherd fehlen nur die GefiBe.

Noch deutlicher ist das an den Herzklappen. Die in der Nihe der freien
Rénder sich abspielende Entziindung, die Endokarditis, fithrt nicht einmal zur
Einwanderung von Leukocyten. Die Wucherung der fixen Elemente ist das
einzige Zeichen der Entziindung.

An beiden Orten aber kommt noch eine neue Erscheinung hinzu. Nach
langerer Dauer der Entziindung wachsen an der Cornea vom Rande, an
den Herzklappen von der Basis her GefiBe in das Gewebe ein und dringen
dort bis zur Mitte, hier bis zum freien Rande vor. Das Einwachsen der Gefife
ist wie die Einwanderung der Leukocyten auf chemotaktische Einfliisse

11*
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zuriickzufiithren, die sich auf die Endothelien der Capillaren der Conjunctiva
oder der Klappenbasis geltend machen.

Ist die Entziindung der Cornea abgelaufen, so kann, falls sie nicht sehr heftig war,
kaum eine Spur von ihr zuriickbleiben.. Im anderen Falle schafft die dichtere Anord-
nung von Zellen und Zwischensubstanz eine weilliche, wenige durchsichtige, die Sehkraft
des Auges beeintrichtigende Stelle (Leukom). An den Herzklappen bleibt eine mehr oder
weniger ausgesprochene Verdickung zuriick.

V. Unterschiede der akuten Entziindung
nach dem Verhalten des Exsudates.

Das bisher besprochene Bild der Entziindung kann durch das wechselnde
Verhalten des Exsudates in vielfacher Weise abgewandelt werden. Zunéchst
einmal verhilt es sich je nach dem Orte seiner Ablagerung verschieden. Es kann

Abb. 136. Blatternpustel. Die Epidermis durch eine Ansammlung von Eiterzellen blasenférmig
abgehoben.

in den Geweben liegen bleiben oder aber aus ihnen, wenn es in der Nihe freier
Flichen entstand, auf diese austreten. Geschieht das z.B. auf den serdsen
Hiauten und ist es diinnfliissig, so sammelt es sich oft literweise in den
Korperhohlen an, fillt sie aus und erweitert sie. Dann entwickelt sich ein
entziindlicher Ascites, Hydrothorax usw. Wenn andererseits das Exsudat auf
die suBere Haut, vor allem aber auf die Schleimhéute abgesetzt wird, so muB es,
solange es fliissig bleibt, von der freien Fliche abflieBen, wie wir das z. B. bei
dem Schnupfen an der Nasenschleimhaut sehen. Dann reden wir von einem
Katarrh, einer Bezeichnung, die sich von dem griechischen Wort , katarrheo*,
d. h. herabflieBen, ableitet.

Allerdings stammt beim Katarrh nicht die ganze an der Schleimhautoberfliche ab-
geschiedene Fliissigkeit aus den Gefélen. Der zur Entziindung fiihrende Reiz veranlaft
auch eine reichlichere Schleimabsonderung der oberflachlichen und Driisenzellen. Schlief-
lich konnen die Oberflichenepithelien auch abgestoflen werden und sind dann in Mengen
dem Exsudat beigemischt. Je nachdem, welcher Bestandteil in einer von der Schleimhaut
abrinnenden Fliissigkeit iiberwiegt, spricht man daher von schleimigem oder serdsem
Katarrh, von Desquamativkatarrk, bei Uberwiegen der Leukocyten auch von eitrigem
Katarrh.
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In den obersten Hautschichten kann sich Exsudatfliissigkeit auch in Réumen
ansammeln, die durch Ablésung der Epidermis vom Corium oder durch Trennung
der oberen Epithelschichten von den unteren entstehen. Das ist nach Verbren-
nungen, Erfrierungen, manchen Atzungen und einzelnen Infektionen, z. B. bei
Blattern (s. Abb. 136) der Fall. So entstehen blasige Abhebungen sehr wech-
selnden Umfanges (Brandblasen usw.).

Zweitens aber zeigt das Exsudat unabhéngig von dem Ort, an dem es ab-

gesetzt wird, mancherlei Verschiedenheiten nach seiner Zusammensetzung und
seinem ferneren Verhalten.

a) Das serdse Exsudat ist dadurch gekennzeichnet, daf es sich in der Haupt-
sache aus seroser Fliissigkeit zusammensetzt, der in wechselnder Menge Leuko-
cyten (und Fibrin) beigemischt sind. Dadurch erscheint es immer mehr oder
weniger triibe. Serdses Exsudat findet sich bei der eben erwihnten Ansamm-
lung in den Kérperhéhlen, es kann aber auch in den Geweben liegen bleiben
oder von Schleimhiduten abflieBen (Katarrh).

Manchmal kommt es bei Entziindungen infolge von Schidlichkeiten, die
besonders die Durchlissigkeit der Capillarwinde bzw. ihrer Endothelien dndern,
iiberhaupt nicht zu nennenswerter Leukocytenauswanderung, sondern nur zu
einer vorwiegend serésen Exsudation in die Gewebsspalten. Das ist z. B. bei
Insektenstichen oder der Einwirkung bestimmter chemischer Schidlichkeiten
(EppingER) der Fall. Man spricht dann auch von serdser Entziindung (ROSSLE).
Dieses Exsudat kann entweder spurlos durch die Lymphbahnen abgesaugt werden
oder aber es regt die ortsstindigen Bindegewebszellen zu Faserbildung an. So
kann durch Zunahme der Bindegewebsfasern eine Verdichtung und Verfestigung
des Gewebes, eine Sklerose entstehen (ROssrE).

In anderen Fillen ist das serése Exsudat nur der Vorldufer einer der gleich zu besprechen-

den schwereren Entziindungsformen oder tritt als kollaterales entziindliches Odem um einen
andersartigen Entziindungsherd herum auf.

SchlieBlich sei noch erwihnt, daB es gewisse sehr gefihrliche Streptokokkeninfektionen
gibt, die makroskopisch nur durch das Auftreten eines sulzigen (entzindlichen) Odems
gekennzeichnet sind. In Abstrichen findet man dann massenhaft Kokken, aber so gut wie
keine zelligen Elemente. Die betroffenen (Gewebsbezirke werden meist sehr bald durch die
Giftwirkung dieser Bakterien nekrotisch. Wegen des schnellen Fortschreitens der Ent-
ziindung im lockeren Zellgewebe spricht man auch von sulziger Phlegmone.

b) Das fibrinése Exsudat ist dadurch gekennzeichnet, daB aus der abgeschie-
denen Fliissigkeit Fibrin in reichlichen Mengen durch Gerinnung ausfillt. Das
kann sowohl im Gewebe, aber auch auf freien Oberflichen wie z. B, den serésen
Hiuten oder den Schleimhiuten erfolgen. Auf ihnen gerinnt das Exsudat in
Form von hiiutigen Bildungen, die man als Pseudomembranen bezeichnet (im

Gegensatz zu den aus Gewebe bestehenden echten Membranen — z. B. Trommel-
fell, Netz usw.).

Dabei kann das ganze Exsudat gerinnen, so daB bei gegenseitiger Verschiebung der mit
ihm bedeckten serdsen Flichen ein Reiben hérbar wird: frockene fibrinése Entziindung.
Oder es ist zugleich in den Hohlen ein oft sebr reichliches seréses Exsudat vorhanden, in
dem dann meist ein Teil des Fibrins in Gestalt kleinerer oder groferer Flocken und Fetzen
umherschwimmb: sero-fibrinése Entziindung. AuBer dem Fibrin enthalten die geronnenen
Massen natiirlich auch ausgewanderte Leukocyten in wechselnden Mengen. Je reichlicher
sie sind, um so weicher sind die Niederschlige, um so mehr bekommen sie die schmierige
Beschaffenheit des bald zu besprechenden eitrig-fibrindsen Exsudates.

Wir fassen die wichtigsten hierher gehorigen Entziindungsformen etwas
niher ins Auge.

1. Die Fibrinabscheidungen im Gewebe sehen wir z. B. haufig im Bereich der Entziin-
dungen, die sich im Zellgewebe des Halses im AnschluB an Diphtherie entwickeln. Die
Fibrinfiden lassen dabei nicht selten eine ahnliche Anordnung erkennen, wie in gerinnendem

Blute. Sie bilden strahlige, sternférmige Figuren (Abb. 49), deren Mittelpunkt eine
Zelle ist.
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2. Bei Fibrinausschwitzung auf Schlevmhautoberflichen gerinnt das austretende
Exsudat zu einer meist festen, graugelblichen oder schmutzig-grauen (Pseudo-)
Membran. Diese besteht (Abb. 137) gew6hnlich aus einem sehr dichten Netzwerk
glinzender, knorriger Bélkchen, in dessen Maschen die Zellen liegen. Die unteren
Lagen sind von mehr fidiger, die obersten von triiber korniger Beschaffenheit.
Die Pseudomembranen héngen mit dem Gewebe der Schleimhaut mehr oder

Abb. 137. Diphtherische Membran auf dem wahren Stimmband bei D in das Grundgewebe vor-
greifend; von hier ist Exsudat (K) iiber unverindertes Plattenepithel (E) hinweggeronnen
und verschmilzt bei Z mit dem Zylinderepithel des Larynx.

weniger fest zusammen und lassen sich oft nur schwer abziehen. Dieser Zu-
sammenhang erklirt sich daraus, daf die Pseudomembran nicht auf der sonst
unverdnderten Schleimhaut liegt, sondern daB deren Epithel (unter dem Einfluf
der Schidigung) zugrunde ging und auch die obersten Lagen des Schleimhaut-
bindegewebes nekrotisch und in das gerinnende Fibrin eingeschlossen wurden.
Die Gerinnung des ausstrémenden Exsudates beginnt ndmlich schon in den
Saftspalten des noch lebenden Gewebes in Gestalt von Fiden, die sich in die
Pseudomembran fortsetzen. Diese haftet daher gleichsam mit feinen Wurzeln
in der Schleimhaut. Bei ihrer gewaltsamen Ablosung werden immer Gefille
verletzt werden: ein fetziger, blutender Grund tritt zutage. Solche pseudo-
membranis-nekrotisierenden Entziindungen werden auch diphtherische! Ent-

1 Diphthera (griech.) Haut.
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ziindungen genannt. Im Bereich der oberen Luftwege, besonders des Rachens,
werden sie in der ersten Linie durch den Diphtheriebacillus hervorgerufen; aber
auch andere Schidlichkeiten, wie Verbrennungen, Streptokokken usw. kénnen
sie auslésen; im Darm werden sie meist durch den Dysenteriebacillus verursacht.

Ein nicht sofort gerinnender Teil des Exsudates kann aber auch iiber
die benachbarte Schleimhaut flieBen und dann erst auf dem hier noch
erhaltenen Epithel fest
werden (Abb. 138). Sol-
che Pseudomembranen
haften nicht so fest auf
ihrer Unterlage und kén-
nen leicht und ohne wei-
tere Gewebsschidigung
abgezogen werden. Sie
bilden sich z. B. bei der
Rachendiphtherie  auf
den Schleimhiuten der
Luftwege. Im Kehlkopf
zeigen sie zwar oft noch
die gleichen Beziehungen
zur Schleimhaut wie im
Rachen, in der Trachea
und noch mehr in den
Bronchien liegen sie aber
meist ganz lose und kén-
nen abgespiilt werden
(s. Abschnitt Bronchen).

Aber auch hier ist das

Oberflichenepithel stets

zugrunde gegangen, so

dal die Pseudomembran

unmittelbar der festeren

Glashaut - (Basalmem-

bran) aufsitzt. Bei die-

sen mehr oberflichli-

chen Membranbildungen

spricht man nach altem

Brauch gern von Croup* Abb, 138. Kruppdse Entziindung der Trachea. Uber den
(Krupp) oder croupiser erhaltenen basalen Epithellagen eine Fibrinmembran.
(kruppéser)) Entziindung.

3. Bei der Fibrinausscheidung auf serose Hiute wird das Epithel (Endothel)
meist geschidigt und abgestoBen, doch 1it es sich auch oft noch auf lingere
Strecken unter dem Fibrin nachweisen. Seine Zellen haben dabei eine kubische
Gestalt angenommen.

Im Beginn der Entziindung einer Serosa gerinnt das Exsudat in Gestalt klein-
ster, mit bloBem Auge kaum oder gar nicht wahrnehmbarer Zotten (Abb. 139 A),
die sich hauptséchlich in kleinen Vertiefungen der Oberflichen bilden oder in
Form feinster (Pseudo-) Membranen, die nur an einer leichten Triibung erkennbar
sind : Die sonst glatte und glinzende Serosa sieht aus wie mattes Glas. Zwischen
den Zotten schligt sich aber auch bald Fibrin nieder, das sich von einer zur
anderen, manchmal in guirlandenférmigen Bogen (Abb. 139 B) ausspannt und sie

! Lautmalende Nachahmung der bei solchen Erkrankungen eigentiimlichen Stimme.
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spiter auch iiberdeckt, so daB auch auf diese Weise schlieflich eine dickere
zusammenhingende (Pseudo-)Membran entsteht. Sie bleibt entweder uneben,
wie besonders auf dem Herzen (s. dieses), wo sie plumpe oder feine, kurze
oder lange Zotten bildet, oder zeigt eine mehr gleichméBige Dicke. Bei

Abb. 139. Senkrechte Durchschnitte durch entziindete Pleuren. A auf der blaB gehaltenen Pleura
kleinere und groBere, zottige Erhebungen aus Fibrin. B die kleinen Fibrinzotten sind durch horizontale
Fibrinschichten iiberlagert.

frischen Entziindungen liBt sie sich meist unschwer von der Unterlage ab-
ziehen, zerreiBt dabei aber leicht.

4. Bei der fibrindsen Eniziindung der Lungen (Abb. 140) tritt das fliissige Exsudat
in die Alveolen aus, wo es gerinnt, die Leukocyten einschlieBt und in Gestalt fester
Pfropfe die Lumina dicht ausfiillt

(s. Abschnitt Lunge).

Das fernere Schicksal des
fibrinosen Exsudates ist in den
einzelnen Fillen verschieden.
Bei den diphtherischen Ent-
ziindungen der Luftwege wird
manchmal die ganze Pseudo-
membran ausgehustet. In
ser6sen Hohlen und im Innern
der Organe wird fibrinses Ex-
sudat meist nach einiger Zeit
unter Einwirkung von Fer-
menten, die aus den Leukocyten
frei werden, aufgelost und
resorbiert (s. die einzelnen
Organe). Es kommt aber auch
vor, daf} die Lisung ausbleibt;
dann wird das Fibrin allméh-
lich von Granulationsgewebe
durchwachsen, organisiert (s.

Abb.140. Fibrinds-leukocytires '%stlkdf‘t 1111 einer ﬁ;u‘xixgenl; S. 177).
alveole bei Pneumonie. Ringsum die Alveolarwand, durc Py .
' *die Fibrinfaden hindurchtreten. ¢) Das eitrige Exsudat ist

dadurch gekennzeichnet, dall
es sich in seiner reinen Form nur aus ausgewanderten Leukocyten zusammen-
setzt, zwischen denen die Fliissigkeit ganz zuriicktritt und Fibrin nicht vor-
handen ist. So bildet es eine rein zellige Masse, die wir Eiter (lateinisch: Pus,
griechisch: Pyon) nennen. Die ihn zusammensetzenden, verfettenden Leuko-
cyten (Abb. 141) nennen wir nunmehr Eiterkdrperchen. Der Eiter hat in seiner
reinsten Form eine rahmige Beschaffenheit und gelblichgriinliche Farbe.

GroBere Mengen seroser Flissigkeit verleihen dem Eiter eine diinnere Beschaffenheit:
der rein purulente Charakter macht einem seropurulenten Platz. Ebenso gibt es Uber-
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ginge zum fibrinssen Exsudat. Je mehr Eiterkérperchen dem Fibrin beigemischt sind,
desto weicher wird es. Man spricht dann von eitrig-fibrindsem Exsudat (S. 165).

Je diinner der Eiter ist, desto mehr macht die gelblichgriine Farbe einer blaBgelben
Platz. Andererseits nimmt er, durch den Bacillus pyocyaneus (8. 35) hervorgerufen, eine
blaue Farbe an. Durch Beimengung von Blut wird er rétlich oder spéter schmutzig-bréunlich.

Der durch Tuberkelbacillen hervorgerufene Eiter hat hiufig eine diinne, oft flockige,
nicht selten schleimig-fadenziehende Beschaffenheit.

Sammelt sich der Eiter in Gewebsliicken an, so bildet er einen Absce/a’}.
Der Raum, in dem er liegt, ist dann erst durch Gewebszerfall entstanden. Die
Eiterkorperchen schmelzen nimlich das durch Bakterien geschidigte Gewe‘be
durch Bildung einer enzymartigen, proteolytisch wirkenden Substanz ein.
Nicht vollig geloste nekrotische Teile konnen dann oft noch im Eiter schwimmen.

Breitet sich die Eiterung, begleitet von Zellgewebsnekrose, als Infiltration
oder unter Bildung neuer, eventuell zusammenflieBender Abscesse fortschreitend
aus, so bezeichnet man den Vorgang
als Phlegmone 2.

Der Eiter kann aber auch von Ober-
flichen abfliefen. Geschieht das auf
Schleimhéuten, so liegt ein eitriger Ka-
tarrh vor, sammelt sich der Eiter in
vorgebildeten Hohlen, wie Pleura, Gallen-
blase usw. an, so spricht man von Em-
pyem bzw. eitriger Pleuritis usw. In
den groBen Korperhshlen kann die
Eitermenge mehrere Liter betragen.

Die mikroskopische Zusammensetzung des
Eiters ist leicht verstindlich. Man findet in
reinen und frischen Féllen fast ausschlieBlich
die polymorphkernigen Leukocyten, die, je
alter die Entziindung ist, mehr und mehr
regressive Verinderungen in Gestalt fettiger

Degeneration und Zerbrockelung der Kerne  Apb. 141. Eitrige Infiltration von Binde- und
zeigen. Besonders friith zerfallen die Zellen Fettgewebe (unten).
bei tuberkulosen Eiterungen.

Welche Schidlichkeiten rufen nun diese kennzeichnende Form der Ent-
ziindung hervor ? Man konnte denken, es handele sich um voéllig eigenartige
Ursachen, aber davon ist keine Rede. Freilich ist zu sagen, dafl Eiterungen
beim Menschen fast ausschlieBlich durch Bakferien bedingt sind. Auch gibt es
Mikroorganismen, deren Einwirkung gewohnlich von Eiterung gefolgt ist,
wie Staphylo- und Streptokokken, so dafBl sie geradezu als Eiterkokken
(pyogene Kokken) bezeichnet werden. Aber diese Kokken konnen unter Um-
stinden, z. B. in den Lungen und auf der Pleura auch fibrinése Entziindungen
hervorrufen. Andere, wie die Pneumokokken, machen meist (in den Lungen)
fibrintse Exsudate, gelegentlich aber auch eitrige, (z. B. in Gelenken). Auch

Tuberkelbacillen und Typhusbacillen fiihren (erstere z. B. in Gelenken, letztere
im Knochen) manchmal zu Eiterungen.

Von Interesse ist die Frage, ob Eiterung auch ohne die Gegenwart von Bakterien mdglich
ist. Durch Tierversuche hat man festgestellt, daB auch verschiedene Chemikalien, wie
Terpentin, Sublimat, Chlorzink, Aleuronat u. a., aber auch organisches, totes Gewebe, wie
zermalmtes Muskelgewebe, Eiterung hervorrufen. Das gilt auch fiir den Menschen. Diese
»aseptischen'* Eiterungen zeichnen sich aber dadurch aus, da8 sie nur einen der Menge des
Giftes entsprechenden Umfang annehmen, also nicht fortschreitend sind, wahrend sich
bakterielle Eiterungen im Zusammenhang mit der andauernden Vermehrung der Keime

gern weiter ausbreiten. Beim Menschen wird nur duBerst selten eine Eiterung ohne Bak-
terien vorkommen.

1 Abscedo (lat.) weggehen, sich absondern. 2 Von ,,phlego* (griech.) brennen.
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Was wird aus dem Eiter, wenn die Entziindung zur Heilung kommt? Er
bricht entweder durch die umgebenden Weichteile nach auBen durch und ent-
leert sich so spontan, oder er wird vom Chirurgen durch Einschnitt beseitigt
oder er bleibt im Gewebe und wird allméhlich unter Zerfall der Eiterkorperchen
eingedickt und kann spéter verkalken. Jedenfalls gehen die Leukocyten des
Eiters ausnahmslos zugrunde.

d) Das himorrhagische Exsudat. Den serosen, fibrinésen und eitrigen Exsu-
daten kénnen rote Blutkorperchen beigemischt sein, die bei besonders intensiver
Schidigung aus den Gefiflen durch Diapedese austreten. Dann reden wir von
hiamorrhagischer Entziindung. Die Exsudate erscheinen braunlich, rétlich oder
rot gefarbt. Als urséichliche Schéidlichkeiten kommen vor allem Tuberkel- und
Milzbrandbacillen inh Betracht. Bei chronischen Entziindungen serdser Haute
ist die himorrhagische Beschaffenheit des Exsudates immer auf Tuberkulose
(oder Krebs) verdichtig.

e) Das putride! Exsudat. Durch Hinzutreten von Fiulnisbakterien nimmt
das entziindliche. Exsudat eine jauchige, stinkende Beschaffenheit an. Gleich-
zeitig wird es schmutzig-graugriin, da durch die EiweiBfiulnis Schwefelwasser-
stoff frei wird, der sich mit dem Héamoglobin zu Schwefel-Methdmoglobin ver-
bindet. Man spricht dann von putrider Entziindung, von putridem Exsudat.
Einen von vornherein gangréinescierenden, mit Gasblasenbildung verbundenen
Charakter haben die durch die Bakterien der Gasphlegmone hervorgerufenen
Entziindungen.

VI. Unterschiede der Entziindungen nach Dauer
und Ausgang (chronische Entziindung).

Manche Entziindungen verlaufen in wenigen Tagen, andere in Monaten
und Jahren. Wenn sie rasch einsetzen und voriibergehen, reden wir von akuten,
wenn sie lange dauern, von chronischen Entziindungen.

Bei der Entstehung chronischer Prozesse ist Voraussetzung, daB dauernd, also nicht
wie bei den akuten nur voriibergehend, entziindungserregende Schidlichkeiten vorhanden
sind. Dahin gehéren vor allem Bakterien, die jahrelang wirksam sein kénnen, ferner Fremd-
koérper aller Art und schidigende koérpereigene Stoffe, die, wie z. B. nekrotische Teile, zu
ihrer Beseitigung langere Zeit beanspruchen.

Mit der Unterscheidung von akuten und chronischen Entziindungen ist
zundchst nur ein klinischer Gesichtspunkt gegeben, es sind aber auch ana-
tomische Unterschiede vorhanden. Die akuten Prozesse sind durch ein Vorwiegen
der Exsudation, die chronischen vor allem durch die andauernden Neubildungs-
vorginge gekennzeichnet. Man stellt deshalb den (akuten) exsudativen die
(chronischen) proliferativen oder produktiven Entzindungen gegeniiber. Bei
diesen vermehren sich die bindegewebigen Zellen, die Infiltration mit Lympho-
cyten nimmt zu, und es bilden sich neue GefaBe. Sokann an Stelle des zerstérten
alten Gewebes und iiber seine Grenzen hinaus vollig neues treten.

Besonders deutlich sieht man Wucherungsvorginge, wo die Entziindung
infolge der Gewebszerstérung an eine freie Fliche ansto8t und das neue Gewebe
aus dem alten heraussproft. Das kommt z. B. vor auf der Haut und auf Schleim-
héduten. Das freiliegende junge Gewebe nimmt eine kennzeichnende Beschaffen-
heit an, es wird zu einem sog. Granulationsgewebe. Von der freien Fliche gesehen,
hat es eine rote Farbe und eine kornige Beschaffenheit durch das Hervorragen
kleiner Granula, die dem Gewebe den Namen gegeben haben. Unter dem

U Putresco (lat.) faulig werden.
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Mikroskop sieht man in ihnen aufwirtsstrebende junge GefaBe, die schlingen-
férmig untereinander zusammenhingen (Abb. 142). Jedes Granulum entspricht

Abb. 142. Granulationsgewebe. Zahlreiche senkrecht zur Oberfliche aufsteigende Gefifie (G);
dazwischen senkrecht zum GefdBverlauf angeordnete kollagenc Fasern (¥), Vom Rande her gegen
die Geschwiirsflache (O) vorwucherndes Epithel ().

dem wie ein Baumgipfel vorragenden Verzweigungsgebiet eines groferen GefdBes
das sich dem Baumstamm mit seinen Asten vergleichen 1aBt. Zwischen den
Capillaren (Abb. 143) befinden sich zahl-

lose Zellen, in erster Linie Bindegewebs-

zellen, Fibroblasten, die sich in den ober-

flichlichen Lagen mehr parallel, in den

tieferen mehr senkrecht zu den Gefidllen

anordnen; weiter findet man in den der

freien Fliche naheliegenden Abschnitten

viele auswandernde und ausgewanderte

Leukocyten und in den tieferen Lagen

Lymphocyten.

Granulationsgewebe bildet sich iiberall im
Grunde von Wunden, und zwar um so lebhafter,
je mehr sich enfziindungsunterhaltende Einfliisse
geltend machen. Nun ist fiir freiliegende Gewebe
schon die Luft ein Reiz, aber mehr noch wirken
Atzungen und die Wunde treffende Verschmutzun-
gen, wie Bakterien, vor allem die Eiterkokken.
Diese Einwirkungen bringen es mit sich, daB aus
dem sprossenden Gewebe bestindig ein Austritt

von Blutfliissigkeit und Leukocyten, haufig eine  Abb, 143. Aus einem Granulationsgewebe.
ausgesprochene Eiterung stattfindet, daB ferner Isneit%';r g}ggg eine _s%apgll)lialf&l,gzgl %‘?ﬁ?

, mei i inde-
fhe Hellfmg der Wund.e verzogert wird, weil gewebszellen, Fibroblasten, oben zwei
immer wieder oberflachliche Schichten zugrunde

Mitosen a, a.
gehen und abgestoBen werden.

Wenn solches Granulationsgewebe einen Oberflichendefekt auskleidet, so
reden wir von einem Geschwiir (lateinisch: Ulcus).
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Abb. 144, Granulationsgewebe. Ly Lymphocyt, Le Leukocyt, P Plasmazelle, F' Fibroblast, G junges

Blutgetas.

Man spricht allerdings, gewissermafien in weiterem Sinne, auch dann von Geschwiiren
wenn es sich um bloBe Oberflichendefekte, z. B. durch AbstoBung nekrotischer Abschnitte
u. dgl. handelt. Allerdings pflegt sich in dem Grunde solcher Defekte frither oder spater

Abb. 145. Narbengewebe mit dicken, ho-

mogenen Fasern und spérlichen, schma-

len Kernen. Nur zwei quergetroffene
Gefifle (oben).

Granulationsgewebe zu bilden.

Das Geschwiir liegt meist unter dem Niveau
der betroffenen Oberfliche. Aber das Granula-
tionsgewebe kann die Vertiefung auch ausfiillen
und sogar als ,,wildes Fleisch* vorwuchern.

Doch nicht nur an freien Flichen bildet
sich Granulationsgewebe. Es entsteht auch
bei langer dauernden KEiterungen um Ab-
scesse, die es als AbsceBmembran umgibt
und in die es als sog. pyogenetische! Membran
seinerseits durch Emigration immer neue
Leukocyten liefern kann. Die dem Eiter zu-
gekehrte Seite der Membran zeigt dieselbe
kornige Beschaffenheit wie das Granulations-
gewebe eines (leschwiirs. Wenn bei granu-
lierenden Entziindungen von Absce8- und
anderen eitererfiillten Héhlen die bakteriellen
Erreger sich hier- oder dorthin ausbreiten
und wieder Abscesse und umgebendes Granu-
lationsgewebe erzeugen, dann kann die Ent-
ziindung zugweise an eine Oberfliche, am
hiufigsten bis auf die Hautoberfliche gelan-
gen und hier sichtbar werden. Schmilzt dann
von der ersten Hohle aus dieses Granulations-

gewebe in der Mitte eitrig ein, so kann eine Verbindung zwischen dem eiter-
erfiillten Raum, z. B. einem Gelenk und der AuBlenwelt entstehen, in Gestalt

1 Pyon (griech.) Eiter; genesis (griech.) Entstehung, Zeugung.



Entziindungen durch Fremdkoérper und abgestorbene Teile. 173

eines unregelmiBigen, mit Granulationsgewebe ausgekleideten Kanales. Wir
reden dann von einer Fistel.

Wir bezeichnen als Granulationsgewebe im iibertragenen Sinne auch jede im Inneren
von Geweben eintretende, entziindliche; bindegewebige Wucherung, weil sie histologisch
mit ihm iibereinstimmt, obgleich sie bei Fehlen einer freien Fliche keine Granula bilden
kann (Abb. 144).

Kommt nun die chronische proliferierende Entziindung zur Heilung, so wird
aus ihr kein normales Bindegewebe hervorgehen. Da nédmlich die Zahl der neu-
gebildeten bindegewebigen Zellen weit groBer ist als bei den kiirzer dauernden,
frither (S.158) besprochenen Entziindungsvorgéngen, so mufl auch nach den
damals betonten Gesichtspunkten die von den Fibroblasten gebildete, bald
fein-, bald grobfaserige (Abb. 145) Zwischensubstanz viel reichlicher werden. Sie
zeigt eine sehr dichte Beschaffenheit, zumal die Zellen sich wieder verkleinern,
die GefiBe enger werden und zum Teil schwinden, Lymphgefifle sich aber
kaum neu bilden. Ein solches Gewebe ist daher gewohnlich blaB, fest und
oft sehr hart. Wir nennen es Narbengewebe. Es ist natiirlich funktionell minder-
wertig, besonders dort, wo es sich an Stelle von zugrunde gegangenem, zu beson-
deren Leistungen befihigten Organparenchyms setzt. Wenn es auch meist nicht
unmittelbar schadet, so hat es doch oft eine ungiinstige Eigentiimlichkeit,
nimlich die Neigung zu fortschreitender Zusammenziehung durch Schrumpfung.
Das ist am nachteiligsten, wenn das Narbengewebe Hohlriume begrenztoderganz
umgibt, wie z. B. den Oesophagus, den Pylorus, die Gallenginge usw.: dann
entstehen Verengerungen (Stenosen) oder VerschlieBungen (Atresien) der Lich-
tung. Auf der Haut sind besonders die Narben nach Verbrennungen wegen ihrer
Neigung zu Schrumpfung gefiirchtet.

VII. Die Beziehungen der Gewebe
zu den entziindungserregenden Schiidlichkeiten.

In den bisherigen Erérterungen war nur von den Gewebsverdanderungen bei
der Entziindung ganz im allgemeinen die Rede. Wir miissen nunmehr das Ver-
héltnis zwischen Gewebsbild und den einzelnen entziindungserregenden Schid-
lichkeiten untersuchen. Dabei werden wir sehen, daB Art und Ablauf der Ent-
ziindung je nach der wirksamen Schidlichkeit mancherlei Besonderheiten auf-
weisen kann, daB8 andererseits aber auch die Schadlichkeit selbst durch den
EinfluB der Entziindung verschiedene Verinderungen erleidet.

Aus praktischen Griinden empfiehlt es sich, zunichst diejenigen Entziin-
dungen ins Auge zu fassen, die durch feste und unbelebte Korper hervorgerufen
werden, weil diese gut sichtbar und deshalb leicht nachzuweisen sind. Dann erst
sollen Entziindungen besprochen werden, die durch belebte, sich vermehrende
Schidlichkeiten, also parasitdre Erreger, bedingt sind.

a) Entziindungen durch Fremdkérper und abgestorbene Teile.

Unbelebte, von auflen in den Organismus hinein gelangende kérperliche
Gebilde bezeichnen wir als Fremdkorper. Handelt es sich um kleinste staub-
formige Kornchen, von denen kein fiir den Korper giftiger Stoff in Lésung geht,
so werden sie von besonderen Zellen aufgenommen (phagocytiert) und mit
dem Lymphstrom abgefiihrt. So atmen wir z. B. viele Kohleteilchen als Ruf3
ein. Sie gelangen aus den Alveolen in das Lungengewebe und durch Ver-
mittlung der Lymphgefile zu den bronchialen Lymphdriisen. Auf diesem
Wege werden sie von den Alveolarepithelien, den Endothelien der Lymph-
gefifle und Driisen sowie den Reticulumzellen aufgenommen und in ihnen

abgelagert (Abb. 146).
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Der Ausdruck Phagocytose! stammt von MurscHNIKOFF. Er unterschied unter den
zur Phagocytose befahigten Zellen 2 Gruppen: zu den Mikrophagen gehoren vor allem
die polymorphkernigen Leukocyten, wihrend er die groBen einkernigen Zellen der Milz
und der Lymphknoten als Makrophagen bezeichnete. Genauere Untersuchungen (RIBBERT,
ARrNoOLD, AsCHOFF) haben gezeigt, daBl dariiber hinaus noch viele andere Zellen des
Organismus zur Phagocytose befahigt sind. Bringt man gefirbte Kornchen in den Kérper
ein, so 1aBt sich ihr Verbleib leicht mikroskopisch nachweisen. Dabei stellte sich heraus,
daf} in erster Linie die Uferzellen des Blutes und der Lymphe (Endothelien) in gewissen
Organen und die Reticulumzellen die Fremdkorper aufnehmen, ,speichern®. Hierher
gehoren aus der Reihe der Endothelzellen: die KuprrERschen Sternzellen der Leber, die
Sinusendothelien der Milz und Lymphknoten, die Endothelzellen des Knochenmarks,

Abb. 146, Anthrakose eines Lymphknotens. Oben die mit Kohleteilchen beladenen Reticulumzellen;
unten ein von Kohle freier Rindenfollikel.

der Nebennieren und der Hypophyse; aus der Reihe der Reticulumzellen diejenigen der
Milz und der Lymphknoten sowie schlieBlich auch die fixen Wanderzellen des Binde-
gewebes (Histiocyten). Diese an und firr sich durchaus verschieden gestalteten Zellen
gleichen einander also in ihrer ausgesprochenen Fahigkeit zur Phagocytose. Da sie einander
auBerdem in anderen LebensiuBerungen nahestehen (Blutabbau, Gallenfarbstoffbereitung),
wurden-sie von AscHOFF und LANDAU unter der Bezeichnung reticuloendotheliales System
im engeren Sinne zusammengefaf3t. Sie sollen iibrigens auch der Sitz der Immunkérper-
bildung sein. Wird der Organismus mit Fremdstoffen iiberschwemmt, dann werden diesc
nicht nur in den Zellen des reticuloendothelialen Systems, sondern auch in anderen
Zellen aufgenommen wie den Endothelien der gewdhnlichen Blut- und Lymphcapillaren
und den Endothelzellen parenchymatéser Organe, wie z. B. der Niere (reticuloendotheliales
System im weiteren Sinne).

Die Sachlage adndert sich aber, wenn durch die umspiilende Gewebs- oder
Zellfliissigkeit aus einem solchen kleinen Fremdkérper wirksame Stoffe gelost
werden. So wird z. B. aus kleinsten Quarzkrystallen, die mit dem Steinstaub
eingeatmet werden, dauernd Kieselsiure frei, die zu einer starken Bindegewebs-
vermehrung und Hyalinisierung der Bindegewebsfasern fiihrt. So entsteht das
Bild der Silicose. Feinster Eisenstaub erzeugt Siderose usw.

1 Phagein (griech.) fressen; kytos (griech.) Zelle.
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GriBere kirperliche Gebilde, wie z. B. eine Bleikugel, eine Nadel, Seiden-
faden usw. erregen um sich herum eine Entziindung, die nach anfinglicher
Emigration bald in lebhafte Gewebsneubildung iibergeht. Die vermehrten
Bindegewebszellen bilden reichliche Zwischensubstanz, so dafl die Fremdkorper
in eine dichte Masse eingeschlossen werden, die sich um so fester um sie
herumlegt, je mehr sie als Narbengewebe schrumpft. Der Fremdkorper wird
schlieBlich so enge umschlossen, daB seine Loslésung oft nur mit Gewalt
mgoglich ist.

Bei glatten Gegenstinden, wie einer Nadel, wird das.Haften dadurch begiinstigt,
daB die Oberfliche uneben wird. Denn das Eisen wird oxydiert und der Rost von Zellen
angefressen, die kleine Partikel in sich auf-
nehmen. Etwas anders als bei kompakten
Fremdkorpern verlduft die Entziindung bei
solchen, die in groferer oder geringerer
Ausdehnung kol sind, also z. B. bei
Schwammstiickchen oder Holundermark,
die ins Peritoneum eingefiihrt wurden
(Abb. 147). Die Exsudation macht den
Anfang, die Fliissigkeit fiillt alle Hohlraume
aus, in denen sich gern auch Fibrin aus-
scheidet. Gleichzeitig wandern groBe Mengen
von Leukocyten in die Fremdkérper ein,
indem sie an deren freien Flichen und an
den Fibrinfiden entlang kriechen. Thre Ein-
wanderung ist aber meist nach einigen
Tagen beendet, dann zerfallen sie und wer-
den spiter nur noch spirlich angetroffen.

An ihre Stelle treten Abkémmlinge der
Bindegewebszellen, die schon vom 2. Tage
an einzuwandern beginnen und in kleineren
Kérpern bald alle Hohlrdume durchsetzen.
Mit diesen Zellen wachsen auch junge Blut-
gefiBe in die Fremdkoérper ein, in deren
Liicken so ein jugendliches Granulations-
gewebe entsteht. Bald bilden sich auch Fi-
brillen, die an Menge rasch zunehmen. So
werden die Hohlriume durch ein immer
dichter werdendes Bindegewebe ausgefiillt.

Zu den hohlen Fremdkérpern kann man ~ Abb. 147. Eigwalglderullfg von Le}l{lkocytpr?nilntdie)
auch die von dem Chirurgen angewandte {0 ¢ics™ in” aic’ Bauctindhlo. gebrachten
Niihseide rechnen. Sie besteht aus mikro- Holundermarkstickehens. AuBer Leukocyten
skopisch feinen Fiserchen, zwischen denen enthalten die Maschen fidiges Fibrin und
schmale Spalten vorhanden sind. In diese feinkorniges Gerinnsel.
hinein erfolgt zunéchst die Einwanderung
der Leukocyten, dann nach wenigen Tagen die der Bindegewebszellen, die unter Faser-

bildung die Seidenfibrillen allmihlich fest einschlieBen, so daB man den Faden nur noch
mit Gewalt herausziehen kann.

Die Untersuchung solcher ,,eingewachsenen‘ Seidenfaden gibt uns Gelegen-
heit, noch besondere Gebilde, Riesenzellen, kennenzulernen, die sich aus den
eingedrungenen Bindegewebszellen bilden. Sie iibertreffen die gewdhnlichen
Zellen um das Vielfache an Umfang und besitzen viele, manchmal weit mehr
als hundert Kerne. Solche Riesenzellen legen sich mit breiter Fliche platt an
die Fremdkorper an, oder umgeben die einzelnen Féaserchen des Seidenfadens
(Abb. 148) ringsherum. Die duBlere Gestalt dieser Fremdkorperriesenzellen wird
durch die des Fremdkorpers einigermafBen bestimmt. Die Kerne nehmen meist
eine mehr periphere Lage ein, der dem Fremdkorper benachbarte Zelleib bleibt
im allgemeinen frei von Kernen.

Der Seidenfaden war aber zunichst nur ein Beispiel. Denn Riesenzellen
bilden sich auch an allen anderen Fremdkérpern, die entweder zu grof sind,
um wie Kohleteilchen phagocytiert und weggeschafft werden zu konnen, oder
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nicht in wenigen Tagen durch den EinfluB der Gewebssifte gelést und auf-
gesaugt werden.

Der Begriff Fremdkérper, insoferne er zur Riesenzellbildung AnlaBl geben kann,
bedarf in 2 Richtungen einer weiteren Fassung:

1. Der von auBen in den Organismus gelangende Korper braucht nicht ein wirklicher,
fester Kirper zu sein: auch nicht aufsaugbare Fliissigkeiten, z. B. injizierte Ole oder durch
fermentative Eiweiflspaltung gebildete Gase, wie z. B. bei der Pneumatosis intestini, kénnen
zur Bildung von Fremdkérperriesenzellen fithren.

2. Die zur Riesenzellbildung fithrenden Fremdkérper brauchen nicht von aufen in den
Organismus gelangt sein: Ebenso wirken nimlich koérpereigene Stoffe, wenn sie in nicht
l6slicher bzw. nicht oder schwer aufsaugbarer Form in Gewebe zu liegen kommen, fiir die
sie ,,fremd* sind. So bilden
sich im Bindegewebe Fremd-
korperriesenzellen um Chole-
sterin und Harnsiurekrystalle,
um epithelialen Schleim, der
in das Bindegewebe hineinge-
langte usw.

: Die Entstehung der Riesen-
Abb. 148. Fremdkérperriesenzellen um Seidenfaden. zellen geht auf die fixen Gewebs-
bestandteile, nicht auf Leuko-
cyten oder Lymphocyten zuriick. In erster Linie kommen die Bindegewebszellen und die
Endothelien der Lymph- und BlutgefaBe in Betracht. Die vielkernigen Gebilde entstehen
entweder durch VergroBerung einer einzigen oder durch Vereinigung mehrerer Zellen. Im
ersteren Falle handelt es sich darum, daB nach Vermehrung des Protoplasmas und der
Kerne die Teilung des Zelleibes infolge der Beeintrichtigung des Zellebens durch den Fremd-
korper ausbleibt. Im weitaus selteneren, zweiten Falle flieBen zwei und mehrere Protoplasma-
korper in einen zusammen. Dabei kann es sich natiirlich nur um biologisch véllig gleich-
wertige Gebilde gehandelt haben.

Die Bedeutung der Riesenzellen liegt in ihrem Einfluf auf die umschlossenen,
gewissermaBen phagocytierten Gebilde. Sie tragen zur Auflssung und Besei-
tigung der Fremdkérper bei, soweit diese iiberhaupt fiir Zellen angreifbar sind.
Das ist bei harten, unorganischen Gebilden meist nicht der Fall. Viel besser
vermogen sie auf organische Massen, auch auf Parasiten, einzuwirken, die sie
gelegentlich auch auflésen. Aber ihre vitale Energie ist im allgemeinen nicht gro83
und keineswegs entsprechend der vermehrten Protoplasmamasse und der Kern-
zahl gesteigert. Es darf auch angenommen werden, daB die Riesenzellen weniger
lebensfihig sind und nur eine beschrinkte Lebensdauer besitzen. Sie werden
niemals zu bleibenden Bestandteilen des Gewebes, gehen vielmehr nach Wochen

oder Monaten zugrunde.

Bis hierher war nun in der Hauptsache von festen, nicht resorbierbaren, in
die Gewebe ,,einheilenden‘ Fremdkorpern die Rede. Es gibt aber auch Fremd-
korper, die einer Auflosung verfallen, an der die Entziindungszellen teils
durch Phagocytose und nachfolgende intracellulire Verdauung, teils durch
fermentative Wirkungen beteiligt sind. Wir betrachten auch sie etwas genauer,
weil sie uns iiberleiten zu den im menschlichen Organismus vorkommenden,
korpereigenen, geronnenen Exsudaten und toten Massen, die auf die Gewebs-
zellen wie Fremdkorper wirken und von ihnen wie die resorbierbaren fremden
Massen angegriffen werden.

Spritzt man Agar-Agar, das bei Korpertemperatur fest ist, unter die Haut oder
in die vordere Augenkammer, so tritt eine lebhafte Emigration ein. Die Leukocyten
dringen in die Spalten der Agarmasse hinein und durchsetzen sie iiberall, verschwinden
aber nach einigen Tagen wieder. An ihre Stelle treten freigewordene und vermehrte fixe
Elemente. Sie wandern ebenfalls in das Agar hinein und legen sich seinen Réndern an.
Unter ibrer Einwirkung schwindet es langsam. Aber auch Riesenzellen sind an der Re-
sorption beteiligt und oft ungewohnlich schén entwickelt. Nach Wochen oder Monaten
sind die Agarmassen durch die Zellen beseitigt. i

Ahnlich verlduft die Entzindung, die durch blaue Leimmasse, wie sie zu Injek-
tionen dient, hervorgerufen wird. Bringt man Stiickchen mit dieser Masse injizierten
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Lungengewebes in den tierischen Koérper, so wandern zunéchst Leukocyten in sie hinein
und nehmen den Leim in Gestalt blauer Kérnchen in sich auf. Aber ausgiebiger tun das
die aus der Nachbarschaft eindringenden fixen Zellen. Bei stecknadelkopfgroBen Teilen
kann die Auflésung schon am zehnten Tage vollendet sein. Zuweilen entstehen aus den
wuchernden Bindegewebszellen auch Riesenzellen (Abb. 149), die Stiicke der injizierten
GefaBe umschlieBen und in sich aufnehmen. Nach einer Woche ist dann die Leimmasse
in zahlreiche Teilchen zerlegt und im Protoplasma der Riesenzellen verteilt (Abb. 150).
Das Bemerkenswerteste dieser Versuche mit blauer Leimmasse ist darin zu sehen, dal}
sie unanfechtbar die auflosende Tatigkeit der gewdhnlichen Zellen und der Riesenzellen
demonstrieren. Farblose Massen sind dazu weniger geeignet, weil man ihr Schicksal nicht
so gut verfolgen kann.

Von den resorbierbaren
Fremdkorpern wenden wir
uns zu den in unserem Or-
ganismus vorkommenden
korpereigenen Masser, die
gdhnlich wie jene wirken
und wie sie resorbierbar
sind. Es handelt sich da
um geronnene KExsudate
bzw. Fibrin, Blutergiisse,
Thromben und nekrotische
Teile. Auf sie wirken die
Zellen des entziindeten Ge-

webes in gleicher Weise ein ) L , .

wic aut jono Fromdkorper. (L4l 18%; Mesenscllon nech Bigbripens st Honssy ok
Was zundchst die Ba- O 00 e B e abon sur mohs Kleine Brockel

sudate angeht, so kommtes und Kornchen.

vor, daB sie nicht, wie es

meist (s. S. 168) der Fall ist, durch Fermente aufgelost und dann aufgesaugt

werden, sondern dafB sie lingere Zeit unverdndert liegen bleiben und dann wie

Fremdkorper wirken; so unterhalten sie ihrerseits wieder die Entziindung, als

deren Produkt sie entstanden sind, und beeinflussen deren Ablauf. Dann sehen

wir auf den serdsen Héuten dhnliche Vorgéinge wie an den eben besprochenen,

experimentell verwendeten Massen ablaufen. Das Fibrin wird von Leukocyten

Abb. 151. Schems iiber Fibrinorganisation. Unten ein Streifen von Bindegewebe einer serésen Haut.

Darauf dunkles Fibrin. .4 Zellvermehrung unter dem Fibrin; B erstes Eindringen von Zellziigen in

das Fibrin; C Ersatz des groBten Teiles des Fibrins durch die eindringenden, von den GefiBen

begleitenden Zellen; D nur noch kleine Fibrinreste; E das Fibrin ist verschwunden; F das neue
Bindegewebe ist narbig und geschrumpft.

durchsetzt; ihnen folgen fixe Elemente (Abb. 151B), Gefife und meist auch
Lymphocyten. Mit dem Vordringen aller dieser Gebilde schwindet das Fibrin.
Seine balkigen Massen sehen wie angefressen aus, die Zellen (Abb. 1510, D)
liegen in den von ihnen erzeugten Gruben des Gerinnsels, das so mehr und mehr
abnimmt. Wir nennen diese Bildung eines gefiBhaltigen Bindegewebes (bzw.
Granulationsgewebes) an Stelle der geronnenen Exsudatmassen Organisation.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u.15. Auflage, 12
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Wahrend das frische Exsudathéutchen auf serdsen Oberfldchen leicht abziehbar ist,
haftet es wihrend der Organisation fester an der Unterlage; versucht man, es mit Gewalt
abzuschaben, so werden die zahlreichen neugebildeten Gefille eingerissen und als blutige
Piinktchen sichtbar. Wenn schlieBlich der letzte Rest dieses fibrinésen Exsudates verschwun-
den ist, wandelt sich das organisierende Granulationsgewebe faserig-narbig um und kann
von den gesund gebliebenen Abschnitten der Serosa her wiederum mit einem oberflach-
lichen Endothelbelag versehen werden (Abb. 151F). An solchen Stellen ist dann die Serosa
zwar spiegelnd und glatt, erscheint aber infolge des neugebildeten Bindegewebes nicht
mehr zart und durchscheinend, sondern verdickt, weiBlich und undurchsichtig. Besondere
Verhiltnisse liegen dann vor, wenn die Fibrinexsudation auf 2 einander anliegenden
serdsen Oberflichen, z. B. Pleura visceralis und parietalis zu einer Verklebung gefiihrt
hat. Die von beiden Seiten her einsprossenden Bindegewebszellen und Gefalle treffen
sich dann in der Mitte des Exsudates und gehen ineinander iiber. Nach Auflésung der
letzten Exgudatreste bleibt diese Verbindung als mehr oder weniger dicke Bindegewebs-
schicht erhalten, die urspriinglich vorhandene Lichtung ist verddet. Wir sprechen von
Verwachsungen, Adhssionen usw. (Naheres s. bei Pleura, Perikard, Peritoneum.)

Abb. 152. AbstoBung eines nekrotischen Haut- und Knorpelstiickes des Kaninchenohres nach
Hollensteinitzung., N das nekrotische Stiick; E, E Epidermis; K, K Knorpel. Zwischen N und
K eine dunkle Zone von angehiuften Leukocyten.

Der gleiche Vorgang ersetzt in den Lungen das zuweilen bei Entziindungen in den
Luftriumen liegenbleibende Fibrin, so daB die Alveolen oder auch Bronchien bindegewebig
verdden (Indurationspneumonie, Bronchiolitis obliterans).

Auch Blutergiisse (Hamatome) werden, soweit sie sich nicht durch die Lymphe auflésen,
auf diese Weise organisiert.

Die Organisation der Thromben (Abb. 82) erfolgt in derselben Weise durch einwach-
sende Zellen der Intima und durch die lebhaft vordringenden rohrenformigen Sprossen der
Vasa vasorum. Blutplittchen, Leukocyten und Fibrin werden aufgeldst, aus dem Hamo-
globin der Erythrocyten entsteht Hamosiderin.

Die zellige Durchwachsung ist endlich in allen wesentlichen Punkten auch
da zu verfolgen, wo es sich um abgestorbene Gewebsteile handelt, z.B.um
anamische Infarkte (der Niere, des Herzens usw.). Die Emigration macht, wie
in allen anderen Fillen, den Anfang, sie durchsetzt aber nur die duBeren Ab-
schnitte des nekrotischen Herdes. Den bald zerfallenden Leukocyten folgt das
aus der Umgebung sich entwickelnde jugendliche Bindegewebe, das langsam in
die tote Substanz eindringt, aber doch gewShnlich nur die duleren Zonen ersetzt,
wihrend die inneren Abschnitte von durchstromender Flissigkeit gelost und
aufgesaugt werden.

Tn anderer Weise wirkt die Entziindung auf fole, nicht resorbierbare Teile, wie
z. Bt Knochensubstanz: Nekrotische Teile der Compacta eines Rohrenknochens,
veranlassen, besonders wenn sie zugleich bakteriell infiziert sind, in den
Markriumen der angrenzenden lebenden Abschnitte Hyperdmie, Zellwucherung,
Bildung von Riesenzellen (Osteoklasten), die den Knochen in einer Grenz-
zone einschmelzen und so das tote Stiick vom lebenden trennen (s. unter
Knochen). Diese Absetzung des Toten gegen das Lebende heilit Demarkation

oder Sequestration.
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Ahnliche Vorginge laufen auch dort ab, wo nekrotische Gewebsteile an freie Flichen
anstoffen. Wenn z. B. Hautteile absterben, oder wenn ganze Zehen oder noch gréfere
Abschnitte der Extremitdten nekrotisch werden, so gerit die an das nekrotische Gewebe
anstolende, noch lebende Haut in eine bei langer Dauer durch starke Wucherung der
fixen Zellen ausgezeichnete Entziindung mit lebhafter Emigration. Die Leukocyten
(Abb. 152) schmelzen an der Grenze eine Gewebszone ein und losen so den nekrotischen

Teil ab. Man siebt das Ergebnis des Vorganges sehr gut an dem in Abb. 152 wieder-
gegebenen Beispiel.

b) Entziindungen durch Parasiten; spezifische Entziindungen.

Die durch pflanzliche Parasiten hervorgerufenen Entziindungen sind sehr
vielgestaltig. Viele Bakterien erzeugen Entziindungen, die nicht weiter kenn-
zeichnend fiir sie sind insofern, als es sich um eine der frither besprochenen
Entziindungsformen handelt, wie fibrindse, eitrige usw. Entziindung; manche
pathogenen Keime bzw. ihre Stoffwechselprodukte rufen aber Entziindungen
hervor, die sich in Besonderheiten des Ablaufes von anderen Entziindungen
unterscheiden. Sie sind gewissermafBen kennzeichnend fiir den Erreger. Man
unterscheidet sie daher als spezifische Entziindungen von den iibrigen (unspezi-
fischen).

Auch bei den spezifischen Entziindungen kann man die Grundelemente der
Entziindung, Exsudation und Proliferation wiederfinden. TIhre Besonderheit
driickt sich meist nur darin aus, daf die Proliferation ein Granulationsgewebe
von eigenartigem zelligem Aufbau hervorbringt. Da es auBerdem hiufig in um-
schriebener Form als Knoten oder Knétchen auftritt, ist eine gewisse Ahnlich-
keit mit geschwulstmiBigen Gewebsneubildungen gegeben; man hat daher
auch von spezifischen Granulomen gesprochen. Hierher gehéren:

1. Tuberkulose.

Die Formen der tuberkulésen Entziindung sind zum Teil sehr kennzeichnend.
Gelangen Tuberkelbacillen in die Gewebe, so schiadigen sie zunichst durch ihre
Gifte: Es kommt zur Bildung eines hauptsichlich Fibrin, Leukocyten, spiter
auch Lymphocyten enthaltenden Exsudates, in dem die Bacillen eingeschlossen
sind. Unter ihrer Einwirkung tritt gewohnlich sehr bald eine Nekrose des Ex-
sudates und der in ihm eingeschlossenen normalen Gewebsbezirke auf: es wird
gelblich, trocken, so dal man auch von Verkisung spricht (s. S.134). In der
weiteren Umgebung eines solchen Herdes, also dort, wohin die Gifte der Tuberkel-
bacillen nur in gréBerer Verdiinnung gelangen entwickelt sich ein kollaterales
entziindliches Odem, das manchmal besonders reich an abgelosten und daher
rundlich gewordenen Bindegewebszellen ist. Da hier keine eingreifende Gewebs-
schidigung stattgefunden hat, ist dieses entziindliche Odem riickbildungsfshig.
Bei weiterer Ausbreitung der zentralen Exsudation und Verkéisung kann es aber
schlieflich auch mit in die Verkédsung einbezogen werden. Es muB also nicht,
kann aber sehr wohl der Vorlaufer dieser Verkisung sein.

Ist die Ansiedlung der Tuberkelbacillen auf eine umschriebene, kleine Stelle
beschréankt geblieben, so entwickelt sich meist um den Exsudatkern (Abb. 153)
eine proliferierende Entziindung von ganz kennzeichnendem Bau: Die Binde-
gewebszellen beginnen zu wuchern, sie vergroflern sich und stellen sich oft
strahlenférmig um den zentralen Exsudatherd ein, dabei nehmen sie plump-
spindelige, ja sogar aneinander abgekantete Formen an; ihr Kern wird gréBer,
blaschenférmig, d. h. verhaltnisméBig chromatinarm. Dadurch erinnern sie an
Epithelzellen, so dafl man sie als Epitheloidzellen bezeichnet hat (Abb. 153, 154).
In manchen Bindegewebszellen geht die GrofBenzunahme aber noch weiter.
Ihre Kerne teilen sich zwar, doch bleibt die entsprechende Zerschniirung des

12%
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Abb. 153. Miliarer Tuberkel der Leber. Im verkisepden Zentrum ein aus fidigem Fibrin bestehender
Kern (F), der hier durch besondere Farbung schwarz erscheint. Um ihn herum LaNGHANSsche
Riesenzellen (L) und Epitheloidzellen (X).

Zelleibes offenbar infolge einer besonderen Zellschidigung aus. So entstehen
ahnlich wie bei den Fremdkorpergranulomen Riesenzellen, deren Kerne im Rand

Abb. 154.

Epitheloidzellentuberkel mit einer LANGHANSschen
Riesenzelle im Zentrum.

der Zelle liegen. Im Zell-
leib eingeschlossen kom-
men auch Tuberkelbacil-
len vor (Abb. 155). Solche
Zellen bezeichnet man
nach ihrem ersten Be-
schreiber als LANGHANS-
scheRiesenzellen (Abb.153
bis 155). Als drittes Zell-
element treffen wir noch
Lymphocyten an. Bemer-
kenswert ist, daB an die-
ser entziindlichen Zell-
wucherung ein Gewebs-
bestandteil so gut wie
keinen Anteil nimmt, den
wir sonst kaum je vermis-
sen, das Gefillgewebe.

So entsteht alsoumden
Ort der ersten, durch die
Tuberkelbacillen gesetz-
ten Schidigung bzw. um

die Exsudation eine gefifllose Zellwucherung, ein ,,Granulationsgewebe®, das
korperlich betrachtet die Form einer kleinen Hohlkugel bzw. eines Knétchens
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(Tuberkels) aufweist. Da man frither nur diese Art der Gewebsreaktion auf

den Tuberkelbacillus kannte, benannte man danach

die ganze Krankheit

Tuberkulose. Der Aufbau der Tuberkel kann innerhalb gewisser Grenzen

schwanken; je nach dem Uberwiegen der einen oder
anderen Zellart spricht man von Riesenzellen-, Epithe-
loidzellen- oder Lymphoidzellentuberkel.

Umn einheilende kleinste Fremdkoérper koénnen histologisch
und makroskopisch ganz ahnliche knétchenformige Gewebs-
wucherungen entstehen. Man bezeichnet sie als Fremdkirper-
tuberkel oder Pseudotuberkel.

Das auf diese Weise entstandene Knitchen kann sich
nun vergrofern. Die vom Zentrum ausgehende Verkiisung
greift auf den umgebenden Granulationsgewebswall iiber
und nun kann im bis dahin gesunden Gewebe neuerliche
tuberkulése Granulationsgewebsbildung einsetzen. In
diesem Fall wichst also der Tuberkel aus sich heraus.
Andererseits konnen aber auch nahe nebeneinander lie-
gende Tuberkel infolge ihrer Vergréfierung miteinander
in Berithrung kommen und zu einem griBeren Knétchen
zusammenfliefen — Wachstum durch Konfluenz, sog
(Abb. 156).

Abb. 155. LLANGHANSsche
Riesenzelle mit zahl-
reichen, den XKernen
naheliegenden Bacillen.

. Konglomerattuberkel

Auch Stillstand und Ausheilung der tuberkulésen Entziindung ist méglich.
Die als Epitheloidzellen gewucherten bindegewebigen Elemente bilden wieder

Abb. 156. Konglomerattuberkel mit verkistem Zentrum; am Rande kndtchenférmiges Fortschreiten.

Fasern, die das mehr oder minder weitgehend in Verkisung iibergegangene
Zentrum des Knétchens oder Knotens in konzentrischen Lagen umschlieBen.
Durch narbige Schrumpfung und Veréinderungen (Eindickung) des Kases wird

dann das Knétchen immer kleiner.

Das makroskopische Aussehen des Tuberkels ist verschieden, je nachdem in welchem
Stadium seiner Entwicklung wir ihn zu Gesicht bekommen. Frische, eben entstandene und
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vorwiegend aus gewucherten Zellen aufgebaute Knotchen sind an der unteren Grenze der
Sichtbarkeit und erscheinen stecknadelspitzgroB, grau-glasig. Erst wenn sich die Knotchen
auf eine der geschilderten Arten vergroBern, werden sie leichter sichtbar und sind hirse-
korngroB (sog. miliare! Tuberkel). In dem grau-glasigen Gewebe tritt dann meist deutlich
ein kisiges und dementsprechend gelb-trockenes Zentrum hervor, wodurch die Auffindung
noch erleichtert wird. Die Faserbildung driickt sich schlieBlich im makroskopischen Bild
darin aus, dafl das tuberkulse Granulationsgewebe seine glasige Durchsichtigkeit verliert
und weillich wird.

Nach der hier gegebenen Darstellung sind also Exsudation und Proliferation
bei der tuberkulésen Entziindung gesetzmaBig miteinander verkniipft, so daf
es nicht angéingig erscheint, streng zwischen exsudativer und proliferativer Form
zu unterscheiden: Richtiger wire es vielmehr, von vorwiegend exsudativer
und vorwiegend proliferativer Tuberkulose zu sprechen und die rein exsudativen
und scheinbar rein proliferativen Formen als die Extreme anzusehen.

In reiner Form und auf groBere Gebiete ausgebreitet finden wir exsudative tuberkulise
Entziimdung, besonders in der Lunge, den Gehirnhduten und den Gelenkhohlen. In der
Lunge sind dann die Alveolarlichtungen von Exsudat erfiillt, das zusammen mit den Alveolar-
septen der Verkasung anheimfillt. In der Leptomeninx sind besonders die basalen Zisternen
der hauptsichliche Sitz des Exsudates.

So gut wie ausschlieBliche Proliferation finden wir besonders bei manchen Haut- (Lupus
vulgaris) und Lymphdrisentuberkulosen, aber auch hier miissen wir eine vorangehende,
wenn auch nicht deutlich in die Erscheinung tretende Gewebsschidigung (vielleicht fliichtige
Exsudation) annehmen.

Man hat vielfach versucht, die Frage zu kliren, wann bzw. unter welchen Umstéinden
die vorwiegend exsudative oder vorwiegend proliferative Form der Tuberkulose auftritt.
Bestimmend koénnten von vornherein Erreger und befallener Or%anismus sein. Aus der
Tatsache, daB in den vorwiegend oder rein exsudativen Tuberkuloseformen sehr reichlich
Bacillen nachweisbar sind, kénnte man schlieien, daB auf der Erregerseite besonders die
massige Infektion eine Rolle spiele. Auf Seite des Organismus hat man fiir die verschiedenen
Arten der Antwort auf einen — als gleich angenommenen — Reiz eine Verinderung der
Reaktionslage, eine Art Allergie verantwortlich gemacht. Eine groe Rolle beim Auftreten
der verschiedenen tuberkulésen Entziindungsformen spielt iibrigens auch der besondere
Bau des befallenen Organs: In manchen Organen, wie z. B. der Leber, iiberwiegt von vorn-
herein die Proliferation, in anderen, wie der Lunge, kommt es leichter zu exsudativen
Tuberkuloseformen.

Wie aber auch die bestimmenden Ursachen fiir das Auftreten bald mehr
der einen, bald mehr der anderen Form sein mogen, eines ist sicher: die Aus-
heilung der tuberkuldsen Entziindung kann nur iber die Bildung eines tuber-
kulésen Granulationsgewebes und seine Vernarbung bzw. die dadurch bedingte
Abkapselung des tuberkulosen Herdes erfolgen. Soll eine exsudative tuber-
kul6se Entziindung zum Stillstand kommen oder soweit méglich abheilen, dann
muf vorher um sie herum ein Wall tuberkulésen Granulationsgewebes auf-
getreten sein, der allein zu vernarben vermag.

Nur in der Lunge ist eine andere Art der Ausheilung beschrieben worden (CEELEN): das
tuberkulése, fibrinreiche Exsudat, das die Alveolen erfiillt, verkist nicht, sondern wird
ghnlich wie bei anderen fibrindsen Entziindungen durch Bildung eines unspezifischen
Granulationsgewebes organisiert.

Bestimmend fiir die duBere Form eines tuberkulésen Entziindungsherdes,
aber grundsétzlich weniger bedeutungsvoll fiir das Verstdndnis der tuberkul6sen
Entziindung iiberhaupt, ist das verschiedene Schicksal, das tuberkuldser Kise
erleiden kann, gleichgiiltig, ob er nun durch Nekrose des Exsudates und der in
ihm eingeschlossenen, normalen Gewebsreste oder durch Verkisung tuberkulésen
Granulationsgewebes entstanden ist.

1. Bleibt der gesamte Kése im Zentrum eines tuberkulésen Herdes liegen,
s0 bildet er einen manchmal iiber walnufigroBen, nur von einer diinnen Granu-
lationsgewebsschicht umgebenen Knoten, den man als Tuberkulom bezeichnet.
Solche Herde kommen hauptsichlich im Gehirn vor; aber auch in anderen
Organen (Leber, Milz) treffen wir sie als ,,grobknotige Tuberkulose an.

1 Milium (lat.) Hirsekorn.
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2. Bei der Abheilung bzw. narbigen Abkapselung einer tuberkulésen Ent-
ziindung werden die eingeschlossenen Kasemassen eingedickt und nehmen immer
mehr Kalksalze auf. So wird die Beschaffenheit des Kases mortelartig, kreidig
oder rein kalkig; schliefilich kann auch Verkndcherung eintreten. Wichtig ist,
daB auch in verkalkten tuberkulésen Herden noch infektionstiichtige Bacillen
gefunden werden koénnen.

3. Hiufig kommt es aber, besonders bei fortschreitender Tuberkulose, zu
einer Erweichung und Verfliissigung des Kases, besonders dort, wo neben den
Tuberkelbacillen auch andere Erreger in den Entziindungsherd hineingelangen
konnten, z. B. in der Lunge. Bleibt der verfliissigte Kése von der AuBenwelt
abgeschlossen, so erfiillt er eine vom tuberkulésen Granulationsgewebe umgebene
Hohle und erinnert so an eitererfiillte Hohlen, an Abscesse. Zum Unterschied
von diesen besteht die Fliissigkeit aber nicht aus rahmigem Eiter bzw. verfet-
tenden Leukocyten, sondern aus brocklig zerfallenen, milchigen Késemassen;
auBerdem fehlt eine, mit erhéhter Warmeentwicklung einhergehende Hyperamie
um den Herd, so daBl man von kalten Abscessen spricht.

4. Durch Weiterschreiten der tuberkulsen Entziindung sowie der Verkésung
und Verfliissigung kann der erweichte Kise Anschluff an Oberflichen oder eines
der schleimhdutig ausgekleideten Rohrensysteme des Korpers erlangen. Dann
entleeren sich die verfliissigten Kisemassen und es bleibt an ihrer Stelle ein
Defekt zuriick, der genau dem durch die Verkisung zerstorten Gewebsbezirk
entspricht. So entstehen in der Schleimhaut des Magendarmtraktes eigentiimlich
aussehende Geschwiire; in der Lunge wird der verfliissigte Kése durch die ,,drai-
nierenden® Bronchien abgehustet — es bildet sich ein hauptsichlich mit Luft
gefiillter Hohlraum, die tuberkulése Kawverne. In dhnlicher Weise kann ver-
fliissigter Kése AnschluB an die Rohren des Urogenitaltraktes (Nierenbecken,
Urethra) gewinnen; die Tuberkulose der Gelenke offnet sich durch Fistelgdinge
auf der duleren Hautoberfliche usw.

Gerade diese Art der Héhlenbildung macht uns an den entstandenen Defekten der
Organe so recht offenbar, wie zerstérend sich der Ablauf der Tuberkulose in jhnen auswirkt.
In diesem Sinne spricht man auch von (tuberkuldser) Phthise! der Lunge, Niere usw.

Der Ablauf der Tuberkulose zeigt gewisse GesetzmiBigkeiten. Die erste
tuberkuldse Infektion des Menschen erfolgt in der weitaus groften Zahl der Fille
schon im friihen Kindesalter, und zwar dadurch, da die Bacillen aus der Aullen-
welt in den Kérper gelangten. An der Eintrittspforte entsteht eine herdférmige,
sehr bald in Verkésung iibergehende, exsudative Entziindung, der Primdraffekt;
auf dem Lymphweg gelangen die Bacillen in die regioniren Lymphdriisen und
fithren auch hier schnell zur Verkisung. Priméraffekt und verkéste Lymphdriise
zusammen nennt man nach RANKE Primdrkomplex. Ganz in der Regel (iiber
90 %) sitzt der Priméaraffekt in der Lunge, in die Tuberkelbacillen mit der Atmung
hineingelangt sind (Aerogene oder Inhalationstuberkulose). Seltener (5%) wird
der Darm durch bacillenhaltige Nahrung infiziert (enterogene oder Fiitterungs-
tuberkulose) ganz selten findet sich der Primaraffekt an anderen Stellen, wie
Tonsillen, Mittelohren usw. Gewdhnlich werden die kisigen Herde des Primér-
komplexes bindegewebig abgekapselt und sind im spéteren Leben nur als ver-
kalkte, ja sogar verknicherte Knétchen anzutreffen. Als Zeichen der Anderung
der Reaktionslage des Organismus wird mit dem Auftreten des Primiraffektes
die bis dahin negative Tuberkulinprobe (PirQUErsche und andere Proben)
positiv. Der Korper ist gegen Tuberkulin (s. a. S. 52) allergisch geworden.

Auch der miitterliche Organismus gehort wihrend der Fetalzeit zur ,,Auflen-
welt*“: infolge einer Tuberkulose der Mutter kann die Placenta tuberkulés

1 Phthisis (griech.) Schwund.
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infiziert werden und von hier gelangen dann Tuberkelbacillen auf dem Blutweg
in den fetalen Korper (placentare Infektion oder kongenitale Tuberkulose).

Im spiteren Leben ist eine Wiederholung der geschilderten Infektionsarten
von aullen her natiirlich ebenfalls méglich. Wir sprechen dann von exogener
Reinfektion zum Unterschied von der Erstinfektion. Werden dagegen die
Tuberkelbacillen aus einem aufflackernden Organherd neuerlich in den Organis-
mus ausgestreut so liegt eine endogene Reinfektion vor.

Einmal im Koérper eingenisteten Tuberkelbacillen stehen
verschiedene Aushreitungswege offen.

1. Der Blutweg. Gelangen massenhaft Tuberkelbacillen
in das stromende Blut, so schieBen in fast allen Organen
mit wenigen Ausnahmen (Gehirn, Herz- und Skeletmuskula-
tur) miliare Knétchen auf: es entsteht das Krankheitsbild der
Miliartuberkulose. Dieser massenhafte Ubertritt der Tuberkel-
bacillen in das Blut erfolgt entweder aus verkisten und er-
weichten Tuberkeln in der Intima der Blut- oder Lymph-
gefifle (besonders des Ductus thoracicus, s. Abb. 157) oder
aber ein groBerer, auBen dem GefiB anliegender Kéaseherd
bricht geschwiirig (s. oben) in die GefdBlichtung ein.

Wir wissen heute, daBl bei fast allen Formen der Organ-
tuberkulose geringe Mengen von Tuberkelbacillen im Blut
kreisen, ohne ddB es zum Auftreten einer Miliartuberkulose
kommt. Wohl aber konnen sich die Tuberkelbacillen aus uns
im einzelnen unbekannten Griinden (,,Organdisposition®) in
manchen Organen ansiedeln und hier eine ortliche Tuber-
kulose erzeugen. Von einem einzigen solchen ,isolierten‘
(nicht priméren!) hdmatogenen Organherd, einem sog. Solitér-
tuberkel iiber vereinzelte Herde in mehreren Organen gibt
es alle Uberginge bis zur ausgeprigten Miliartuberkulose.
Manchmal erfolgt die Ausschwemmung der Tuberbelbacillen
in der Blutbahn nicht gleichmiBig, sondern schubweise;

Abb, 157. Gegen die wir sprechen dann von hdmatogenen Schiiben.
Lichtupg durchgobros 2. Der Lymphweg wird vor allem im frithen Kindesalter
ggfﬁ}lﬁggggg:;ﬁ}ggg beschritten. Es kommt zur tuberkulésen Lymphangitis und
(S.R.). Lymphadenitis. Wir diirfen aber nicht vergessen, daf Tuberkel-
bacillen himatogen wie in jedes andere Organ so auch in
Lymphdriisen verschleppt werden kénnen und dann eine generalisierte Lymph-
driisentuberkulose verursachen.
Das Fortschreiten auf dem Wege der Saftspalten ist bei der ortlichen Aus-
breitung eines einmal entstandenen tuberkulosen Entziindungsherdes die Regel.
3. Hat ein tuberkuléser Herd AnschluB an eines der Rohrensysteme des
Kérpers gefunden, so kann die Tuberkulose auch auf diesem Wege sich in dem
Organ selbst ausbreiten oder in andere Organe gelangen: Bei Einbruch eines
Lungenherdes in den Bronchialbaum kénnen weitere Lungenteile, aber auch
Trachea und Kehlkopf infiziert werden; &hnlich verhalt sich die Nierentuber-
kulose usw.
4. Einmal in die serésen Hohlen hineingelangt, kénnen die Tuberkelbacillen sich
allenthalben ansiedeln und so eine tuberkulése Peritonitis, Pleuritis usw. erzeugen.
Alle die geschilderten Verschiedenheiten in Ablauf und Ausbreitung der
tuberkulésen Entziindung bestimmen das Schicksal des einzelnen Krankheits-
falles: Zeiten schnellsten Fortschreitens wechseln mit Stillstand und Vernarbung
ab; vorwiegend exsudative Formen werden von Proliferation abgeldst; Infektions-
und Ausbreitungswege @ndern sich. Die Faktoren, die dieses wechselvolle
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Geschehen im einzelnen bestimmen, sind uns zum gréBten Teil unbekannt. Sicher
ist nur, daB im menschlichen Leben Perioden erhhter Anfilligkeit mit solchen
erhohter Widerstandskraft (Resistenz) gegeniiber der tuberkulsen Infektion
abwechseln, abhingig von duBeren Lebensumstinden, Entwicklungsperioden
usw.: so besteht z. B. eine besondere Anfilligkeit wihrend der ersten Lebens-
jahre, der Zeit der Geschlechtsreife und zwischen dem 20.und 30. Lebensjahr.
Nicht zu vergessen ist aber auch die Erbanlage des Individuums, wenn wir auch
wissen, daB es eine erbliche Tuberkulose nicht gibt, sondern nur eine placentar
Ubertragung von der Mutter auf den Fetus. Ererbt kann daher nur Disposition
zum Erwerb einer Tuberkulose sein.

Der Tuberkulose zugezihlt werden Erkrankungen, die mit Bildung epitheloidzelliger,
manchmal auch einige Riesenzellen enthaltender Knétchen (,,Tuberkel) einhergehen,
sich aber in klinischem Verlauf und Ausbreitung der Verinderungen von der typischen
Tuberkulose unterscheiden. Hierher gehort eine als Borcksches Sarkoid bekannte Haut-
erkrankung, sowie eine groBzellige, zur Sklerose neigende Knétchenbildung in den inneren
Organen. Man faBt diese Krankheitsgruppe unter der Bezeichnung ,,atypische Tuberkulose‘
zusammen, obwohl die Tuberkulinreaktion negativ ist und Tuberkelbacillen oft nicht nach-
gewiesen werden kénnen. Vielleicht handelt es sich um eine eigene (spezifische) Erkrankung,
die bloB8 gestaltlich der Tuberkulose sehr #dhnlich sieht oder mit ihr vergesellschaftet
auftritt.

2. Syphilis.

Die durch die Syphilisspirochite hervorgerufene Entziindung verlauft ganz
verschieden, je nachdem ob die Erreger den Korper wihrend des Lebens nach
der Geburt (erworbene Syphilis) oder wiahrend der Entwicklung im Mutterleib
(angeborene Syphilis) befallen haben.

1. Die erworbene Syphilis zeigt in Gewebsbild und Ablauf viele Ahnlichkeiten
mit der Tuberkulose. Auch hier kommt es zunichst zu einer exsudativen Ent-
ziindung, die aber sehr kurzdauernd ist und daher leicht iibersehen wird. Sehr
bald folgt dann Gewebsneubildung (Proliferation) und Verkasung, gegebenen-
falls auch mit nachfolgender Erweichung des Késes. Im Ablauf der Erkrankung
werden gewohnlich 3 Stadien unterschieden:

Primdrstadium. Die Syphilisspirochdte vermag nur im Menschen zu leben
und wird immer von einem erkrankten Individuum weiter iibertragen. Da
sie die gesunde Epidermis nicht zu durchdringen vermag, dienen ihr als
Eintrittspforten kleinste Substanzverluste, durch die sie in die Gewebe
hineingelangt. Hier breiten sich die Spirochéten dank ihrer Eigenbeweglichkeit
mit grofer Schnelligkeit aus, denn eine Ausschneidung der REintrittspforte
schon wenige Stunden nach der Infektion kann die Weiterverbreitung der
Spirochidten nicht mehr hemmen. Gewdhnlich heilt der oberfldchliche Substanz-
verlust, durch den die Spirochiten eingedrungen sind, im Laufe einiger Tage.
Erst nach 1-—4 Wochen entsteht an dieser Stelle eine flache Gewebsverdickung,
iiber der die Epidermis zundchst in Bldschen abgehoben wird und dann zu-
grunde geht, so daB ein flaches, nissendes Geschwiir mit hartem Grund vor-
liegt (harter Schanker, Initialsklerose, Priméaraffekt). Histologisch ist hier
das Gewebe von Entziindungszellen durchsetzt, unter denen Lymphoeyten und
Plasmazellen iiberwiegen. Sie liegen um die vielfach neugebildeten GefiBe.
Der Primiraffekt sitzt beim Mann meist an der Glans penis oder der Vorhaut,
bei der Frau an den Schamlippen oder der Portio vaginalis uteri. Die regioniren
Lymphdriisen sind angeschwollen und zeigen ebenfalls eine zellige Infiltration
ihrer Lymphsinus. Der Priméraffekt heilt nach einigen Wochen mit Hinter-
lassung einer Narbe aus.

Sekunddrstadium. Nach 6-—10 Wochen macht sich unter Temperaturanstieg
die Ausbreitung der Spirochéte im ganzen Korper bemerkbar, und zwar
werden vorwiegend die Haut und die Schleimhiute befallen. Die auftretenden
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Verdnderungen sind aullerordentlich vielgestaltig und kénnen oft das Bild anderer
Hauterkrankungen tduschend nachahmen. Es kommt zur Ausbildung rétlicher
Flecken (Maculae), denen histologisch erweiterte GefiBe und eine geringe
perivasculdre, lymphocytédre Infiltration zugrunde liegen. Papeln ragen etwas
iiber die Oberfliche vor und entsprechen einer stirkeren Sdematésen Durch-
trinkung und Leukocytenansammlung an dieser Stelle. SchlieBlich kénnen
sich auch kleine eitergefiillte Pusteln bilden, die aufbrechen und dann von
Krusten bedeckt sind. Alle diese Verdnderungen heilen gewohnlich ohne Narben-
bildung ab. Manchmal ist aber die Pigmentbildung an solchen Stellen dauernd
gestort, so daB es also zu iibermaBiger oder mangelnder Pigmentierung (Leuko-
derma) kommt. Auch die Anhangsgebilde der Haut kénnen in Mitleidenschaft ge-
zogen werden (Haarschwund, Alopecie!). An den Schleimhiuten entstehen leicht
erhabene Stellen, die oberflidchlich zerfallen, oder weiBliche Epithelverdickungen
(Leukoplakien?). Um den After bilden sich flache, gelappte Gewebswucherungen
(breite Condylome) und nissende Papeln. Alle diese Verinderungen sind des-
wegen wichtig, weil in der Gewebsfliissigkeit, die an ihrer Oberfliche austritt, reich-
lich Spirochéten enthalten sind und sie so die hiufigste Infektionsquelle bilden.

Tertidgrstadium. Nach einer jahrelangen beschwerdefreien Zwischenzeit
bilden sich in den Organen gréBere verkisende Knoten, von der Beschaffen-
heit harten Gummis; da in ihnen auBerdem bei Erweichung des Kises eine
schleimige, fadenziehende Fliissigkeit entsteht, die an Gummi arabicum erinnert,
hat man diese Knoten als Gummiknoten bzw. Gummen bezeichnet. Auch
das den Kise umgebende Granulationsgewebe erinnert mikroskopisch an tuber-
kuléses Granulationsgewebe, da es im wesentlichen aus Epitheloidzellen, mebr-
kernigen Riesenzellen und Lymphocyten, eventuell auch Plasmazellen auf-
gebaut ist. Das weitere Schicksal der Gummen zeigt ebenfalls gewisse Ahnlich-
keiten mit dem der Tuberkel. Brechen die erweichten Késemassen nach aufien
oder auf den schleimhéutigen Oberflichen durch, so entstehen Geschwiire,
Fisteln bzw. groBere Defekte der Organe; die Abheilung erfolgt durch schwielig-
narbige Umwandlung des Granulationsgewebes, die allerdings viel héhere Grade
erreicht als bei der Tuberkulose. So entstehen strahlige Narben an den be-
fallenen Schleimhiuten, z. B. denen der Luftwege, oder tiefe Einziehungen
an den Oberflichen der Organe (Leber, Lunge); in den Narbenziigen sind
oft noch Reste der Verkisung eingeschlossen, die auch verkalken koénnen.

Das syphilitische Granulationsgewebe tritt aber nicht nur in Form umschriebener
Knoten auf, sondern kann auch diffus entwickelt sein, so dal man geradezu von diffuser
gummdser Entziindung gesprochen hat. Diese fithrt zu ausgedehntesten, stark schrumpfenden
Narbenbildungen.

Allen Formen des syphilitischen Granulationsgewebes ist eine eigentiimliche Neigung
eigen, eine Wucherung der Gefifintima, besonders der Venen, hervorzurufen, die schlief3-
lich zu voélligem Verschlu8 der GefdBlichtung fiihrt.

Die Unterscheidung eines Gummas von einem Tuberkulom kann gegebenenfalls sehr
schwierig sein. Sicher ist sie nur zu treffen durch den Nachweis der Erreger, d. h. des
Tuberkelbacillus, da Spirochdten im Gumma fast niemals feststellbar sind. Weitere,
allerdings weniger verliflliche Unterschiede sind: Die meist verhaltnismaBig geringe Zahl
der Riesenzellen im Gumma, die stark ausgeprigte Neigung des Granulationsgewebes,
sich schwielig umzuwandeln (harte Beschaffenheit!), schlieBlich auch noch der Umstand.
daB in der Nekrose der Gewebsbau verhiltnismaBig lange erkennbar bleibt.

Zu den tertidren Formen der Syphilis gehoren auch besondere Organerkran-
kungen, die in ihrem Gewebsbild eigentlich nichts fiir Syphilis Kennzeichnen-
des enthalten, aber doch durch die Spirochiten hervorgerufen sind. Da man
vor Kenntnis dieser Tatsache solche Erkrankungen durch Hinzutritt einer
weiteren Schédlichkeit (zur Syphilis) erkliren zu miissen glaubte, bezeichnete

B Alopekia (griech.) Haarausfall, wie er beim Fuchs (griech.: alopex) auftritt.
2 Plax (griech.) Flache.
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man sie als metaluetische Erkrankungen. Hierher gehéren die Mesaortitis luetica,
die progressive Paralyse und die Tabes dorsalis.

2. Bei der angeborenen (kongenitalen) Syphilis wird der Fetus im Uterus
von der an Lues erkrankten Mutter infiziert, und zwar auf dem Wege der Placenta.
Diese ist meist vergroBert, ihre Zotten sind durch Neubildung von Bindegewebs-
zellen plump. Das Eindringen der Spirochiten in die fetalen Gewebe erfolgt
wahrscheinlich erst um den 5. Monat. Das erste Kind der syphilitischen Mutter
stirbt gewshnlich im Uterus ab und bildet dann fiir die Spirochéten einen beson-
ders guten Nahrboden, in dem sie sich schnell vermehren. Im 6. bis 7. Schwanger-
schaftsmonat wird dann die fote, macerierte Frucht ausgestofen. Bei spiteren
Schwangerschaften bleiben die Kinder meist am Leben und konnen mehr oder
minder hochgradige syphilitische Verdnderungen zeigen. Manchmal kommen
sie aber auch vollig normal zur Welt und die in utero iibertragene Syphilis
macht sich erst spiter bemerkbar.

Die schweren Verdnderungen, die mit einem ldngeren Leben des neugeborenen
Kindes unvereinbar sind, bestehen einmal in einer Verzdgerung der Organentwick-
lung und zweitens in einer mehr diffusen Entziindung, die mit reichlicher Binde-
gewebsbildung einhergeht. AuBerdem kommen umschriebene Nekrosen (miliare
Syphilome) vor. Sie bestehen aus zelligen Wucherungen um ein kleines, késig-
nekrotisches Zentrum, welches reichlich Spirochiten enthilt. Als Zeichen der
Entwicklungshemmung ist das Bestehenbleiben von Blutbildungsherden aufzu-
fassen, die normalerweise schon aus den Organen verschwunden sein miiliten. An
den Handflichen und Fulisohlen ist die Epidermis blasig abgehoben (Pemphigus
syphiliticus). Um den Mund herum bilden sich strahlig angeordnete Risse in der
Haut (Rhagaden?). Oft besteht eine Entziindung der Nasenschleimhaut, so daf3
die Kinder schlecht saugen kénnen. Weitere Verdnderungen werden wir bei Be-
sprechung der einzelnen Organe als Feuersteinleber, Pneumonia alba, DuBois-
sche Abscesse des Thymus, Osteochondritis syphilitica usw. ndher kennenlernen.

Das Bild der angeborenen Syphilis &ndert sich, wenn die Invasion der Spiro-
chiten nicht geniigt hat, um das Kind im Mutterleib oder in der ersten Zeit
nach der Geburt zu téten. Dann treten neben Verdnderungen, die denjenigen
der tertidren Syphilis des Erwachsenen &hnlich sind, auch eigentiimliche Krank-
heitszeichen auf, die als HurcHINSONSche Trias geradezu kennzeichnend fiir die
angeborene Lues des spiteren Alters gelten: Tonnenférmige, am freien Rande
halbmondformig eingekerbte Zihne (sog. HurcHiNsoNsche Zihne), tiefe Horn-
hautentziindung und Labyrinthschwerhorigkeit; infolge gummdéser Zerstérung
des knoéchernen Nasenskeletes sinkt die Nasenwurzel ein (Sattelnase).

3. Aktinomykose.

Der Aktinomycespilz ruft eine Entziindung hervor, bei der eitrige Exsudation
und Gewebsneubildung in eigentiimlicher Weise vergesellschaftet sind. Die
Actinomycesdrusen liegen innerhalb kleiner Abscesse, in denen sie schon
mit freiem Auge als schwefelgelbe Kornchen sichtbar sind; umgeben sind
diese Abscesse von einem Granulationsgewebe, dessen bindegewebige Zellen
in den inneren Schichten zur Verfettung neigen, wahrend entfernt von der
AbsceBhohle eine starke Faser- bzw. Schwielenbildung einsetzt. So entstehen
brettharte, von Abscessen und Eitergingen durchsetzte Infiltrate, sowie nach aullen
miindende Fistelginge. Die aktinomykotische Entziindung nimmt, wenn sie
unbeeinfluBt ist, einen ausgesprochen chronischen Verlauf und breitet sich nach
allen Richtungen hin aus, ohne auf Organgrenzen Riicksicht zu nehmen. Bei
ihrer Abheilung entstehen schrumpfende Narben.

! Rhagas (griech.) RiB.
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Die Infektion des Menschen erfolgt durch Pflanzen (Getreidegrannen, Strobhalme,
Kornéhren, Gras), an welchen Aktinomycessporen haften. Beim Menschen bildet am haufig-
sten das Zahnfleisch bzw. die Schleimhaut der Kiefer die Eintrittspforte des Pilzes, der sich
von hier aus weiter verbreiten und auch auf dem Blutwege in verschiedene Organe
verschleppt werden kann.

4. Rhinosklerom 1,

Der Sklerombacillus ruft in den oberen Luftwegen, vor allem in der Nage und von hier
auf die Nasenfliigel und die Lippen iibergreifende, starre Infiltrate hervor, die aus einem
an Plasmazellen reichen Granulationsgewebe bestehen; kennzeichnend fiir das Rhino-
sklerom sind aber die sog. MixuLicz-Zellen: GroBe, helle Zellen, deren Protoplasma von
Liicken durchsetzt ist bzw. Schleimtropfchen enthilt und die Sklerombacillen einschlie8t.
AuBlerdem finden sich hyaline Kugeln in Plasmazellen (sog. RusseLsche Kérperchen) und
frei im Gewebe. Das Granulationsgewebe neigt zu narbiger Schrumpfung und fiihrt so zu
gefahrlichen Verengerungen der oberen Luftwege. Das Rhinosklerom stellt eine im all-
gemeinen seltene, nur in bestimmten Gegenden, z. B. in der Slowakei, in Ostpreuen und
mn Schlesien hiufiger vorkommende Krankheit dar.

5. Lepra2,

Das durch den Leprabacillus erzeugte Granulationsgewebe ist durch das Auftreten
eigenartiger, grofler Zellen gekennzeichnet; die als Leprazellen bezeichnet werden. Sie
haben einen oder mehrere Kerne und ein helles, von Liicken durchsetztes Protoplasma,
das gewdhnlich sehr groBe Mengen von Leprabacillen enthilt. Daneben finden sich. auch
Riesenzellen, die gleichfalls im Protoplasma Vakuolen und Leprabacillen einschlieBen.

Das leprose Granulationsgewebe entwickelt sich gewohnlich in der Haut und bildet
hier braunrote Flecke (Lepra maculosa) oder ausgedehnte, iiber die Oberfliche vortretende
Wiilste und Knoten (Lepra tuberosa), durch welche das Gesicht ein eigenartiges Aussehen
erhilt. Bei der Lepra maculo-anaesthetica besteht im Bereiche der Flecke mehr oder weniger
vollsténdige Empfindungslosigkeit, wodurch es leicht zu Verletzungen und Infektionen,
Eiterungen, Geschwiirs- und Narbenbildungen und so zu hochgradiger Entstellung der
Kranken kommt. Bei der Lepra nervorum befillt der ProzeB die peripheren Nerven und
fiithrt dadurch zu schweren trophischen Stérungen und Stérungen der Sensibilitit sowie
in weiterer Folge zu hochgradigen Knochenatrophien, Schwund von Phalangen usw.,
kurz zu schweren Verstiimmelungen (Lepra mutilans3). Sehr hiufig treten Lepraknoten
(Leprome) und Geschwiire in der Nasenschleimhaut auf, wobei dann Leprabacillen im
Nasenschleim nachzuweisen sind. Auch in den Lymphknoten und in anderen Organen, wie
Leber, Hoden finden sich manchmal Lepraherde.

Der Infektionsweg der Lepra ist noch nicht klargestellt; vielfach wird der Nasen-
rachenraum als Eintrittspforte angesprochen. Nach den vorliegenden Erfahrungen ist die
Ubertragbarkeit der Lepra nur gering. Die Erkrankung kommt namentlich in manchen
Teilen Asiens und Afrikas, aber auch im Norden Europas sowie vereinzelt auch in anderen
Landern vor.

6. Rotz (Malleus4).

Der Bacillus mallei ruft beim Menschen gewShnlich diffuse Infiltrate und knétchen-
férmige Bildungen in der Haut hervor, die starke Neigung zu Nekrose (mit auffallend
starkem Kernzerfall und Pyknose) und Vereiterung aufzuweisen. So kommt es bei akutem
Verlauf der Erkrankung rasch zum Bilde einer Pydmie und zu zahlreichen Abscessen in den
inneren Organen. Die Erkrankung fiihrt meist schon in wenigen Tagen oder Wochen zum
Tode. Beim chronischen Rotz, der hauptsichlich beim Pferde, aber auch beim Menschen auf-
tritt, bilden sich vernarbende Knoten, die oft untereinander zusammenflieBen oder kettenartig
aneinander gereiht sind (daher die Bezeichnung ,,Wurm* fiir die Erkrankung der Pferde).

Der Rotz ist vorwiegend eine Erkrankung des Pferdes, die leicht auf den Menschen iiber-
tragen wird, wenn bacillenhaltiges Sekret aus den Krankheitsherden auf die Haut oder
Schleimhéute gelangt. Der Infektion sind daher vor allem Kutscher, Pferdewirter usw.
ausgesetzt.

7. Tulardmie.

Die Tulardmie® genannte Krankheit wird durch ein kleines gramnegatives Stabchen
hervorgerufen, das meist von Nagetieren, besonders beim Abhiuten von Feldhasen auf

! Rhin (griech.) Nase; skleroma (griech.) Verhirtung.

2 Lepra (griech.) Aussatz; von lepo (griech.) schilen.

3 Mutilo (lat.) verstiimmeln. 4 Malis (griech.) Rotz.

® Nach der Landschaft Tulare in Californien, wo die Krankheit zuerst (1911) beobachtet
wurde. Jetzt breitet sie sich auch in Mittel: und Osteuropa aus,
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den Menschen iibertragen wird. Es verursacht herdformige Gewebsnekrose bzw. Kise-
herde, die von Epitheloidzellen umsiumt werden, so daB eine gewisse Ahnlichkeit mit
verkiisenden Tuberkeln entsteht. Meist sind von dieser Verinderung die regionéren Lymph-
knoten der Eintrittsstelle des Erregers, die Leber und die Lungen betroffen. In der Regel
heilt die Krankheit aus, nur wenige Fille enden todlich.

Manche Krankheiten sind durch die Bildung eines eigentiimlichen, fiir sie

,,spezifischen Granulationsgewebes gekennzeichnet, ohne dall es bis jetzt
gelungen wiire, einen Erreger zu finden. In Analogie zu den anderen spezifischen
Entziindungen nimmt man aber an, daB auch sie durch einen besonderen
Erreger hervorgerufen sein
miiBten. Dieser Schlufi ist
allerdings nicht zwingend.
Es kann daher nicht ver-
wunderlich sein, wenn dieim
folgenden zu besprechenden
Krankheiten so lange ver-
schieden gedeutet werden,
als wir ihre auslésende Ur-
sache nicht mit geniigender
Sicherheit kennen.

8. Lymphogranulom.

Die Lymphogranuloma-
tose stellt eine Erkrankung
des lymphatischen Appa-
rates dar, die vor allem
Lymphknoten, Milz und
Lymphfollikel der Schleim-
haute, verhiltnismaBig hiu-
fig aber auch die Haut
und innere Organe befillt.
In simtlichen Krankheits-
hqrden kon{lmt es zur Ent- Abb. 158. Lymphogranulom. STERNBERGsche Riesenzelle (1),
chklung.elnes eigenartigen Fibroblast (Iz“l)a,)Lgﬁpggﬁggo;ﬁ;iefl?%l?aﬁgﬂﬁo(g%‘ eosinophiler
Granulationsgewebes, das
vor allem groBe Zellen mit einem oder mehreren, dunkel firbbaren Kernen,
ahnlich den Fibroblasten oder Epitheloidzellen enthélt. Kennzeichnend sind
aber Riesenzellen mit mittelstdndigen, auf einem Haufen liegenden Kernen,
die sog. STERNBERGschen Riesenzellen (Abb. 158). Dazwischen finden sich
auch Lymphocyten, Plasmazellen und Leukocyten, oft reichlich eosinophile
Leukocyten. Dieses Granulationsgewebe neigt einerseits zu herdweiser Ne-
krose, so daB schon makroskopisch auf der Schnittfliche landkartenartig
begrenzte, gelbe, trockene Herde zu sehen sind, andererseits zu binde-
gewebiger bzw. hyaliner Umwandlung besonders unter dem Einflul von Rontgen-
strahlen. Die Erkrankung beginnt meist an den lymphatischen Organen des
Halses und fiihrt, begleitet von Fieberschiiben in kiirzerer oder langerer Zeit
zum Tode. Die Ursache der Krankheit ist noch strittig. Trotz aller Bemiihungen
ist es bisher noch nicht gelungen, ein auslésendes Agens zu finden. Manchmal
ist die gestaltliche Ahnlichkeit mit echten Geschwiilsten geradezu in die Augen
fallend, so daBl die Einreihung der Lymphogranulomatose unter die spezifischen
Entziindungen iiberhaupt noch nicht als endgiiltig angesehen werden kann.
Uber die Befunde an den einzelnen Organen vgl. im speziellen Teil.
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9. Mycosis fungoeides?.

Auch bei der Mycosis (Granuloma) fungoides handelt es sich um eine spe-
zifische Entziindung unbekannter Ursache. Sie stellt eine Erkrankung der Haut
dar, bei welcher in typischen Féllen nach einem kiirzer oder linger dauernden,
mit heftigem Juckreiz, Erythemen und Urticaria einhergehenden Vorstadium
flache oder mehr knollige Gewebswucherungen entstehen, die zentral schiissel-
formig zerfallen. Diese Gewebswucherungen sind miBig fest und bestehen aus
einem Granulationsgewebe, das ein sehr mannigfaltiges Zellbild aufweist.

Zwischen Lymphocyten, Plasmazellen und eosinophilen Leukocyten finden sich auch
reichlich gréflere, einkernige Zellen und vielkernige Riesenzellen. So wird das histologische
Bild jenem der Lymphogranulomatose recht dhnlich und die Unterscheidung zwischen diesen
beiden Erkrankungen ist oft sehr schwer. Es gilt dies namentlich von jenen seltenen Fillen,

in welchen auch die inneren Organen, wie Lymphknoten, Milz, Leber, Lunge, Niere usw.
Mykosisherde enthalten.

10. Lymphogranuloma inguinale.

Die Lymphogranuloma inguinale genannte Krankheit erinnert eigentlich nur
durch ihren Namen an das echte Lymphogranulom. Vielfach trigt sie auch
andere Bezeichnungen, die auf eine Zeit zuriickgehen, in der man die Zusammen-
gehorigkeit der hier und dort beschriebenen Krankheitsbilder noch nicht richtig
erfaBt hatte. Die Krankheit wird, wie wir heute wissen, hervorgerufen durch
ein Virus, welches unter besonderen Umstdnden beim Geschlechtsakt iibertragen
wird. Zunichst entsteht ein kleines Geschwiir oder Papeln am Penis, die
leicht iibersehen werden; sehr bald kommt es dann zu einer chronisch ent-
ziindlichen Schwellung der Leistenlymphdriisen, in denen Nekrosen und kleine
Abscesse auftreten (Lymphogranuloma inguinale!). Brechen sie nach auflen
auf, so entstehen Fisteln. Manchmal greift die Erkrankung auf die Schleim-
haut des Mastdarms iiber und erzeugt strikturierende Geschwiire (s. Abschnitt
Rectum). Das Krankheitsbild war zundchst nur in den Tropen -bekannt
(klimatischer Bubo!), jetzt findet man es héiufiger in den siideuropiischen
Lindern, vereinzelt auch in Mitteleuropa. Die Diagnose wird durch eine kenn-
zeichnende Serumreaktion (Freische Reaktion) erleichtert.

11. Rheumatismus 2.

Bei Rheumatismus treten Knétchen auf, die aus einer lockeren Ansammlung
groBer, histiocytirer Zellen bestehen und von ASCHOFF und GEIPEL zuerst
entdeckt wurden (AscHOFFsche Kndétchen, Abb. 159). Sie finden sich vor allem
am GefiiBsystem, besonders im Herzmuskel und den Herzklappen, aber auch
in Sehnenscheiden, Gelenkkapseln usw. Wihrend sie an diesen Stellen
immer mikroskopisch klein sind, erreichen sie bei manchen Rheumatismus-
formen die GroBe einer Hasel- oder Walnull (Rheumatismus nodosus);
sie sitzen dann unter der Haut, z. B. an der Galea des Schideldaches, so daB
sie leicht tastbar sind. Solche gréBere Knoten bestehen nicht bloB aus Zellen,
sondern weisen ausgedehnte Nekrosen (Verkéasung) auf. Die Besonderheit dieser
Nekrose ist dadurch gegeben, daf die kollagenen Fasern aufquellen und sich
farberisch wie Fibrin verhalten, so daBl man von fibrinoider Verquellung oder
Nekrose spricht. Diese Verinderung laflt sich aber nicht bloB an den grofen
Knoten, sondern auch an den mikroskopisch kleinen AscEoFFschen Knétchen
nachweisen, wenn man sie im geeigneten Frithstadium untersucht; die Zell-
wucherung setzt offenbar erst spiter ein. Schlieflich heilen die Knétchen
bindegewebig-narbig aus.

1 Mykes (griech.); fungus (lat.) Pilz. 2 Rheuma (griech.) das FlieBende.
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Obwohl das Gewebsbild beim Rheumatismus ein durchaus einheitliches ist, kann man
nicht als bewiesen annehmen, daB tatsichlich dem Rheumatismus ein einheitlichex: Erreger
zugrunde liegt, der uns berechtigen wiirde, von Rheumatismus infectiosus specificus zu
sprechen. KLINGE hat darauf hingewiesen, daB die eigentiimliche Art der Nekrose

Abb, 159. Spindeliges AscHOFFsches Knotchen bei Myocarditis rheumatica.

auch bei allergisch hyperergischen, im Tierversuch erzeugten Entzindungen auftritt und
nimm¢ an, daf} alle Schadlichkeiten, die eine allergische Reaktion hervorrufen, als Ursache
des Rheumatismus in Betracht kommen kénnen; einheitlich wire also nur das Gewebs-
bild, nicht aber seine auslésende Ursache.

VIII. Die Ausbreitung der entziindlichen Vorgiinge
im Organismus.

Jede Entziindung ist ein Vorgang, der sich in einem umschriebenen kleineren
oder groferen Gebiete abspielt. Es gibt keine den ganzen Korper zugleich
ergreifenden Entziindungen. Wenn ein ortlich entziindungserregendes Gift den
ganzen Organismus durchtrinkt, so konnen wohl iiberall regressive Verinde-
rungen, aber keine Entziindungen entstehen. Denn diese setzen eine Gegenwir-
kung zwischen dem in einem umschriebenen Gebiet vorhandenen Erreger und
dem umgebenden Gewebe voraus. Wenn aber Bakterien im Blute vorhanden
sind, so konnen sie zahlreiche umschriebene Entziindungen in den verschiedensten
Organen erzeugen, wenn sie sich irgendwo festsetzen, lebhaft vermehren und so
wieder ¢rtlich wirken. Wir sprechen von metastatischen Entziindungen. Sehr
deutlich ist das bei den Tuberkelbacillen, die besonders bei der Miliartuberkulose
iberall da, wo sie FuB8 fassen, Knétchen erzeugen. Handelt es sich um eiter-
erregende Organismen, die z. B. in der Lunge, im Myokard wieder Abscesse
erzeugen, so gebraucht man den Ausdruck Pydmie. Er stammt daher, daB
man frither glaubte, es handle sich um eine von dem primaren Herde aus-
gehende Uberschwemmung des Blutes mit Eiter und um seine Festsetzung und
Anhéufung in den sekundiren Abscessen. Entstehen aber durch die ins Blut
iibertretenden Bakterien keine Abscesse und tritt nur eine Schadigung der
Organe ein, so reden wir von Septicimie oder Sepsis.
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Pyimie und Sepsis lassen sich nicht immer scharf voneinander trennen.
Gemeinsam ist beiden die Anwesenheit eines priméren Herdes, von dem aus
die fortdauernde Ausschwemmung der Keime in das stromende Blut erfolgt
(sog. Sepsisherd von SCHOTTMULLER).

Mit der Bildung der priméren und sekundiren Herde ist die Titigkeit des Korpers bei
der Entziindung nicht erschépft: der iibrige Organismus wird noch durch folgende Vorgénge
an der Entzindung mitbeteiligt:

Einmal durch die hauptsichlich im Knochenmark vor sich gehende, oft auBerordentlich
lebhafte Neubildung von Leukocyten. Dabei kommt es naturgemaf zu einer Vermehrung
der weiBlen Blutzellen im Blute, zu einer Leukocytose. Sie ist bei manchen Entziindungen,
z. B. bei Pneumonie und den durch die Eiterkokken veranlaBten, besonders ausgepragt,
fehlt aber bei anderen, z. B. bei Typhus, ganz.

Zweitens durch die Bildung der antifoxischen und bactericiden Substanzen (8. 46), die

in den inneren Organen erfolgt.
Drittens durch eine Stérung der Wéirmeregulation, das Fieber.

Anhang.

Storungen der Wirmeregulation (Fieber).

Der Mensch besitzt ebenso wie viele Tierarten eine Eigenwirme. Seine mittlere Tages-
temperatur betragt bei Tatigkeit durchschnittlich 37,2°, in der Ruhe 36,9°. Diese Tempe-
ratur wird dadurch annahernd konstant erhalten, daB einerseits in den verschiedenen Ge-
weben und Organen durch Verbrennung andauernd Wiarme neugebildet wird, andererseits
standig eine Wirmeabgabe, vor allem an der Oberfliche des Kérpers, daneben aber auch
durch die Atemluft stattfindet. Es besteht also eine stindige Warmeregulation, die zweifellos
von einem im Zentralnervensystem, und zwar offenbar im Tuber cinereum befindlichen
Zentrum geleitet wird. Experimentelle Erfahrungen sprechen auch fiir die Beziehungen
der Driisen mit innerer Sekretion zur Wirmeregulierung; es gilt dies von der Schilddriise
(Temperatursteigerung bei Hyperthyreosen), von der Hypophyse und der Nebenniere
(Temperaturerniedrigung bei Ausfall dieser Drisen).

Storungen der Warmeregulation rufen einerseits Untertemperaturen, anderer-
seits erhohte Temperaturen des Korpers, Fieber, hervor. ,

Nach dem Grade der Temperaturerhohung werden subfebrile (37,5—38°),
febrile (38—39,5°) und hochfebrile (iiber 39,5°) Temperaturen unterschieden.
Erreicht die Temperatur 42° oder mehr (in seltenen Fillen wurden sogar Tempe-
raturen von 45° beobachtet), spricht man von Hyperpyrexie!. Bisweilen steigt
die Temperatur kurz vor dem Tode oder sogar noch nach dem Tode betrachtlich
an (bei Tetanus, ferner bei Verletzungen des Gehirns oder der Medulla oblongata).
So wie die normale Kérpertemperatur zeigt auch das Fieber Tagesschwankungen,
nach deren Grofe verschiedene Fiebertypen unterschieden werden. Ist die Tages-
differenz nicht groBer als 1°, so sprechen wir von einer Febris continua, sind
die Tagesschwankungen gréBer als 19, von remittierendem Fieber, liegt das
Tagesminimum innerhalb oder unter der Norm, wihrend das Maximum hohe
Grade erreicht, so liegt ein intermittierendes Fieber vor. Eine Continua tritt
z. B.bei der crouposen Pneumonie und beim Abdominaltyphus auf, inter-
mittierendes Fieber wird namentlich bei septisch-pydmischen, mit Schiittel-
frésten einhergehenden Erkrankungen und in gesetzméBigem, kennzeichnendem
Ablauf bei der Malaria beobachtet.

Die Storung der Warmeregulation, die in Fiebertemperaturen ihren Aus-
druck findet, wird offenbar durch Stoffe verschiedener Art, sog. pyrogene Stoffe
oder ,,Pyrotoxine* verursacht, die am Wéirmezentrum im Zwischenhirn angreifen,
so daB entweder gesteigerte Wirmebildung oder verminderte Wirmeabgabe
oder beides zugleich eintritt. Die pyrogenen Stoffe sind entweder kérperfremd,
wie z. B. manche Stoffwechselprodukte der Bakterien, oder entstehen im Kérper
selbst, z. B.bei Gewebszerfall, Aufsaugung von Blutergiissen, Eiweistoffen

1

Pyr (griaal.) Feuer; echo (griech.) haben.
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(Proteinkorpertherapie) usw. Dabei spielt die Empfindlichkeit des Warme-
zentrums eine groBe Rolle insofern, als bei wiederholten Angriffen der fieber-
erzeugenden Stoffe schon geringere Mengen geniigen, um Fieber hervorzurufen,
ein Verhalten, das an die Sensibilisierung bei allergischen Reaktionen erinnert.
AuBer durch chemische Stoffe kann das Wirmezentrum durch physikalische
Einwirkungen, wie z.B. Verletzungen (Wéirmestich) oder reflektorisch (bei
Ureterenkatheterismus) erregt werden.

Im Beginn des Fiebers sind Sauerstoffaufnahme und Kohlensiureabgabe gesteigert,
nehmen aber bei lingerer Dauer des Fiebers stark ab. Es kommt ferner zu einer Abnahme
des Glykogens und Fettes, bei stirkerem Fieber auch zu EiweiBzerfall; zwischen der
Héhe des Fiebers und dem Grad des EiweiBabbaues besteht jedoch kein gesetzmaBiger
Zusammenhang.

IX. Definition der Entziindung.

Nach Kenntnis aller gestaltlichen Eigentiimlichkeiten ist es nun unsere Auf-
gabe, eine Definition der Entziindung zu geben. Wir fragen in dieser Absicht
zunéchst, welcher von den vielgestaltigen Vorgéngen, die uns beschéftigt haben,
eigentlich kennzeichnend fiir die Entziindung sei. In entziindeten Geweben
sahen wir neben- bzw. nacheinander ablaufen: (a) Eine Gewebsschidigung in
Form verschiedener regressiver Metamorphosen; (b) Gewebsneubildung und
(¢) Kreislaufstorungen mit Exsudation. Je nach dem Uberwiegen des einen oder
anderen Vorganges hat man ja auch alterative, proliferative (produktive) und
exsudative Entziindungen unterscheiden wollen.

a) Da jede Entziindung durch eine Schédlichkeit ausgelost wird, kann es
nicht ausbleiben, dafl insbesondere die empfindlichen Zellen (Epithelien usw.)
leiden und gestaltlich faBbare Verinderungen aufweisen, wie Degenerationen
und Nekrosen. Einerseits mull aber nicht jede Entziindung mit einer gestaltlich
sichtbaren Gewebsschidigung beginnen, andererseits bedeutet nicht jede regres-
sive Metamorphose an sich Entziindung, denn sie kann von bloBer regenerato-
rischer Zellneubildung gefolgt sein. Die regressiven Metamorphosen sind also
selbstverstdndliche Begleiterscheinungen der Entziindung, aber sie gehoren
nicht als wesentlicher Bestandteil zur Entziindung selbst. Daran dndert auch
der Umstand nichts, daB sie eine aus anderer Ursache entstandene Entziindung
verstirken konnen: Ebenso wie primir infolge der schidigenden Einwirkungen
untergegangene Gewebsteile eine Entziindung bedingen, so tun es auch die
wihrend ihres Verlaufes eintretenden Degenerationen und Nekrosen.

b) Die Gewebsneubildung tragt in vielen Einzelheiten die Ziige der Regene-
ration, welche die durch Degeneration und Nekrose gesetzten Liicken wieder
ausfiillt. Sie ist aber nicht ausschlieBlich als Regeneration zu deuten. Einmal
tritt sie auch dann auf, wenn ein wesentlicher Gewebsuntergang, der ersetzt
werden miifite, kaum stattgefunden hat, wie z. B. bei der Bildung tuberkulSser
Knétchen; andererseits geht die Bildung von Riesenzellen, das Einwuchern von
Fibroblasten in Fremdkorper oder Fibrin, weit iiber den Rahmen der Regene-
ration hinaus, so daf} also hier etwas der Entziindung Eigentiimliches vorliegt.

Daran kann auch die Tatsache nichts dndern, daBl man die regeneratorischen und ent-
ziindlichen Neubildungsvorgdnge nicht immer streng zu trennen vermag: Einerseits ist eine
vollig entziindungsfreie Regeneration kaum denkbar, denn wenn auch die Liicke aseptisch
bleibt, so wirkt doch der in ihr etwa enthaltene Fremdkérper, das ergossene Blut, das tote
Gewebe usw, entziindungserregend; auf der anderen Seite ist bei der Entziindung so gut
wie immer wegen der in wechselndem Umfang eintretenden Gewebszerstorungen auch
regeneratorische Wucherung vorhanden, die den Gewebsverlust ausgleicht.

¢) Den wichtigsten Bestandteil der Entziindung stellen die exsudativen Vor-
ginge bzw. die Veranderungen am Kreislauf dar. Hier greifen auch, wie wir
gesehen haben, die entziindungserregenden Schidlichkeiten in erster Linie an.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u.15. Auflage. 13
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Diese am Gefiflsystem sich abspielenden Vorgéinge sind geradezu kennzeichnend
fiir die Entziindung. Allerdings kommt Austritt von Fliissigkeit aus der Blutbahn
schon normalerweise bei der Bildung der Lymphe, Austritt von Leukocyten
physiologisch an manchen Kérperstellen, wie z. B. in der Schleimhaut der Mund-
héhle und des Magens vor. Folgerichtic werden wir diese Erscheinung als
physiologische Entziindung (R6ssLE) bezeichnen miissen. Die Entziindung im
engeren Sinne, mit deren Begriffsbestimmung, wir es hier zu tun haben, stellt
dann gewissermaGen nur die krankhafte Steigerung eines im normalen Geschehen
bereits vorgezeichneten Vorganges dar.

Betrachten wir also die Vorginge am GefaBapparat und die Neubildung als
die mafgebenden Eigentiimlichkeiten der Entziindung, so kénnen wir sie defi-
nieren als die Summe aller jener gesteigerten am Gefifbindegewebsapparat sich ab-
spielenden exsudativen und proliferativen Vorginge, die durch die Anwesenheit
der verschiedenartigen Schidlichkeiten ausgelost werden. Die Entziindung stellt eine
besondere Antwort des Organismus auf einwirkende Schidlichkeiten dar.

Diese Definition ist von entscheidender Bedeutung fiir die Frage nach der Rolle, die dem
Organparenchym (den Epithelien, Muskelfasern usw.) bei der Entziindung zufillt. Die
Parenchyme sind zwar sehr empfindlich gegeniiber den entziindungserregenden Schadlich-
keiten und antworten sehr bald mit triiber Schwellung, fettiger Entartung oder Zerfall
und Nekrose; alle diese regressiven Verédnderungen sind aber kein wesentlicher Bestandteil
der Entziindung, die ja ein am GefiBbindegewebsapparat sich abspielender Vorgang ist;
sie sind hochstens Begleiterscheinungen der Entziindung. Es ist also unberechtigt, von paren-

chymatiser Eniziindung zu sprechen und sie einer interstitiellen Entziindung gegeniiber-
zustellen, denn jede Entziindung verliuft im gefaBfithrenden Interstitium.

X. Bedeutung der Entziindung.

Welche Bedeutung hat nun die Entziindung fiir das Leben und den Bestand
des Organismus? Wie wir gesehen haben, stellt sie die Antwort des Kérpers auf
Schidlichkeiten mannigfachster Art dar. Diese Antwort fithrt nun in sehr vielen
Fiéllen dazu, daB die weitere Ausbreitung der Schidlichkeit gehemmt wird, sie
selbst unwirksam gemacht oder ausgeschieden wird und daB schlieBlich der
entstandene Schaden wieder gutgemacht wird. Der Kérper reinigt sich gewisser-
mafen selbst von einer eingetretenen Verschmutzung, wehrt also bildlich ge-
sprochen die Schadlichkeit ab, verteidigt sich gegen sie.

Man kann unter diesem Gesichtswinkel auch die einzelnen Vorginge der Entziindung
betrachten und daraufhin priifen, inwiefern jeder von ihnen geeignet ist, bei der erfolg-
reichen Abwehr von Schddlichkeiten mitzuwirken. So sei daran erinnert, daB Fremdkorper
von Riesenzellen aufgenommen und eingeschlossen werden und dadurch der unmittelbaren
Berithrung mit dem Gewebe entzogen werden; eine dhnliche Wirkung hat abkapselndes
Granulationsgewebe ; andere Fremdkérper werden durch die ausgeschiedenen Safte anfgelost;
liegengebliebenes Exsudat, Thromben und Blutmassen werden durch Organisation beseitigt
und die mit ihrer Ablagerung verbundenen Stoérungen auf diese Weise wieder behoben;
nekrotisches Gewebe wird teils aufgelost und aufgesaugt, teils, wie z. B. tuberkuléser Kise,
inderbes Bindegewebe eingeschlossen und dadurch unschéidlich gemacht; andere tote Gewebe
werden vom Lebenden abgesondert (demarkiert) und ausgestoBen; durch die Exsudation
erfolgt eine Verdiinnung der Gifte, so dal sie weniger schiidlich sein kénnen; andererseits
bringt die Flissigkeitsausscheidung auch reichlich Antikérper an die Gifte heran, die sie
binden. Besonders deutlich lifit sich die abwehrende und vernichtende Wirkung der Ent-
ziindung an Bakterien verfolgen: diese werden in Exsudatzellen und Bindegewebszellen
phagocytiert; die umgebende entziindliche Reaktion verhindert sie an ihrer weiteren Aus-
breitung, verhaftet sie gewissermaBen an Ort und Stelle; ihre Lebensbedingungen werden
andere, fiir die Vermehrung schlechtere, da einerseits zu wenig ernihrende Stoffe durch den
Entziindungswall zu den Bakterien durchtreten, andererseits die bakteriellen Stoffwechsel-
produkte nicht entsprechend abgefiihrt werden kénnen; trotzdem gelangen aber geniigend
Bakteriengifte in den iibrigen Organismus, um dort die Bildung von Antikérpern anzuregen.
Auch beim Zerfall der zustromenden Leukocyten werden bakterienbindende Stoffe frei, so
daB die Eiterung giinstig auf die Vernichtung der Bakterien wirkt (pus bonum et laudabilel).

1 (lat.) der gute und lobenswerte Eiter.
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Nicht immer bedeutet die Entziindung aber einen Vorteil fiir den Organismus,
sie kann auch Nachteile im Gefolge haben, die sich zu den von den Schidlichkeiten
hervorgerufenen hinzugesellen. Wenn z. B. bei einer fibrinésen Lungenentziin-
dung eine ganze Lunge mit geronnenem Exsudat vollgepfropft ist, so bedeutet das
eine Verminderung der atmenden Oberfliche, eine Erschwerung des Kreislaufes,
einen Verlust an eiweiBhaltiger Fliissigkeit usw. Auch sonst kann eine sehr
lebhafte Exsudatbildung oft mehr schaden als niitzen. SchlieBlich vermag auch
die Gewebswucherung und ihr Ausgang in Narbenbildung allerlei Storungen
hervorzubringen.

Nicht jede Entziindung und nicht jeder einzelne Vorgang bei einer Entziin-
dung ist also nutzbringend und als Abwehr einer Schédlichkeit zweckmaBig.
Das geht ja schon zur Geniige daraus hervor, daB es eine groBe Zahl von Heil-
mitteln gibt, die ausgesprochen gegen die Entziindung gerichtet sind (Anti-
phlogistica), was ja unverstéindlich wire, wenn es sich um einen immer und in
jeder Einzelheit seines Verlaufes niitzlichen Vorgang handelte. Wohl aber
kdnnen wir die Entziindung im groPen Ganzen als Reaktionsform unseres Korpers
auf die Einwirkung von Schéidlichkeiten fiir eine sehr zweckmdpige Einrichtung
ansehen, da sie in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille zu erfolgreicher Abwehr
fiihrt und sich somit lebens- und arterhaltend auswirkt.

F. Geschwiilste' (Allgemeines).

L. Begriffshestimmung und Abgrenzung der Geschwiilste.

Zell- bzw. Gewebsneubildung tritt im menschlichen Organismus unter verschiedenen
Umsténden auf:

a) Die méichtigste Gewebsneubildung treffen wir im Embryonalleben an, das ja sozusagen
ganz dem Aufbau des kindlichen Korpers gewidmet ist. Vom Kindesalter an nimmt die neu-
bildende Kraft der Gewebe immer mehr ab, ohne aber je ganz zu erléschen; sie beschrinkt
sich im erwachsenen und alternden Organismus auf den Ersatz des physiologischen Gewebs-
und Zellverschleiles, geht also nur im Rahmen der sog. Zellmauserung vor sich.

b) Aber auch groBere Zell- und Gewebsausfille kénnen von den noch immer zu Neu-
bildung befihigten Zellen des erwachsenen Organismus durch ausgleichende Wucherung
ersetzt werden. Wenn diese Regemeration auch manchmal iiber das Ziel hinausschieBt,
also mehr neubildet als verlorenging (Superregeneration), so bleibt sie doch den augen-
blicklichen Bediirfnissen des Organismus untertan.

¢) Mannigfachste Reize, seien sie nun belebter oder unbelebter Art, kénnen ebenfalls zu
einer Zellneubildung Veranlassung geben. Meist geschieht dies in der Weise, daB der in Frage
kommende Reiz zunichst eine Schidigung setzt, der dann regeneratorische oder ent-
ziindliche Zellneubildung folgt; manche Reize konnen aber auch unmittelbar, d. h. ohne
vorher grob sichtbare Schidigungen verursacht zu haben, Zellvermehrung bzw. Neubildung
auslosen. Sie dauert so lange an, wie der Reiz wirkt; hort er auf, dann endet auch die
Zellneubildung, ja. die gewucherten Zellen kénnen in manchen Fillen wieder verschwinden.
Diese Art von Zellwucherung haben wir unter dem Namen Hyperplasie kennengelernt; sie
stellt also eine sich in den Rahmen der Reaktionen des Korpers einfiigende Reizbeant-
wortung durch die betroffenen Zellen dar.

d) SchlieBlich gibt es eine Neubildung von Zellen und Geweben, die zum Unterschied
von allen bisher besprochenen Wucherungserscheinungen mehr oder weniger unabhingig
von allen regelnden Einflissen des Organismus ist: Dicjenige Zell- und Gewebswucherung,
die die Geschwiilste (Tumoren) aufbaut.

Eine Geschwulst wéchst dadurch, daB sich ihre eigenen Zellen dauernd ver-
mehren und nimmt aus sich heraus an Umfang zu. Sie ist also gewissermaBen
ein in sich abgeschlossenes, selbstindiges Gebilde, das bis auf die Ernghrung
von dem Kérper, in dem sie sitzt, unabhingig und nicht in die Organisation

! Die hier gegebene Darstellung der Geschwiilste stiitzt sich auBer auf den urspriing-
lichen RieBERTschen Text besonders auf P. Massox (Les Tumeurs, Paris 1923)

13*



196 Geschwiilste (Allgemeines).

des Korpers eingefiigt ist. Eine Geschwulst verhalt sich ihm gegeniiber wie etwas
Fremdes, sie lebt in ihm &hnlich wie ein Parasit auf Kosten des Organismus,
dem sie notwendige Nahrstoffe entzieht. Dabei wichst sie im allgemeinen dauernd
und stellt nur in einzelnen Féllen ihr Wachstum ein.

Geschwiilste sind also selbstdndige, d. h. in sich abgeschlossene, nicht or-
gahisch in den Korper eingefiigte, von ihm aber erndhrte Neubildungen mit
dauerndem Wachstum. Das Wesentliche dieser Definition liegt in der Eigen-
gesetzlichkeit (Autonomie) der Geschwulst.

Zu geschwulstmiBigem Wachstum sind alle Zellen unseres Korpers, freilich in sehr wech-
selndem MaBe, befahigt. Manche, z. B. das Bindegewebe und das Epithel kommen hiufig,
andere, z. B. Ganglienzellen, selten in Betracht. Viele Geschwiilste bestehen nur aus einer
Gewebsart, z. B. aus Bindegewebe, Knorpel, Muskulatur, andere aus 2 Arten, etwa aus Epithel
und Bindegewebe, andere aus mehreren Geweben. Alle diese Zellarten kénnen sich nun in den
Geschwiilsten in dhnlicher Weise anordnen, wie sie es unter gewéhnlichen Verhiltnissen
getan haben wiirden. Dann sieht man ihnen ohne weiteres an, welcher Abkunft sie sind.
Oder aber sie wachsen in anderer Weise: Zellen z. B., die sonst Zwischensubstanzen bilden,
konnen in Tumoren wuchern, ohne es zu tun. Dann bestehen diese nur aus Zellen etwa,
wie die entsprechenden Gewebe beim Embryo. Unter diesen Umstinden vermag man
ihren Ursprung nicht ohne weiteres zu erkennen. Man kann ihn auch nicht etwa aus
den umgebenden nicht gewucherten Zellen erschlieBen, denn diese sind ja, wie wir sahen,
nicht am Wachstum des Tumors beteiligt. Sie konnen zwar gleicher Art sein, miissen
es aber nicht.

Wenn die Geschwiilste sich bald aus diesen, bald aus jenen, bald aus einem, bald aus
mehreren Geweben aufbauen, dann ist dabei die Beteiligung eines Gewebes als selbstverstind-
lich vorausgesetzt: des GefiBgewebes. Ohne Blutgefifie kann auch eine Geschwulst nicht
existieren.

Da eine Geschwulst sich immer nur durch Teilung ihrer eigenen Zellen ver-
groBert, muB sich ihr Beginn — wenigstens theoretisch — bis auf ein Stadium
zuriickverlegen lassen, in dem sie nur aus einer Zelle oder einer Zellgruppe
bestand. Die Entstehung einer Geschwulst setzt also in demjenigen Augenblick
ein, in dem eine bis dahin normale Kérperzelle oder Zellgruppe sich zum ersten-
mal selbstindig zu teilen beginnt. Diesen Augenblick gestaltlich zu fassen, ist
bisher noch nicht gelungen: Wir sehen eine Geschwulst immer erst dann, wenn
bereits das Ergebnis vieler aufeinanderfolgender Zellteilungen vorliegt und er-
kennen eben daran erst die Geschwulst. Im wesentlichen mufi aber der
Vorgang der ersten Geschwulstentstehung darauf beruhen, dal eine Korperzelle
durch eine umwilzende Anderung ihrer Eigenschaften zur Mutter einer neuen
Zellrasse wird, auf die sie alle diese neuen Eigenschaften iibertrigt.

Wollten wir diesen Vorgang im Zelleben mit uns besser bekannten Erscheinungen aus
dem Leben der Individuen vergleichen, so kénnten wir dazu nur die sog. Mutationen (s. S.57)
heranziehen: Durch eine plétzliche Anderung im Chromosomensatz einer Keimzelle ent-
steht ein Individuum mit vollig neuen Merkmalen, die unverindert auf die Nachkommen
vererbt werden. Das betreffende Individuum ist zum Ausgangspunkt einer neuen ,,Rasse*
geworden. So ist es verstdndlich, wenn die Geschwiilste als Ergebnis einer Mutation auf-
gefaBt werden, die sich an einer Korperzelle abgespielt hat; im Gegensatz zu den an den
Keimzellen auftretenden Mutationen miiite sie als somatische Mutation bezeichnet werden.

Die hier gegebene, strenge begriffliche Scheidung zwischen der Zellneubildung
des embryonalen Wachstums, der Regeneration und insbesonders der Hyper-
plasie von der in einer Geschwulst ist leider mit dieser Schérfe nicht in allen
Fallen durchzufiihren. Immer wieder fiihlen wir den Mangel an gestaltlich faf3-
baren, einwandfreien Kennzeichen der hyperplastischen wund . geschwulstmdfigen
Neubildung, wenn sie auch grundséitzlich verschieden sind. Wir konnen zwar
aus dem Kreis dhnlicher Wucherungsvorgénge die Hyperplasie daran erkennen,
daB wir den die Neubildung unterhaltenden Reiz feststellen, nach dessen Wegfall
die Wucherung aufhért, wiahrend bei dem einmaligen Vorgang der Geschwulst-
entstehung ein weiteres Andauern einer auslésenden Ursache nicht notwendig
ist. Daraus folgt jedoch leider nur ein negatives Kennzeichen der Geschwiilste.
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Die Schwierigkeit der Abgrenzung wird besonders gegeniiber denjenigen Gewebs-
wucherungen offenbar, die gestalilich durchaus Geschwilsten gleichen und sich nur dadurch
von ihnen unterscheiden, daB sie durch filtrierbare Stoffe hervorgerufen bzw. iibertragen
und unterhalten werden. Hierher gehoren das bei Hiihnern auftretende Roussche Sarkom,
Papillome, Fibrome und Myxome bei Kaninchen, die jugendlichen Warzen und manche
Papillome des Menschen. Daher kann es nicht wundernehmen, dafi manche die Hoffnung
hegen, fiir alle gestaltlich als Geschwiilste imponierenden Wucherungen beim Menschen,
ein ursichliches Agens (einen ,,Krebserreger) zu finden, womit die Abgrenzung des
Geschwulstwachstums vom hyperplastischen Wachstum hinfallig wéire. Bis jetzt sind aller-
dings simtliche derartige Versuche gescheitert, und es mehren sich im Gegenteil die Beweise
dafiir, daB die hier gegebene Darstellung und Begriffsbestimmung zumindest fiir die
allermeisten Geschwiilste der Siugetiere die richtige ist.

Leichter als von hyperplastischen Wucherungen sind die echten Geschwiilste von
Gewebsmifbildungen oder Cysten abzugrenzen, die gelegentlich als umschriebene knotige
Bildungen auftreten und so Geschwiilste vortduschen. Man hat diese auch deshalb unter
der Bezeichnung Pseudotumoren zusammengefaBt.

I1. Ursachen der Geschwulstbildung.

Welches sind nun die auslésenden Ursachen, die in einer bis dahin normalen,
also in ihren Wachstumseigenschaften durch die Einfliissse des Gesamtorganis-
mus beherrschten Zelle die Umwandlung zur ersten Geschwulstzelle hervor-
rufen ? Nach den Grundsitzen der allgemeinen Atiologie werden sie in &uBeren (a)
und inneren (b) Einfliissen zu suchen sein.

Diese Begriffe, die wir bisher auf den ganzen Kérper oder groflere seiner Teile bezogen
haben, sind also nunmehr auf eine einzelne Zelle wie auf ein einzelnes Individuum an-
zuwenden. Die AuBlenwelt beginnt fiir eine Zelle dort, wo ihr Zelleib endet, das Erbgut der
Zelle ist in ihrem Chromosomensatz, im Zellkern verankert.

a) Die Wirkung duflerer Einfliisse auf die Entstehung der Gesehwiilste wurde
zuerst yon VIRCHOW klarer erfaBit. Er wies darauf hin, da Tumoren gerne
dort auftreten, wo chronische Reize auf Zellen und Gewebe einwirken. Auf dem
Boden des stetigen Wechsels zwischen Zelluntergang und Zellneubildung ent-
steht eines Tages die Geschwulst bzw. tritt die Umwandlung einer normalen
Kérperzelle zur Geschwulstzelle auf. Von nun ab ist aber das Wachstum der
verdnderten Zelle und ihrer Nachkommen unabhingig von der Wirkung des
chronischen Reizes, d.h. es ist gleichgiiltig, ob er weiter anhilt oder aussetzt.
Diese Reiztheorie der Geschwulstenistehung, die zunéichst nur auf Beobachtungen
beim Menschen gegriindet war, hat durch Tierversuche eine wertvolle Stiitze
und Erweiterung erfahren: Yamacrwa und Icmikawa konnten zeigen, dal an
der durch dauernde Teerpinselung gereizten Kaninchenhaut sich Geschwiilste
erzeugen lassen, die sich genau so verhalten, wie viele bosartige Geschwiilste des
Menschen.

Eine genaue Analyse der im Teer enthaltenen Stoffe (Coox und Mitarbeiter) hat
gezeigt, dafl nicht alle die gleiche Bedeutung fiir die Geschwulstentstehung haben; daB
es also nicht bloB auf den Reiz ganz im allgemeinen, sondern auf seine besondere
Beschaffenheit, die besondere Form der Schidigung, ankommt. Als hochwirksam erwiesen
sich ndmlich unter den Teerbestandteilen nur gewisse aromatische Kohlenwasserstoffe, wie
Benzpyren, Dibenzanthrazen, Methylcholanthren (s. S. 9) und ihre Verwandten. Sie
werden geradezu als cancerogene! Stoffe bezeichnet. Bemerkenswerterweise zeigen manche
dieser Stoffe innige Beziehungen zu dem im Korper allenthalben vorkommenden Cholesterin

und damit auch zu den chemisch #hnlich gebauten Hormonen der Keimdriisen sowie zu
den Gallenséuren.

Die Untersuchungen mit solchen Stoffen haben aber gleichzeitig auch die Bedeutung
der chronischen Einwirkung dargetan: Eine einmalige Einwirkung geniigt im allgemeinen
nicht, um eine Geschwulst entstehen zu lassen. Notwendig ist vielmehr, daf8 die nach der
einmaligen Schidigung einsetzende Zellneubildung immer wieder durch neue Schidigungen
unterbrochen wird und so dauernd unter der Einwirkung der betreffenden Stoffe sich ab-
spielt. Gewohnlich tritt dann zuniichst eine von chronischer Entziindung begleitete machtige

1 Siehe dazu S. 203.
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Zellneubildung auf, die noch als hyperplastische, weil von der Schidlichkeit bestimmte und
unterhaltene Wucherung aufzufassen wire. Erst spiter entwickelt sich dann auf diesem
Boden (den sog. pricancerosen Verdnderungen) das eigengesetzliche Wachstum der wirk-
lichen Geschwulst. Sie ist dann unabhingig davon, ob der urspriingliche Reiz weiter
anhilt oder ausgesetzt hat. In dhnlicher Weise kennen wir aus der menschlichen Krank-
heitslehre hyperplastische, in echte Geschwulstbildung iibergehende (ausartende) Wuche-
rungen, sog. hyperplasiogene Geschwiilste.

AuBler chemischen Stoffen koénnen auch belebte Erreger Geschwiilste hervorrufen:
FIEBIGER erzeugte bei Ratten durch Verfiitterung von Larven einer bestimmten Nematoden-
art (Spiroptera neoplastica) kleine papillire Wucherungen im Magen, aus denen schlieBlich
bosartige Geschwiilste hervorgingen. Es wére aber unrichtig, aus solchen Versuchen schlieen
zu wollen, daB diese Geschwiilste durch die betreffenden Erreger so erzeugt wurden, wie
z. B. Tuberkel durch den Tuberkelbacillus. Die Erreger wirken hier in derselben Weise
wie die erwihnten cancerogenen Stoffe als chronischer Reiz, der zu Zelluntergang und
Neubildung, zu chronischer Entziindung, ja auch zu hyperplastischer, papillomatéser Wuche-
rung fiihrt. Ist einmal auf diesem Boden die echte Geschwulst entstanden, dann ist sie in
ihrer weiteren Entwicklung vom ,,Erreger* unabhingig und selbstverstindlich auch nicht
durch ihn iibertragbar.

AuBere, chronische Reize spielen bei den sog. Berufskrebsen des Menschen
die ausschlaggebende Rolle: so sammeln sich z. B. bei Arbeitern in Baumwoll-
spinnereien auf der mangelhaft gereinigten Haut, besonders in ihren Falten,
Stoffe in 6liger Losung an, die den cancerogenen Stoffen des Teers nahe verwandt
sind und zur Geschwulstentstehung fithren. In gleicher Weise diirfte auch der
heute kaum mehr vorkommende Hodenkrebs bei Schornsteinfegern durch eine
Wirkung der im Rufl enthaltenen Teerprodukte zu erkliren sein. Die genaue
Untersuchung der Berufskrankheiten hat noch eine ganze Anzahl anderer Ein-
wirkungen aufgedeckt, die als chronische Reize zur Geschwulstbildung fithren
konnen. Hierher gehoren auch die verschiedenen Strahlen: Rontgenstrahlen
schidigen die Haut und rufen ein Ekzem hervor; auf diesem Boden kann
dann ein Tumor entstehen. Ahnlich erklirt man auch die h#ufigen Bron-
chialkrebse bei Bergarbeitern, die radiumhaltige Luft bei ihrer Titigkeit ein-
atmen.

Nur selten entwickeln sich Geschwiilste auf Grund einer einmaligen duferen Schidigung.
Trotzdem wird im Unfallversicherungswesen auch heute noch sehr viel von einer Entstehung
der Geschwiilste auf Grund einmaliger Traumen gesprochen. Ein solcher Zusammenhang
ist aber nur dann anzunehmen, wenn 1. das Trauma heftig war, also wirklich zu Gewebs-
zerstorung gefiithrt hat, wenn es 2. wirklich die Stelle traf, an der die Geschwulst sitzt und
wenn 3. die Zeit bis zum Auftreten des Tumors nicht zu kurz und nicht zu lang war. Diesen
Bedingungen geniigen aber nur sehr wenige Fille.

b) Der ursichliche Zusammenhang zwischen duflerer Einwirkung und Ge-
schwulstentstehung ist so offenkundig und so gut durch Versuche gestiitzt,
daB es fast scheinen konnte, als wiirden innere Bedingungen keine wesentliche
Rolle spielen. Dafl es sich nicht so verhilt, zeigt eine einfache Erfahrung: Wirkt
eine als geschwulsterzeugend bekannte Schédlichkeit mit geringerer Stirke auf
Menschen oder Tiere ein, so treten Geschwiilste durchaus nicht bei allen Betrof-
fenen auf. Zur Geschwulstentstehung sind also noch besondere innere Voraus-
setzungen notig, die man als Geschwulstdisposition bezeichnet hat; ja, manch-
mal tritt hinter dieser Disposition die Wichtigkeit des duBeren Einflusses ganz
zuriick — es geniigen dann offenbar die Reize des téglichen Lebens, des physio-
logischen Zellverschleies, um eine Geschwulst entstehen zu lassen. Véllig
unabhingig von &ufleren Einfliissen sind schlieflich diejenigen Tumoren, die
rein erbbedingt auftreten.

Gerade dieses letztere Beispiel leitet zu der auch praktisch sehr bedeutungs-
vollen Frage iiber, inwieweit fiir die Entstehung der Geschwiilste ganz allgemein
eine ererbte innere Anlage, eine erbliche Disposition, mafBgebend ist.

Im Tierversuch ist es zwar tatsichlich gelungen, durch dauernde Inzucht reinerbig ge-
machte Tierstimme zu erhalten, bei denen teils ohne &uBeren Reijz, teils infolge solcher
Geschwiilste regelméaBig, manchmal in 100% auftreten. Fiir den Menschen kénnen aber
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diese Ergebnisse zunichst nur wenig besagen: Erbbedingtheit menschlicher Geschwiilste
muBl eben am Menschen selbst erforscht werden. )

Alle diese Untersuchungen sind aber aus begreiflichen Griinden sehr schwierig. Sie
bewegen sich in drei Richtungen: Die Stammbaumforschung hat gezeigt, daB nur fiir wenige
Geschwiilste ein Erbgang sicherzustellen ist, wie Acusticustumoren (dominant), Retinagliom
und Polyposis intestini (wahrscheinlich dominant), Xanthom (recessiv ?). Bei allen iibrigen
Tumoren hat sich aus den Stammb#umen kein reiner Erbgang erschlieBen lassen. Die
Zwillingsforschung hat bis jetzt keine einheitlichen Ergebnisse gezeitigt. Massenstatistische
Untersuchungen haben aber doch ergeben, daB z. B. unter den Kindern eines krebskranken
Elternteils hiufiger (2,3%) als normal (0,6 %) Krebs auftritt. Auch bei anders angestellten
Berechnungen wurde eine deutliche familiire Haufung von Krebsen gefunden.

Fiir die Praxis sind diese Ergebnisse aber wenig bedeutungsvoll, denn um
bei dem oben gegebenen Beispiel zu bleiben, wird ein krebskranker Elternteil
nur um weniger hiufiger an Xrebs erkrankende Kinder zu erwarten haben als
ein nicht krebskranker Elternteil. Von einer nennenswerten erblichen Bedrohung
des Einzelindividuuwms kann also bei den allermeisten Geschwiilsten keineswegs
die Rede sein.

Von dieser erblichen (Allgemein-)Disposition hat man noch eine érilicke
Disposition zur Geschwulstbildung unterschieden. Sie driickt sich darin aus,
daB aus gewissen Zellen oder Zellgruppen leichter Geschwiilste hervorgehen,
als aus anderen. Bei gegebener értlicher Disposition mdgen sonst harmlose,
alltagliche Reize geniigen, um die Umwandlung einer normalen Kérperzelle zur
Geschwulstzelle hervorzurufen. CoENHEIM hat in diesem Sinne die Geschwiilste
von Zellen abgeleitet, die bei der Embryonalentwicklung versprengt wurden und
im fertigen Organismus liegen geblieben sind ( Keimversprengungstheorie ). Danach
wiirde es sich also um eine Art Gewebsmifibildung handeln, deren Zellen auch
weiterhin auf ihrer embryonalen Entwicklungsstufe beharrten. Ein Reiz sollte
dann in diesen Zellen Wucherungserscheinungen auslésen und so zur Tumorbildung
fithren. Die abgesprengten Zellen wiirden auf diese Weise zu Geschwulstkeimen.

Diese ConnmEiMsche Lehre schien dadurch gestiitzt, daB die Geschwiilste tatsichlich
oft ausgesprochene Ahnlichkeit mit Embryonalzellen aufweisen. Diese ist aber wohl haupt-
sichlich dadurch bedingt, daB sowohl Geschwulst- wie Embryonalgewebe schnell wachsen
und so einander &dhnlich werden; biologisch ist das Geschwulstwachstum aber doch vom
embryonalen Wachstum grundsétzlich verschieden .(s. Abgrenzung der Geschwiilste S. 196).
Weiter lieBen sich nach ComNmEmM auch diejenigen Geschwulstarten leicht erkliren, welche
in thren Formbesonderheiten ganz vom Mutterboden abweichen. So fithrte man z. B. die
knorpelbildenden Geschwiilste des fertigen Knochens auf abgesprengte Knorpelkeime zurtick.
Wir werden aber spiter sehen, daB es fiir derartige Tumoren auch eine andere Erklirungs-
mdoglichkeit gibt. Nur bei wenigen Geschwiilsten scheint die Annahme eines versprengten
Keimes auch heute die einzige Erklarungsméglichkeit zu sein, wie z. B. manchen Gliomen
und Mischtumoren. Auch durch 7'ierversuche konnte CoENHEIMS Anschauung nicht gestiitzt
werden: AsKaNazy iiberimpfte lebendes embryonales Gewebe auf Tiere der gleichen Art;
die eingepflanzten Zellen entwickelten sich ihrer Anlage entsprechend weiter und bauten
auch umschriebene Knoten auf, die etwa den S. 65 besprochenen Teratomen (also fetalen
Inklusionen) entsprachen — es gelang aber nicht, auf diesem Wege das fiir die echten
Geschwiilste kennzeichnende, eigengesetzliche Wachstum hervorzurufen.

Die allgemeine Giiltigkeit der CornHEIMschen Lehre von der Bedeutung
der Gewebsmilbildung fiir die Geschwulstentstehung muBite aber auch schon
deswegen eingeschrinkt werden, weil man nur an unverhiltnisméaBig wenigen
Stellen des menschlichen Organismus tatséchlich entsprechende Gewebskeime
nachweisen konnte. Statt eines gestaltlich faflbareri Keimes nimmt man daher
in Verfolgung der CornaEIMschen Gedankenginge lieber an, daB gewisse Zellen
des erwachsenen Gewebes sich mehr oder minder weitgehend embryonale Eigen-
schaften erhalten hitten: Die Fihigkeit gegebenenfalls zu wuchern und Zellen
bzw. Gewebe hervorzubringen, die unter normalen Verhiltnissen an dem
betreffenden Ort nicht vorkommen. DaB es solche Zellen in so gut wie allen
Geweben geben mufl, geht schon aus den Vorgingen bei der Regeneration
und Metaplasie hervor.
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III. Geschwulst und Mutterboden.

Die Geschwulstzelle kann sich in fast allen jhren LebensiuBerungen von der
Mutterzelle, aus der sie hervorgegangen ist, unterscheiden, sie kann aber auch
fast alle ihre Eigenschaften beibehalten. Da wir unter LebensauBerungen sowohl
Gestalt, besondere Leistung, Stoffwechsel, Uberpflanzbarkeit usw. verstehen,
wird das Bild der verschiedenen Geschwulstarten ein sehr vielfaltiges sein.

a) Schon die Haupteigenschaft der Geschwulstzelle, die Fahigkeit zu immerwihrender
eigengesetzlicher Vermehrung, kann insoferne verschieden stark ausgesprochen sein, als
manche Geschwulstzellen sich sehr schnell teilen, andere zwischen den Zellteilungen ein
langes Ruhestadium einschalten. So gibt es denn schnell und langsam wachsende Ge-
schwiilste.

b) In gestaltlicher Hinsicht haben die Geschwulstzellen das eine Mal so gut
wie simtliche Formbesonderheiten ihrer Mutterzellen beibehalten, das andere Mal
haben sie sie ebenso vollkommen abgestreift. Gewéhnlich sind es die langsam
wachsenden Geschwiilste, die dem normalen Gewebe gestaltlich am nichsten
kommen (reife Tumoren), wihrend die schnell wachsenden kaum Formbesonder-
heiten aufweisen. Sie erinnern dann an die ebenfalls schnell wachsenden Zellen
und Gewebe des Embryo, ohne natiirlich wirkliche embryonale Zellen zu sein.
Man spricht in diesem Sinne bei unreifen Tumoren auch von Entdifferenzierung
der Zellen (Anaplasiel).

Bei dem Auftreten von Formbesonderheiten (Differenzierungen) ist noch eine merk-
wiirdige Tatsache zu berticksichtigen: Manche Geschwiilste entwickeln Formbesonderheiten,
die unter normalen Umstinden wn ithrem Muttergewebe nicht auftreten: Vom Knochen
kénnen Geschwiilste ausgehen, die nicht blo8 Knochen-, sondern auch Knorpelgewebe bilden.
Nun sind aber die normalen Zellen des erwachsenen Knochens, besonders des Periostes
unter bestimmten Umstinden doch auch fihig, Knorpel zu bilden, z. B. in einem Fraktur-
callus. Die Zellen besitzen also, obwoh! sie gestaltlich gar nicht von gewéhnlichen Binde-
gewebszellen zu unterscheiden sind, Fahigkeiten (Potenzen), die an diejenigen embryonaler
Zellen erinnern. Sie sind jedenfalls viel gréBer als es sich aus ihrer Bedeutung im Rahmen
des gewohnlichen Lebens erschlieBen 1aBt. (Ihre prospektive Potenz ist grofer als ihre
prospektive Bedeutung — DriEscH.) Diese unsichtbaren Fahigkeiten (schlummernden Poten-
zen) konnen nun auch bei der Umwandlung zur Geschwulstzelle von dieser und ihren Nach-
kommen verwirklicht werden: sie bilden gegebenenfalls alle Formbesonderheiten aus,
die auf der Linie der embryonalen Organentwicklung liegen. Da die Potenz der Zellen von
der sozusagen omnipotenten Keimzelle (und ihren unmittelbaren Nachkommen) mit fort-
schreitender Organentwicklung immer mehr eingeengt wird, ist es versténdlich, dafl die
Geschwiilste jugendlicher oder gar embryonaler Gewebe eine viel groBere Mannigfaltigkeit
von Differenzierungen zu entwickeln imstande sein werden, als diejenigen erwachsener
Gewebe.

¢) Eng verkniipft mit den Formbesonderheiten des Geschwulstgewebes ist
auch seine gelegentliche spezifische Leistung: Je mehr eine Geschwulst gestalt-
lich dem normalen Gewebe gleichkommt, um so mehr kann sie auch dessen
spezifische Leistung nachahmen. Das trifft besonders fiir eine groBle Zahl von
Geschwiilsten endokriner Organe zu. Allerdings muB nicht unbedingt ein
Parallelismus zwischen der Ausbildung von Formbesonderheiten und der ent-
sprechenden Leistung bestehen. Unreife Geschwiilste lassen gewohnlich jede
spezifische Leistung vermissen.

d) Ein weiterer Punkt betrifft den Stoffwechsel der Geschwulstzellen. Normale Kérper-
zellen haben die Eigenschaft, solange ihnen geniigend Sauerstoff zur Verfiigung steht,
Zucker nicht als Energiequelle zu verwenden, indem sie aus ihm Milchséure bilden. Sie tun
dies nur dann, wenn sie sich unter SauerstoffabschluB, also anaeroben Bedingungen befinden,
wihrend des embryonalen Wachstums oder wenn sie irgendwie geschidigt sind. Alle Ge-
schwiilste, besonders die schneller wachsenden, epithelialen Tumoren, verhalten sich nun
ebenso wie embryonale bzw. geschidigte Gewebe, d. h. sie bilden auch bei Sauerstoffzutritt
aus Traubenzucker Milchsiure (aerobe Glykolyse — WARBURG).

e) Es ist im allgemeinen nicht méglich, normale Gewebe von einem Individuum auf das
andere, sei es auch derselben Art angehérig, lebend zu itberpflanzen (Homoiotransplantation).

1 An;.pla,sis (griech.) Umgestaltung (HANSEMANN).
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Bei manchen Geschwiilsten ist aber eine solche T'ransplantation durchfithrbar. Man beniitzt
diese Eigenschaft besonders bei Tiergeschwiilsten, um sie durch Generationen weiter
fortzuziichten.

f) Die Geschwulstzellen teilen vielfach die Empfindlichkeit ihrer Mutterzellen gegeniiber
Schdidlichkeiten. Manchmal weichen sie aber von ihnen ab insofern, als sie besonders wider-
standsfiahig oder besonders leicht angreifbar sind. Gerade dieser letzte Umstand ist zum
Ausgangspunkt aller nicht chirurgischen Behandlungsmethoden der Geschwiilste geworden,
deren Ziel ja sein muB, die Geschwulstzellen zu zerstéren und dabei das normale Gewebe zu
erhalten. Die Réntgenbehandlung der Geschwiilste verdankt ihre Erfolge einer Strahlen-
empfindlichkeit mancher Geschwiilste. Vielleicht wird die Zukunft der Menschheit noch
andere Mittel bescheren, die die Geschwulstzellen noch griindlicher und in noch gréBerem
Umfang an ihren empfindlichen Stellen zu treffen und zu zerstéren imstande sind.

IV. Ausbreitung und Wachstum der Geschwiilste.

Die durch fortgesetzte Teilung immer weiter an Zahl zunehmenden Ge-
schwulstzellen, d. h. also die wachsenden Geschwiilste kénnen sich zu ihrem
Wirtsorganismus verschieden verhalten.

Einmal erfolgt das Wachstum so, daB die neugebildeten Zellen auf kleinem
Raum beieinander liegen bleiben: Die Geschwulst nimmt dann geschlossen an
Umfang zu, etwa wie eine Kartoffel im Erdboden. Sie driickt die angrenzenden
Gewebe zur Seite, wo-
bei die empfindlicheren
Zellen der Parenchyme
schwinden, und das fa-
serige Stiitzgeriist sich
zu konzentrischen Lagen
um die Geschwulst an-
ordnet und so eine

Kapsel bildet. Wir spre- Abb.'I}SO a———c.l la L(tickerei1 Bin%egewebe mﬁi;t ei}xllelr) klei(xllen Gruppe
5 von Tumorzellen, die sich in b so verme. aben, daB sie das
chen von ve?'dmngendem umgebende Bindegewebe verdringen und zu einer Kapsel zu-
oder expansivem Wachs- sammendriicken (expansives Wachstum). In ¢ dringen die Ge-
schwulstzellen einzeln und in Ziigen in die Umgebung vor
tum (Abb. 160a und b). (intiltrierendes Wachstum).

Die einzelnen Ge-
schwulstzellen kénnen aber auch in die umgebenden Gewebe hineinwuchern,
etwa so, wie die Pflanze mit zahllosen Wurzeln in den Boden vordringt (in-
filtrierendes Wachstum, Abb.160c¢). Die Gewebe werden dabei in groBerem
AusmaB geschadigt, als beim expansiven Wachstum; es kommt zu groben
Zerstorungen und Ubergreifen von einem Organ auf das andere ohne Riick-
sicht auf Organgrenzen.

Bei manchen Geschwiilsten entstehen riumlich getrennte, aber gleichartige
Neubildungen, die wir im Gegensatz zum urspriinglichen ,,Primartumor‘‘ als
Absiedlungen, Metastasen bezeichnen. Sie entstehen auf verschiedene Weise:

a) Die Verbreitung der Geschwulstzellen kann kontinuierlich sein insofern, als die Tumor-
zellen meist in den LymphgefaBen, seltener in den BlutgefiBen strangformig wachsen und
erst spiter, meist in einer Lymphdriise oder in einem anderen Organ wieder umfangreichere
Geschwiilste bilden. Solche Metastasen sind also nur scheinbar rdumlich vom Primértumor
getrennt, in Wirklichkeit stehen sie mit ihm durch diinne, wenn auch nicht immer leicht
nachweisbare Geschwulststringe in unmittelbarem Zusammenhang.

b) Weitaus die meisten Metastasen kommen aber diskonfinuierlich zustande, und zwar
dadurch, daB sich vom Primértumor Zellen oder groBere Gewebsteile ablésen und an
andere Stellen verschleppt werden, wo sie sich ansiedeln und neue Tumoren aufbauen.
Dieser Transport kann geschehen durch den Blut- und Lymph- bzw. Saftstrom nach den
frither (s. S. 841.) aufgestellten Regeln oder durch die Fliissigkeit der serosen Hohlen oder
durch unmittelbare, gewissermafBen verimpfende Ubertragung (Naheres s. S. 249).

Die Bildung von Metastasen zeigt von Geschwulst zu Geschwulst die groiten
Verschiedenheiten: es wechselt der Zeitpunkt ihres Auftretens insoferne, als
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manche Geschwiilste sehr frithzeitig, manche sehr spit metastasieren ; es wechselt
der Weg, der jeweils von einer Geschwulsttype bevorzugt wird, das eine Mal
der Blut-, das andere Mal der Lymphweg usw.; es wechselt schlieBlich auch der
Sitz. der Metastasen. Fiir manche Geschwulsttypen ist allerdings ein ziemlich
einheitliches Verhalten bekannt.

Mit der Art der Ausbreitung und des Wachstums hingt auch die Neigung
mancher Geschwulstarten zusammen, Rezidivel zu bilden. Wir verstehen
darunter die Tatsache, dall es manchmal nicht gelingt, eine Geschwulst voll-
kommen aus dem Korper auszurotten, so daf sie nach kurzer oder lingerer Zeit
wiederum auftritt. Bei den gut abgekapselten, expansiv wachsenden Geschwiil-
sten wird es ein Leichtes sein, sie im ganzen auszuschilen; dagegen kénnen
wir bei infiltrierend wachsenden Tumoren mit freiem Auge kaum ermessen,
wie weit schon Geschwulstzellen in die Umgebung des Primirtumors teils kon-
tinujerlich, teils diskontinuierlich vorgedrungen sind. Man kommt also leicht
in Gefahr, bei der operativen Entfernung die am meisten vorgeschobenen Zellen
zuriickzulassen. In ihnen geht dann Teilung und Wachstum weiter, es entsteht
das lokale Rezidiv. Manchmal sind die Geschwulstzellen zu einem Zeitpunkt,
in dem der Primértumor noch klein ist und anscheinend vollkommen entfernt
werden kann, bereits in den Lymphdriisen oder entfernten Organen angelangt.
Aus ihnen entstehen dann Lymphdriisen- oder entferntere Organrezidive.

Mit dem Wachstum der Geschwulst gehen manchmal auch riickldufige Ver-
dnderungen Hand in Hand. Bei manchen Tumoren kann sich das Gefifibinde-
gewebe derartig vermehren, dafl man. geradezu von einer schwieligen Verodung
sprechen konnte. In schnellwachsenden Geschwiilsten hilt auch die zur Er-
ndhrung notwendige Gefifneubildung mit der stiirmischen Zellvermehrung
nicht Schritt. Infolge der UnregelmaBigkeiten der Blutversorgung kann es zu
Nekrosen und ausgedehnten Blutaustritten kommen.

V. Wirkungen der Geschwiilste auf den Organismus.

Die Wirkungen einer Geschwulst auf den Organismus kénnen 6rtliche oder
allgemeine sein.

a) Die értlichen Verinderungen gehen auf die dauernde Gréfenzunahme und
die damit verbundene Verdringung oder Vernichtung der angrenzenden Gewebe
und damit Stérung der normalen Organfunktion zuriick. Fir das Leben des
Organismus ist es dabei sehr bedeutungsvoll, wo sich die Geschwulst entwickelt:
ein kindskopfgroBer Tumor, der die Haut beiseite schiebt oder vorbuckelt, wird
ohne ernsten Nachteil bleiben kénnen, wihrend ein kirschgrofer Tumor der ab-
fiihrenden Gallenwege sie verschlieBen und zu tédlichem Ikterus fithren kann.

b) Die Allgemeinwirkungen der Tumoren bestehen darin, daB sie Stoffwechsel-
produkte in das Blut abgeben, die den Kérper in mehr oder minder auffilliger
Weise geradezu vergiften. Es kommt zu Andmie, Abmagerung und Auszehrung,
zur Geschwulstkachexie. Manche Geschwiilste der innersekretorischen Organe
konnen auch unter ihren Stoffwechselprodukten Hormone in solchen Mengen
abgeben, daf allein schon dadurch schwere Stérungen (z. B. Hypoglykimie
bei Geschwiilsten der LaNgERHANSschen Inseln) entstehen.

VI. Einteilung und Bezeichnung der Geschwiilste.

Man kann die bei Mensch und Tier vorkommenden Geschwiilste nach
verschiedenen wissenschaftlichen Gesichtspunkten einteilen und zu Gruppen
zusammenfassen: Nach der Art ihres Wachstums, der Reife ihrer Zellen, den

1 Recidivus (lat.) das, was wiederkommt.
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Organen, von denen sie ausgehen usw. Fir das arztliche Handeln hat sich
aber seit jeher eine Einteilung bewihrt, die auch das Lebensschicksal des Kranken
als Mafstab nimmt: Bosartige Tumoren gefibrden das Leben ibhres Tragers,
gutartige sind fiir sein Lebensschicksal mehr oder minder unwesentlich, wenn
sie nicht durch ihren besonderen Sitz schwere Stérungen machen. In erster
Linie wird daher fiir diese Art der Betrachtung die Art und Schnelligkeit des
Geschwulstwachstums maBgebend sein. Im allgemeinen kann man sagen, daf}
bosartige Geschwiilste schnell, infiltrierend und grob zerstérend wachsen, Meta-
stasen setzen und gerne rezidivieren; gutartige Geschwiilste wachsen dagegen
langsamer, meist expansiv und lassen sich leicht vollkommen entfernen. Die
gutartigen Geschwiilste sind aus reifen Geweben aufgebaut, die bdsartigen
konnen — miissen aber nicht — aus unreifen Geweben bestehen.

Die Einteilung in gut- und bdsartige Tumoren wiirde aber nicht geniigen,
um die Vielheit der Geschwulstarten iibersichtlich zu ordnen. Wir ziehen daher
als weiteren MaBstab die Gewebsbeschaffenheit der Tumoren heran. Beide Arten
der Einteilung iiberschneiden einander in gewissen Punkten, so dafl manche
Geschwiilste gesondert besprochen werden miissen. Wir unterscheiden also:

Gutartige Geschwiilste der Binde- und Stiitzgewebe (1) und der ihnen nahestehen-
den Gewebe. Wir benennen sie nach den in ihnen vorwiegenden Gewebstypen,
wie Fibrom, Myom, Lipom, Angiom usw.

Die bosartigen Geschwiilste der Binde- und Stiitzgewebe (I1I): Wir nennen sie
Sarkom und fiigen woméglich die Bezeichnung der Gewebsart an, aus der die
Geschwulst aufgebaut ist, z. B. Fibrosarkom, Myosarkom usw.

Gutartige Tumoren aus Epithelgewebe (I111) mit dem ihm zugeordneten, gefil-
fithrenden Bindegewebsgeriist; wir nennen sie fibroepitheliale Tumoren oder
Adenome, sobald es sich um ausgesprochen driisige Geschwiilste handelt.

Bosartige epitheliale Tumoren (IV ), die Krebse oder Carcinome.

Als letzte Gruppe sind Geschwiilste zu besprechen, die auferhalb dieses Rahmens
bleiben (V ), nadmlich die Tumoren des Zentralnervensystems, Naevus und
Melanosarkom, Chorionepitheliom und Mischgeschwiilste.

Bisher haben wir zur Kennzeichnung der in Rede stehenden Gewebs. und
Zellwucherungen die Ausdriicke ,,Geschwulst und ,,Tumor’ gleichsinnig ge-
braucht. Das Wort Geschwulst hat aber im gewéhnlichen Sprachgebrauch eine
viel weitere Bedeutung und wird auf jede Gewebsanschwellung angewandt, sei
sie wie immer entstanden. SinngeméBer wire es also, fiir die autonomen Gewebs-
wucherungen das Wort ,,Gewdchs zu benutzen, wie dies vielfach geschieht.
Abhnlich verhilt es sich mit der Bezeichnung ,,Tumor*: auch sie wurde und wird
auf die verschiedensten Schwellungen angewendet (s.z.B.den Tumor albus,
der auf Tuberkulose zuriickgeht); zutreffender wire schon der Name ,,Neo-
plasma’“ oder ,, Blastom*‘. Allerdings hat sich bisher weder das Wort ,,Gewichs*
noch das Wort ,,Neoplasma‘“ oder ,,Blastom** als zusammenfassende Bezeich-
nung der autonomen Gewebswucherungen allgemein eingebiirgert: noch immer
spricht man von Geschwulstforschung, Tumorrezidiv usw.

Im fremdlindischen Schrifttum wird vielfach der Name ,,Cancer‘ fiir die
boésartigen Neubildungen ohne Riicksicht auf ihren Feinbau gebraucht. Diese
Bezeichnung hat iiber Umwegen auch Eingang in den deutschen Sprachgebrauch
gewonnen, wenn z. B. von cancerogenen Stoffen die Rede ist, womit man also
Stoffe meint, die bosartige Geschwiilste hervorzurufen imstande sind. Das
lateinische Wort ,,Cancer heiit eigentlich Krebs und geht letzten Endes auf
das griechische Wort , Karkinos‘ zuriick, das ebenfalls Krebs bedeutet. In
die Medizin wurde diese Wortgruppe zuerst von GALEN eingefiihrt, um die
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bosartigen Brustdriisengeschwiilste oder tiberhaupt die Bosartigkeit einer Krank-
heit zu kennzeichnen. Jetzt wird dagegen das Wort ,,Krebs‘‘ oder ,,Carcinom‘
im deutschen Schrifttum nurmehr fir die bésartigen epithelialen Geschwiilste
verwendet, was-ja auch der Tatsache entspricht, daB die bosartigen Mamma-
tumoren, die GALEN vor sich hatte, tatsichlich bosartige epitheliale Geschwiilste
waren. Mit der abschwichenden Endsilbe ,,-0id‘‘ ! versehen, wendet man diese
Wortgruppe auf epitheliale Tumoren an, die wie die iibrigen Krebse gebaut
sind, deren Bosartigkeit aber eine beschrinkte ist: so versteht man unter
Carcinoiden besondere, ausgesprochen gutartige Geschwiilste der Schleimhiute
und unter Cancroid verhaltnismafBig gutartige Krebse (verhornende Platten-
epithelcarcinome) der Haut.

Die Beschrinkung des Wortes Carcinom und Krebs auf die bosartigen epithe-
lialen Geschwiilste machte es notwendig, die iibrigen epithelialen Tumoren mit
anderen Namen zu belegen. So falt man manchmal die epithelialen Geschwiilste,
seien sie nun bosartig (Krebse) oder gutartig unter der Bezeichnung ,, Epitheliome
zusammen und bezeichnet die gutartigen je nach ihrer Bauart und Herkunft
als Adenome, Papillome usw. Fiir die bosartigen Geschwiilste des Binde- und
Stiitzgewebes wendet man die Bezeichnung ,,Sarkom® an, die die fleischartige
Beschaffenheit dieser Geschwulstart zum Ausdruck bringen soll2. Die gut-
artigen bindegewebigen Geschwiilste werden je nach der sie aufbauenden Gewebs-
art als Fibrom, Osteom usw. benannt.

Wie an den vielen, eben erwihnten Bezeichnungen ersichtlich, enden so gut
wie alle Worte, die zur Benennung von Geschwiilsten dienen, mit der Endsilbe
-om. Dariiber hinaus wird diese Endsilbe auch vielfach dazu verwendet, um
die meist rein duBerliche Geschwulstdhnlichkeit irgendeines krankhaften Vor-
ganges zu betonen. In diesem Sinne spricht man also von Granulom, Teratom
usw.

G. Arten der Geschwiilste.
I. Gutartige Geschwiilste der Binde- und Stiitzgewebe.

a) Fibrom, Neurinom, Meningeom.

Das Fibrom ist eine in Gestalt rundlicher, oft sehr umfangreicher Knoten
auftretende, aus Bindegewebe, d. h. aus Zellen, Fibrillen und GefidBlen bestehende
Geschwulst.

Von dem Bau der Zwischensubstanz, deren Fasern zart oder grob, einzeln
oder zu Biindeln vereinigt, lockerer oder enger geflochten sind, hingt die
makroskopische Beschaffenheit ab. Dicht gefiigte faserreiche (zellarme) Fibrome
(Abb. 161) sind kart (Fibroma durum) und kénnen an Hirte das festeste
normale Bindegewebe iibertreffen. Sie haben eine sehnig glinzende Schnittfliche,
auf der die Faserziige sich durchflechten. Locker gebaute, faserarme (zellreiche)
Fibrome sind weich (Fibroma molle), zumal dann, wenn sie von Gewebsfliissig-
keit durchtrinkt sind.

Fibrome, die besonders reich an weiten Blut- oder Lymphgefdfen sind, werden als Fibroma,
teleangiectaticum bzw. lymphangiectaticum bezeichnet. Starke ddematése Durchirinkung
eines Fibroms kann eine schleimig-sulzige Beschaffenheit und gallertiges Aussehen der Ge-
schwulst hervorrufen und so eine schleimige Umwandlung vortiuschen. Manchmal kommt
wirkliche schleimige Umwandlung in Fibromen vor, wir sprechen dann von einem Fibroma
myxomatodes. Hiufig kommt es in Fibromen zu hyaliner Umwandlung der Fasern
(Abb. 94). Durch Verkalkung und Verknocherung kann der Tumor eine steinharte Konsistenz
erlangen — Fibroma ossificans, Fibroma petrificam3.

1 Eidomai (griech.) scheinen. 2 Sarx (griech.) Fleisch; Genitiv: sarkos.
3 Petra (griech.) Stein; factus (lat.) geworden.
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Das Wachstum ist wenig lebhaft. Die Zellen und Fasern vermehren sich
langsam. Sie dringen die Gewebe beiseite, wachsen aber auch in geringer Aus-
dehnung in sie ein, so daB die
mikroskopische Abgrenzung von
Fibromen oft unscharf ist.

Das Fibrom kann durch seine

GroBe schaden und durch seinen
Sitz in oder neben einem lebens-
wichtigen Organ Gefahr bringen.
Im iibrigen ist seine klinische Be-
deutung gering. Es 1aBt sich mit
Erfolg entfernen und macht keine
Rezidive.

Die Fibrome sind nur in bestimmten
Gebieten haufig, so in der Haut, in der
sie sich in Gestalt kleiner bis kopfgrofer
Geschwiilste entwickeln, die von Epi-
dermis bedeckt oft als Fibroma pendulum
mehr oder weniger gestielt herunterhangen
(Abb. 162). Sie sind manchmal grob und ‘
fein gelappt, zuweilen stark gerunzelt und  Apb. 161. Derbes Fibrom. In der Mitte lings-
sehr weich (Fibroma molluscum?). getroffene, links (S) schriag und rechts (o) quer
Eine besondere Form des Fibroms der durchschnittene, dichtgedringte Faserziige.
Haut ist das Keloid, eine auBerordentlich
derbe Geschwulst, die ahnlich wie Narbengewebe aus dicken, sich eng durchflechtenden
Faserbiindeln besteht. Es entwickelt sich als hyperplastische Wucherung einer Haut-
narbe oder als spontanes Keloid in Form rundlicher oder mit Ausldufern versehener
Knoten, die gelegentlich eine krebsscherenshnliche Form haben. Daher der Name: ,,Chele«
(griech.) bedeutet Krebsschere. Das Auftreten von Narbenkeloiden ist offenbar an
eine bestimmte Disposition gebunden und kommt besonders haufig bei Negern vor
(Rassedisposition!). Das spontane Keloid findet sich
gelegentlich auf Brust und Riicken, ist nicht scharf
begrenzt und kann rezidivieren, aber nicht metastasieren.
Auch auf Schleimhdiuten kommen Fibrome vor. Sosehen
wir sie als sehr weiche, 6dematos-gallertige, herabhangende
Gebilde, einzeln und multipel, von der Nasenschleimhaut
ausgehen (Nasenpolypen, Schleimhautpolypen).
Die Fibrome der Niere sitzen meist in Form kleiner,
scharf umschriebener Knotchen in der Marksubstanz
(Markfibrome), seltener und dann gewohnlich multipel in
der Rinde (Rindenfibrome). Diese enthalten sehr oft auch
andere Gewebsarten, wie Fettgewebe, Muskelgewebe oder
Gefifigewebe. Sie sind als Fehlbildungen aufzufassen.
Eine besondere Stellung nehmen die Fsbrome des Nasen-
rachenraumes ein, die am Periost der Schidelbasis fest-
sitzen und namentlich bei ménnlichen Individuen im
Pubertitsalter auftreten. Sie entwickeln sich als Nasen-
rachenpolypen nach abwirts, seitlich und in die Nase
hinein und zeigen ausgesprochen zerstérendes Wachstum;
auch rezidivieren sie nach operativer Entfernung. Abb. 162, Weiche Fibrome
Kleinere periostale Fibrome findet man am Kiefer der Haut.
alterer Leute nicht selten. Sie zeigen Neigung zu Ver-
knocherung. Manchmal besteht der Tumor mehr aus Knochen als aus Bindegewebe
(Osteofibrom).

Einen weiteren Lieblingssitz der Fibrome bilden die Nerven. Die Tumoren
heiBien nach v. RECKLINGHAUSEN Neurofibrome und kommen einzeln oder in oft
auBlerordentlich groBer Zahl vorwiegend an den markhaltigen Nerven vor. Sie
stellen rundliche, spindelige oder zylindrische Auftreibungen der Nerven dar,
die hintereinander aufgereiht sein konnen. Dabei sind zuweilen zahlreiche

1 Molluscus (lat.) weich.
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nebeneinander befindliche, mit verschieden groffen Tumoren versehene Nerven
durch Bindegewebe zu einem Konvolut vereinigt; solche Rankenneurome
(Abb. 163) kommen vorzugsweise im Bereich des Gesichtes vor und fiithren zu
unférmiger, lappiger Verdickung der Haut.

Der Nerv zieht durch den Tumor bald axial geschlossen hindurch, bald ist das Binde-
gewebe auch zwischen den einzelnen Nervenfasern (Abb.164) oder wenigstens zwischen
ihren Biindeln gewuchert.

Die multiplen Neurofibrome sitzen vor
allem an der Haut (Abb. 165), aus ihr knotig,
eventuell gestielt, unter Umstédnden in Kopf-
gréBe hervorragend. Andere liegen tiefer,
von auBen nicht sichtbar, wieder andere

Abb. 163. Durch ein Rankenneurom hervorge- Abb. 164. Neurofibromknoten, Markschei-
rufene Elephantiasis des Gesichtes (Patient der denfirbung. Die schwarz erscheinenden Ner-
Klinik v. EISELSBERG). venfasern - sind durch die Bindegewebs-

wucherung auseinandergedringt. (S. R.)

sitzen an den grofieren Nervenstimmen und am Brust- und Bauchsympathicus.
Man spricht dann von Newrofibromatose oder von RECKLINGHAUSENscher
Krankheit. Sie ist erblich und hiufig mit krankhaften Verdnderungen der
Haut (Pigmentflecken) und Geschwiilsten des Zentralnervensystems (Gliomen,
Meningiomen) vergesellschaftet. Nicht so selten kommt es zu sarkomatdser
Ausartung eines Neurofibromknotens.

Die Neurofibrome bestehen wie die gewohnlichen Fibrome aus Zellen und Fasern. Man
hat aber wahrscheinlich machen konnen, daB der Ausgangspunkt der geschwulstmaBigen

Wucherung nicht die Bindegewebszellen des Nerven, sondern die Zellen der ScHWANNschen
Scheide sind.

Die Zellen der ScawaNNschen Scheiden bilden auch selbstandige Geschwiilste
(die sog. Neurineme?), welche sich gestaltlich nur durch einige Besonderheiten

" 1 Inos (griech.) Genitiv von ,,is — die Faser.
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ihres Feinbaues von gewohnlichen Fibromen unterscheiden. Die spindeligen
Zellen sind ohne viel faserige Zwischensubstanz zu Ziigen, Biandern und Wirteln
angeordnet. Ihre Eigenart tritt besonders deutlich an der Stellung der Kerne
hervor, die in parallelen Ziigen auf gleicher Héhe liegen und so ganze Kern-
bander bilden (Palisadenstellung, Abb. 166).

Neurinome kénnen wir an allen Nerven antreffen. Sie gehen manchmal vom N. acu-

sticus aus (sog. Acusticustumoren, Abb.167). Da sie dann zwischen Kleinhirn und Briicke
gelegen sind, spricht man auch

von ,,Kleinhirn - Briickenwinkel-
tumoren.  Diese Geschwiilste
wachsen ausgesprochen verdrin-
gend, dellen Briicke und XKlein-
hirn ein und machen auch Druck-
usuren an der Felsenbeinpyra-
mide. Da sie auflerdem ganz
kennzeichnende Symptome ver-
ursachen, sind sie der klinischen
Diagnostik und operativer Be-
handlung zugingig.

Von diesen reinen Neuri-
nomen bis zu den reinen
Neurofibromen bestehen alle
Uberginge: Durch reichliche

Bindegewebsfaserbildung

nimmt das Neurinom immer
mehr den Bau eines Fibroms
an, wihrend an -einzelnen
Stellen des Neurofibroms die
fir Neurinome kennzeich-
nende Kernstellung auftritt.
Gerade bei der RECEKLING-
HAUsENschen Krankheitkom.
men solche Ubergangsbilder
hiufig vor,sodall man eigent-
lich besser von Neurinofibro-
matose sprechen sollte.

Eine Geschwulstart, die
in ihrem Aufbau ebenfalls den
Fibromen gleichen kann, ist
das Meningiom: Es ist aus
spindeligen Zellen aufgebaut,
die mehr oder minder reich- Abb. 165.
lich Gitterfasern und kolla- Neurofibromatose (v. RECKLINGHAUSENsche Krankheit).
gene Fasern bilden; fehlen
sie, dann kann der Aufbau geradezu epithelihnlich sein. Die spindeligen
Zellen ordnen sich nun zu eigentiimlich konzentrisch geschichteten Bildungen an
(Abb. 168), die fiir das Meningiom kennzeichnend sind. Die Mitte einer solchen
Schichtungskugel wird von nekrobiotisch verinderten Zellen eingenommen.
Von ihnen aus kann eine Verkalkung einsetzen, die immer weiter gegen den
Rand des Gebildes zu fortschreitet (Abb.99); auBerdem konnen auch hyalin
umgewandelte GefiBle verkalken. Solche Geschwiilste bezeichnet man auch
als Psammome der Dura.

Die Meningiome bilden knollige Geschwiilste, die mit der Durainnenfliche
fest zusammenhingen und sich in das Schidelinnere vorwoélben. Wihrend
das Gehirn von ihnen nur eingedellt, aber nicht durchwachsen wird (Abb. 169),
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Abb. 166. Neurinom. Die Zellkerne in Reihen angeordnet, zwischen denen kernfreie Binder liegen
(Palisadenstellung).

Abb. 167. Linksseitiger Acusticustumor (Kleinhirnbriickenwinkeltumor),
der Briicke und Kleinhirn eindellt. (P.M. B.)

kann das Geschwulstgewebe in den darunterliegenden Schidelknochen vor-
dringen und zu einer auch rontgenologisch sichtbaren Knochenverdickung
fithren. Meist sitzen die Meningeome in der Néhe der Falx cerebri.
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Da man diese Geschwulstart frither mit dem endothelialen Uberzug der Dura in Ver-
bindung brachte, gab man ihr den Namen Duraendotheliom. Heute wissen wir, dafl sie

Abb. 168. Meningiom. Die Geschwulstzellen zu konzentrisch geschichteten Gebilden angeordnet.

von Deckzellen der Arachnoidea abzuleiten ist (M. B. Scemipt), die normalerweise als Uber-
zug der PaccHrontschen Granulationen in die Dura eindringen; daher der jetzt iibliche
Name Meningiom.

Abb. 169, Meningiom links neben der Falx. Verdringung des Gehirns. (P.M.B.)

b) Lipom.

Unter Lipom verstehen wir eine hauptsichlich aus Fettzellen zusammen-
gesetzte Geschwulst. Sie zeigt meist einen lappigen (Abb. 170), zuweilen trauben-
férmigen Bau. Andere Lipome bilden runde oder abgeplattete, kaum abgeteilte

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u. 15. Auflage. 14
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Knollen. Die Lipome haben das Aussehen normalen Fettgewebes, doch sind
sie oft weniger gelb. Durch kompaktere Beschaffenheit und scharfe Begrenzung
heben sie sich auch dann ab, wenn sie ringsum im Fettgewebe eingebettet
sind. Sie lassen sich meist leicht ausschilen.

Unter dem Mikroskop zerfallen sie in Felder, die durch Bindegewebe mit Gefifien
getrennt werden. Die einzelnen Fettzellen sind meist groBer als normal. Je weniger fibrillire
Bindesubstanz vorhanden ist, um s0 weicher (weiche Lipome), je mehr Zwischengewebe,
um so héirter ist die Neubildung (karte
Lipome — Fibrolipome). Durch Aus-
tritt der Fetttropfen aus den Zellen
koénnen cystische, mit oliger Fliissig-
keit gefiillte Hohlrdume in Lipomen
entstehen, sog. Olcysten.

Abb. 170. Lappiges Lipom Abb. 171, Fetthals. (Patient der Klinik ehemals
der Haut. : HOCHENEGG.)

Die Gripe der Lipome schwankt innerhalb weiter Grenzen. Zwischen ganz
kleinen und méchtigen, iiber 30 kg schweren Geschwiilsten gibt es alle mog-
lichen Zwischenstufen.

Sie kommen nicht nur an jenen Kérperstellen vor, die normalerweise Fettgewebe ent-

halten, sondern auch dort, wo solches nur in geringer Menge entwickelt zu sein pflegt oder

vollstindig fehlt. Thr haufigster Sitz ist die Sub-

cutis, wo sie die Haut vorwolben oder gestielt

als Lipoma pendulum herunterhingen. Am

Halse erzeugen sie bei Minnern eine rings

herumgehende starke Auftreibung: MADELUNG-

scher Fetthals (Abb. 171). Lipome finden sich

ferner in der Wand des Darmkanales (Abb.172),

meist submukés, manchmal gestielt, meist klein,

aber auch das Darmlumen verengernd; dann

auch subserés am Mesenterialansatz und als

eine Art Hypertrophie eines Appendix epiploicus.

In dieser Form konnen sie sich teilweise fibros

Abb. 172, Kleines Lipom in der Submucosa umwandeln oder unter Umsténden am Stiele

des Magens. Schwache Vergrdferung. abreifen und zu einem freien Kirper der Bauch-

hohle werden. Im Mesenterium und Netz treffen

wir besonders umfangreiche Lipome, kleinere in den weichen Schideldecken, in der Schidel-

héhle, an der Basis des Gehirns und auf dem Balken, in der Rinde der Niere, in der
Fossa canina, der Orbita und selten im Uterus.

Die klinische Bedeutung des Lipoms hingt von seinem Sitz ab und ist
im allgemeinen nicht groB.
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¢) Chondrom.

Das Chondrom besitzt als wesentlichen Bestandteil Knorpel, neben ihm
nur wenig gefdffilhrendes Bindegewebe, dem die Bedeutung eines Perichon-
driums oder eines ernahrenden Apparates zufillt. Histologisch handelt es sich
meist um hyalinen Knorpel. Die Zellen sind bald regelm#8ig, bald unregel-

miBig verteilt, mit deutlicher oder keiner oder einer sehr groBen, viele Zellen
enthaltenden Kapsel (Ab-

bildung 173). Das Chon-
drom ist meist knollig
oder lappig gestaltet und
dementsprechend auf der
Schnittfliche felderfor-
mig zusammengesetzt.

Die Vergroferung ei-
nes Chondroms erfolgt
durch Wucherung der ei-
nem Perichondrium ent-

sprechenden Rand-
schicht; manchmal zei-
gen auch die Knorpel-
zellen im Innern lebhaf-
teres Wachstum.

Das Chondrom ist im
allgemeinen gutartig. Es
wirkt meist nur durch
Verdringung nachteilig,
doch kann es auch in sei-
nen weichen Formen in-
filtrierend in Nachbar-
gewebe und in Venen
vordringen, in denen es
auflangeStrecken weiter-
wichst. Abgeloste Teile
solcher Tumoren werden Abb. 173. Chondrom.
in die Lunge verschleppt
und erzeugen Metastasen. Auch wirkliche sarkomatose Ausartung kommt
besonders im Rahmen der Enchondromatose vor.

Die Chondrome unterliegen hiufig verschiedenen regressiven Verdnderungen. So kommt
es zu Erweichungen, die eine schleimige Umwandlung vortéduschen kénnen und schlieSlich
zu Verfliissigung fithren, wodurch Cysten entstehen (Chondroma cysticum). Auch Kalk-

ablagerung (Calcifikation) in der Grundsubstanz von Chondromen ist nicht selten. Hiufig
tritt VerknOcherung auf, die wie die normale enchondrale Ossifikation vor sich geht

(Chondroma ossificans, Osteochrondrom).

Die Chondrome kommen dort vor, wo in der Norm sich Knorpel findet,
oder weit hiufiger dort, wo er — wenigstens beim Erwachsenen — fehlt. Da der
Tumor im ersten Fall aus dem vorhandenen Knorpel herauszuwachsen scheint,

redet man von einem Ekchondrom. Im zweiten Fall spricht man kurzweg
von Chondrom oder von Enchondrom.

Die Ekchondrome sind nicht hiufig. Sie entwickeln sich z. B. von den Knorpeln des
Larynx und der Trachea gegen die Lichtung zu, die sie zuweilen einengen. Selten sind
Ekchondrome an Rippenknorpeln.

Das Enchondrom sitzt am hiufigsten am Knochensystem, und zwar nur an den knorpelig
priformierten Knochen, vor allem in der Diaphyse der Réhrenknochen, meist in der Nihe
der Epiphysenlinie. Es bildet knollige Tumoren, die bald mebhr im Knochen liegen

14%
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(innere E.), bald mehr, zuweilen ganz nach auBlen vorspringen (dullere E.). Klein,
faustgrol und groBer, sind sie oft multipel vorhanden. Hinde und FifBle konnen an
allen Phalangen durch derartige Geschwiilste unformig knollig aufgetrieben sein (Abb. 174).
Wir sprechen dann von (En-)Chondromatose. Fir diese Krankheit ist Erblichkeit nach-
gewiesen, wobei enge Beziehungen zu den multiplen knorpeligen Exostosen (s. S.219) be-
stehen. Wahrscheinlich handelt es sich nicht um Tumoren, sondern um GewebsmiBbil-
dungen. Isolierte Enchondrome sind seltener.

In der Trachea und im Larynx finden sich bisweilen bei chronischer Entziindung, aber
auch ohne diese zahlreiche kleine Knorpelinseln in der Schleimhaut, die auch verkalken

Abb. 174. Mehrfache Chondrome der Hénde. Roéntgenbild. (S. R.)

und verknochern kénnen. Sie sind aber wahrscheinlich nicht als echte Geschwiilste auf-
zufassen (T'racheopathia chondroosteoplastica).

Bei der sog. Chondromatose der Gelenke und Schleimbeutel handelt es sich ebenfalls weniger
um eine echte Geschwulstbildung als um eine hyperplastische Bindegewebswucherung mit
knorpeliger Metaplasie.

Die Chondrome der Lunge und Speicheldriisen sind entweder einseitig entwickelte sog.
Mischgeschwiilste (s. diese) oder Gewebsmifbildungen.

d) Chordom.

Das Chordom besteht aus Chordagewebe, d.h.aus groBen, vakuolisierten Zellen
(Abb. 175), die in homogener Zwischensubstanz liegen. Meist stellen die Chondrome gal-
lertige, sehr weiche Gebilde von héchstens Erbsengrofle dar, die am Clivus Blumenbachi
sitzen und an der dariiberliegenden Arachnoidea haften, so daB sie bei der Heraus-
nahme des Gehirns aus der Schidelkapsel leicht vom Clivus abreiBen. Wahrscheinlich
handelt es sich nichit um echte Geschwiilste, sondern blof um stehen gebliebene Reste
embryonalen Chordagewebes, also um Miflbildungen. In seltenen Fillen kommen auch
echte, aus Chordagewebe bestehende, bosartige Geschwiilste vor. Sie gehen von den
Teilen des Chordagewebes aus, das sich auch beim Erwachsenen noch in der Wirbel-
siule (Nuclei pulposi, Wirbelkorper) eingeschlossen findet.

e) Osteom.

Osteome bestehen aus Knochengewebe und zeigen entweder einen kom-
pakten Bau, Osteoma durum, bzw. bei besonderer Hirte Osteoma eburneum,
oder ein mehr spongitses Gefiige, Osteoma spongiosum bzw. bei besonders
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reichlichem Markgehalt Osteoma medullare.

Das Knochengewebe der Ge-

schwulst entwickelt sich wie der normale Knochen entweder auf bindegewebiger

oder knorpeliger Grundlage. In
letzterem Falle wird geschwulst-
miBig gewucherter Knorpel wie
bei der enchondralen Ossifika-
tion in Knochen iibergefiihrt, so
daB je nach der Menge des vor-
handenen Knorpels alle Uber-
ginge zu den Osteochondromen
bestehen.

Die meisten Osteome kom-
men am Skelet vor. Die an der
AuBlenfliche des Knochens sit-
zenden Osteome werden als Ex-
ostosen, die selteneren innerhalb
der Knochen (z. B. Schidel, Kie-
ferknochen) entwickelten Oste-
ome als Enostosen bezeichnet.

Am héaufigsten trifft man Oste-
ome an den Schddelknochen. Auf der
AuBlenfliche des Schidels von Er-
wachsenen bilden sie flache, hiufig
multiple Erhebungen (Abb. 176) bis
zum Durchmesser von einem Zenti-
meter. Sie bestehen aus lamellirem
Knochen, der dem normalen Schidel-
knochen gegeniiber eine deutliche Ab-
grenzung zeigt. Bis apfelgrofle, auBer-
ordentlich harte Osteome sitzen
manchmal an der Schidelbasis und
am Felsenbein und springen nach
innen oder auflen vor. In der Orbita
und den Stirnhéhlen l8sen sie sich
zuweilen von der Wand ab und
werden nekrotisch (tote Osteome).

Abb. 175. Chordom.

Es ist nicht immer leicht, Osteome von Fehlbildungen sowie entziindlichen
oder hyperplastischen Knochenwucherungen abzugrenzen. An der Grenze zwischen

echten Knochengeschwiilsten und
Fehlbildungen stehen die multiplen
Exostosen der knorpelig vorgebil-
deten Knochen (Abb. 177). Es han-
delt sich dabei um Knochenaus-
wiichse, die aus einer kompakten
Rinde und einem zentralen Mark-
raum bestehen, welcher mit dem
Markraum des betreffenden Kno-
chens zusammenhingt. Auf ihrer
Kuppe werden sie von einer diin-
nen Knorpelplatte abgeschlossen,
die gegen den Markraum zu ab-
gebaut und durch Knochen ersetzt
wird. Hier wichst die Geschwulst
genau so wie der normale Knochen
durch enchondrale Ossifikation.

Abb. 176. Flache Exostosen der knéchernen

Schadelkapsel.

Solche knorpelige Exostosen sind schon

sehr friih angelegt, sitzen mit Vorliebe in der Ndhe des Epiphysenknorpels
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und stellen auch gleichzeitig mit ihm ibhr Wachstum ein. Der bedeckende
Knorpel schwindet dann und wird durch fibroses Periost ersetzt (Exostosis

Abb. 177. Mehrfache Exostosen an den
langen Réhrenknochen der unteren
Extremitat. (S.R.)

fibrosa). Es handelt sich offenbar bei diesen
Exostosen um eine erblich bedingte Fehl-
bildung bzw. Absprengung von Anteilen
des Epiphysenknorpels an die AuBlenfliche
des Knochens.

Unter déem Nagel der groBen Zehe sitzende
,,subunguale Exostosen‘ sind durch ihre beson-
dere Schmerzhaftigkeit gekennzeichnet.

f) Myxom.

Unter Myxom verstehen wir einen Tumor,
der einen dem embryonalen Schleimgewebe ahn-
lichen Bau zeigt: Gut entwickelte, meist stern-
formige Zellen liegen in einer schleimigen Grund-
substanz (Abb. 178). Die Geschwulst hat eine
schleimig-transparente, meist gelblich erscheinende
Schnittfliche, die bei sehr reichem Schleimgehalt
eine gallertige, fadenziehende Beschaffenheit an-
nimmt.

Myxome sind verhéltnismaBig seltene Ge-
schwiilste. Sie bilden namentlich in den Weich-
teilen der Extremitdten knotige, gut abgegrenzte
Tumoren. Viel haufiger finden sich in Fibromen
oder Chondromen gréBere oder kleinere Bezirke,

" die wie Myxome gebaut sind. Wir sprechen dann

von myxomatos umgewandelten Fibromen oder
Chondromen bzw. Myxofibromen oder Myxo-
chondromen. Die als Myxome des Herzens be-
schriebenen Bildungen, welche meist vom Endo-
kard des linken Vorhofs ausgehen, stellen wohl
zumeist Myxofibrome oder organisierte und myxo-
matés umgewandelte Thromben dar.
Bemerkenswert ist, daB manchmal auch véllig
ausgereifte Myxome infiltrierend wachsen und
rezidivieren, also die Eigenschaften bos-
artiger Geschwiilste aufweisen kénnen,
obwohl sie sonst in ihrem zelligen Aufbau
sich von gutartigen Myxomen nicht unter-
scheiden.

g) Himangiom.

Hiamangiome bestehen aus neu-
_gebildeten Blutgefiflen, die durch
Bindegewebe zusammengehalten wer-
den. Sie setzen sich zusammen (sel-
ten) aus Arterien: Angioma arteriale
racemosum, oder aus Capillaren und
kleinen Venen: Angioma simplex,
Teleangicktasie, oder aus unregel-
miBigen engeren und weiteren Blut-

Abb. 178. Myxom. Vielgestaltige, mit Fetttropfchen riumen: Angioma cavernosum.
versehene Zellen in heller, von einigen Fibrillen

durchzogener Grundsubstanz.

1. Durch umschriebene Neubildung
von muskelstarken GefiBen, die vielfach

ineinander verschlungen sind, entstehen geschwulstihnliche Bildungen, die als Angioma
racemosum! bezeichnet werden, obwohl die GefiBe nicht immer den kennzeichnenden
Bau von Arterien aufweisen. Sie werden oft mit &hnlichen Bildungen, die lediglich durch

1 Racemus (lat.) Traube.
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Erweiterung und Schléngelung von Arterien oder Venen zustande kommen (Aneurysma
cirsoideum, serpentinum, bzw. Phlebektasie) zusammengeworfen, sind aber von diesen
zu trennen. Das Angioma arteriale racemosum findet sich hauptsichlich im Gehirn und
in den Meningen sowie im Bereiche des Gesichtes.

2. Teleangiektasie! heillt wortlich Erweiterung der EndgefiBle. Hs handelt
sich aber um geschwulstméBig neugebildete, relativ weite Gefifle, nicht
bloB um Erweiterung vorhandener Capillaren; die Bezeichnung Angioma
simplex bzw. capillare ist also zutreffender. Der Tumor tritt iiberwiegend
in der Haut und den angrenzenden Schleimhiuten auf. Er bildet rote oder

Abb. 179. Haemangioma simplex. Die gewucherten GefiBe wachsen infiltrierend in das Fettgewebe.

blaurote, kaum oder beetartig vorragende Bezirke (Muttermal, Naevus vas-
culosus, flammeus) oder im Fettgewebe, z.B. der Orbita, ringsum gut ab-
gegrenzte Knoten.

Die GefaBe sind im gefiillten Zustande weit und diinnwandig (Abb. 179). Zu innerst

liegt ein gut hervortretendes Endothel; darauf folgt nach auBen eine mehr homogene,
kernhaltige Schicht und dann das Bindegewebe.

Die Neubildung stellt in der Haut ein in sich abgeschlossenes Gebiet dar, dessen
GefiBle mit denen der Umgebung nicht funktionell kommunizieren. Es erhdlt sein
Blut durch eigene Arterien. Das Wachstum geschieht durch Verlingerung der alten
und durch Aussprossen neuer GefiBe, die ausgesprochen infiltrierend in die Umgebung
vordringen, so daB man im Tumor eingeschlossene Fettzellen, Haare und Hautdriisen,

finden kann.

3. Das kaverndse Angiom besteht aus dicht beisammen liegenden, weiten,
mit ventsem Blut gefiillten Hohlrdumen, die oft unter Schwund der diinnen
Scheidewénde zusammenflieen. Es findet sich am haufigsten in der Leber
dlterer Leute in Form schwarzroter, gewéhnlich nahe der Oberfliche ge-
legener Herde, die meist nicht iiber die Umgebung vorragen. Am Durch-
schnitt zeigen sie ein System von Hohlriumen und haben daher ein schwam-
miges Aussehen (Abb.180). Gegen die Umgebung sind sie scharf abgesetzt.
Ihre Blutrdume stehen nur ausnahmsweise mit den anstoBenden Capillaren

! Telos (griech.) Ende; angos (griech.) GefaB; ektasis (griech.) Erweiterung.
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in Verbindung und besitzen eigene zu- und abfithrende GefiBle. AuBer in
der Leber finden sich Kavernome auch in der Milz, in der Niere, in der
Haut, in Schleimhiuten, so namentlich der Zunge und Mundhohle, im
Knochen, in der Muskulatur usw. Die Blutriume der Kavernome kénnen
durch Thromben und nachfolgende Organisation vollkommen fibrés vertéden
und dann Fibromknoten vortiuschen. Die VergréBerung der Kavernome er-
folgt wie die der capilliren Angiome durch Bildung von Endothelsprossen,
aus welchen neue Blutriume entstehen.

Abb. 180, Haemangioma cavernosum der Leber.

h) Lymphangiom.

Lymphangiome stellen geschwulstmaBige Neubildungen von LymphgefaGen
dar und sind von einfachen Erweiterungen gewohnlicher Lymphriume
(Lymphangiektasien oder Chylangiektasien) streng zu unterscheiden. Wahre
Lymphangiome sind verhdltnisméaBig seltene Geschwiilste, die im Bereiche
der Haut und in Schleimhiuten vorkommen. Sie bestehen aus verschieden
weiten, kleinsten bis iiber apfelgroBen mit Lymphe gefiillten Réumen (Lymph-
angioma cysticum oder cavernosum). Diese werden durch schmale Binde-
gewebssepten voneinander getrennt (Abb. 181), welche oft Fettgewebe, haufig
auch Lymphfollikel enthalten.

Das Lymphangioma cysticum kommt an verschiedenen Stellen des Kérpers vor und
bildet die Grundlage mancher Formen der sog. angeborenen Elephantiasis, z. B. der
Lippe (Makrocheiliel) und der Zunge (Makroglossie!). Umfangreich wird die Neubildung

besonders am Halse des Neugeborenen, wo sie auf die Brust iibergreifend, als ,,Lymph-
angioma oder Hygroma cysticum colli congenitum® bezeichnet wird.

Kommt es im Lymphangiom zu Blutungen, so daB die Lymphriume mit roten
Blutkorperchen gefiillt sind, dann kann die Unterscheidung von einem Hamangiom
schwierig sein.

1 Makros (griech.) groB; cheilos (griech.) Lippe; glotta (griech.) Zunge.
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Abb. 181. Lymphangiom, Das Bindegewebe zwischen den GefaBen ddematos.

i) Myom.
Unter Myom verstehen wir eine Geschwulst, deren wesentlicher Bestandteil
Muskulatur, und zwar entweder 1. quergestreifte (Rhabdomyom) oder 2. glatte
{Leiomyom) ist.

Abb. 182. Rhabdomyom des Herzens und Bildung sog. Spinnenzellen.

1. Das Rhabdomyom, Myoma striocellulare'. Das seltenere Rhabdomyom setzt
sich (auBler aus einem geringen bindegewebigen Geriist) aus quergestreiften

1 Rhabdos (griech.) stria (lat.) Streifen.
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Muskelfasern und aus Gefiflen zusammen. Aber die Muskelelemente zeigen nie-
mals die volle Ausbildung wie beim erwachsenen Menschen, sondern einen mehr
oder minder unentwickelten, gewissermafen embryonalen Zustand (Abb. 182),

Mikroskopisch sind die am weitesten entwickelten Muskelfasern lange, schmale Ban-
der, die iiberall oder nur teilweise Querstreifung zeigen. Die breiteren haben Réhrenform;
Die contractile Substanz umgibt dann einen Kanal, der von Sarkoplasma ausgefiillt wird
oder sie zieht sich vom Sarkolemm gegen die Mitte zuriick und erreicht dieses nur mit
zarten Ausliufern (sog. Spinnenzellen, Abb. 182). Daneben finden sich spindelige Zellen
mit und ohne Querstreifung. In allen Muskelfasern und Zellformen treten gern Glykogen-
tropfen auf. Die Fasern bilden durch parallele Aneinanderlagerung Biindel, die bald
dichter, bald lockerer gebaut sind und sich mannigfaltig durchflechten.

Rbabdomyome kommen hauptsichlich da vor, wo normalerweise quergestreifte Mus-
kulatur vorhanden ist; so in der Zunge, der Kérpermuskulatur, im Qesophagus, in der
Rachenhéhle usw., ferner im Herzen (namentlich in

Féllen von tuberdser Hirnsklerose). Nicht so selten

bilden groBere Anteile quergestreifter Muskulatur

einen wesentlichen Bestandteil kompliziert zu-

sammengesetzter Mischgeschwiilste, z. B. der Niere.

2. Das Leiomyom, Myoma laevicellulare 1,

Das Leiomyom besteht der Hauptsache nach

aus glatten Muskelfasern, die sich wie in der

Norm zu schmileren und breiteren, von Ge-

fiBen begleiteten Biindeln vereinigen und so

durchflechten (Abb.183). Eine wechselnde

Menge von Bindegewebe fiillt die Liicken

zwischen den Biindeln aus. ¥s kann so

spirlich sein, dafl ein reines Myom vorliegt.

In anderen Fiéllen ist es reichlicher. Dann

nennen wir den Tumor Fibromyom oder

Myofibrom. Die Schnittfliche des Tumors

sieht in allen Féllen einem Fibrom &hn-

lich und zeigt ein Geflecht verschlungener

Fasern und Biindel; bei Vorwiegen von

Abb. 183, Kleines Myom des Uterns. DBindegewebe ist die Farbe der Schl.littflé,che
Sch‘xggﬁcl‘l’:rgggﬁ?g&ghafffyogfhte: weill oder weiBigelblich, bei Ubermegen der
Muskulatur mehr gelbbraun oder braunrot.

Die Myome sind bisweilen sehr gefifreich (Myoma teleangieectaticum) oder kénnen
auch weite, mit Blut gefiillle Riume enthalten (Myoma cavernosum). Oft sind Myome,
namentlich des Uterus, stark ddematés durchtrankt derart, daB cystische Rdume ent-
stehen (Myoma cysticum) oder eine schleimige Umwandlung vorgetiuscht wird. Haufig
fallen Myome in groBerer oder geringerer Ausdehnung oder vollstindig der Nekrose an-
heim, oft tritt Verkalkung oder Verknocherung auf (Myoma petrificum, Myoma ossificans).
Bemerkenswert ist ferner, daB histologisch vollkommen ausgereifte Myome in Blutgefafle
einwachsen und Metastasen in entfernten Organen setzen, sich also wie Myosarkome ver-
halten konnen. Solche Geschwiilste werden als maligne Myome bezeichnet.

Die Myome kommen da vor, wo auch in der Norm glatte Muskulatur vor-
handen ist. IThr Lieblingssitz ist der weibliche Genitaltraktus, vor allem der
Uterus. Hier finden sie sich oft in grofler Zahl (Uterus myomatosus).

Weit seltener als im Uterus finden sich Leiomyome in anderen Organen,
wie im Oesophagus, Magen, Darm und in der Haut. Sie erlangen hier im

allgemeinen keine besondere Groéfle.

j) Gutartige Riesenzellengeschwiilste.

Unter dieser Bezeichnung ist eine Gruppe von Geschwiilsten zusammen-
zufassen, die viele Gemeinsamkeiten aufweisen, obwohl sie in einzelnen

1 Leios (griech.), laevis (lat.) glatt.
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Ziigen verschieden sind. Bei der mikroskopischen Untersuchung fallen vor
allem groBe Zellen ins Auge, die viele ovale Kerne in einer gemeinsamen Proto-
plasmamasse enthalten; diese vielkernigen Riesenzellen (Abb. 184) entstehen
héchstwahrscheinlich aus GefaBendothelien. Haufig kommt es in den Geschwiil-
sten zum Austritt von roten Blutkérperchen, deren Farbstoff von den Zellen zu
Hdmosiderin verarbeitet wird ; dadurch erklirt sich die gelegentlich ausgesprochen
braune Farbe dieser Neubildungen. SchlieBlich konnen die Zellen auch einfach-
und doppeltbrechende Lipoide enthalten. Allerdings sind nicht in jeder der
sogleich zu besprechenden Geschwulstarten alle drei Formbesonderheiten in

Abb. 184. Riesenzellenepulis. Die Riesenzellen zum Teil in enger Verbindung mit der GefaBwand.

gleicher Weise ausgepragt. Im iibrigen erscheinen die Geschwulstzellen linglich-
spindelig wie die Zellen der Fibrome.

Die Buntheit des Zellbildes hat immer wieder dazu verleitet, die Geschwiilste als
(Riesenzellen- ) Sarkome zu benennen, obwohl sie klinisch vollkommen gutartig sind.
Diese Bezeichnung ist aber zu vermeiden, um von vornherein jeder folgenschweren Ver-
wechslungsmoglichkeit mit erwiesen bosartigen Geschwiilsten aus dem %Vege zu gehen.
Auch die Bezeichnung Myelom, die sich vorwiegend auf die Anwesenheit von Riesen-
zellen stiitzt, ist als unbegriindet abzulehnen.

Fiir manche der gutartigen Riesenzellengeschwiilste ist es iiberhaupt noch nicht sicher-
gestellt, daB es sich um echte Tumoren und nicht bloB um eine eigentiimliche Wucherung
des GefaBbindegewebes als Folge von Schidlichkeiten, besonders Blutungen handelt.
Man spricht deshalb auch manchmal von Resorptionsgeschwiilsten.

Gutartige Riesenzellengeschwiilste kommen an verschiedenen Orten des
menschlichen Korpers vor:

1. Die am Zahnfach sitzenden Tumoren werden auch als Riesenzellenepulis!
bezeichnet. Sie springen in die Mundhsohle vor und miissen von makroskopisch

dhnlich aussehenden Granulationsgewebswucherungen (Epulis granulomatosa)
unterschieden werden.

1 Epi (griech.) auf; ulon (griech.) Zahnfleisch.



220 Arten der Geschwiilste.

2. In der Haut sind derartige Geschwiilstchen fast immer durch ihren be-
sonders reichlichen Gehalt an doppeltbrechenden Cholesterinestern gekenn-
zeichnet, wihrend Himosiderin und Riesenzellen mehr in den Hintergrund
treten. Ihre Farbe ist daher schwefelgelb, weshalb man sie auch als Xanthome!
bezeichnet hat. Die Fettstoffe liegen in den Tumorzellen, die dadurch ver-
grofert sind und nach Ausziehung der Fette mit Alkohol ein schaumiges Aus-
sehen annehmen (Schaumzellen, Xanthomzellen). Xanthome finden sich vor
allem bei jiingeren Menschen in der Umgebung der Finger-, Ellbogen- und Knie-

gelenke unmittelbar unter der Epi-
dermis und ragen iiber die Haut-
oberfliche vor.

Cholesterinester enthaltende Binde-
gewebszellen kommen bei vielen krankhaf-
ten Verinderungen, besonders bei chroni-
schen Entziindungen vor. Da sie eine
grofle, wenn auch nur gestaltliche Ahn-
lichkeit mit den Schaumzellen der Xan-

thome aufweisen, hat man sie als Pseudo-
zanthomzellen bezeichnet.

Von den Xanthomen im engeren Sinne
sind dhnliche Bildungen zu unterscheiden,
die in Form gelber oder brauner Flecken
und Knétchen bei dlteren Leuten, nament-
lich an den Augenlidern vorkommen. Diese
Bildungen, die man hiufig auch bei Stoff-
wechselkrankheiten wie Diabetes und Le-
berkrankheiten usw. findet, sind sicherlich
keine Geschwiilste, sondern nur ortliche
Speicherungen von Cholesterinestern. Man
hat sie daher zum Unterschied von den
echten Xanthomen als Xanthelasmen? be-
zeichnet.

3. Den an den Sehnen und Sehnen-
scheiden sitzenden Geschwiilstchen
ist ein besonderer Reichtum an Rie-
senzellen eigen; sie bevorzugen die
Finger und Zehen.

4. In ihrer Deutung am meisten
umstritten sind die riesenzellbaltigen
Geschwiilste des Knochenmarkes.

Abb. 185. Zentrales Sarkom des Femur. Macera- . .
tionspriparat. Die neugebildete Knochenschale Sl(? treten %Uf bei d(?l' OStGOdyS'
teilweise durchbrochen. (P.M.B.) trophia generalisata cystica (v. RECK-

- LINGHAUSENsche Krankheit) und wer-
den hier wegen ihrer braunen, auf das reichlich vorhandene Hémosiderin
zuriickgehenden Farbe als braune Tumoren bezeichnet. Man rechnet sie jetzt
ziemlich allgemein nicht zu den echten Geschwiilsten und sieht in ihnen eine
besondere Form von Granulationsgewebe, sog. Granulations- oder Resorptions-
tumoren. Haufig werden sie verfliissigt und wandeln sich in Cysten um.

Von den braunen Tumoren bei der Osteodystrophie nur durch ihr ver-
einzeltes Vorkommen zu unterscheiden sind gufartige Riesenzelltumoren, die
meist in der Epyphysengegend der langen Réhrenknochen besonders um das
Kniegelenk sitzen und hauptsichlich im dritten Lebensjahrzehnt auftreten. Sie
erreichen manchmal eine betrachtliche GréBe und treiben bei threm Wachstum

1 Xanthos (griech.) gelb.
2 Xanthos (griech.) gelb; elasma (griech.) getriebene Platte.
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den Knochen von der Markhohle her unférmig auf, d.h. sie fithren zu
einem Knochenabbau an der Innenfliche und zu Knochenneubildung an der
AuBenfliche der Knochenrinde. Diese umhiillt dann die Geschwulst wie eine
Schale: Manchmal ist sie so diinn, dall man beim Fingereindruck das Gefiihl
eines knitternden Pergamentes hat, das andere Mal erscheint sie kraftiger gebaut
oder sie fehlt an manchen Stellen tiberhaupt (Abb. 185). Wegen dieses eigentiim-
lichen Verhaltens der Knochenrinde sprach man frither von myelogenen Schalen-
sarkomen, doch handelt es sich, wie wir jetzt wissen, um gutartige Geschwiilste,
die bei radikaler Entfernung, ja auch nach bloBer Auskratzung der ,,Schale‘
ausheilen. Das Tumorgewebe kann auch faserig verdden (besonders unter dem
EinfluBl der Réntgenstrahlen) oder osteoide Knochenbdlkchen entwickeln. Die
Geschwulstnatur dieser Verdnderung ist nicht zweifelhaft. Ihre Entstehung
wird mit Traumen in Zusammenhang gebracht, die ein besonders disponiertes
Markgewebe getroffen haben. Die histologische Abgrenzung dieser gutartigen
Riesenzelltumoren des Knochens von echten polymorphzelligen Sarkomen, die
ebenfalls Riesenzellen enthalten, ist manchmal sehr schwer.

I1. Bosartige Geschwiilste der Binde- und Stiitzgewebe
(Sarkome).

Unter der Bezeichnung Sarkom werden Geschwiilste der Binde- und Stiitz-
gewebe, der Muskulatur und der GefiBe zusammengefaBlt, die sich durch

Abb. 186. Eindringen eines Sarkoms (von rechts her) in die Herzmuskulatur. Die Muskelfasern
auseinandergedringt und im Sarkom untergehend.

klinische Bosartigkeit auszeichnen: Sie wachsen schnell, setzen Metastasen
und fithren in kurzer Zeit zum Tode ihres Trigers.

Das Wachstum der Sarkome geht anfinglich vorwiegend expansiv vor sich,
spiter wird es mehr und mehr infiltrierend (Abb. 186). Die Geschwulstzellen
dringen dabei, von GefiBlen begleitet, zunichst einzeln, dann zugweise in
die Liicken und Saftspalten der Umgebung vor. Diese Infiltration bedingt
einen innigen Zusammenhang mit der Nachbarschaft. Man kann daher das
Sarkom nur so lange ausschilen, als es noch vorwiegend expansiv wéchst.
Auf die Dauer vermag kein Gewebe dem andringenden Sarkom zu wider-
stehen. Die Knoten der Haut wolben die Epidermis vor, zerstéren sie
und treten frei zutage. Sarkome des Knochens schmelzen ihn von innen
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heraus ein oder durchwachsen ihn in allen seinen Markriumen, ohne ihn
vollig aufzuldsen.

Hiufig ist die metastatische Verbreitung. Das Sarkom wuchert sehr gern
in Venen ein und in ithnen weiter (selten bis ins Herz). Sind die eingewanderten
Massen weich, so nimmt der Blutstrom Zellen oder auch gréBere Stiicke mit,
die nun besonders in den Lungen und dariiber hinaus in anderen Organen die
Metastasen erzeugen.

Makroskopisch besitzen die Sarkome, sofern sie nicht besondere Zwischen-
substanzen bilden, eine weiBliche Farbe und weiche Beschaffenheit. Die Schnitt-
fliche ist homogen und fischfleischartig — daher auch der Name Sarkom.

Abb. 187. Kleinzelliges Spindelzellensarkom. Abb. 188. GroBzelliges Spindelzellensarkom.

Sarkome bevorzugen ausgesprochen die jiingeren Lebensalter und gehen oft mit
schwerer Andmie einher.

So kennzeichnend dieses grob anatomische und klinische Verhalten der Sarkome ist, so
schwierig ist es oft, sie auf Grund ihres Feinbaues von gutartigen Geschwiilsten abzugrenzen.
Leider kann daher diese fiir Behandlungen und Prognose so wichtige Entscheidung nicht
immer mit Sicherheit auf Grund eines Probeausschnittes getroffen werden:

1. Infiltrierendes Wachstum finden wir geradezu als Regel schon bei vielen in Betracht
kommenden gutartigen Geschwiilsten, wie den Fibromen und Angiomen. Andererseits kann
ein in seinem ganzen iibrigen Verhalten bosartiges Sarkom eine auch mikroskopisch ver-
haltnismaBig scharfe Abgrenzung besitzen. Als Kennzeichen fiir Sarkom kann daher nur
grob zerstorendes Wachstum angesehen werden.

2. Manche Sarkome sind zwar durch eine Unreife und Unregelmdfigkeit ihrer Zellen
gekennzeichnet, die in den entsprechenden gutartigen Geschwiilsten kaum vorkommt: Aber
es gibt viele Sarkome, die die gleiche oder fast die gleiche Vollkommenheit ihrer Differen-
zierungsprodukte (kollagene Fasern, Knochen, Knorpel, Schleim, Gefifendothelien usw.)
erreichen wie die betreffenden gutartigen Tumoren. Nur grobe Unreife und Abwegigkeit
der Zellform 148t sich also fiir die Diagnose Sarkom verwerten.

Man teilt die Sarkome nach ihrem geweblichen Feinbau in mehrere Unter-
gruppen ein. Wir wollen sie nach dem Grade ihrer Gewebsreife besprechen.
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a) Sarkome der niedrigsten Gewebsreife bestehen fast nur aus Geschwulst-
zellen und enthalten abgesehen von ganz wenigen feinsten Gitterfasern so gut
wie keine Zwischensubstanz. Je nach der Form der Geschwulstzellen unter-
scheidet man klein- und groBzellige Spindel- und Rundzellensarkome sowie ganz
unregelméBig gebaute polymorphzellige Sarkome.

Die Spindelzellensarkome bestehen aus verschieden langen, spindeligen Zellen mit einem
oder mehreren, bald kleineren (Abb. 187), bald groBeren Kernen (Abb. 188). Die Spindeln
lagern sich der Linge nach zu Biindeln aneinander, derart, dal der dicke Zellabschnitt der
einen Zelle neben die diinner Auslaufer der Nachbarzellen zu liegen kommt. Die einzelnen
Zellbiindel durchflechten sich nach verschiedenen Richtungen und folgen im allgemeinen der
Richtung der BlutgefiBe. Diese stellen diinnwandige, nur aus einer Endothelrshre gebildete
Kanile dar, welche die Geschwulst nach verschiedenen Richtungen durchziehen.

Weit seltener als Spindelzellensarkome sind Rundzellensarkome, die sich aus runden,
maBig protoplasmareichen Zellen zusammensetzen. Sie haben eine weiche, markige Kon-

sistenz; ihren Mutterboden stellen vorwiegend Lymphknoten, das Knochensystem und
die Keimdriisen dar.

Oft ist die Zellform nicht deutlich ausgespragt, d. h. teils mehr spindelig, teils mehr
rundlich, so daB von polymorphzelligen Sarkomen gesprochen wird. Es ist jedoch daran zu
erinnern, daB Querschnitte von Spindelzellen das Bild von Rundzellen vortéduschen kénnen.

Als Ausgangspunkt der eben besprochenen Sarkomformen kommen alle
Arten des Binde- und Stiitzgewebes in Betracht: das Bindegewebe der Haut
und innerer Organe, Muskeln, Fascien, Sehnen, Periost, Knochen usw.

b) In manchen Sarkomen gleichen die Geschwulstzellen nicht nur durch ihre spinde-
lige Form, sondern auch darin Bindegewebszellen, daB sie mehr oder minder reichlich
kollagene Fasern zwischen sich bilden. Solche Fibrosarkome sind gelegentlich schwer von
Fibromen zu unterscheiden. Diese Geschwiilste sitzen oft im Retroperitonealraum, konnen
aber auch vom Binde- und Stiitzgewebe aller iibrigen Organe ausgehen.

¢) Ahnlich verhilt es sich mit den Myxosarkomen, die weiche, ja manchmal aus-
gesprochen gallertige Geschwiilste darstellen. Ebenso wie bei den Myxomen liegen die
sternformigen Zellen in einer schleimigen Grundsubstanz eingebettet.

d) Sehr selten sind Liposarkome. Die Geschwulstzellen enthalten einzelne Fetttropfchen,
die wie bei der normalen Entwicklung des Fettgewebes zu groferen, die Zellen fast ganz

ausfiillenden Tropfen zusammenflieBen. Liposarkome gehen meist vom Fettgewebe der
Bauchhohle aus.

e) Die Zellen des seltenen Chondrosarkoms bilden Knorpelgewebe, dessen
Zellen und Grundsubstanz allerdings kaum je die Reife und RegelméaBigkeit der
Chondrome oder gar normalen Knorpels erreicht. Ahnlich wie in den Chondromen
kommt es auch in Chondrosarkomen zu Erweichung, Cystenbildung und Ver-
schleimung, andererseits auch zu Verkalkung und Verknécherung. Derartige
Geschwiilste sind von den Osteosarkomen zu trennen, bei welchen die Geschwulst-
zellen von vornherein Knochensubstanz bilden. Chondrosarkome gehen von allen
Geweben des Skelets, seltener auch vom Bindegewebe anderer Standorte,
z. B. der Mamma aus.

f) Im Osteo- (und Osteoid-) Sarkom besitzen die Geschwulstzellen die Eigen-
schaft, wie normale Osteoblasten Knochengrundsubstanz zu bilden. Bleibt
diese unverkalkt, so spricht man von Osteoidsarkom, nimmt sie wie der normale
Knochen Kalksalze auf, dann kann sie zu richtigem Knochengewebe umgewandelt
werden (Osteosarkom). Die osteoide Substanz wird zwischen den einzelnen
Geschwulstzellen zunichst in Form kleiner Ziige oder Bilkchen abgeschieden
(Abb. 189), auf diesen liegen die Geschwulstzellen wie Osteoblasten und werden
auch als ,,Knochenkérperchen“ in die Grundsubstanz eingeschlossen. Osteo-
und Osteoidsarkom gehen so gut wie ausschlieBlich vom Skelet aus. Meist ent-
steht aber auf diese Weise nur primitiver, geflechtartiger, seltener richtiger,
lamelldrer Knochen, der den Knochenbilkchen normaler Spongiosa dhnlich ist.

Haufig finden sich in verschiedenen Gebieten ein und desselben Sarkoms verschiedene
Arten der bisher besprochenen Zwischensubstanzen entwickelt (Abb. 189). Wir driicken das

in der Namensgebung aus, indem wir z. B, von Osteochondrosarkom, Chondromyxosarkom,
Chondroosteofibrosarkom usw. sprechen.
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Abb. 189. Chondroosteoidsarkom. K Knorpel; O Osteoid, das bei ¥V verkalkt;
spindelige Sarkomzellen.

g) Myosarkome sind Tumoren, in denen die Geschwulstzellen, wenn auch nur
in hochst mangelhafter Weise, Myofibrillen bilden, sich also wie Myoblasten

Abb. 190. Hamangioendotheliom mit weiten blutgefiillten Riumen (R) und GefdBsprossen (S).

verhalten. Je nachdem, ob es sich um quergestreifte oder glatte Muskelfasern
handelt, unterscheiden wir zwischen Leio- und Rhabdomyosarkom.
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Die Leiomyosarkome kommen namentlich im Uterus, seltener in anderen Organen mit
glatter Muskulatur (Magen, Darm, Harnblase) vor und unterscheiden sich in der Regel
schon makroskopisch von gewdhnlichen Myomen durch ihre weichere Beschaffenheit und
mangelhafte Abgrenzung gegen die Umgebung. Mikroskopisch zeichnen sie sich durch die
Vielgestaltigkeit ihrer Zellen bzw. Abweichungen von der Gestalt gewohnlicher glatter
Muskelfasern aus. Dasselbe gilt von den Rhabdomyosarkomen, die selten fir sich allein
vorkommen, vielmehr in der Regel einen Bestandteil kompliziert zusammengesetzter Misch-
geschwiilste bilden. Ihren Sitz haben sie vor allem in Niere und Harnblase, ferner Zunge,
Rachen, Speiserdhre, doch auch anderen Organen (Lunge, Herz, Mamma usw.).

h) Zu den seltensten Geschwiilsten gehoren Sarkome, die in mehr oder minder

verzerrter Weise den Bau von Blutcapillaren nachahmen. Die Geschwulstzellen
kleiden als ,,Endothel“ zum Teil
blutgefiillte Gefalriume aus.
Man bezeichnet sie als Angio-
sarkome oder besser Himangio-
endotheliome. Ihr Wachstum
geht dhnlich wie das normaler
Capillaren vor sich, in dem sich
aus der GefifSwand zunédchst
solide Zellsprossen bilden, die
dann im Zusammenhang mit der
Lichtung roéhrenférmig ausge-
hohlt werden (Abb. 190). Him-
angioendotheliome neigen sehr
zu blutigem Zerfall; ihr Lieb-
lingssitz ist die Leber und die
Schilddriise.

Frither glaubte man neben den
Endotheliomen auch Peritheliome un-
terscheiden zu kénnen. Bessere histo-
logische Technik, genauere Kenntnis
der einzelnen Geschwulstformen und
ihrer Variationsmoglichkeiten 1Bt

heute die Abgrenzung einer derarti-  Abb. 191. Zahlreiche den Knochen zerstérende Myelom-
gen QGeschwulstform l'iberﬂﬁssig er- knoten einer Beckenschaufel (Réntgenbild). (S.R.).

scheinen.

i) Im Lymphosarkom tritt uns das Gesamtbild des lympho-retikuliren
Gewebes in mehr oder minder verzerrter Form entgegen: In ein schiitteres Netz
von Reticulumzellen bzw. Gitterfasern sind kleine runde Zellen eingelagert, die
zum Teil normalen Lymphocyten, teils auch ihren Bildungszellen, den Lympho-
blasten, gleichen und dann gréBer und unregelmiBig gestaltet sind. Die Ge-
schwulst kann von allen Stanidorten des lympho-retikuliren Gewebes (Lymph-
knoten, Tonsillen, Lymphfollikeln des Darmes usw.) ausgehen. Sie wichst aus-
gesprochen infiltrierend und 148t verhaltnismiBig lange Zeit den Gewebsbau
des durchwachsenen Organs (Schichten der Darmwand, Muskulatur) erkennen.
Thre Metastasen bevorzugen ebenfalls wiederum die lympho-retikuliren Organe,
so daB es oft schwer, ja unméglich ist, einen Primdrtumor mit Sicherheit fest-
zustellen, wenn man nicht die besondere GréBe einer Geschwulstlokalisation
als Kennzeichen heranziehen kann. Dann spricht man besser ganz allgemein
von Lymphosarkomatose.

Die Abgrenzung einer generalisierten Lymphosarkomatose von einer aleukimischen
Lymphadenose mit ortlich infiltrierendem Wachstum ist manchmal sehr schwierig, ja
unmoglich, scheinen doch zwischen beiden Krankheiten Ubergange zu bestehen (ApITz).
Diese Schwierigkeit findet ihre Losung, wenn wir mit RIBBERT auch die Leukidmien bzw.
Lymphadenosen und Myelosen zu den geschwulstmiBigen Neubildungen rechnen. Die

Lymphosarkomatose wiirde von diesem Standpunkt aus nur eine Spielart der aleukdmischen
Lymphadenosen darstellen.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u.15. Auflage. 15
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k) Sichergestellt ist die Zugehérigkeit zur myeloischen Leukimie bzw. Myelose fiir eine
frither als selbstindig angesehene Geschwulstform, das Chlorom . Es besteht aus gewucherten,
unreifen, myeloischen Zellen, die einen griinlichen Farbstoff enthalten. Sitz solcher Wuche-
rungen ist das Knochenmark und das Periost besonders des Schideldaches.

1) Das Myelom ist eine ziemlich bosartige Geschwulst des Knochenmarks,
deren Zellen seltener frithen Stufen der Leukopoese (Myelocyten, Myeloblasten),
viel hiufiger aber Plasmazellen entsprechen (,,plasmacellulire Myelome®).
Allerdings weichen diese ,,Plasmazellen* in Grofe, Kernform und -zahl sowie
Protoplasmabeschaffenheit ganz wesentlich von normalen Plasmazellen ab. Die
Myelome treten in der Vielzahl auf (multiple Myelome, Myelomatose), so daf3
man von Primdrtumor und Metastasen nicht sprechen kann. Sie zerstdren
zunichst die Spongiosa, dann die Knochenrinde, so da8 z. B. das Schideldach
oder Becken (Abb. 191) vielfach durchléchert werden; dann kommt es leicht
zu Spontanfrakturen. SchlieBlich brechen sie auch in die umgebenden Weich-
teile ein. Ansiedlung in entfernten, inneren Organen ist selten.

Bemerkenswerterweise tritt bei Myelomatose im Harn fast regelmifig der BENCE-

JoNEssche Biweifkirper auf. Haufig findet sich auch gleichzeitig Amyloid entweder im
Geschwulstgewebe oder den inneren Organen.

m) Eine seltene Sarkomform ist dadurch gekennzeichnet, dal die Geschwulstzellen in
ihren sternférmigen Verzweigungen Gitterfasern ausarbeiten, in dhnlicher Weise wie nor-
malerweise die Reticulumzellen. Da daneben auch noch Anklinge an den Formenkreis
gewisser Endothelzellen bestehen, haben RossLe und Rourer diese Geschwiilste als
Reticulo-endothelsarkome, abgekiirzt Retothelsarkome bezeichnet. Als ihr Ausgangspunkt
kommt das lymphoreticulire Gewebe aller Standorte (Lymphendriisen, Lymphfollikel,
Knochenmark usw.) in Betracht.

ITI. Gutartige (fibro-)epitheliale Geschwiilste.

Bei einer groBen Reihe von Tumoren ist das gewucherte Epithel der kenn-
zeichnende Bestandteil ; aber es kann fiir sich allein nicht bestehen, sondern setzt
immer einen bindegewebigen, mitwuchernden Boden voraus. Bei den gut-
artigen epithelialen Geschwiilsten sind die Beziehungen des geschwulstmiBig
gewucherten Epithels zum Bindegewebe #hnlich wie unter normalen Verhilt-
nissen, so daf sich also im Tumor der Grundtypus des normalen Gewebsbaues,
sei es einer mit Epithel bekleideten Oberfliche, sei es einer Driise wiederholt.
Man spricht auch von organoidem Aufbau. Der gleichmaBige Anteil des Epithels
und Bindegewebes am Aufbau solcher Geschwiilste rechtfertigt den Namen
,,fibroepitheliale Tumoren*’.

Fibroepitheliale Geschwiilste der epithelitberzogenen Oberflichen ragen meist
iiber diese vor. Im Bereich der Haut spricht man von Warzen (lat. Verruca), bei
den schleimhiutigen inneren Auskleidungen von Polypen.

Je nach ihrer grob anatomischen Form kann man flache, beetartige, mehr oder minder
langgestielte und zottige (papillire) Polypen unterscheiden. Fiir die papillire Form ist auch
die abgekiirzte Bezeichnung Papillom gebriuchlich. Als Polyp in weiterem Sinne wird
aber eine iiber die Schleimhautoberflache sich erhebende Wucherung auch dann bezeichnet,
wenn sie nicht von der Schleimhaut selbst ausgeht; das ist z. B. bei manchen in die Darm-
lichtung vorspringenden submucésen Lipomen der Fall, die von normaler Schleimhaut
iiberzogen werden.

Entwickeln sich die fibroepithelialen Geschwiilste im Inneren eines driisig-
parenchymatosen Organs, so nennen wir sie Adenome. Sind die driisigen
Lichtungen in Polypen oder Adenomen so stark erweitert, dal sie das Aussehen
der ganzen Neubildung bestimmend beeinflussen, so driickt man dies durch die
Namen: cystischer (Driisen-) Polyp bzw. Cystadenom oder geradezu Cystom

1 Chloros (griech.) griin. 2 Aus der Zoologie willkiirlich {ibernommene Bezeichnung.
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aus. SchlieBlich gibt es noch von epithel-bekleideten Oberfléchen oder Driisen
ausgehende Wucherungen, die zwar klinisch gutartig sind, in ihrem Feinbau
sich aber den bosartigen Geschwiilsten sehr nihern: Sie bestehen aus epithelialen
Zellstringen, die ein allerdings begrenztes, infiltrierendes Wachstum zeigen. Diese
soliden, gutartigen Epitheliome faBt man unter der Bezeichnung Karzinoide
zusammen. Alle gutartigen epithelialen Geschwiilste konnen gelegentlich in
bésartige Tumoren iibergehen, krebsig ausarten.

a) Fibroepitheliale Tumoren der Plattenepithel
tragenden Oberflichen.

Bei den einfachsten fibro-epithelialen Wucherungen der dufleren Haut und
der mit Plattenepithel iiberzogenen Schleimhéute (oberer Verdauungsschlauch
Urogenitaltrakt) ist bloB der Epitheliiberzug verdickt
(Abb. 192/1). Die in das Epithel hineinragenden Binde-
gewebspapillen sind entsprechend verldngert, so dafl
die zwischen ihnen liegenden Epithelzapfen eine
besondere Machtigkeit erreichen. Die Oberfliche bleibt
glatt, wenn auch die ganze Bildung beetartig vor-
ragt. Im Bereich der duBeren Haut nennen wir eine
solche Bildung verruca plana (flache Warze); an der
Schleimhaut des Mundes und der Speiser6hre wird das
entsprechende Vorkommnis als Leukoplakie! oder
Pachydermie? bezeichnet.

Sinkt das Epithel in den Télern zwischen je zwei
bindegewebigen Papillen ein, so wird die Oberfliche
uneben und ganz entsprechend der Gestaltung des
bindegewebigen Grundstockes rauh und feinzottig er-
scheinen (Abb. 192/2). Auf der 4uBeren Haut ist dann
das Epithel (Epidermis) gewéhnlich auch von einer
dicken Hornschichte bedeckt ; die Hornmassen sammeln
sich besonders zwischen, aber auch auf dem Scheitel
der einzelnen Vorragungen an (papillire Hornwarze).

SchlieBlich kann jede bindegewebige, gegen die
Oberfliche zu vorgetriebene Papille kleine seitliche
(sekundire) Papillen entsenden, die von einer glatten
oder ebenfalls wiederum dem zottigen Grundstock bis
in seine feinsten Verzweigungen folgenden Epithelfliche L
bedeckt sind. So entstehen kurze, plumpepoder lange, %IE)%ﬁ}t%élii?g{?%u‘égggxggg
schmale Zotten mit abgerundeten oder spitz zu- o Flattenepithel tragenden

Oberflichen. 1 Verdickung
laufenden Enden (Abb. 192/3 und 4). Die Oberfliche des Epithels, 2 dasselbe mit

. . . . Wucherung des papillaren
solcher Papillome kann durch die dicht aneinander Grundstockes, 3 Ausbildung

gepackten Zotten geradezu blumenkohlshnlich aus- —¥O7, §ioberen — 4 und von
sehen. Diesem Typus der fibroepithelialen Ge- Erhebungen.
schwiilste entsprechen auf der 4uBeren Haut die spitzen

Kondylome3, auf den Schleimhiuten die Papillome des Larynx, der Mundhéhle

(Abb. 193, 194) und der ableitenden Harnwege.

Die Harnblasenpapillome besitzen einen Grundstock aus sehr langen und vielfach ver-
zweigten Papillen, der von einem dem Blasenepithel entsprechenden vielschichtigen Uberzug
bedeckt ist (Abb. 195). Dieses st6Bt sich leicht ab und filllt gerne die Zwischenriume
zwischen den Zotten aus, so da8 sie miteinander zu einem rundlichen Polypen verklebt

1 Leukos (g;iech.) weill; plax (griech.) Platte; Genitiv ,,plakos®.
% Pachys (griech.) dick; derma (griech.) Haut.
3 Abgeleitet von ,,kondos‘ (griech.) rund — wegen der Gestalt der ganzen Neubildung.

15*%
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erscheinen. So macht die Geschwulst oft zunichst den Eindruck eines soliden Koérpers.
Aber schon ein leichter Wasserstrahl, der die Epithelmassen fortspiilt, legt den papilliren

Abb. 193. Breit aufsitzendes Papillom der Zunge.

Bau klar. Die zarten Zotten werden oft abgerissen; dann kommt es zu Blutungen. Ab-
geschilferte Epithelien und ganze Zotten kénnen mit dem blutigen Harn entleert werden

Fiur einen Teil der Warzen und
Papillome ist es sichergestellt, dafl es
sich nicht um echte Geschwiilste,
sondern um hyperplastische Wuche-
rungen handelt, die durch ein unsichi-
bares belebtes Agens (Virus) hervor-
gerufen werden: Aus den bei Jugend-
lichen auftretenden Hautwarzen hat
man einen zellfreien Saft gewinnen
konnen, durch den sich die Warzen
iibertragen liefen. So erklirt sich
auch das gehdufte Auftreten dieser
Bildungen im schulpflichtigen Alter,
wo die ,,Infektions‘‘moglichkeit eine
gréBere ist. Ahnlich verhilt es sich

Abb. 194. Teileines zottigen Tumors der Haut.

Die hellen Teile sind der Linge nach durch-

schnitten. Man sieht hier den bindegewebigen
Grundstock. Natiirliche GréBe,

Abb. 195. Aus einem Zottenpolyp der Harnblase.
Langsschnitt durch zwei Zotten,in denen ein binde-
gewebiger Grundstock S mitGefiBenb hervortritt.
Der Epitheliiberzug ist zum Teil bis auf die unter-
sten Lagen abgestoflen, bei a, a noch erhalten.

mit manchen Larynxpapillomen und den iibertragbaren Papillomen von Tieren
(Kaninchen). Andere Papillome werden durch unbelebte reizende Stoffe, offenbar
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auf Grund einer chronischen Schidigung, hervorgerufen, so die Harnblasen-
papillome durch die bei Anilinarbeitern in den Harn tibergehenden Anilin-
derivate. Bei der Entstehung der sog. spitzen Kondylome der #uBleren Ge-
schlechtsteile wirken reizende Sekrete (Gonorrhoe) wund ein Virus insoferne
zusammen, als die Sekrete den Boden fiir die Ansiedlung des Virus vorbereiten,
das dann die Wucherungen erzeugt. Fiir noch andere Papillome gleichen Aus-
sehens und Standortes kennen wir aber keine auslosende Ursache.

Nicht zu den Geschwiilsten zu rechnen ist eine krankhafte Verinderung der Haut,
bei der das verhornende Epithel sich nicht dauernd abstoft, sondern zusammengebacken
liegen bleibt. Durch den immerwéahrenden Nachschub entsteht ein harter, kegelformiger
oder langgewundener Auswuchs, den man Hauthorn (Cornu cutaneum) nennt.

b) Fibroepitheliale Tumoren der Zylinderepithel
tragenden Oberfliichen.

Auf zylinderepitheltragenden Schleimhiuten kommen hiufig Geschwiilste
vor, die sich aus allen Bestandteilen der Schleimhaut, insbesondere aus driisigen

Abb, 196. Kleiner beetartiger Polyp des Dickdarms. Die gewucherten Driisenschljuche (P) unter-
scheiden sich von den normalen Krypten (K) durch ihre dunklere Firbung und unregelmigige Gestalt.
Sie itberschreiten die Muscularis mucosae (Mm) nicht. & blutgefiilltes Gefa. Bild von Prof. FEYRTER.

Bildungen aufbauen. Sie stellen entweder umschriebene beetartige Schleimhaut
verdickungen dar (Abb. 196) oder sitzen der Schleimhaut mit einer bald breiteren,
bald schmileren Basis bzw. einem Stiel auf (Abb. 197) oder sind zottig-lappig
gebaut (Abb. 198).

Haufig kommen sie im Magen und Darm vor, wo sie oft in grofier Zahl zu 10 oder 20,
im Colon auch zu tausenden auftreten. Dann spricht man von Polyposis adenomatosa.
Die Magendarmpolypen bestehen aus einem von der Submucosa gelieferten Grundstock,
der mit Schleimhaut {iberzogen ist. In ihr sind die Driisen viel linger als sonst, auch
verzweigt (Abb. 196), sehr haufig durch Sekret erweitert und cystisch umgewandelt. Sie
iiberschreiten zum Unterschied von den Krebsen aber niemals die Muscularis mucosae, um
in die Submucosa bzw. deh bindegewebigen Grundstock einzudringen (vgl. Abb. 219 und 220).

Ahnliche Polypen finden sich im Uterus und in der Cervix. Auch sie kénnen cystisch
erweiterte Driisen enthalten (Abb. 199). Es handelt sich um breit aufsitzende oder lang-
gestielte, gelegentlich durch die Cervix bis in die Vagina reichende Tumoren.
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Die Polypen der Nasenschleimhaut bestehen aus gewucherten Schleimdriisen in einem
zarten bindegewebigen Geriist. Oft sind die Driisenginge zu Cysten mit schleimig-wag-
rigem Inhalt erweitert. Die meisten Nasenpolypen stellen allerdings édematise, die
Schleimhaut vorbuckelnde Fibrome dar.

Abb. 197. Langgestielter Polyp Abb. 198. Zottenpolyp des Magens P.
des Colon. M, M Magenschleimhaut in Falten gelegt.
¢) Fibroepitheliale Tumoren der Driisen (Adenome).

Die Adenome der driisigen Organe stellen im allgemeinen kugelige, gut
begrenzte, meist von einer Bindegewebskapsel umschlossene Geschwiilste wech-
selnder GréBe dar, die expansiv wachsen und das umgebende Organparenchym

Abb.199. Driisenpolyp der Uterusschleimhaut mit zum Teil cystisch erweiterten Driisen.

verdringen. Im einzelnen zeigen sie entsprechend dem Bau des Organes, in
dem sie entstanden sind, grofie Verschiedenheiten.
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1. Nicht hiufig sind Adenome der SchweiB- (Hidradenome!) und Talgdriisen. Die
Tumoren sind meist klein, erbsengroB, selten umfangreicher. Die Schweifdriisen sind viel-
gestaltiger als sonst und meist cystisch erweitert.

2. Haufig sind die Adenome der Mamma. Sie treten auf in Gestalt
gut abgegrenzter, deshalb verhéltnismaBig leicht ausschilbarer, rundlicher oder
knolliger Knoten von fester Konsistenz, und sind stecknadelkopf- bis faustgro3
und grofer. Nicht selten kommen mehrere, zuweilen viele in einer Mamma vor.

In diesen Geschwiilsten iiberwiegt manchmal das Epithel (reine Adenome),
manchmal das Bindegewebe (Fibroadenome). Die reinen Adenome der Mamma
setzen sich aus regelmiBig gebauten
Driisenschliuchen zusammen, zwischen
denen verhdltnismiBig wenig Binde-
gewebe gelegen ist. Bei manchen Fibro-
adenomen umgibt das gewucherte Binde-
gewebe die verzweigten epithelialen
Kandle wie ein Mantel von allen
Seiten (Fibroadenoma pericanaliculare)

(Abb. 200, 1—3). Bei anderen (intra-
canaliculdren) Fibroadenomen werden
die in der ersten Anlage réhrenférmi-
gen Kanile dadurch zu Spalten, daf}
das Bindegewebe von einer Seite her
kolbig heranwichst und sie abplattet
(Abb. 200, 4—6). Dadurch, dafl der
Bindegewebskolben sich vergréfert und
das Epithel iiber seiner konvexen
Fliche vorbuckelt, wird der Spalt
nach allen Seiten schalenférmig aus-
gedehnt. Wenn derselbe Vorgang
sich nun an zahlreichen Stellen der
Kanile wiederholt, werden die Spalten

vielgestaltig (Abb. 200, 7—9). Anfangs
sind sie -nur mikroskopisch sichtbar
(Abb. 202), spdter erkennt man sie
schon mit bloBem Auge (Abb. 201).
Da sie fast immer zahlreich sind, be-

Abb. 200, Schema iiber die Entwicklung eines

pericanaliculiren (1—3) und intracanaliculéren

(4—9) Fibroadenoms der Mamma. In der Mitte

der Einzelbilder der wuchernde Driisenschlauch

von einem gleichzeitig in verschiedener Aus-

dehnung mitwuchernden Bindegewebe (dunkel
punktiert) umgeben.

kommt die Sechnittfliche Ahnlichkeit

mit dem Durchschnitt eines Kohlkopfes, auf dem man die Spalten zwischen
den Blittern bemerkt.

Die bindegewebige Neubildung erzeugt manchmal in der Lichtung der Spaltriume
nicht nur Kolben, sondern papillire Erhebungen, die im ganzen einen traubigen Eindruck
machen. Die einzelnen Beeren sind stecknadelkopf- bis kirschkerngroB (Fibro- [bzw. Cyst-]
Adenoma papillare).

In diesen mit Spaltriumen versehenen Adenomen ist das Bindegewebe oft so zell-
reich, daB es an ein Sarkom erinnert, oder es ist schleimig-6dematos, so daB vor allem
jene Beeren gallertig aussehen. Dieses Verhalten des Bindegewebes hat in fritherer Zeit
Veranlassung gegeben, die Geschwulstart als intracanaliculires Myxom oder wegen des
Zellreichtums des Bindegewebes und des eigenartigen, blattrigen Baues als Sarcoma
phylloides' zu bezeichnen, doch sind diese Namen nicht zutreffend und irrefithrend.
Manche dieser Fibroadenome wachsen zwar schnell, verhalten sich aber doch, was das
Lebensschicksal ihres Tragers anlangt, nicht wie Sarkome (keine Metastasen, keine Rezidive
nach radikaler Entfernung). Die Fibroadenome stehen, wie genaue Untersuchungen gezeigt

haben, mit Milchgingen der normalen Mamma in Verbindung und gehen offenbar von
ihnen aus.

! Hidros (griech.) SchweiB. 2 Phyllon (griech.) Blatt.
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3. In der Leber finden sich gelegentlich Adenome in Forin kugeliger, gegen
das umgebende Gewebe gut abgegrenzter Knoten. Sie sind selten mehr als

Abb. 201. Intracanaliculires Fibroadenom.
Makroskopisch.

haselnuB- oder kirschengrof3.
Nach ihrer Zusammensetzung
kann man zwei Formen unter-
scheiden.

a) Die Leberzelladenome setzen
sich aus Leberzellbalken und Capil-
laren zusammen, besitzen jedoch
nicht den kennzeichnenden Bau eines
Leberlappchens, da die radiire An-
ordnung der Zellbalken um eine
Zentralvene fehlt. Da das Leber-
gewebe in diesen Geschwiilsten
manchmal auch Galle bildet, die
aber nicht abgefithrt werden kann,
haben sie oft eine braungelbe oder
gelbgriine Farbe.

b) Die Gallengangsadenome be-
stehen aus groflen, oft verzweig-
ten, schlauchférmigen Géngen, die
wie normale Gallengéinge von ho-
hem Zylinderepithel ausgekleidet
werden.

4. In der Niere kommen Adenome in Form kleiner, grauweifler oder weil3-

gelblicher Knotchen, in der Rinde vor.

Sie bestehen aus driisen- oder schlauch-

férmigen Riumen, die von Zylinderepithel ausgekleidet sind und gewdhnlich

Abb. 202. Fibroadenoma intri;cdnaliculare mammae. Oben die bindegewebige Kapsel.

zierliche, papillire Erhebungen der Winde aufweisen. Die Epithelien ver-

fetten hiufig.

5. Von den Mundspeicheldriisen sowie den kleinen, im Bereich der Mundhéhle
gelegenen Schleimdriischen, den Trinendriisen und Anhangsdriisen der Luft-
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réhre konnen sehr verschiedenartig gebaute Geschwiilste ihren Ausgang nehmen.
Wir wollen hier nur 2 Hauptformen besprechen:

Abb. 203. Cylindrom.

a) Die Cylindrome bestehen aus netzig verzweigten Epithelstrangen; ihre
Besonderheit besteht darin, daB die Epithelzellen eine bald mehr schleimige,
bald mehr hyaline Masse absondern. Diese sammelt sich in langgestreckten

zylindrischen Hohlrdumen an (daher der Name
Cylindrom), die auf dem Querschnitt einen
solchen Epithelstrang siebférmig zu durch-
l6chern scheinen (Abb. 203). Die schleimig-
hyalinen Massen kénnen aber auch zwischen
Epithel und bindegewebigem Stroma abge-
schieden werden und umgeben dann die Epi-
thelstringe wie ein ringférmiger Mantel.

Die zylindromatose Struktur ist aber nicht ty-
pisch fiir die Geschwiilste der Speichel- und Schleim-
driisen, sie kommt, wenn auch selten, in Tumoren
anderen Standortes, z. B. der Haut vor.

b) Die sog. Mischtumoren haben am hiufig-
sten ihren Sitz in der Parotis. Sie zeigen auf
den ersten Anblick eine verwirrende Vielge-
staltigkeit des Aufbaues (Abb.204). Den
wesentlichen Bestandteil macht auch hier das
Epithel aus, das teils, wie das der normalen
Driisen, rundliche Lichtungen umschlieBt, teils,
wenigstens in manchen Fillen, Plattenepithel
mit konzentrisch geschichteten Hornkugeln

Abb. 204. Parotistumor. Oben Knor-
pel K, unten Epithelstringe im Binde
gewebe (B). D driisenihnliche
Hohlrdume; V Verhornung.

darstellt und dadurch seine Abkunft vom Mundepithel zu erkennen gibt. Das
Gerlist besteht nur zum Teil aus gewShnlichem, faserbildendem Bindegewebe,
meist sind groBere oder kleinere Teile schleimig umgewandelt oder geradezu von
Knorpelgewebe gebildet. Friiher nahm man an, daB die Geschwulst sozusagen
aus 2 verschiedenen Anteilen, einem epithelialen und einem knorpelig-schleimigen
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,-gemischt* sei — daher der Name Mischtumoren; heute liBt man die schleimig-
knorpeligen Anteile in Abhingigkeit vom Epithel entstehen, sieht also in diesen
Tumoren Adenome mit besonderer Gestaltung des Zwischengewebes.

Man kann némlich feststellen, daB die Abgrenzung der Epithelstrange gegeniiber dem
Stroma durchaus nicht immer eine scharfe ist (Abb. 205): Am Rand mancher Stringe split-
tert sich das Epithel auf, die Zellen nehmen Sternform an und lassen zwischen sich eine
schleimige Zwischensubstanz entstehen. Ldsen sie sich aus ihrem Zusammenhang, so wird
das Bild dem eines myxomatdsen Bindegewebes durchaus gleichen, obwohl es sich um epi-
theliales, nicht bindegewebiges Schleimgewebe handelt. Verdichtet sich weiterhin der
Schleim um einzelne Zellen, so kann das Aussehen echten Knorpels vollkommen erreicht
werden. Solcher ,,epithelialer Knorpel* ist dann gegebenenfalls von bindegewebigem

Knorpel nicht zu unterschei-
den. (MARCHAND hat von
Pseudoschleimgewebe und
Pseudoknorpel gesprochen.)
Dazu mag kommen, daB der
von den Epithelien gebildete
Schleim sich auch zwischen
die ortsstindigen Bindege-
webszellen ergieBt oder daf3
diese sich unter dem beson-
deren ,,organisierenden‘‘Ein-
fluB der Epithelzellen ihrer-
seits wieder in Schleim und
Knorpelzellen umwandeln.

Zwischen beiden For-
men der Speicheldriisen-
geschwiilste gibt es Uber-
ginge. Im allgemeinen
sind die Tumoren gut ab-
gegrenzt und lassen sich
trotz ibrer gelegentlichen
GroBe mit Erfolg entfer-
nen, wenn auch ortliche

Abb. 205. Schema iiber den histologischen Bau der sog. Parotis- Rezidivenichtseltensind.

mischtumoren. Rechts Verhornung, links oben Driisenlichtung,
unten Auflésung des epithelialen ,Verbandes mit Entwicklung . 6. . VO_H _besqnderer
einer schleimigen oder knorpeligen Zwischensubstanz. Wichtigkeit sind die Ade-

nome der Driisen mit
innerer Sekretion, da sie die Funktion des normalen Gewebes ausiiben und
abnorm groBe Mengen von Hormon in den Kreislauf ausschiitten kénnen. Ihre
genaue Erforschung hat beim Ausbau der Lehre von der inneren Sekretion
(s. diese) eine groBe Rolle gespielt. Es muB aber betont werden, dal durch-
aus nicht jedes Adenom einer innersekretorischen Driise Hormone absondern
muB: Es gibt auch nichtsezernierende, gewissermafen stumme Adenome.
Weitere Einzelheiten sollen bei den einzelnen Driisen besprochen werden.

7. Das Adamantinom? ist eine in den Kiefern, und zwar vorwiegend im Unter-
kiefer vorkommende Geschwulst, die umfangreiche Auftreibungen des Knochens
verursachen kann. Sie besteht aus epithelialen Stringen (Abb.206), deren
auBerste, dem bindegewebigen Stroma aufsitzende Schichte hochzylindrisch
und eng geschlossen ist; gegen die Mitte der Epithelstringe zu lockert sich der
Zusammenhang der Zellen, so daB sie sternférmig werden. Dieser Bau erinnert
an die Beschaffenheit derjenigen zahnbildenden Epithelien, aus denen das
Schmelzorgan hervorgeht — daher der Name Adamantinom. Hiufig findet
sich in den Epithelhaufen eine zur Cystenbildung fiihrende Verfliissigung, so daf
man ein solides und ein cystisches Adamantinom unterschieden hat. Manchmal

1 Adamas (griech.) Stahl; in iibertragenem Sinn auch der Zahnschmelz wegen seiner
Harte,
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kommt es auch zur Bildung von konzentrisch geschichteten Plattenepithel-
haufen. Man leitet diese Geschwiilste von den Epithelresten des Schmelz-
organs ab, die sich an der Zahnwurzel auch im spdteren Leben noch finden
(Marassezsche Epithelnester). Es ist aber nicht auszuschliefen, daf die Ge-
schwiilste vom Epithel der Mundschleimhaut ausgehen, das in einem bestimmten
Bereich die Fihigkeit (Potenz) bewahrt hat, dem Schmelzorgan &hnliche,
geschwulstmiBige Neubildungen hervorzubringen (Masson).

Abb. 206. Adamantinom.

Ganz ahnlich gebaute, aber vorwiegend cystische und aus Plattenepithelien bestehende
Geschwiilste trifft man gelegentlich an der Hypophyse. Da sie aus Epithelresten der Mund-
bucht hervorgehen sollen, die bei der Abschniirung der Adenohypophyse vom Rachendach
am Hypophysenstiel liegen blieben, nennt man sie auch Hypophysengangstumoren (ERD-
mEM) oder Kraniopharyngiome (s. a. unter Hypophyse).

Vielfach ist die Abgrenzung der Adenome gegen wmschriebene Hypenplasten
bzw. regeneratorische UberschuBbildungen schwierig oder iiberhaupt nicht durch-
filhrbar. So kénnen in der Leber durch Regeneration Bildungen entstehen,
die vollkommen das Aussehen von Adenomen darbieten (knotige Hyperplasie).
Auch in der Schilddriise, in der Nebenniere, in den Epithelkérperchen ist oft
die Entscheidung zwischen Hyperplasie und Adenom kaum zu treffen.

In einzelnen Fillen setzen Adenome (z. B. der Schilddriise, des Uterus), die histologisch
alle Zeichen der Gewebsreife darbieten, Mefastasen in verschiedenen Organen, verhalten sich
also wie bosartige epitheliale Tumoren.

d) Cystadenom (Cystom).

Mit diesem Namen werden Adenome bezeichnet, in welchen eine wesentliche
Erweiterung der Driisenrdume sowohl durch Sekretanhdufung als auch durch
flichenhaftes Wachstum der Driisenwand stattfindet. Mit zunehmender Erweite-
rung benachbarter Driisenrdume schwinden die zwischen ihnen befindlichen
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