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Blutgefäße und Herz. 

Von A. BENNINGHOFF, Kiel. 

Mit 156 Abbildungen. 

I. Die erste Entstehung der Gefäße und des Herzens. 
Bei der Entwicklung des Herzens und der Gefäße betrachten wir im wesent

lichen die histogenetischen Vorgänge und gliedern den Stoff in drei Teile: den 
ersten, der die erste Anlage des Gefäßsystems behandelt, den zweiten, der die 
Weiterbildung der Gefäße auf der Grundlage eines geschlossenen Kreislaufs 
betrifft, und den dritten, der die Ausbildung der akzessorischen Hüllen der 
Endothelröhren zum Gegenstand hat. Der dritte Abschnitt wird bei der Unter
suchung der ausgebildeten Gefäße bzw. des Herzens eingefügt. 

A. Die extraembryonale Gefäßbildung. 
1. Gefäßanlagen bei Tieren. 

Vor dem Auftreten des Netzes der Endothelröhren finden sich an der Ober
fläche des Dotters wandungslose, Plasma führende Rinnen. Sie sind bisher 
sowohl bei Anamniern ( Petromyzon, Selachier, Teleostier, Amphibien) als auch 
bei Säugetieren [Fledermaus, VAN DER STRICHT (1899)), Schaf [BONNET (1891)) 
und neuerdings beim Hühnchen [SABIN (1920)] gefunden worden. Ihr Inhalt 
soll durch einen Sekretionsvorgang von den Entoblastzellen gebildet werden 
(VAN DER STRICHT). Man kann diese Kanäle als ein vorläufiges und primitives 
Gefäßsystem auffassen, das den bei Wirbeltieren vorkommenden wandungs
losen Blutlakunen entspricht [LANG (1902), KEISER (1914)] und die Ver
teilung von ernahrender Flüssigkeit auf der Dotteroberfläche besorgt. Möglicher
weise sind diese Rinnen wechselnde und vergängliche Bildungen, die an einer 
Stelle vergehen und an anderer neu entstehen. Beim Hühnchen beobachtete 
SABIN (1920) diese Gruben an der lebenden Keimscheibe und sah, daß sie ihre 
Gestalt wechseln und für einige Minuten sogar verschwinden können. Trotzdem 
ist es von größtem Interesse, daß mindestens ein Teil dieser Flüssigkeitsbahnen 
den spateren Endothelröhren zur Leitbahn dienen soll [RücKERT (1906), VAN 
DER STRICHT (1899)]. Man könnte daraus schließen, daß entweder die Rinnen 
als solche oder ihr Inhalt die Ansiedlung der gefaßbildenden Zellen begünstigen. 
Es wäre demnach das Gefäßnetz des Dotters von diesen primitiven Kanälen 
in seiner räumlichen Verteilung zum Teil abhängig. 

Die Frage nach der Herkunft der Gefäßendothelien bietet für die Darstellung 
große Schwierigkeiten, insofern ihre Ableitung von den Keimblättern noch 
nicht geklart ist. Bei dieser Sachlage könnte der Gegenstand nur durch eine 
ausführliche Besprechung dargestellt werden. Da das an dieser Stelle untunlich 
ist, müssen wir uns darauf beschranken, einige Hauptpunkte herauszugreifen 
und im übrigen auf die letzte zusammenfassende Bearbeitung von RucKERT 
und MoLLIER (1906) verweisen. Die Literatur, die seit dieser Zeit erschienen ist, 
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2 A. BENNINGHOFF: Blutgefäße und Herz. 

wird durch die folgende Darstellung in der gebotenen Kürze besonders berück
sichtigt. 

Die Unsicherheit, die noch über die erste Entwicklung der Gefäßanlagen 
herrscht, scheint zwei Ursachen zu haben. Die. erste besteht in der Schwierigkeit 
einer sicheren Beobachtung des Vorganges. Die Untersuchung von Schnittserien 
kann nicht allein entscheiden, da sie über die Zellbewegungen keinen sicheren 
Aufschluß gibt, und Beobachtungen an lebenden Keimscheiben sind noch zu 
gering an Zahl. Dazu kommt als zweite Ursache, daß die Herkunft des Meso
blastes selbst noch keineswegs bei allen Wirbeltieren restlos geklärt ist. 

Von RücKERT (1906) ist die Ansicht vertreten und begründet worden, daß 
der "ventrale" Mesoblast, der von der gleichnamigen Urmundlippe bzw. dem 
ihm entsprechenden Gebiet des Primitivstreifens ausgeht, für die Entwicklung 
dieser Anlagen die größte Bedeutung hat. Dieser ventrale Mesoblast zeichnet 
sich durch seine mehr oder weniger innigen Beziehungen zum Entoblast aus, 
und hierin ist ein Teil der Schwierigkeiten zu suchen, die einer Entscheidung 
über die Herkunft der Gefäßanlagen entgegenstehen. 

Fassen wir zunächst den Ort der ersten Gefäßanlagen, den außerembryo
nalen Bezirk der Keimblätter (bei Selachiern, Sauropsiden und Säugern) ins 
Auge, so wird neuerdings von RucKERT (1922) wiederum betont, daß die ersten 
Blutanlagen schon innerhalb des primären Entoblasten kenntlich sind (Torpedo), 
und daß diese Tatsache von allen jenen Forschern nicht beachtet wurde, die die 
Anlagen aus dem Mesoblasten herleiten. Zu dieser Zeit ist der periphere Meso
blast vom Dotterentoblast noch nicht abgespalten. Mit der Deiamination dieses 
Mesoblasten gelangen die jungen Blutanlagen in diesen hinein. Hier aber ver
bleiben sie auch nur vorübergehend, indem der Mesoblast sich am oberen Umfang 
von ihnen abtrennt. Sie erscheinen dann zwischen Entoblast und Mesoblast 
an einer Stelle, wo die übliche Beschreibung sie als Blutinseln zuerst auftreten 
läßt. Es ist bemerkenswert, daß diese Bildungsweise einen Zustand zur Voraus
setzung hat, bei dem einmal vor einem abgrenzenden Mesoblasten noch nicht 
gesprochen werden kann, und andererseits der an diesen Stellen verdickte 
Entoblast auch als primärer und nicht definitiver Entoblast zu bezeichnen ist. 
Hat hingegen der Mesoblast sich schärfer abgegrenzt, so kommt bei Selachiern 
nur noch ein Nachschub in Gestalt von Entoblastknospen in Frage. Es hängt 
offenbar von dem Ausbildungszustand des Mesoblast ab, wie weit eine Be
teiligung des Dotters erkennbar wird, und so kommt alles auf den Ort und die 
Zeit an, in der die Gefäßanlagen entdeckt werden. In einem frühzeitig ent
standenen, also schon gut abgegrenzten Mesoblast können die Gefäßanlagen 
erst verspätet kenntlich werden, so daß dem Anscheine nach eine rein mesoder
male Entstehung vorliegt. Indem diese verschiedenen Erscheinungsformen des 
Mesoblastsund der Gefäßanlagen nicht nur bei ein und demselben Keim, sondern 
auch bei verschiedenen Tieren wechseln können, entstehen verschiedene Bilder. 
Trotzdem werden die Gefäßanlagen auch direkt vom Mesenchym hergeleitet 
[MAXIMOW (1909) bei Säugern und DANTSCHAKOFF (1908 bei Vögeln)], indem 
die Gefäßbildung als Teilerscheinung der Mesenchymentwicklung aufgefaßt wird 
(vgl. hierzu das Kapitel "Das Mesenchym als Quelle der verschiedenen Arten 
der Bindesubstanzen" von MAXIMOW. Dieses Handbuch Bd. 2, S. 233-241). 

Eine besondere Auffassung wird in der Angioblasttheorie von His (1900) 
vertreten, nach der die frühesten Gefäßanlagen eine selbständige Bildung 
spezifischer Art darstellen, die in der weiteren Ausbildung vom Mesoblast 
unabhängig seien [vgl. auch MINOT (1911) und FINLEY (1922)]. Dieser Teil 
der Angioblasttheorie ist meines Erachtens bis heute nicht widerlegt, wie 
MAXIMOW meint. 
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His behauptete aber außerdem, daß der Angioblast vom außerembryonalen Bezirk 
in den Körper hineinwachse und hier die Gefäße erzeuge. Vonneueren Untersuchern sind 
ihm hierin GRÄPER (1907), BREMER (1912) und WISLOCKI (1916) gefolgt. Indessen darf 
dieser Teil der Angioblasttheorie durch eine Reihe von Experimenten als endgültig wider
legt gelten, nachdem schon RiJcKERT und 1\loLLIER (1906) für die Gefäßentstehung in loco 
mit vielen Beweisen eingetreten sind. HAHN (1908) zerstörte beim Huhnehen von 9 bis 
16 Stunden die extraembryonalen Bildungsstätten für Blut und Gefäße mit der glühenden 
Platinschlinge und konnte auf derselben Seite die Entwicklung der primitiven Gefäß
stämme im Embryonalkörper beobachten. Diese experimentellen Ergebnisse sind mehr
fach von amerikanischen Autoren bestatigt [MILLER und McWHORTER (1914)]. 

Es gelang REAGAN (1915) auch, ein Stuck des Embryonalkörpers vom Hühnchen isoliert 
zu zuchten und in ihm die Bildung der Gefaße zu beobachten, die vorher nicht vorhanden 
waren. 

Schließlich haben WHIPPLE und McWHORTER (1912) an der lebenden Hühnchenkeim
scheibe in der Area pellucida das Zusammenwachsen von ursprünglich getrennten Gefäß
anlagen beobachtet und festgestellt, daß diese extraembryonalen Anlagen noch keine Ver
bindung mit den Gefaßanlagen im Körper selbst besitzen. Solche Lebendbeobachtungen 
sind besonders deshalb wertvoll, weil bei ihnen etwaige Zellwanderungen, die das fixierte 
Praparat nicht zeigen kann, gesehen werden können. 

Die zwischen Ento- und Mesoblast auftretenden Zellen, die den Gefaßen den Ursprung 
geben, nennt man nach dem Vorgange von RucKERT Gefäßzellen. Sie erscheinen beim 
Kaninchen in der zweiten Halfte des achten Tages, beim .Meerschweinchen zu Ende des 
13. Tages, beim Huhnehen zn Beginn des 2. Bebrütungstages (Primitivstreif von 2-21/ 2 mm 
Lange ohne Kopffortsatz) und liegen im hinteren Teil der Area opaca (vgl. ventraler Meso
blast). Von hier ans breitet sich die Entwicklung der Gefaßanlagen um den Embryo herum 
aus, sie dringen auch in die Area pellucida ein, um später mit den Gefaßen des Embryonal
körpers selbst in Verbindung zu treten. 

Die Gefäßzellen haben die Neigung, sich zu soliden, unregelmaßig begrenzten Gruppen 
zusammenzulegen - Blutinseln. Diese Blutinseln werden untereinander durch schmale 
Zellketten verbunden, die zunachst aus einzelnen, lang ausgezogenen Zellen oder kernlosen 
Plasmafaden bestehen können, so daß ein flachenhaft ausgebreitetes Netz entsteht, in dem 
die verdickten Abschnitte die Blutinseln darstellen. Diese letzteren liegen oft in besonderen 
Grubehen des Endoblast und stehen mit ihm in mehr oder minder inniger Verbind1mg. 
Der Grundstock dieses Netzes wird durch Ausschaltung von Gefäßzellen aus dem Meso
blast hergestellt [RtcKERT beim Hühnchen (1906), MAXIMOW bei Säugern (1909)]. Die wei
tere Zuteilung von Mesoblastelementen kann offenbar noch fortdauern, wenn schon das 
Netz durch Vermehrung seiner eigenen Elemente wachst. Nach den neuesten Untersuchungen 
von .MANSAWA (1927) entstehen die Blutinseln der Vogel ausschließlich in dem vom Primitiv
streifen herkommenden peripherischen Mesoblast. 

Die in den Inseln zusammenliegenden Zellen sind polygonal eckig oder rundlich, auch 
spindelformig. Sie bilden ein Blastem für Blut und Gefaße. Scheinbar bilden die Blut
inseln wie auch andere Blasteme teilweise ein Syncytium [nach SABIN (1920) beim Huhn
ehen, nach RFCKERT (1922) bei Torpedo]. 

Nach SABIN (1920) sollen die Gefaßzellen des Huhnchens am lebenden Objekt schon 
frühzeitig von den ubrigen Mesoblastzellen durch ihre starkere Lichtbrechung unterscheidbar 
sein. Auch senden sie feinste Fortsatze aus und treten auf diese Weise zu einem Netz zu
sammen. Im gefarbten Zustand erscheint das Cytoplasma der Gefaßzellen dichter und 
leicht basophil. Wahrend der Mitose runden sich die Zellen vollstaudig ab [MAXIMOW (1909)]. 
Das Wandern von gefaßbildenden Zellen wurde besonders bei Teleostiern lebend beobachtet 
[BoECKE (1904), REUTER (1925)]; im ubrigen kann auf die abweichenden Verhaltnisse der 
Gefaßbildung bei Teleootiern hier nicht eingegangen werden. 

2. Gefäßanlagen beim ~lenschen. 

Das Gefäßsystem entsteht auch bei menschlichen Keimen zuerst im extra
embryonalen Bezirk und offenbar an mehreren Stellen gleichzeitig in loco. 
Die Annahme, daß die Chorion- und Zottengefäße durch Auswachsen der Dotter
sackgefäße entstünden, ist unwahrscheinlich, da an den genannten Orten mit 
Ausnahme der Zotten die Gefaßzellen gleichzeitig auftreten können. 

Die ersten Gefaßzellen sind bei dem Ei "Op" Yon .M:bLLENDORFF (1921) 
noch nicht sicher zu bestimmen, bei TEACHER-BRYCE (1924-1926) sind sie im 
Haftstiel und dem Dottersack zu erkennen, noch nicht in den Zotten. Auch bei 
dem Ei STRAHL-BENEKE (1910) fehlen Gcfaßanlagen in den Zotten, im übrigen 

l* 
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Abb. 1 a, b. Gefaßzellen in der Dottersackwand, bei a. in:\Iitose (E i, STR.\HL·BENEKE). E Entoderm; 
:\1 1\lesoderm. Vergr. 720 x . 

a 

b 

Abb. 2 a, b. Blutinseln in der Dottersackwand. Embryo v. HERFF. a in Embryonähe; b am 
unteren DottersackpoL Vergr. 720 x. 
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Chorionmesoderm und dem Haftstiel sind nach eigenen Untersuchungen Züge 
spindliger Zellen vorhanden, die wohl als Vorläufer der Gefäßanlagen zu deuten 
sind. In der Dottersackwand finden sich zwischen Entoblast und Mesoblast 
einzelne Zellen, die Mitosen zeigen (Abb. 1 a), große Zellklumpen, die Blut
inseln bilden, hängen teils mit beiden Keimblättern syncytial zusammen 
(Abb. 2 b). Gelegentlich sind solche Plasmodesmen deutlich ausgebildet 1 . Der 
Embryo von HERFF [Graf SPEE (1896)] zeigt im Dottersack sehr schön diese 
Plasmodesmen (Abb. 2) zwischen beiden Keimblättern. Die aus den Keim
blättern ausgeschalteten Zellen benutzen offenbar diese Plasmodesmen, da 
die zu Blutinseln vereinigten Zellen den Zusammenhang mit den beiden Keim
blättern eine Zeitlang bewahren können (Abb. 2). Eine Ausbildung von Gefäß
wänden ist an den großen Blutinseln der ventralen Dottersackseite deutlich. 

a b 

Abb. 3 a. b. Spindelzellzuge im Bauchstiel des Embryo von HERFF. b mit Hohlraumbildung. 
Vergr. 720 x. 

Im Haftstiel finden sich Spindelzellzüge, die syncytial vereinigt sind (Abb. 3). 
Gelegentlich umschließen diese Zellen einen Hohlraum (Abb. 3 b), und in einem 
Falle fand ich an diesem Objekt eine Blutzelle im Innern (Abb. 3 b). Der 
syncytiale Charakter dieser vielkernigen, primitiven Gefäßwände ist deutlich. 
Im Chorionmesoderm sind die Gefäßanlagen noch nicht soweit fortgeschritten. 
Beim Embryo STREETER [MATEER (1920)] sind Gefäßanlagen in allen Teilen 
des Chorionmesoderms erkennbar. Ebenso bei dem Ei Huao von STIEVE (1926). 
Neben den Anlagen blutleerer Gefäße finden sich im Ei Huao im Haftstiel 
auch Blutinseln, die sogar größer sind als die des Dottersackes. Nach den vor
liegenden Untersuchungen scheinen im Haftstiel auch die ersten deutlichen 
Gefäßkanäle zu entstehen [vgl. hierzu Mc lNTYRE (1926) mit Literatur und 
BREMER (1914)]. 

Gefäßähnliche Bildungen werden auch im Amnionmesoderm beschrieben 
(v. SPEE (1889) , KEIBEL (1890) , ETERNOD (1898) , STREETER (1920), ROSSEX
EECK (1923)]. 

3. Die Differenzierung der Endothelrohre. 
Die Differenzierung der eigmtlichen Gdaßwände geschieht aus dem Zustand der Ge

faßzellstrange bzw. der Blutinseln. Daß Teile des Mesoblasts sich kontinuierlich um die 
Gefaßanlagen abfa.Iten, wie das fruher teilweise behauptet wurde lUld auch heute noch 
dargestellt wird, t rifft fur die Amnioten zum mindesten nicht zu. Bei der Wandbildung 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Xeuerdings hat STl'D::·ncKA (1929) eine ausfuhrliehe 
Darstellung der Cytodesmen bei jungen menschlichen Embryonen gegeben. Er beschreibt 
dabei auch Cytodesmen zwischen beiden Blattern des Dottersacks, ferner zwischen dem 
Mesoderm und den Endothelrohren der Blutgefaße. 
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sind zwei Fälle zu unterscheiden. Sie betreffen die bluthaltigen und die blutleeren Endothel
rohren. Die ersteren bilden sich auf Grund der größeren Blutinseln, die letzteren entstehen 
aus den sie verbindenden Zellzugen und kleineren Zcllgruppen, im Embryo selbst erscheinen 
nur blutleere Gefaße. Bei den bluthaltigen Gefaßanlagen platten sich die oberfliwhlichen 
Zellen der Blutinseln ab und legen sich zu einer dünnen Zellhaut zusammen. Dabei ist die 
Ausbildung des oberen, gegen den visceralen Mesoblast zu gelegenen Wandabschnittes an
fanglich vollstaudiger als die des unteren (RucKERT). Gleichzeitig bildet sich ein Lumen 
aus, indem die inneren Zellen der Blutinseln sich abrunden und ihren Verband lockern 
durch das Dazwischentreten von Blutplasma. Die inneren Zellen werden zu primitiven 
Blutzellen und scheiden fur unsere Betrachtung aus. Bei zweireihigen Zellstrangen weichen 
die gegenüberliegenden Zellen auseinander und krummen sich zum Rohr. Bei einreihigen 
Zellketten flachen sich die Zellen ab und rollen sich hohlziegelartig ein (RucKERT bei 
Sel.achiern). Das Lumen tritt häufig unregelmaßig in Gestalt einzelner Höhlen auf, die 
spater zusammenfließen. Es erscheint so vorübergehend ein Zustand von mesenchymatösem 
der Gefaße. Das fertig gebildete Lumen ist von sehr ungleicher Größe. Der Langsrichtung 
nach fließen die Höhlen von Strecke zu Strecke zusammen und bilden teils irrfolge primarer 
Verbindung, teils durch sekundaresAuswachsen das zusammenhangende Netz der Endothel
röhren. 

Nach dieser Darstellung bildet sich das Lumen der Gefaße in der Area vasculosa inter
cellulär. Es ist das die heute herrschende Ansicht. Demgegenuber behauptet neuerdings 
SABIN (1920) auf Grund von Lebendbeobachtung der Huhnchenkeimscheiben, daß das 
Lumen durch autolytischen Zerfall im Zentrum der syncytialen Blutinsel und auch durch 
Vakuolenbildung innerhalb einzelner Zellen entstünde. Das ware also wieder eine intra
cellulare Entstehung der Gefaßlichtung, wie sie fruher von KLEIN (1871) am gleichen Objekt 
vertreten wurde. Durch diesen Zellzerfall soll zugleich das Blutplasma gebildet werden. 
In der vorderen Area opaca der Entenkeimscheibe beschreibt auch vV~mER (1908) eine hyaline 
Degeneration der zentralen Teile der Blutinseln. Im hinteren Teil der Area opaca sollen 
sich die Gefaßanlagen durch AuftretPn von Vakuolen intercellulär oder, wo ein Syucytium 
besteht, intracellular aushöhlen. Die Beweise scheinen mir indessen nicht ausreichend, 
es mußte zunachst durch gerraueste histologische Untersuchungen nachgewiesen werden, 
daß die Blutinseln ein Juckenloses Syncytium bilden. Aber auch dann ließe sich noch be
grifflich streiten, ob bei einem Zerfall eines Syncytiums unter teilweiser Einschmelzung 
des Materials eine intra- oder intercellulare Spaltbildung vorliegt. Es erscheint indessen 
möglich, daß intracellulare Vakuolen auftreten, die sich eröffnen und ihren Inhalt dem 
Blutplasma beimischen. 

Bisher haben wir die Bildung der Gefaße auf Grund eines Blastems in Gestalt solider 
Zellstrange geschildert. Es wurde indessen schon eingangs erwahnt, daß vor dem Auf
treten der ersten Blutgefaße waudungslose Plasma fuhrende Gruben zwischen Entoblast 
und Mesoblast beobachtet sind. Wenn ein Teil dieser Rinnen zu Gefaßen werden sollte, 
dann mußten sie von Endothel austapeziert werden. Dieser Vorgang ist auch von MoLLIER 
(1906) bei den Dottersackgofaßen der Teleostier und von RucKERT (1906 und 1922) bei 
der Randsinusanlage der Selachier beschrieben. Denselben Vorgang beschreibt v AN DER 
STRICHT (1899) bei den blutleeren Gefaßen der Fledermaus. Beim Schaf findet BoNNET 
(1891), daß die zwischen Entoblast und Mesoblast ausgesparten Lücken von Mesoblast
zellen allmahlich umscheidet werden. Bemerkenswert ist hier, daß zuerst uberhaupt nur 
blutleere Gefaße entstehen. Es eilt somit die Endothelbildung der Blutzellbildung voraus. 

B. Die Bildung des Herzens und der Gefäße im Embryonalkörper. 
1. Die erste Anlage. 

Auch hier kommen zunächst die genetischen Beziehungen zu den Keim
blättern in Frage. In diesem Punkt herrscht mehr Einigkeit, insofern die Be
teiligung des Entoblast zum mindesten als gering angesehen wird gegenüber 
dem Mesoblast. Dieneueren Autoren [nach der Zusammenfassung von RücKERT 
und MoLLIEB (1906)] erklären fast durchweg den Mesoblast als die alleinige 
Quelle [WEBER (1908) Ente, GRElL (1908) Cerotodus, W. ScHuLTE (1914), Katze, 
PARKER (1915) Säuger, SABIN (1920) Hühnchen, HATTA Neunauge, W ATSON 
(1924) Katze]. 

WENIG (1914) bestätigt bei Anuren und Selachiern in frühen Stadien eine 
Mitbeteiligung von Entoblastzellen an der Bildung des Herzendothels. Über 
diese Frage äußert sich MoLLIEB (1906, S. 1051) wie folgt: "Ob an der Lieferung 
der ersten Herzgefäßzellen sich bloß das Mesoderm oder das Entoderm oder 
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beide Keimblätter beteiligen, hängt bei Amnioten und vielleicht auch bei 
Amphibien davon ab, um welche Zeit und auf welche Weise die Bildung des 
Kopfmesoderms erfolgt." 

Für die Urodelen bestätigt auch A. HARTMANN (1922, 1923, 1924), daß eine Mitbeteiligung 
von entodermalen Elementen stattfindet, während GoERTTLER (1928, s. S. 161) mit ge
wichtigen Gründen den Mesoblast filr die wichtigste Quelle hält. 

Das Herzendothel entsteht ebenfalls aus Gefäß- bzw. Herzzellen, die zwischen 
Mesoblast und Entoblast kranial vom ersten Somiten anfänglich solide Zell
stränge bilden. Zur Zeit des Sichtbarwerdens der ersten Herzgefäßzellen beträgt 
bei Säugern die Zahl der Urwirbel durchschnittlich drei. Vereinzelte Zellen 
sind schon sichtbar bei Embryonen, die 1-2 Urwirbel weniger aufweisen. Bei 
dem menschlichen Embryo von Graf SPEE (1889}, bei dem die ersten Herz
gefäßzellen vorhanden waren, konnten noch keine Urwirbel festgestellt werden. 
Zu Beginn dieses Stadiums ist bei allen Wirbeltieren die Herzanlage paarig, 
bei Anamniern erfolgt noch zu dieser Zeit die Verschmelzung, während sie bei 
den Amnioten später eintritt. Indem durch das Auseinanderweichen der soliden 
Zellstränge zuerst unregelmäßige Hohlräume entstehen, wird auch hier ein Zu
stand von mesenchymatösem Bau durchlaufen. Wieweit hier ein syncytialer 
Zusammenhang besteht, ist noch unsicher. In dieser Phase erfolgt bei Sauro
psiden die Verschmelzung der paarigen Anlagen [MoLLIER (1906)]. Schließlich 
bilden sich wie bei den Gefäßen Endothelrohre, die bei den Säugern unter gegen
seitiger Näherung die Verschmelzung der Herzanlagen ausführen. 

Inzwischen haben sich die den Herzanlagen benachbarten Teile des visceralen 
Mesoblast, die von dem parietalen Mesoblast durch einen Spalt, die Pleuro
perikardialhöhle, getrennt sind, unter Verdickung ( = Herzplatte) zur Aufnahme 
der Endothelrohre eingebuchtet. Auch nach der Verschmelzung der Herz
anlagen bewahrt dieser Mantel des visceralen Mesoblast zunächst einen gewissen 
Abstand vom Endothelrohr. Es bildet diese viscerale Herzbeutelwand später 
die Wandschichten des Herzens selbst mit Ausnahme des Endothelrohrs (Myo
epikard, MoLLIER}. 

Die Bildung der Wandschichten des Herzens wird spa.ter besprochen. Es sei hier nur 
daran erinnert, daß dem Endothelrohr des Herzens filr die Bildung der Muskulatur usw. 
von vornherein ein geschlossener Abschnitt des Mesoblast in Gestalt des Myoepikards 
zugeteilt ist im Gegensatz zu allen Gefaßen, deren Hullen erst verhaltnismaßig spat durch 
das Mesenchym aufgebaut werden. 

Bei der Besprechung der Gefäßbildung im Embryonalkörper wäre zunächst 
die Frage zu entscheiden, ob die Gefäßanlagen von der Herzanlage auswachsen 
oder in loco entstehen. Daß die Gefäße nicht von der Area vasculosa in den 
Embryonalkörper einwachsen, wurde schon oben erwahnt. RABL (1892) u. a. 
vertreten die Auffassung, daß die Herzanlage durch Sprossung die Gefäße des 
Körpers liefere. Diese Anschauung vertritt auch neuerdings noch BRACHET 
(1921). Die meisten Autoren behaupten, daß die Herzanlage nicht die einzige 
Quelle für die Blutgefäßendothelien sei, und daß das Mesenchym der Sklerotome 
und der Splanchnopleura überall die Fahigkeit habe, an der Bildung der Gefäße 
teilzunehmen [SABIN (1920)]. 

Auch Rt:CKERT (1922) spricht von einer rem mesodermalen Gefaßentwicklung im Em
bryonalkörper und vertrat mit l\loLLIER (1906) die Entstehung der Gefaße in loco. Das 
linke Aortenbogenpaar und der intraembryonale Stammteil der vorderen Dottervenen 
werden zusammen mit dem Herzen durchlaufend paarig angelegt [Rt:CKERT (1922), Tor
pedo]. Die Aorta entsteht spater aus Gefaßzellen an Ort und Stelle. Bei Urorlelen beschreibt 
A. HARTJIIANN (1922, 1923, 1924) das fast gleichzeitige Auftreten von Gefaßanlagen an 
drei verschiedenen Orten: l. als Blutinseln im ventralen l\Iesoblast, 2. als Herzendothel, 
3. aus den medialen Kanten der Sklerotome und den Seitenplatten herkommende Gelaß
zellen fur die Aorta. Fur die lTmbilicalvene der Katze gibt ScHULTE (1914) an, daß sie an 
Ort und Stelle aus dem Mesenchym entstunde. Vgl. auch ~Ic CLURE (1921). Es können 
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somit an mehreren Orten im Embryonalkörper Gefaße aus dem :Mesenchym entstehen, 
ohne daß sie von der Herzanlage auswachsen. 

Diese primaren Bildungsstatten bekommen einen weiteren Zuschuß von .Mesenchym
zellen, wodurch die spateren Hauptbahnen sich zu Zellstreifen verdichten und die ganze 
Anlage sich ausbreitet. Auf eine netzförmige Verbindung der Anlagen durch Zellketten 
weist BREMER (1912) bei der Ratte besonders hin. 

Die Entstehung des Lumens geschieht in grundsatzlieh ahnlicher Weise wie bei den 
leeren Endothelröhren des außerembryonalen Bezirks. Das unregelmaßige und diskon
tinuierliche Auftreten der Gefaßlichtung fuhrt BREMER (1912) zum Teil auf die umgebenden 
Raumverhältnisse zurück Zuerst bilden bei der Ratte die Herzanlagen und Abschnitte der 
AortE-n eine Lichtung aus, es sind jene Orte, die raumlieh am wenigsten beengt sind. 

Von grundsätzlicher Bedeutung ist die Frage, wie lange der Zuschuß von 
Mesenchymzellen zur Bildung neuer Gefäße andauert. Stammt Endothel nur 
von Endothel [RABL (1887), EVANS (1911)], und von welchem Zeitpunkt an ist 
die endothelbildende Fähigkeit des Mesenchyms erloschen ? Über diesen Punkt 
gibt es vorläufig nur Anschauungen, aber keine beweisenden Befunde. Im all
gemeinen wird angenommen, daß die Beteiligung des Mesenchyms dann aufhört, 
wenn ein Kreislauf zustande gekommen ist. EVANS (1911) ist der Meinung, daß 
schon nach dem Auftreten der Aorten neue Gefäße nur noch durch Sprossung 
von alten entständen. 

Bei einem menschlichen Embryo der 4. Woche von 2,5 mm Lange, der wegen seiner 
ausgezeichneten Fixierung auch fur die Beurteilung der Gefaßanlagen gunstig war, konnte 
VEIT (192~) feststellen, daß b2i dem angebahnten Kreislauf die Gefaße teils von den schon 
vorhandenen aussproßten, teils aber auch im Zustand von Zellketten sich befanden, die 
wie Mesenchymzellen aussahen. VEIT nimmt daher an, daß zu dieser Zeit noch beide Arten 
der Gefaßentwicklung vorkommen. 

In das Problem der Spezifität des Endothels gehört auch die Frage, ob 
die einmal gebildeten Blutgefäßendothelien in der Entwicklung sich auch noch 
in anderer Richtung differenzieren können. Es hat zuerst BoNNET (1889) gezeigt, 
daß l;>eim Schaf zuerst Endothelröhren entstehen, die nachtraglieh aus dem 
Endothelzustand durch intravacsuläre Wucherungen primitive Blutzellen er
zeugen. MAXIMOW (1909) fand dann wuchernde Endothelien, die Blutzellen 
bilden, an der ventralen Wand der Aorta, der Art. omphalomesenterica und 
spurenweise im Herzen (Katze und andere Sauger). Gleiche Beobachtungen 
von EMMEL (1915) und JoRDAN (1918). Außerdem bilden sich durch intravaskuläre 
Abschnürung endotheliale Phagocyten in den Dottersackgefäßen. Im Explantat 
bilden die wuchernden Endothelzellen der embryonalen Kaninchenaorta Erythro
blasten. Diese Fähigkeiten der Endothelien sollen indessen frühzeitig erlöschen, 
bis auf einige Ausnahmen [MAXIMOW (1924)]. Beim Huhn bleibt die intra
vasculäre Erythropoese in den Knochenmarkscapillaren dauernd erhalten. 
Jedenfalls wollen wir schon hier bemerken, daß diese ·Fragen in lebhaftem Fluß 
sind und eine strenge Spezifität der Endothelien nicht mehr wahrscheinlich ist. 

2. Die Gefäßsprossung bei geschlossenem Kreislauf. 
Diese Probleme leiten uns zum II. Abschnitt unserer histogenetischen Be

trachtung, die von einem geschlossenen Kreislauf ausgehen. Dieser Zeitpunkt 
ist keineswegs eindeutig festgelegt, da schon mit wenigen Gefäßen, die mit 
dem Herzen und unter sich im Zusammenhang stehen, ein Kreislauf zustande 
kommen kann. 

Das ganze Kreislaufsystem besteht zunächst aus Endothelröhren. Man hat 
diese auch als Capillaren bezeichnet. Für beide Arten von Capillaren darf man 
ähnliche Durchlässigkeitsverhältnisse annehmen, und beide besitzen das V er
mögen, durch Sprossung neue Endothelrohre auszubilden. In diesem Sinne hat 
ursprünglich das ganze Gefäßsystem Capillarfunktionen, unabhängig von der 
Anordnung und Größe der Gefäße. Beide Eigenschaften der primitiven Capillaren, 



Die erste Entstehung der Gefäße und des Herzens. 9 

die des Stofftransportes durch die Wand und die des Sprossungsvermögens, 
werden eingeschränkt in dem Maße, wie sich akzessorische Hüllen ausbilden. 
Von diesen Funktionen wird zunächst das Herz ausgeschaltet, das dafür neue 
Differenzierungen eingeht. Vom Herzen ausgehend differenzieren sich zentrifugal 
fortschreitend zuerst die Aorta, später die großen Venenstämme, bis zum Schluß 
die Capillaren nur im zwischengeschalteten Stromgebiet bestehen bleiben, bzw. 
sich neu ausbilden. 

Die ersten Endothelrohre sind weiter als die ausgereiften Capillaren, ihr Strömungs· 
widerstand ist daher geringer. Auch ist der Unterschied in der Weite zwischen Aorta und 

b 

Abb. 4. ,1 Flach,chnitt durch ein Gef~tßnetz in der Arca vasculoi>a ues Hulmchens. Vcrgr. 720 x. 
b Aortenwand (!<:) eines Kaninchenembryos von 5 nun Lange mit der Colomwan<l (C') durch 

Plasmodesmen zuRammenhangend. Fix. F'r.f;MMI~G. Vergr. 720 x . 

peripheren Gefaßen sehr viel kleiner als im erwachsenen Zustand. Alle diese Eigenschaften 
kennzeichnen ein primitives Gefaßsystem, wie es ahnlieh beim Amphioxus vorkommt. 
Die netzige Anordnung der primitiven Gefaße ist nach ELZE (1912) eine Anpassung an den 
hohen Sauerstoffbedarf des Embryo im 2\futterleib, bei Embryonen, die im ·wasser auf· 
,mchsen, fehlt sie. 

Die ursprungliehen Endothelrohre bestehen aus platten Zellen, die um so cytoplasma
reicher sind, je junger sie sind. Die Wand ist sehr kernreich, und auf dem Flachschnitt liegen 
die Kerne so unregelmaßig zerstreut und haufig so dicht beisammen, daß man keine Zell
bezirke abgrenzen kann. Ob hier stets ein S,vncytium vorliegt, und wie lange ein solches 
best€' ht, muß noch naher untersucht werden. Es bietet sich ein Bild, wie man es bei wachsen
den Geweben haufig antrifft. Das Cytoplasma ist noch nicht glasartig durchsichtig wie bei 
reifen Capillaren, sondern zeigt feinste, fadig körnige Strukturen, die teilweise netzartig 
verbunden sind und von ZnllllERM:AXX (1923) mit der GoLGI-~Iethode auch bei ausgereiften 
Endothelien beschrieben werden (Abb. 4 a). Eine Grundhaut ist noch nicht nachweisbar. 
Eine Verbindung der Endothelien mit dem umgt>benden Mesoblast durch Plasmodesmen 
konnte ich mehrfach beobachten (Abb. 4 b). 
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Das weitere Wachstum des einmal gebildeten Gefäßsystems kann man 
als sekundäre Gefäßbildung1 der primären auf Grund solider Anlagen gegenüber
stellen. Was nun den Vorgang der sekundären Gefäßbildung durch Sprossung 
anlangt, so ist er lebend fast ausschließlich am Froschlarvenschwanz beobachtet, 
also zu einer Zeit, in der die frei schwimmenden Larven schon ein gut ausgebildetes 
Gefäßsystem besitzen. 

Solche Untersuchungen wurden schon von KoLLIKER (184-6) ausgeführt. KoLLIKER 
nahm zunächst eine Entwicklung der Gefaße auf Kosten von sternförmigen Zellen an, die 
mit den Gefaßen in Verbindung treten. Diese Auffassung war im wesentlichen schon von 
ScHWANN (1839) begründet worden. Spater hat aber KoLLIKER (1886) diese Auffassung 
verlassen zugunsten der Annahme eines kontinuierlichen Wachstums durch Sprossung. 
Weitere Untersuchungen am gleichen Objekt wurden angestellt von REMAK (1850), BILL
ROTH (1856), E cKER (1859), STRICKER (1865), E BERTH (1866), GOLUBOW (1869), ARNOLD 
(1871), RouGET (1873), BoBRITZKY (1885), CLARK (1915 und 1918). Wahrend einige der 

r 
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Abb. 5. Capillarsprossung im FroschlarYenochwanz. Gezeichnet nach einem fixierten P raparat. 
Yergr. 350 x. 

alteren Autoren eine Mitbeteiligung von Bindegewebszellen an der Gefaßbildung annahmen 
oder nicht ausschließen konnten, ist besonders seit den Arbeiten von GoLUBOW, AR~OLD 
und R ouGET die Sprossung der Capillaren in allen Einzelheiten geklart worden. 

Die Lebendbeobachtung zeigt, daß die schon vorhandenen Capillaren wand
oder endständig kleine Sprossen treiben, die dem Capillarrohr aufsitzen und in 
einer oder mehreren feinen Spitzen endigen. Die Cytoplasmafäden sind von 
starker Lichtbrechung, oft im Bogen geschwungen, während ihre Basis dem 
Muttergefä ß meist rechtwinklig aufsitzt. Sie wachsen weiter vor, indem sie den 
Anschluß an die übrigen Gewebszellen vermeiden und wie durch einen Cyto
tropismus (Roux) den Anschluß an einen andern, entgegenwachsenden Capillar
sproß finden. Die Plasmafäden sind zunächst kernlos, spater schieben sich Kerne 
in sie hinein, stellenweise können sogar mehrkernige Anschwellungen vorhanden 
sein. Hier handelt es sich also nicht um Zellketten, sondern um ein keimfähiges 
Protoplasma ohne zellige Gliederung (Abb. 5). Die Bildung einer Lichtung 
beginnt gewöhnlich von der Capillarwand aus, indessen sollen auch kleine 
Lumina ohne Zusammenhang mit der Capillare auftreten; dabei ist aber mit 
einer nachträglichen Unterbrechung des Lumens zu rechnen. Ob hierbei eine 
Verflüssigigung oder eine Abscheidung von Flüssigkeit im Innern des Capillar
sprosses erfolgt, wie bei der primären Gefäßbildung, sei dahingestellt. Daß der 

1 Der Ausdruck sekundare Gefallbildung wurde allerdings auch fur die örtliche Gefäß
bildung aus "Spindelzellen" gebraucht. 
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Blutstrom eine Aushöhlung erzeuge, ist unwahrscheinlich, da auch Embryonen 
ohne Herz offene Gefäße bilden können. Das Lumen entsteht in einem nicht 
zellig gegliederten Protoplasma, also intraplasmatisch. Die Abfurchung von 
Zellen in der Wand der neugebildeten Capillare erfolgt später. GoLUBOW (1869) 
behauptet diesen Vorgang am lebenden Objekt beobachtet zu haben. Mitosen 
erfolgen erst dann, wenn die Sprossen schon vorgewachsen sind. Es rücken 
erst sekundär die Tochterkerne der mitotisch geteilten Endothelzellenkerne in 
den Sproß hinein. 

Nicht alle vorgetriebenen Sprossen werden zu Capillaren, einige ziehen sich 
wieder zurück. Andererseits können abgeschnittene Capillarschlingen durch 
Vorwachsen sich wieder mit dem Capillarnetz vereinigen [CLARK (1918)]. 

Eine abweichende Darstl'llung des Gefaßwachstums gab RANVIER (1874) für die Capil
larbildung in den Milchflecken des großen Netzes (Kaninchen, Katze, Hund). RANVIER 
beschrieb an dieser Stelle vasoformative Zellen, die zunachst spindeiförmig oder verzweigt 
seien, dann in capillarahnliche Röhrchen mit roten Blutkörperchen im Lumen und viel
fachen spitzen Auslaufern übergingen und dabei Netze bilden könnten. Diese Netze sollten 
dann den Anschluß an die bestehenden Capillaren gewinnen. Es wurde indessen bald wahr
scheinlich gemacht, daß diese Netze blutkörperchenhaltige Gefaßsprossen sind, die sich 
abgelöst haben [S. MEYER (1885), SAXER (1896), MARTINOFF (1907), PARD! (1909), G. HERZOG 
(1916)]. Die kleinen vasoformativen Zellen selbst sind wahrscheinlich ruhende Wander
zellen. Unter dem Reiz der Entzündung können sich diese abgelösten Gefaßsprossen ver
mehren und zu ausgedehnten Capillarnetzen heranwachsen [MARCHAND (1924)]. Diese 
Entstehungsart von Capillaren aus vasoformativen Zellen hat RANVIER nur fur die Milch
flecke des großen Netzes in Betracht gezogen und im ubrigen die Sprossung der Capillaren 
anerkannt. Es sei das betont, weil vielfach behauptet wird, daß RANVIER allgemein ein 
·wachstum der Gefaße auf Grund von vasoformativen Zellen vertreten habe. 

Auch bsim Erwachsenen bleiben die Capillaren der Abschnitt des Gefaßsystems, von 
dem aus eine Neubildung erfolgen kann. Am meisten unterRucht ist die ent~mmlliche Ge
faßneubildung, die keine Regeneration darstellt,, sofern keine Gefaße verloren gingen. 
Auch hier entstehen die jungen Gefaße von den alten durch Bildung anfangs solider Proto
plasmasprossen, die sich dann a.ushöhlen und mit entgegenwa.chsenden Gefaßsprossen zu 
Netzen vereinigen. YAMAGIWA (1883), BoRST (1897), HuECK (1920) glauben eine freie Ge
faßbildung aus Spindelzellen annehmen zu können. Die neugebildeten Capillaren des 
Granulationsgewebes haben einen größeren Durchmesser als die alten, was auch am Frosch
larvenschwanz bei der normalen GeiaBbildung beobachtet wurde [CLARK (1918)]. Über die 
Neubildung bzw. Ruckbildung von Capillaren bei anhaltender Leistungssteigerung oder 
Leistungsminderung von Organen liegen noch keine genauen experimentellen "Cntersu
chungen vor. 

Ebenso wie die auswachsenden Gefäßsprossen sich wieder zurückziehen 
können, ehe es zur Capillarbildung kam, können auch bereits ausgebildete 
Capillaren in der Entwicklungszeit der Rückbildung verfallen. Dabei erscheinen 
die rückgebildeten Capillaren wieder als kernhaltige, protoplasmatische :Fäden 
und werden nach den Beobachtungen von CLARK (1918) ebenfalls in die Wand 
der Stammgefäße aufgenommen. Nach anderen Angaben, die sich allerdings 
nicht auf Lebendbeobachtung stützen, sollen an diesen rückgebildeten Capillar
abschnitten durch Zerfall freie Zellen entstehen (vasoformative Zellen, ruhende 
Wanderzellen, deren weiteres Schicksal schwer zu verfolgen ist). Auch 
Wucherungserscheinungen werden an solchen Gebilden beschrieben, indem 
unter Mitbeteiligung von Bindegewebszellen konzentrisch geschichtete Körper 
entstehen, die im Inneren Blutzellen beherbergen [MARTINOFF (1907)]. Ähnliche 
Vorgänge spielen sich auch im erwachsenen Körper ab, worauf an anderer 
Stelle nochmals verwiesen wird. 

Wenn wir beachten, daß der ·wachsende Gefäßbaum Sprossen treibt, die 
teils als vortastende Plasmafaden oder als weiterentwickelte Endothelrohre 
wieder eingezogen werden können, zum größeren Teil vorlaufig als Gefäße 
bestehen bleiben, so dürfen wir behaupten, daß das primitive GefäßsyRtem 
durch eine Art amoboicler Gestaltungsbewegung sich ausbreitet. 
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Neben der Gefaßbildung durch Capillarsprossen sollen nach MINOT (1900) an bestimmten 
Orten auch auf anderem Wege Blutgefaße entstehen können. Es sind das die sog. "Sinu
soide", die bei der Durchwachsung eines weiten Gefaßes durch ein einsprassendes Organ 
gebildet werden. Dabei stulpen die Parenchymsprossen das Endothel in das eigene Gefaß
lumen vor und zerlegen es in capillare Raume, so daß ein sinusoidaler Kreislauf entweder 
rein venös oder rein arteriell wird. Der Vorgang wird auch von F. T. LEWIS (1904) filr die 
Urniere, die Leber und das Herz beschrieben, von ATKINSON (1901) für die Nebenniere des 
Kaninchens. Es waren das also Falle, in denen die Endothelien nicht nach außen vor
sprossen, sondern umgekehrt unter dem Einfluß der vordringenden Parenchymzellen in 
das Lumen des Stammgefaßes hineinsprossen. Wenn wir vom Herzen, das eine Sonder
stellung einnimmt, absehen, so sind die bezeichneten "Sinusoide" Capillaren mit einer ab
weichenden Wandbeschaffenheit, es fehlt ihnen zum Teil das begleitende Bindegewebe 
als Rilckhalt, und schließlich zeigen sie lebhaftere Reaktionsweisen bei ihrer Anteilnahme 
am Stoffwechsel. In diesem Sinne werden auch die Capillarraume des Knochenmarks 
Sinusaide genannt, obwohl sie nicht die charakteristische Entwicklung zeigen. 

C. Entwicklungsmechanik der frühen Gefäßbildung. 
Hier stellt sich zunächst die Frage, wieweit das Gefäßsystem durch "Selbst

differenzierung" entsteht, und welche Faktoren seine Bildung beeinflussen 
können. Am meisten beachtet ist die Einwirkung des Kreislaufs mit seinen 
mechanischen und chemischen Faktoren. Bevor das Herz anfängt, zu schlagen, 
sind beim Hühnchen (10 Somiten) die Aorta, kurze Strecken der Dottervenen, 
ein Teil der Kardinalvenen und das Netzwerk der außerembryonalen Capillaren 
schon gebildet [THOMA (1893), SABIN (1917)]. Bei einem Fehlen des Embryo 
fand Roux (1895) auch einen Sinus terminalis. Er schließt daraus auf die ver
erbte lokalisierte Anlage eines typischen Gefäßes. 

Embryonen ohne Zirkulation erzeugte zuerst J. LoEB (1893) durch Einwirkung chemi
scher Agentien auf Fundulusembryonen. Mit demselben Verfahren arbeitete spater STOK
KARD (1915). Die Aorta und einige andere Gefaße bildeten sich mit unregelmaßigem Ka
liber an normaler Stelle aus und blieben ungefahr 30 Tage bestehen, solange das Tier lebte. 

Bei Fmschlarven wurde die Herzanlage vor dem Auftreten von Pulsationen entfernt 
oder zerstört [KNOWER (1907) und E. R. CLARK (1918)]. Die Larven lebten 7 Tage in warmem 
'Vasser und schwollen stark auf, die Gefaßentwicklung im Schwam. konnte beobachtet 
werden. Die Sprossung der Capillaren geht in typischer Weise vor sich, es sind indessen 
mehr solide Sprossen vorhanden als normal, die Gefaße sind eng und unregelmäßiger. Es 
kommt nicht zur Ausbildung von Arteriolen oder abfuhrenden Venen. Kompensatorisch 
vergrößert sich das vordere Lymphherz und schlagt starker, Lymphgefaße treten verfruht 
auf und sind dicker als normal. Auch VERHOOGEN (1927) hat nach Entfernung des Herzens 
im Neurulastadium eine örtliche Gefaßbildung beobachtet. 

Bei H1ihnerkeimscheiben haben PATTERSON (1909) und CHAPMAN (1918) den Embryo 
oder nur das Herz vor dem Auftreten einer Zirkulation zerstört und die weitere Gefaß
bildung beobachtet. Nach CHAPMAN bleiben die Embryonen 7-8 Tage am Leben. Die 
Area vasculosa erreicht einen Durchmesser von 45 mm; in ihrem peripheren Gebiet, wo 
normalerweise eine lebhafte Proliferation herrscht und die Keimblatter am wenigsten 
differenziert sind, lauft die Gefa.ßbildung fast normal ab. Es bilden sich auch die vorderen 
Dottervenen, indessen treten die hinteren Dottervenen und die Vasa omphalo-mesenterica 
nicht auf. Außerdem setzen vom dritten Tage an, in der Area pellucida beginnend, Rück
bildungserscheinungen ein, durch welche die zusammenhangenden Capillaren sich trennen 
und in einzelne Endothelblasen zerfallen. 

Die geschilderten Versuche zeigen somit, daß die frühe Gefäßentwicklung 
weitgehend unabhängig vom Blutkreislauf selbst ist. Dieses Ergebnis war mit 
ziemlicher Sicherheit vorauszusagen, da der Blutstrom unmöglich eine ge
staltende Wirkung hervorbringen kann, wenn er nicht ein Kanalsystem vor
findet, an dem er angreifen kann. Wie lange und mit welchem Betrage diese 
Selbstdifferenzierung anhält, ist zweifelhaft. Die Versuche zeigen aber auch, 
daß, abgesehen von einigen früh angelegten Hauptstämmen, die einzelnen 
Capillarmaschen in ihrer allgemeinen Form bei fehlendem Blutstrom anders be
schaffen sind als normalerweise und sich frühzeitig zurückbilden können (beim 
Hühnchen). Es ist möglich, daß in der Einzelausarbeitung mit fortschreitender 
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Entwicklung auch andere gestaltende Faktoren eine Rolle spielen. Hierbei 
ist zu beachten, daß der fehlende Blutstrom nicht nur die Capillaren selbst, 
sondern auch die ganze übrige Embryonalanlage in Mitleidenschaft zieht, und 
daß beide zweifellos in gegenseitiger Abhängigkeit stehen. Die Versuche sagen 
nichts darüber aus, ob die Faktoren, die an der etwas verkümmerten Gefäß
ausbildung schuld sind und für eine spätere Ausgestaltung des Capillarnetzes 
angenommen werden könnten, innerhalb oder außerhalb der Gefäße gelegen sind. 

Es ist wohl sicher, daß der Blutdruck die Sprossung nicht anregt, wie das 
THOMA (1893) behauptete, denn es werden sowohl an den künftigen Arteriolen 
wie an den künftigen Venen Gefäßsprosse gebildet, also in Gebieten mit unter
schiedlichem Druck. Außerdem würde hierdurch eine gewisse Regelmäßigkeit 
in der Maschenbildung nicht erklärt. Schließlich kommt der Blutdruck für die 
I. Periode der Gefäßentwicklung, wie die obigen Versuche zeigen, gar nicht in Frage. 

LEBER (1888) denkt an spezifische chemische Substanzen, welche die Gefaßsprossen 
anlocken könnten. Ebenso LOEB (1893). Nach STRAUB (1898) soll das geschadigte Gewebe 
diese Lockstoffe erzeugen. Dieser Auffassung neigt auch MARCHAND (1901) zu. Die Tat
sache, daß die primitiven Capillarplexus in der Entwicklung zunachst einzelne Körper
bezirke meiden und andere bevorzugen, laßt auch EvANS (1911) "an eine positive und negative 
Angiotaxis" chemischer Art denken. BREMER (1912) hat besonders hervorgehoben, daß 
bei der Ratte die Verteilung der primitiven Capillarplexus von den Raumverhaltnissen ab
hänge, indem die primitiven Zellnetze sich an einigen Stellen nicht zu Gefaßen ausbilden 
könnten wegen RaummangeL VEIT (1922) ist geneigt, sich dieser Auffassung anzuschließen. 

Nachdem schon KöLLIKER betont hatte, daß für die Anordnung der Capil
laren die physiologische Leistung eines Organs bestimmend sei, hat Roux 
(1895 und 1910) die Faktoren der Capillarbildung genauer analysiert und auf 
die überragende Bedeutung des Parenchyms hingewiesen, das nach der I. Periode 
der selbständigen Gestaltung sich geltend macht und die Capillaren auf Grund 
ihrer vererbten Reaktionsfähigkeit gestaltend beeinflußt. Diese Beeinflussung 
ist aber nicht auf dem Wege über einen gesteigerten Blutdruck zu denken, 
wie THOMA (1893) annahm, sondern als unmittelbare Wirkung auf die Gefäß. 
wand. Es sollen nach Roux an der Stelle der Capillarwand, wo ein erhöhter 
Durchtritt von Stoffen stattfindet, die Zellen zur Sprossung angeregt werden. 
Es sind das also nicht spezifisch angiotaktische Substanzen, sondern allgemein 
Stoffwechselprodukte, deren Durchtritt durch die Gefäßwand in beiden Rich
tungen in Frage kommt. Diese Ansicht vertritt auch ÜLARK (1918) auf Grund 
einer eingehenden Analyse. Damitware aber nur der Ausgangspunkt der neuen 
Capillare gegeben und nicht der weitere Weg, den die Capillare zurücklegt. 
Mir scheint folgende Hypothese brauchbar. 

Wir müssen uns vergegenwärtigen, daß der Blutstrom in den Capillaren 
nur den kanalisierten Teil des Gesamtflüssigkeitsverkehrs der Gewebe dar
stellt. Bevor im wachsenden Gewebe Capillaren ausgebildet werden, muß schon 
ein Flüssigkeitstransport in diesem Gewebe stattgefunden haben. Dafür sind 
in der fruhesten Entwicklung vor Auftreten des Gefaßsystems auch Anhalts
punkte vorhanden. ~ian vergleiche hierzu das über die Plasmarinnen Gesagte. 
Dasselbe gilt für die Parenchymbezirke. die ungitnstig im Diffusionsfeld einer 
Capillarmasche gelegen sind. In solchen Gebieten, die einen Bedarf oder "Ionen
hunger" haben, darf man vielleicht Verkehrsbahnen im Bindegewebe annehmen, 
die zur nächstliegenden Capillarwand hinziehen, denn die Diffusion dürfte auf 
größere Strecken für einen schnellen Stoffaustausch nicht genügen. Dieser er
höhte Transport zwischen Gefaß und versorgungsbedürftigem Parenchym
gebiet könnte eine Sprossung der nächstliegenden Capillarwand anregen, in
dem die Zellen diesen Diffusionsstraßen entlang sprossen. So wären vor dem 
Auftreten von Capillaren funktionelle Verkehrswege anzunehmen, die den 
Capillaren den Weg zeigen und unter den Begriff der Leitstrukturen fallen. 
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Während somit die Differenzierung des Capillargebietes vom Parenchym 
aus regiert wird, steht die histogenetische Ausbildung der Arterien und Venen 
nur mittelbar unter der Abhängigkeit des Parenchyms, insofern von hier der 
zu- und abzuleitende Blutbedarf bestimmt wird. Im übrigen wird vielfach an
genommen, daß es die Kräfte des Blutstroms selbst sind, die eine gestaltende 
Wirkung auf die Gefäßwände ausüben könnten. Es sei besonders hervorgehoben, 
daß wir nicht den Verteilungsplan der größeren Gefäße im Auge haben, sondern 
zunächst nur die Ausbildung zu- und abführender Gefäßstämme auf dem Sta
dium der Endothelrohre, also eine Erweiterung der Endothelrohre. Hier kommen 
zwei Entwicklungsarten in Frage. Entweder bildet sich von vornherein ein 
einfaches Endothelrohr, das durch Erweiterung seiner endgültigen Bestimmung 
als Arterie oder Vene zugeführt wird, z. B. die dorsalen Segmentalarterien, 
oder aber diese Gefäße sondern sich aus einem Plexus indifferenter Capillar
maschen. Die letzte Entwicklungsform ist von GÖPPERT (1909) für die Arm
arterien und gleichzeitig von EVANS (1909) für viele andere Gefäße ermittelt 
worden, und es kanntrotzder Einwande von ELZE (1912) wohl nicht bezweifelt 
werden, daß eine solche Bildungsart besteht. Ob dabei Capillarketten mit
einander verschmelzen, indem sie ihre getrennten Lichtungen vereinigen, oder 
ob ein bevorzugtes Endothelrohr als Zu- oder Abflußbahn heranwächst, ist 
nur durch Lebendbeobachtung sicher zu entscheiden. 

Für den Froschlarvenschwanz stellte CLARK (1918) fest, daß jene Endothel
rohre als Arteriolen oder Venchen heranwachsen, die für den Zu- oder Abfluß 
die günstigste Lage einnehmen. Diese Gefäße verlieren einen großen Teil ihrer 
Seitenäste. Da zurückgebildete Capillaren nach CLARK (1918) in das Stamm
gefäß wieder aufgenommen werden, so bekommen die künftigen Arteriolen 
von dieser Seite her einen gewissen Zuwachs an Material. 

Es erhebt sich nun die schwierige Frage, ob die Auswahl der Zu- und Ab
flüsse eines solchen Capillarnetzes hämodynamisch bedingt ist oder ererbt 
überliefert wird. 

Nach dem ersten histomechanischen Gesetz von THOMA (1893) ist die Größe 
der Gefäßlichtung von der Schnelligkeit des Blutstroms abhängig. Es sind aber 
die Venen mit dem langsameren Blutstrom großlumiger als die Arterien. So 
hat auch schon Roux (1910) gegen dieses "Gesetz" Einwände erhoben. Die 
direkten Beobachtungen von CLARK (1918) sprechen auch dagegen. CLARK 
nimmt auf Grund seiner Beobachtungen über die Strömungsverhältnisse in 
den Capillaren des Froschlarvenschwanzes an, daß nicht die Schnelligkeit, 
sondern die Menge des durchfließenden Blutes entscheidend sei. Es fragt sich 
aber, ob das Endothelrohr deshalb mehr Blut durchläßt, weil es von sich aus 
weiter wird, oder weil der Blutstrom es erweitert. Im letzten Falle müßte das 
Blut erst einmal schneller strömen, um in der Zeiteinheit einen größeren Be
trag zu erreichen als in den Nachbarcapillaren. Das letztere aber hat CLARK 
(1918) nicht beobachtet. 

Diese Schwierigkeit suchte Roux (1910) zu überbrücken, indem er annahm, 
daß ein solches Gefäß zunachst durch nervöse Reize erweitert werde und sich 
dann auf den erweiterten Zustand dauernd einstellt. Von welchem Zeitpunkt 
der Entwicklung an ein solcher nervöser Mechanismus ausgebildet ist, ist un
entschieden. Jedenfalls würde eine primär vasomotorische Regulation letzten 
Endes wieder auf das Parenchym als den Ursprung der Reize hinweisen und eine 
primär hämodynamisch bedingte Gestaltung unwahrscheinlich machen. 

Trotz alledem ist es wohl sicher, daß für die Ausbildung der Zu- und Ab
flußbahnen eines Capillargebietes nur jene Abschnitte in Frage kommen, die 
von vornherein hämodynamisch günstig gelegen sind. So kann auch nach 
GöPPERT (1909) der arterielle Zustrom im Laufe der Entwicklung durch 
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Benutzung capillarer Anastomosen neue Bahnen durch das Capillarnetz finden 
und zur Varietätenbildung Anlaß geben. 

Wir halten es nach dem Gesagten für das wahrscheinlichste, daß die Aus
weitung der Zu- und Abflußrohre in einem Capillarnetz unter Benutzung hämo
dynamisch günstig gelegener Bahnen durch Reize vermittelt wird, die vom 
Parenchym ausgehen und durch nervöse Vermittlung oder, falls eine solche 
noch nicht existiert, auf einem anderen Leitungswege an die betreffenden Ab
schnitte gelangen. Dabei sind natürlich jene Fälle ausgeschlossen, von denen 
oben bewiesen wurde, daß sie ererbt angelegt werden. 

Was nun die "hämodynamische Richtung der Blutgefäße" anlangt, die sich, 
allgemein gesagt, an jedem Ort nach der Gestalt des Blutstrahles richtet (Roux), 
so bietet eine solche Einrichtung eine so große Erleichterung der Zirkulation 
und zugleich die Möglichkeit des Baues der Gefäße mit einem Minimum an 
Wandmaterial, daß man von vornherein annehmen darf, daß die Gefäße nur 
unter besonderem Zwang gegen die von Roux aufgestellten Regeln verstoßen 
werden. So hat CLARK (1918) durch direkte Beobachtungen am Froschlarven
schwanz feststellen können, daß, je größer der Astdurchmesser ist, um so kleiner 
die Abweichung von der Linie wird, die die Achse des Stammgefäßes fortsetzt. 
Wurde in der beobachteten Periode von einigen Wochen der Ast dünner, dann 
wurde dieser Winkel größer, bis er bei einem großen Mißverhältnis zwischen 
Stamm und Ast nahezu 90° betrug. Es steht diese Beobachtung eines An
passungsvorganges in Übereinstimmung mit den Befunden Roux' am aus
gebildeten Gefäßsystem, wo eine erfolgte Anpassung an die Gestalt des Blut
strahles erschlossen wurde. Diese Anpassungen erklärt Roux aus der beson
deren gestaltenden Eigenschaft des Endothels, nur derart zu wachsen, daß es 
von den Flüssigkeitsstrahlen möglichst wenig "gestoßen'' wird. 

Was schließlich das Langenwachstum der Endothelrohre anlangt, so ge
schieht es bekanntlich durch Mitosen der Endothelzellen. Nach dem zweiten 
histomechanischen Gesetz von THOMA (1893) ist das Längenwachstum ab
hängig von der Zugwirkung des umgebenden wachsenden Gewebes. Das Be
stehen einer solchen Zugwirkung wird man nicht beweisen können, indessen 
bringt diese Formulierung die bekannte Tatsache zum Ausdruck, daß mit dem 
wachsenden Parenchym auch die Gefäße sich entsprechend strecken. 

Die vorstehenden entwicklungsmechanischen Analysen betreffen, wie aus
drücklich bemerkt sei, zunächst nur das Gefäßsystem auf dem Zustand der 
Endothelrohre. Über die Faktoren der Herzentwicklung und des nichtcapillaren 
Gefäßwandbaues soll an entsprechender Stelle berichtet werden. 
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II. Die Capillaren. 
In dem Abschnitt des Gefäßsystems, der aus den Haarröhrchen oder Vasa 

capillaria besteht, erlangt das Blut seine größte Oberfläche und vollzieht den 
Stoffaustausch mit den Geweben. Aus diesen Austauschleistungen erklärt 
sich der Bau und die Gestalt der Capillaren. Die übrigen Abschnitte dienen 
im wesentlichen zum Verteilen (Arterien), zum Rückleiten (Venen) oder zum 
Antrieb (Herz), und erscheinen alle auf die Capillaren hin angelegt. Da die 
letzteren zugleich den einfachsten Bau aufweisen, so ist es gerechtfertigt, ihre 
Beschreibung voranzustellen. 

A. Verteilung und l\'Iaße der Capillaren. 
Von großem Interesse sind Angaben über die Länge, den Durchmesser 

und die Dichte in der Verteilung der Capillaren in verschiedenen Organen, 
da man aus diesen Verhältnissen eine Vorstellung von der Stoffwechselober
fläche der Organe gewinnen und auf deren physiologische Arbeit schließen 
könnte. Wir gehen dabei von der obigen Voraussetzung aus, daß die Capillaren 
in steter Anpassung an den Verbrauch und in engster Fühlung mit dem Par
enchym sich entwickeln. Solche Angaben hat KROGH (1924) gesammelt und 
auf ihre Bedeutung aufmerksam gemacht. Es fehlt indessen eine Untersuchung, 
in der bei einem Tier diese Verhältnisse bei möglichst vielen Organen genau ge
prüft wären. Eine solche Untersuchung hat auch gewisse Schwierigkeiten, da 
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die Zahl der geöffneten Capillaren nach den Angaben von KROGH (1924) von 
dem Funktionszustand der Organe abhängig ist. Injektionen, die unter physio
logischem Druck hergestellt sind, haben mit diesem Faktor zu rechnen. Da die 
folgenden Angaben nach verschiedenartigen Methoden gewonnen sind, so können 
sie nur als Annäherungswerte betrachtet werden. Zunächst haben wir die all
gemeinen Gesichtspunkte aufzustellen, nach denen die Abwandlungen in der 
Gestalt der Capillaren und ihrer Netze beurteilt werden können. 

Die engsten Capillarrohre geben dem Blut die größte Oberfläche bei kleinstem 
Inhalt. Sie würde eine schnelle Abgabe von Blutbestandteilen bei geringem 
Angebot bewirken. Dabei ist zugleich die Länge der Capillarbahn und die Strom
geschwindigkeit zu beachten. Die Länge müßte so beschaffen sein, daß am 
venösen Ende der Capillaren die austretenden Blutbestandteile noch nicht er
schöpft sind. Das aber hängt wiederum vom Bedarf und der Stromgeschwin
digkeit ab. Bei geringer Stromgeschwindigkeit und hohem Bedarf wäre das 

Abb. 6. QuerHchnitt vom in
jizierten Herzmuskel (Vorhof, 

Mensch). Vergr. 170 x . 

Abb. 7. Querschnitt vom in· 
jizierten l\Iuskel aus der Zunge 

eines Kaninchens. 
Vergr. 170 x. 

Abb. 8. Querschnitt von der in· 
jizierten Muskelwand des Magens 

(Katze). Vergr. 170 x. 

Blut in engen Capillaren nach kurzem Verlauf relativ erschöpft, die Netze 
müßten dann sehr eng und von zahlreichen Arteriolen gespeist werden. Die 
Stromgeschwindigkeit ist nach dem Gesetz von POISEUILLE für Capillarröhren 
dem Quadrat des Rohrquerschnittes und dem Druckgefälle proportional. Das 
Druckgefälle hängt ab vom Gesamtquerschnitt des örtlichen Capillarkreislaufs. 
Je enger und je zahlreicher die von einer Arterie ausgehenden Capillaren sind, 
desto geringer die Stromgeschwindigkeit in ihnen und umgekehrt. Da aber die 
Stromgeschwindigkeit unter ein gewisses Maß nicht herabsinken darf, so gibt 
es eine untere Grenze, wo die Möglichkeit aufhört, mit engen Capillaren die Ver
sorgung zu steigern. Daher mag es kommen, daß die engmaschigsten Capillar
netze nicht zugleich die dünnsten Capillaren besitzen, und daß vielfach die 
Capillardurchmesser sich umgekehrt verhalten wie die Maschengröße. Auf diese 
w·eise sind die Capillarmaße untereinander verknüpft, und es ist zu er·warten, 
daß innerhalb der angedeuteten Grenzen diese Größen dem spezifischen Bedarf 
der Organe augepaßt sind. Dabei fallen die mittleren Stromstärken und der 
Stromwiderstand der einzelnen Organe sehr verschieden aus [s. HüRTHLE (1927)]. 

i-lo ist von STOLL (1925) die Capillarverteilung im roten l\IusC'ulus semitendinosus und 
im weißen Muscnlus adductor magnus des Kaninchens untersucht worden. Danach sind 
zwar die Capillaroberflachen in beiden Muskeln gleich groß, aber der rote J\Iuskel mit seinen 
dicken Fasern und den sparliehen dicken Capillaren enthalt zweimal soYiel Blut als der 
weiße mit den zahlreichen engen Capillaren. Diese Ergebnisse werden aber neuerdings 
von Dt-YFF und BoU:IIAN (1927) bestritten. 

2* 
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Über die Dichte der Capillarmaschen in Muskeln verschiedener Tiere macht KROGH (1924) 
folgende Angaben. Im Musculus gastrocnemius des Pferdes kommen auf den Quadratmilli
meter 1350 Capillarquerschnitte, beim Semimembranosus des Hundes 2650. Noch größere 
Zahlen sollen beim Meerschweinchen sich ergeben und bei kleinen Saugern, die einen leb
haften Stoffwechsel haben, steigen die Zahlen wahrscheinlich noch betrachtlieh an. Dem
gegenüber finden sich beim Dorsch und Frosch durchschnittlich 400 Capillaren pro Quadrat
millimeter. Eine Auswertung dieser Zahlen gibt die folgende Tabelle nach KROGH (1924). 

R (die 

Gewicht Zahl der halbeEnt- 2 r Oberflache 

ungefähr Capillaren fernung Capillar- Oberflache eines 
zweier durch- in qcm ccmBlut 

kg imqmm Capillare) messer p qcm ,. 
Frosch 0,05 400 I 28 15 190 2 700 

Pferd. 500 1400 15 5,5 240 7 300 

Hund 5 2600 ll 7,2 590 5 600 

Nach WEARN und ZscHIESOHE (1928) kommen im menschlichen Herzen rund 5500 
Capillaren auf den Quadratmillimeter, in den PuRKINJEschen Faden nur 2260 (Abb. 6). 

Im Gegensatz zu den quergestreiften Muskeln haben die glatten Muskeln ein sehr spar
liches Capillarnetz (Abb. 8). 

Die Capillarlange wachst nach v. HössLIN (1899) bei gleichen Muskeln mit der Größe 
des Tieres entsprechend der Formel Ä = e . Kx, wobei K die Körpergröße, e eine Konstaute 
ist. Der Exponent x wurde zu annähernd 0,1-0,18 bestimmt. Bei mittlerer Muskelspan
nung betragt die Capillarlänge in p: 

Oberschenkel . 

Unterschenkel. 

Arm. 

Kopf. 

Maus 

467 

435 

345 

240 

Kaninchen 

775 

545 

Mensch Pferd 

1250 

800 

443 

Hiernach betragt die mittlere Lange 0,6--1 mm. 
Beim gleichen Tier nimmt die Capillarlänge der einzelnen Muskeln mit der Höhe der 

mittleren Arbeit ab. 
In der Leber mißt PFUHL (1926) eine mittlere Capillarlänge von 360 p, am linken Leber

rand von 144-252 p. Bei einem 5jahrigen Kind waren die Maße geringer. 
Eine Anpassung der Form der Capillarausbreitung an die funktiorelle Beanspruchung 

scheint auch bei der Darmzotte erkennbar zu sein. Nach den Angaben von MALL (1888) 
ist beim Hund die Zottenspitze mit 8 11 weiten, aber engmaschigen Capillaren versehen, 
wahrend nach der Basis zu die Capillarrohre enger werden (5 p), aber größere Maschen bilden. 
Es hat demnach die Zottenspitze das leistungsfähigere Capillarnetz. Damit stimmt tiber
t;~n, daß an der Zottenspitze auch die ersten Resorptionserscheinungen beobachtet werden. 
Uber eine quantitative Auswertung der Capillarmaße in den Darmzotten des Kaninchens 
vgl. KROGH (1924). Ganz anders liegen die Verhaltnisse bei der Darmzotte der Ma1ts 
(Abb. ll b), wo die Zottenspitze weitmaschig gebaut ist. 

Ein betrachtlicher Unterschied in der Maschengröße der Capillaren besteht auch zwischen 
grauer und weißer Substanz des Zentralnervensystems, wobei die graue Substanz wesent
lich besser versorgt wird. CRAIGIE (1920, 1921, 1924, 1925) hat in einer Reihe von Arbeiten 
interessante Angaben über die Entwicklung der Capillarausbreitung im Zentralnerven
system wachsender Ratten gemacht. Die Unterschiede zwischen grauer und weißer Sub
stanz bezüglich der Capillarversorgung entwickeln sich erst nach der Geburt. 

Sehr engmaschige Capillarnetze finden sich in den Lungen, in der Schilddrüse, der 
Leber, den Nebennieren, dem Hypophysenvorderlappen, den Nieren und dem :Fettgewebe. 
Viel weiter sind die Maschen in den Nerven, serösen Rauten, Sehnen und Knochen. Be
sonders reichlich versorgt ist die Choriocapillaris des Auges (vgl. Abb. 10). Hier beträgt 
beim Menschen der Capillardurchmesser 9-15 p, die Maschenweite 4,5-ll p. Sehr feine 
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Capillaren von 4,5-6,7 fl Durchmesser finden sich in den Nerven, Muskeln, Retina und 
den PAYERschen Follikeln. In den Drüsen und Knochen sind sie dicker, 9-13 fl, ebenfalls 
in der Za.hnpulpa; in der Campacta der Knochen, wo allerdings die Gefäße vom Capillarbau 
etwas abweichen, werden sie bis 22 fl dick [v. EBNER (1902)]. In der Gebärmutterwand 
wird imMittel12 fl gemessen [R. FREUND (1904)]. In der Menstruation findet in der Schleim
haut eine enorme Erweiterung statt (40 fl und die erste Venenwurzel 90 /l)· Die Capillaren 
der Placentarzotten haben einen Durchmesser von 30--40 !'· 

Bei den Papillencapillaren der außeren Haut ist der arterielle Schenkel sehr dünn, 
der venöse erreicht einen Durchmesser von 20 fl· Ähnlich verhalten sich die Capillarschlingen 
am Nagelwall der Finger. Hier fanden DIETER und SHENG (1922) in zwei Drittel der Fälle 
eine durchschnittliche Capillarlänge von 0,16-0,44 mm und einen Durchmesser des arte
riellen Schenkels von 10~30 fl, des venösen bis zu 50 fl· In den Papillen schwankt die 
Capillarlänge von 0,2-0,4 mm [ SPALTEHOLZ ( 1893)]. Am menschlichen Handrücken kommen 
ungefahr 20 Capillarschlingen auf einen Bezirk von 0,5 qmm. Die Gesamtoberfläche der 
Capillaren betragt 1-2 qmm pro Quadratzentimeter Hautoberflache [CARRIER (1922)]. 

Meist wird angegeben, daß der Durchmesser einer Capillare mindestens der Größe der 
Erythrocyten entsprache. Es sind aber auch engere Capillaren festgestellt, durch die ein 
rotes Blutkörperchen nur unter starker Umformung sich durchzwangen kann. Besonders 
in der Ruhe sind die Capillaren eng, wahrend sie bei ,der Tatigkeit der Organe sich erweitern. 
Filr den Sartorius des Frosches fand KROGH (1924) in der Ruhe einen mittleren Capillar
durchmesser von 4,3 fl, in der Tatigkeit einen solchen von 6,8 fl im Durchschnitt, dabei ist 
ein rotes Blutkörperchen des Frosches 22 fl lang, 15 fl breit und 4 fl dick. 

Daß die "echten Capillaren" des Menschen nur einen Durchmesser von 4 fl hätten, 
wie FüRTIN (1926) behauptet, durfte nicht allgemein zutreffen. 

Die Capillaren der Froschnickhaut zeigen nach STEINACH und KAHN (1903) im erwei
terten Zustand einen Durchmesser von 26, 24, 22, 14 fl, kontrahiert dagegen einen entspre
chenden Durchmesser von 12, 7, 6, 3 fl· Im verengten Zustand von 7 und 3 fl waren die 
Capillaren nicht mehr durchgangig. 

Es werden auch ampullenartige Aussackungen der Capillarwand beschrieben, so in 
den CapillarE'n des Mundes und S0hlundes beim Frosch [LANGER (1867), ScHOBL (1879)] und 
im Musculus semitendinosus des Kaninchens [RANVIER (1877)]; vgl. auch H. ,JoREPH (1898), 
ferner an den Capillaren der Schilddruse bei Tieren (ZEISS 1877, zitiert nach v. EBNER 1902). 

Die subpapillaren Venen der Haut werden auch als "Riesencapillaren" bezeichnet, 
da sie, abgesehen von ihrer Weite, im Wandbau und den physiologischen Leistungen nach 
den Capillaren nahestehen. 

Da festgestellt ist, daß die Capillaren sich in einzelnen Abschnitten nach 
Bedarf schließen und öffnen können, so muß die Gestalt der wirklich durch
strömten Capillarbahnen einem großen Wechsel unterliegen. Während bei 
voller Tätigkeit vermutlich alle Capillaren geöffnet sind, die durchströmten 
Capillaren also der anatomischen Eigengestalt der Capillarmaschen entsprechen, 
können in der Ruhe die durchströmten Maschen viel größer werden. Auf diese 
Weise entstehen funktionelle Wechselgestalten der Strombahnen im Gegen
satz zur Eigengestalt der Capillarmaschen. Die genauere Erforschung dieser 
funktionellen Wechselgestalten ist eine Aufgabe der Zukunft. 

Einen ersten Hinweis in dieser Richtung geben die Beobachtungen von NAGEL (1909) 
und JAKOBY (1920}, nach denen in der Schwimmhaut des Frosches bestimmte Capillaren, 
die spitzwinklig von den Arteriolen abzweigen und eine kurze Verbindung zu den Venen
wurzeln herstellen, bei herabgesetzter Zirkulation allein durchströmt werden, wahrend 
das eigentliche Capillarnetz leer bleibt. JAKOBY (1920) unterscheidet daher Stromcapillaren 
und Netzcapillaren, wobei die Stromcapillaren den bekannten derivatarischen Kanalen 
entsprechen [ahnliche Beobachtungen von HEI!IiBERGER (1925)]. Bereits KowALEWSKY 
( 1885) hatte in den Speicheldrüsen zwei Stromwege mit ungleichem Widerstand vermutet. 
Der eine Weg soll durch die Capillaren der Speichelgange fuhren, und nur in der Ruhe be
nutzt werden, der zweite uber die Capillann der Endstilcke. 

Im ilbrigen sind weniger die }'ormen als die Abstände der Strombahnen in der Ruhe 
und in der Tatigkeit von einigen Organen gemessen. 

Durch Lebendbeobachtung am Froschmuskel hat KRoGH (1924) den Abstand durch
strömter Capillaren auf 200-800 p, nach der Kontraktion dagegen auf 60-80 fl a.ngegeben. 
Auf Grund von Injektionspraparaten zahlte KRoGH an einem gereizten Beinmuskel 195 
Capillaren im Quadratmillimeter, wahrend der ruhende Muskel der anderen Seite un
gefahr 5 offene Capillaren im Quadratmillimeter erkennen ließ. Hier mussen die funk
tionellen 'Vechsclgestalten der Strombahnen außerordentlich verschieden gewesen sein. 
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Abb. 9 . Kleine Arterien (schwarz), Capilla ren u n d Venen (grau ) im quergestreiften 1\lnskel. 
Vergr. 57 X . Nach SPALTEHOLZ aus K ROGH (192±). 

Abb. 10. F lachenhaft ausgebreitetes Capillarnetz mit zufuhrenden Arterien (a) u nd ausfuhren der 
Vene (v) a.us der Chorioidea eines Kaninchens. Vcrgr . 120 x . (Aus GIWBXB.\ UR·GOPPERT, 8. Auf!.) 

Aber auch im ruhenden Gewebe sollen die Strombahnen wechseln, indem 
eine gewisse intermittierende Versorgung ein und derselben Stelle eintritt. Auf 
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diese Weise wird mit wenig Blut der örtliche Bedarf gedeckt. Solche Beobach
tungen wurden von KROGH (1921) in der Schwimmhaut des Frosches, von HAGEN 
(1922) am Kaninchenohr, von CARRIER (1922) an der Haut 
und von RIOHARDS (1922) an den Glomeruli der Froschniere 
angestellt. Alle diese Beobachtungen machen die Entschei
dung sehr schwer, ob in einem Capillarnetz die. Eigengestalt 
der Capillarrohre eng oder weit ist, und ob enge und weite 
Capillaren in ein und demselben Netz vorhanden sind. 

Die Eigengestalt der Capillaren ist fernerhin abhängig 
von der Form der versorgten Gewebseinheiten. Am unab
hängigsten von räumlichen Verhältnissen kann sich das 
Capillarnetz in Häuten entfalten; Choriocapillaris, seröse 
Häute usw. An der Grenze gegen gefäßlose Gewebe (Cornea
rand, Gelenkknorpelrand) bilden die Capillaren einfache 
Schlingen, die ihre Konvexität dem gefäßlosen Bezirk zu
wenden. Komplizierter werden diese Schlingen in den 
Bindegewebspapillen des Epithels (Abb. 11 a). 

Da die Capillaren in Gewebseinheiten wie Muskelfasern, 
Nervenfasern, Sehnenbündel, ferner in Zellverbände wie 

Abb. 11 a. Capillar
ba um einer Papille 

der Katzenzunge. 
Vergt•. 100 x . 

Drüsenbläschen nicht eindringen, so prägen diese Einheiten, die zugleich Stoff
wechselverhände sind, den Capillaren die Form auf. Es können danach die 

Abb. 11 b. Darmzotte der " ·eißen Jlaus. Die r,chmnle Arterie geht bts zut· Zottenspitzc. L"bcr
zetchnete Photographie nnch einem vollkommenen Injcktionspt;aparat von Prof. SPA:XXER, Kiel. 

Ycrgr. 200 x . 

Maschen rundlich oder gestreckt sein, Einzelheiten sind bei der Besprechung der 
einzelnen Organe nachzulesen. Im ganzen kann man die Capillarverteilung als 
die Lösung der Aufgabe betrachten, wie ein gegebener Raum so überspannt 
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wird, daß keine toten Winkel entstehen und die bedürftigsten Stellen am 
besten versorgt werden. Dabei muß den hämodynamischen Bedingungen ent
sprochen werden, und zugleich sind die prä- und postcapillaren Gefäße so 
unterzubringen, daß sie bei der Aufteilung des Raumes keine unversorgten 
Aussparungen bilden. Sind fernerhin die Capillarmaschen langgestreckt, dann 

könnte am venösen Ende durch teilweise Erschöpfung des Inhaltes eine 
schlechtere Versorgung eintreten, vorausgesetzt, daß nicht qualitative Anpas
sungen der Capillarwände an diese Bedingungen vorliegen. Es wäre aber 
auch möglich, daß die Capillaren in diesen Fällen am arteriellen Pol sich 
anders verteilen als am venösen, um einen Ausgleich für die Änderung der 
Blutbeschaffenheit zu bieten. 
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Im Muskel scheint dieser Weg eingeschlagen zu werden. Die Abb. 9 nach 
SPALTEHOLTZ (1888) zeigt im oberen Teil, wo die Arteriolen und Verrehen 
einander genau entsprechen, daß um die Verrehen herum die Capillaren dichter 
gelagert sind als in der Nachbarschaft der Arteriolen. Dasselbe hat v. HössLIN 
(1899) beobachtet. Man erkennt auch deutlich, daß die Arteriolen einen anderen 
Verzweigungstyp aufweisen als die V enchen. Bei den Arteriolen werden die 
abgehenden Capillaren relativ weit auseinandergespreizt, teilweise irrfolge der 
Stammablenkung bei der Astabgabe, wobei die Gefäße einen gewissen Abstand 
voneinander bekommen. Die Verrehen hingegen lassen die Capillaren dichter 
an sich herankommen und sammeln sie in Büscheln. Solche Büschel scheinen 
bei Verrehen auch an anderen Orten öfter vorzukommen 1 . Außerdem werden 
die Stämme der Verrehen selbst von mehreren Capillaren überspannen, was 
bei den Arteriolen nicht so häufig ist. Auf diese Weise ist die Blutoberfläche 
im Feld der Veneherr größer, und so sind die Bedingungen dafür gegeben, daß 
im Feld der postcapillaren Venen das Blut, das inzwischen einen Teil seiner 
Stoffe abgegeben hat, stärker ausgenutzt wird als im arteriellen Teil. 

Eine andere Einrichtung, durch die das Parenchym vor einer minderen 
Versorgung am venösen Ende der Capillaren geschützt werden kann, besteht 
darin, daß die arteriellen und venösen Pole der Capillaren nicht räumlich ge
trennt sind wie bei den Muskeln, sondern sich überschneiden. Das erfolgt in 
einfacher Weise in den Fällen, in denen die Arteriolen und die kleinsten Venen 
dicht nebeneinander verlaufen. Es liegen dann die arteriellen und venösen 
Capillarabschnitte mit entgegengesetzter Strömungsrichtung alternierend neben
einander und können sich ausgleichen. Auf diese Weise erfolgt eine gleich
mäßige Versorgung. Zugleich hat die Tatsache, daß in manchen Fällen die 
Arteriolen von Verrehen begleitet werden, eine funktionelle Bedeutung be
kommen. 

Ein besonderer Fallliegt in der Netzhaut vor, wo aus den Verzweigungen der Arteria 
centralis retinae sich ein grobmaschiges Capillarnetz entwickelt, das ein zweites feinmaschiges 
speist. 

In neuester Zeit ist von R. PFEIFFER (1928) die Angioarchitektur der Großhirnrinde 
bei der Katze untersucht. Es ergab sich, daß Arterie und Vene nicht beieinanderliegen. 
Es handelt sich um ein Gefaßkontinuum, bei dem mehrere Venen das Blut einer Arterie 
ubernehmen können und umgekehrt eine Vene ihr Blut aus mehreren Arterien bezieht. 
Soweit ich aus den Abbildungen ersehe, verlaufen die Yenehen durch besonders dichte Teile 
des Capillarnetzes (Abb. 12). 

B. Der feinere Bau der Capillaren. 
1. Die Endothelien. 

Die wichtigste Entdeckung über den feineren Bau der Capillaren war jene 
von HoYER (1865), der unter Anwendung von Silbernitratlösung den epithelialen 
Aufbau der Capillarwand erkannte. ADERBACH (1865), EBERTH (1865), AEBY 
(1865) hatten gleichzeitig und unabhängig voneinander diesen Befund weiter 
ausgebaut, und seitdem ist er eine gesicherte Tatsache der Histologie. Diese 
platten Zellen lassen sich auch durch Maceration mit Kalilauge isolieren (AEBY, 
EBERTH). Mit Hilfe der Silbernitratmethode erkannte man auch die wichtige 
Tatsache, daß die Endothelien der Capillaren sich unmittelbar in jene der Arterien 
und Venen fortsetzen. Es ergab sich ferner, daß die Capillarröhre als Inter
cellularraum aufzufassen ist und nicht als intracellularc Hohle, wie man vordem 
glaubte. 

Die Begrenzung der Zellen durch die Silberniederschlage ist bald gerade, 
bald wellenfömig oder gezackt. Diese Unterschiede brauchen nicht allein auf 

t l\Ian vgl. die V v. stella tae, vorhcosae, und die Venenwurzel der Darmzotte in Abb. ll b. 
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einem verschiedenen Kontraktionszustand zu beruhen, wie zunächst ange
nommen wurde, da an ein und demselben Capillarnetz die eine Seite gradlinige, 
die andere welleniömige Zellgrenzen zeigen kann (Abb. 13). Je dünner die 
Capillare, desto weniger Zellen sind zur Begrenzung des Umfanges nötig. Im 
einfachsten Fall sind zwei Zellen quer um das Rohr gebogen und verjüngt in 
der Längsachse nach Art einer doppelt zugespitzten Stahlfeder, wobei die spitzen 
Enden alternieren. Bei sehr dicken Capillaren liegen 3-4 Zellen auf dem Rohr
umfang, sie sind dann gedrungener und zuweilen so unregelmäßig begrenzt, daß 
ihre Form schwer zu überblicken ist. Demnach ist die Länge der Endothel
zellen sehr wechselnd und beträgt bei gestreckten Zellen 7 5-17 5 ,u, bei kürzeren 

b 

Abb. 13 a , b. Arterienende der Froschlunge in das Capilla rnetz eintretend. 11 Pleurale Seite; 
b respiratorische Seite. Nach K. W. Zll\1MERMANN (1923). 

vieleckigen Elementen 5-8 fl [nach EBERTH (1875)]. Beilanggestreckten Zellen 
braucht die Längsachse nicht genau in der Längsrichtung des Capillarrohres 
eingestellt zu sein, die Zelle kann vielfach schräg stehen und sich in einer halben 
Spiraltour um das Rohr winden. An den Enden können sich die Endothelien 
in mehrere Zipfel spalten. An den Venchen werden die Zellen kürzer, 
unregelmäßig polygonal. 

Die Zellgrenzen lassen sich auch mit Eisenhämatoxylin darstellen, sie er
scheinen dann, von der Fläche gesehen, a ls blaßgraue, sehr zarte dünne Linien. 
Die kleinsten Venen geben übersichtliche Bilder (Abb. 14), ich habe diese Linien 
auch an Capillaren erhalten (Abb. 15), hier sind sie noch zarter. Die Eisen
hämatoxylingrenzen sind nach eigenen Erfahrungen gestreckt, Aussparungen 
kommen nicht vor, besondere Einlagerungen sind auch nicht erkennbar, nur 
selten sieht man an den Ecken, wo mehrere Epithelien zusammenstoßen, eine 
geringe Verbreiterung mit blasserer Färbung. Diese Ergebnisse stimmen mit 
denen von K. W. ZIMMERMANN (1923) , der die Zellgrenzen an einer kleinen 
Arterie und Vene mit der genannten Methode dargestellt hat, völlig überein. 

Sehr schwierig gestaltet sich die Frage, wieweit die Silbergrenzen und die 
Eisenhämatoxylingrenzen der Epithelien miteinander übereinstimmen. Man 
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vergleiche über diesen Punkt die ausführliche Darstellung von K. W. ZIMMER

MANN (1923). Hier sei darüber nur so viel bemerkt, daß die mit Eisenhämatoxylin 
darstellbaren Kittfäden kontinuierlich sind und daher zum mindesten in einer 
bestimmten Ebene die Endothelion als ein Schlußleistennetz dicht unter
einander verbinden. Da die Silberlinien vielfach feinste Unterbrechungen zeigen 
und außerdem breiter sind, so können beide schwerlich ein und dasselbe sein. 

Abb. 14. Kleine Vene <ler Pia vom :?llenschen. Fix. FLE~IMI:XG. Farb. Eisenhamatoxyl. Kittlinien. 
Vergr. 425 x. 

Abb. 15. Capillare aus dem M:esentcrium des Kaninchens. Farb. Eisonhämatoxyl. Kittlinien. 
Vergr. 960 x. 

Es ist von großem Interesse, daß es K. W. ZIMMERMANN (1923) in einem Falle 
gelungen ist, an einer kleinen kontrahierten Arterie, wo die Endothelion höher 
waren, nachzuweisen, daß die quer getroffenen Schlußleisten nur an der dem 
Lumen zugekehrten Fläche sich fanden, und daß zwischen ihnen und der nach 
außen gekehrten Fläche der Endothelion noch ein deutlicher ungefärbter Inter
cellularspalt übrig blieb. Ich kann diesen Befund bestätigen (Abb. 16). Da die 
Schlußleisten lumenwärts über einen Endothelkern hinwegziehen können, so 

Abb. 16. Kleinste Gefnße au& den Duodenaldrusen (Decapitatus). Fix. Formol. Fnrb. Eiscnhamatoxyl. 
K ittfaden lumenwarts im Querschnitt. 

ist nach den bisherigen Ergebnissen nicht daran zu zweifeln, daß die Schluß
leisten den Intercellulärspalt nach dem Lumen zu abdichten, und daß damit 
die gleichen Verhältnisse vorliegen wie bei anderen Epithelien . An den Gefäßen 
mit normalerweise sehr hohen Epithelien, die eine Sonderstellung einnehmen, 
fehlen diese Schlußleisten. Scheinbar sind solche Gefäße für körperliche Elemente 
besonders leicht durchgängig, wie später gezeigt wird. 

Ob die durch Schlußleisten abgegrenzten Teile der Endothelion eine besondere Deck
platte im Sinne KoLLossows (1893) darstellen, ist histologisch nicht zu entscheiden, da 
diese Deckplatten an den C'apillaren so dunn sein mußten, daß sie unterhalb der Grenze 
objekttrcuer Abbildung liegen. Die Tatsache abC'r, daß auf dem Querschnitt die Kittfaden 
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lumenwarts über den Kern hinwegziehen können (Abb. 16), ohne daß eine Faltung er· 
kennbar ist, legt die Vermutung nahe, daß der ubrige Zelleib der Endothelien gegen die 
innere Oberflache (Deckplatte) swh verschieben laßt. Es bestunde danach die Möglichkeit, 
daß an der Oberflache gegen das Blut sich eine besondere Deckplatte ausgebildet hätte, 
wie es auch RANVIER (1892) vermutete. 

Außen auf dieser Deckplatte sollen nach KoLLossow (1893) noch feinste Intercellular
bril.cken mit dazwischen gelegenen Intercellularlil.cken sich befinden. Diese Befunde sind 
bisher nicht nachgeprüft. Auf Querschnitten habe ich solche Intercellularlücken nicht fest
stellen können. Vereinzelte Aufhellungen kommen vor. 

Durch den Nachweis der Schlußleisten bekommt auch die vielbesprochene 
Frage der Stigmata und Stomata ein anderes Aussehen. Es sind das kleine 
dunkle Flecke (Stigmata) oder größere, mit einer Silberlinie umgrenzte Scheibchen 
(Stomata), die meist an den Zellgrenzen gefunden werden, nur mit der Silber
methode hervortreten und von CoHNHEIM an den Blutgefäßen zuerst beobachtet 
wurden [s. bei KoLLossow (1893)]. Daß diese Gebilde sich bei sorgfaltigem 
Auswaschen der Gefäße vollständig vermeiden lassen [ALFEROSO (1874) ], haben 
für die Stomata nicht alle Nachuntersucher bestätigt [ToLDT (1888) u. a.]. 
Hingegen fand WALTER (1912) bei sorgfältiger Technik nichts von diesen 
Bildungen. Nach ARNOLD (1873) werden die Stomata zahlreicher, wenn im 
CoHNHEIMschen Versuch Blutkörperchen die Capillarwand durchsetzt haben, 
nach KoLLossow (1893) können die Stigmata schon durch einfache Dehnung 
der Wand zahlreicher werden, sie sollen den gedehnten Intercellularlücken 
entsprechen. Sie kommen auch an größeren Gefäßen vor, wo eine Durch
wanderung von Blutzellen unwahrscheinlich ist. Die Ansicht der meisten Autoren 
geht dahin, daß die Stomata keine vorgebildeten Öffnungen der Wand darstellen. 
Sofern die Stomata erweiterte Intercellularräume darstellen sollen, müßten auch 
die Kittlinien an diesen Stellen auseinanderweichen, und wenn dann die Deck
platten selbst einen Spalt haben, wäre eine Öffnung im Endothelrohr vorhanden. 
Die mit Eisenhämatoxylin dargestellten Kittlinien sind allerdings bisher nur 
an vereinzelten Gefäßen dargestellt; ihr Aussehen bietet bislang keinen Anhalts
punkt für das Vorhandensein intercellularer Öffnungen, die die ganze Dicke der 
Endothelwand durchsetzen. 

Vom physiologischen Standpunkt aus sind mikroskopisch sichtbare Offnungen der 
Capillarwand uberhaupt abzulehnen. Es ist ferner daran zu denken, daß rl.ie Endothelien 
selbst veränderliche Gebilde sind, die sich ablösen und teilen können. vVenn aber eine 
Endothelzelle aus dem Verband ausscheidet, so müßten sich die Nachbarzellen rechtzeitig 
uber die zu erwartende Lücke heril.berschieben. Es ist nicht ausgeschlossen, daß hierdurch 
einige bisher unaufgeklärte Unregelmäßigkeiten an den Silberlinien zustande kommen. 
Leider besitzen wir noch keine gerrauen histologischen Untersuchungen, die sich mit diesem 
Prozeß unter Beril.cksichtigung der Silberlinien und der Kittfaden befassen. 

Etwa in der Mitte eines von den Silberlinien umgrenzten Bezirkes liegt der 
Kern. Wie an anderen Endothelien, so findet man aber auch hier in seltenen 
Fällen kleine Schaltplatten [AUERBACH (1865)], die keinen Kern besitzen, diese 
Schaltplatten sind vielleicht aus einer Verschiebung der Endothelion bei der 
Ablösung zu erklären. Ob größere kernlose Platten vorkommen, ist fraglich. 
Die Kerne der Capillaren sind entsprechend der Form der Endothelzellen meist 
langgestreckt und in die Längsachse des Rohres eingestellt. Zuweilen findet man 
aber auch Kerne, die schräg spiralig das Rohrumgreifen (Abb. 24). Nach den 
Venen hin werden die Kerne rundlicher, entsprechend der Änderung der Endothel
zellenfarmen (Abb. 14). An den kleinsten Yenehen sind zwei Kerne nicht selten. 
In bezug auf den Kernbau verhalten sich die Endothelkerne ähnlich wie die 
Fibrocytenkerne, nur liegen die Chromatinschollen etwas dichter, größere 
Nucleolen fehlen. Auch Falten der Kerne kommen an fixierten Präparaten vor. 
Bei stark gedehnten Capillaren scheinen auch die Kerne sich stärker auszubreiten, 
umgekehrt sind sie bei kollabierten Capillaren kompakter. Auf dem Querschnitt 
springen dann die Kerne stärker ins Lumen vor. 
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Abweichungen der Kernform von der oben beschriebenen Gestalt sind bei 
den eigentlichen Capillaren selten, im gesamten Venensystem häufiger. An 
den Capillaren fand ich Anzeichen einer Amitose, indem ein ungewöhnlich 
langer Endothelkern in der Mitte eingeschnürt war. Es wäre auch der unwahr
scheinlichere Fall denkbar, daß nach einer voraufgegangenen Mitose die Kerne 
sich gestreckt hätten und dann sekundär an den Enden verschmolzen seien. 
Auffallend ist der häufige Befund von Lochkernen an den Gehirncapillaren, 
OBERSTEINER (1888). Neuerdings sind von FRANCILLON (1927) diese Befunde 
bestätigt und auch an den Capillaren der Speicheldrüsen Lochkerne beschrieben 
worden. Diese Lochkerne kommen vermutlich durch Fetteinlagerung zustande. 
Hingegen findet man an kleinen Venen gelegentlich alle Formen einer amito
tischen Kernzerschnürung. Hierher sind zu rechnen tiefe Einschnitte in den 
Kern, Lochkerne, gelappte Kerne und Abknospung von 
Kernteilen (die Lebercapillaren bleiben als besondere Ca
pillarform zunächst noch außer Betracht). Diese Kern um
formungen sind allgemein als Reaktionen gegen besondere 
Beanspruchungen aufzufassen [BENNINGHOFF (1922)], 
wir werden an anderer Stelle darauf zurücklwmmen 
und weisen hier schon darauf hin. daß das Venensystem 
in dieser Beziehung eine Sonderstellung einnimmt. 

Sehr schwierig ist die Frage nach der Struktur des 
Zelleibes der Endothelien. In zwei Punkten konnten 
wir schon keine sichere Entscheidung treffen, das ist 
die Existenz einer inneren Deckplatte und das Vor
handensein von Intercellularbrücken und -Iücken im 
äußeren Cytoplasmateil. Bei den gewöhnlichen Fär
bungen ist der Zelleib der ausgereiften Endothelien 

Abb. 17. Endothelzelle einer 
kleinen Nierenvene der Katze 
mit netzformiger Cytoplas· 
ma verdickung. Chromsilber· 
imprägnation. Nach K. W. 

7.D!\!F.R\HNN' (1 923). 

scheinbar homogen und durchsichtig. Das Cytoplasma ist um den Kern an
gehäuft und wird nach den Rändern dünner. Mit der GoLm-Methode hat 
K. W. ZIMMERMANN (1923) an einigen Capillaren von drüsigen Organen eine 
Gerüstwerk dargestellt (Abb. 17). Es tritt noch ein Randstreifen hinzu, der bei 
den embryonalen Capillaren fehlt, da hier keine Zellgrenzen vorhanden sind. Die 
Form dieser Struktur wechselt in verschiedenen Capillaren. Auch R10 HüRTEGA 
(1917) gibt an, daß in den Endothelien feinste Fibrillen verlaufen können. 

Das Cytoplasma der Kernumgebung läßt eine feinkörnige Verdichtung er
kennen, in der auch feine Streifen angedeutet sind. Es hat schon RouGET 
(1873) angegeben, daß an dieser Stelle das Cytoplasma feinschaumig sei. Der 
übrige Zelleib erscheint fast strukturlos, jedenfalls sind sichere Struktureinzel
heiten nicht zu ermitteln. An den Endothelien der kleinen Venen trifft man 
mitunter kleine vakuolenartige Aufhellungen, die auch in der Mitte einen 
stärker färbbaren Kern besitzen können. Zuweilen liegen diese Aufhellungen 
an den Zellgrenzen und werden von einem Kittfaden durchzogen. An den 
Endothelien der Hirngefäße sind von MüHLMANN (1901) mit Osmium sich 
schwärzende Fettkörnchen nachgewiesen worden, und in den Capillarendothelien 
des Knochenmarks beschreibt BRASS (1913) eine physiologische Pigment
ablagerung. MüTTA (1927) findet in den Endothelzellen der Uteruscapillaren oft 
Pigment, hauptsächlich Hämosiderin. 

An stark kontrahierten kleinen Arterien werden die Endothelien zusammen
geschoben und werden auf dem Querschnitt stärker färbbar, ohne besondere 
Strukturen zu zeigen. 

Ein Diplosom ist an den Endothelzellen bei richtiger Differenzierung der 
Eisenhämatoxylinfärbung stets zu finden [K. W. ZIMMERMANN (1923)]. Es liegt 
in der Nahe des Kerns, zuweilen in einer Einbuchtung des letzteren. 
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In einer prä.capillaren Herzarterie hat K. W. ZIMMERMANN (1923) mit der GoLGimethode 
fadenförmige, intravasale Fortsätze imprägniert. Über die Deutung dieser Gebilde ist zur 
Zeit außerste Zurückhaltung am Platze, solange sie nicht mit einer anderen als der launi
schen GoLGI-Methode dargestellt sind. Dasselbe gilt für die Basalfransen, die auf der Außen
seite der Endothelien liegen und von hier ins umgebende Bindegewebe eindringen sollen. 

2. Das Grundhäutchen. 
Auf der Außenfläche der Endothelien findet sich ein homogenes Grund

häutchen. Nach CHRZONSZCZEWSKY (1866) sollen bei Injektion von Silberleim 
einzelne Endothelien abschwimmen, ohne daß ein Austritt von Flüssigkeit 

Abb. 18. Capillaren aus der Thymusrinde eines ein
wöchigen Rindes. Gitterfasern mit Grundhäutchen. 
aF Adventitielle Fasern; E Endothelkern; P Peri· 
cytenkern von der GitterfaserhuBe Ulllschlossen. 
aF Adventitielle Faser. Tanninsilber nach HoRTEGA. 

Nach PLENK (1927 ). 

erfolgt. Daraus wird auf das Vor
handensein eines Grundhäutchens 
geschlossen. Nach RANVIER (1877) 
soll schon die doppelte Kontur, 
welche die Capillarwand zeigt, auf 
das Vorhandensein eines Grundhäut
chens hinweisen. Wir bemerken 
hierzu, daß eine lineare Struktur bei 
einer bestimmten Größenordnung 
auch ohne besondere Differenzierung 
doppelkonturiert erscheinen kann. 

Die Frage ist dadurch verquickt, daß 
in der Membrana hyaloidea des Frosches 
eine Trennung der Capillaren von einem 
Grundhautehen erfolgen kann, wie zuerst 
EBERTII (1871) gezeigt hat. Dieses Häut
chen liegt indessen an der Außenflache der 
Pericyten, wahrend das Grundhautehen 
direkt an den Endothelien anliegen mußte. 

Dieser Verdichtungsstreif in der Hyaloidea ist als eine Grenzschicht der strukturlosen 
Grundsubstanz aufzufassen und bildet die Wand des Kanals, der in die Grundsubstanz ein
gegraben ist, um eine Capillare mitsamt ihren Pericyten aufzunehmen. Wenn sich die 
Capillare kontrahiert, wird der Spalt zwischen Capillarwand und Grundsubstanzkanal 
eröffnet und wird dann auch als Lymphraum von einigen Autoren in Anspruch genommen. 

Abb. 19. Capillare einer Dtmndarmzotte (Mensch). Fix. FLKMMING. Färb. MALLORY. Grund
häutchen (G) mit feinsten Fasern, teils im Flachschnlttt, teils im Querschnitt. 2 Pericyten, 1 Endo· 
thelkern. Die Fasern des Grundhautehens (G) gehen in die des Zottenstromas uber. Vergr. 1200 x. 

Bei Anwendung von Silbermethoden erkennt man in ihm feinste Faser
strukturen [s. PLENK (1927)], die zirkulär und spiralig das Rohr umflechten 
(Abb. 18). Es handelt sich vermutlich um sich kreuzende Spiralen, die auch 
in die Umgebung abstrahlen, da nur so eine Erweiterung ohne Dehnung der 
Fasern möglich ist. Diese :Fäserchen lassen sich auch mit der Malloryfärbung 
darstellen (Abb. 19). Die Pericyten sind von Gitterfäserchen überzogen (Abb. 18). 
VaLTERRA (1925) erblickt hierin ein System von "lamellär-retikulärem Gewebe". 
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PLENK (1927) hingegen betrachtet die Endothelzellen als Bildner dieser 
Strukturen. Die postcapillaren Venen zeigen die gleiche Gitterfaserung. Nach 
den Arterien hin setzt sich das Grundhäutchen in die Ela.stica interna fort, die 
glatten Muskelzellen für sich bekommen jede eine Gitterfaserhülle. Mit dem 
umgebenden Bindegewebe treten die Gitterfasern der Capillaren in Beziehung. 
Daß außer dieser Gitterfaserhülle noch eine besondere bindegewebige Adventitia 
vorkommt, wie HENLE (1859) angibt, ist unwahrscheinlich. Die Gitterfaser
hülle mit den angeschlossenen Pericyten entspricht nach PLENK (1927) der 
Media und Adventitia. 

Die "aktive" Elastizität, die HuzELLA (1925) den Gitterfasern zuschreibt, 
ist nicht bewiesen. Die physikalischen Eigenschaften der Gitterfasern sind noch 
unbekannt. An den Capillaren muß das Grundhäutchen entsprechend den 
beobachteten Schwankungen des Capillardurchmessers eine Dehnung um das 
Vierfache zulassen. Wenn es bei maximaler Capillarverengerung nicht gefaltet 
wird, müssen die Gitterfasern noch nachgiebiger sein als die elastischen Fasern. 
Beim Durchtritt körperlicher Elemente durch die Capillarwand müßte sich an 
der Durchtrittstelle das Grundhäutchen auflösen. Alle diese Fragen harren ihrer 
Lösung. 

Da dieses Grundhautehen die Capillare völlig umschließt, so bereitet die Vorstellung 
Schwierigkeiten, daß die Endothelien sich ablösen und zu Adventitiazellen werden, wie 
es HERZOG (1916) und MARCHAND (1923) beschreiben. MARCHAND (1923) glaubt sich daher 
zu der Annahme gezwungen, daß das Grundhautehen entsprechend den Zellgrenzen in 
Platten gegliedert ist, diese Auffassung ist durch keine Befunde gestutzt. 

3. Die Pericyten 1• 

Am Aufbau der Capillarwand beteiligt sich eine zellige Scheide, die in ihrer 
Gesamtheit als Adventitia capillaris oder als Gefäßperithel [AUERBACH (1865), 
EBERTH (1871)] bezeichnet wurde. Die Zellen, die sie zu-
sammensetzen, werden als Adventitiazellen [KÖLLIKER (1886), 
MARCHAND] oder "Pericyten" [ZIMMERMANN (1923)] schließlich 
auch als RouGETsche Zellen bezeichnet. 

Diese Zellen sind von EBERTH (1871) zuerst beschrieben, dann von 
RoUGET (1873) am gleichen Objekt, der Membrana hyaloidea des Frosches, 
genauer untersucht. RoUGET (1873) hat zuerst auf die Möglichkeit ver. 
wiesen, daß diese Zellen durch ihre Contractilitat das Capillarrohr ver. 
engern. S.MAYER(1902)hat diese Gebilde bei Amphibien mit Methylen
blau und Violett B dargestellt, ohne Abbildungen zu geben. VIMTRUP 
(1925) hat sie mit verschiedenen Verfahren beim Frosch untersucht, 
und K. W. ZIMMERMANN (1923) hat die ausführlichsten Unter
suchungen mit der GüLGI-Methode bei Saugetieren angestellt [neuer
dings auch PLENK (1927)]. Auf ihre histologische Wertigkeit sind diese 
Zellen von BE~NINGROFF (1926) geprüft worden. Pericyten sind in 
allen \Yirbeltierklassen nachgewiesen. Bei Säuget·ieren sind sie in 
zahlreichen Organen gefunden worden. Auch bei Evertebraten hat 
RETZIUS [s. PARKER (1923)] beiNereis entsprechende Zellen beschrieben. 
Bei verschiedenen Tieren zeigen sie ein etwas unterschiedliches Aussehen. 

Am leichtesten gelingt die Darstellung an der Glas
körperhaut des Frosches (Abb. 20) . Der Zelleib liegt in der 
Längsachse des Rohres und gibt quere Seitenäste ab, die 
die Capillare nicht völlig umgreifen. Es ist das zugleich 
der Grundtypus, der in vielen Abwandlungen immer wieder
kehrt (Abb. 21, 22, 23, 24) . Über die verschiedenen Formen 
vgl. ZIMMERMANN (1923). Bei den Säugern und dem Menschen 
ist das Cytoplasma der Pericyten dem der Fibrocyten ähnlich 
----------

1 Zusammenfassende Darstellungen bei K. W. ZIMMERMANN (1923), 
~f.-I.RCHAND (1923), KROGH (1924), BENNINGHOFF (1926), FLEISCH (1927), 
TANNENBERG und FISCHER·WASELS (1927). 

a 

b 

,, 

Abb. 20. Capilla re 
der Hyaloidea des 
Frosches. (Nach 

EBERTH aus RAr
BEB· KOPSCH, Bd. 
3.) aCapil!a,rwand. 
b Endothelkern, c 
Pericyt, d Auslau· 
fer des Pericyten. 
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(Abb. 24), Myofibrillen fehlen 1 . Die Kerne brauchen sich von den Endothel
kernen nicht zu unterscheiden und liegen dem Capillarrohr meist dicht an, 
so daß sie vom Endothelkern oftmals nicht zu trennen sind. Wenn MAXIMOW 
sie als spindeiförmig und' dicht gebaut beschreibt, so hat er auf dem Schnitt 
Kantenansichten vor sich gehabt. Zwischen den glatten Muske~~ellen der 
Arterien und den Pericyten der Capillaren gibt es eine Reihe von Ubergangs

Abb, 21. Capillarpericyten, Zunge 
(43jahriger Mann). Chromsilberim

prägnation. Vergr. 1200 x, Nach 
K. W. ZIMMERMANN (1923). 

formen, die in Abb. 26 zusammengestellt sind. 
Es handelt sich jetzt um die Frage, ob die 
Pericyten auf die Stufe von Fibrocyten herab
sinken, oder den morphologischen Wert von 
Muskelzellen behalten. 

Diese Zellen gehen bei Reizzuständen reak
tive Umformungen ein, indem die Kerne sich 
vermehren (Abb. 27), einzelne Zellen unter 
Verdichtung des Cytoplasmas und der Kerne 
sich ablösen (Abb. 29) und den Histiocyten
charakter annehmen. Sie speichern Vitalfarb
stoffe. Es handelt sich nach der einen Auf-

Abb. 22. Herz (43jahriger Mann), pracapillare (im dicken 
Teil) uncl capillare Pericyten (im clunnen Teil). 

Chromsilberimpragnation. Vergr, 1200 x. 
Nach K. \V. ZIMMER)IAXX (1923). 

fassung um Fibrocyten, die dem Capillarrohr dicht angeschlossen sind [BENNING
HOFF ( 1926)] und hier bei eine bestimmte Form erhalten haben. Diese perica pillaren 
Fibrocyten können in der Längsrichtung der Capillare untereinander verbunden 
sein und ebenso mit dem übrigen Fibrocytennetz in Zusammenhang stehen, 
was schon EBERTH (1871) dargestellt und beschrieben hat. Daß die Endothel-

1 Neuerdings haben BENSLEY und VIMTRUP (1928) durch supravitale Färbung mit 
,Janusgrün B feinste Fäserchen auf der Capillarwand dargestellt, die sie für die Myofibrillen 
der Pericyten halten. Es kommen aber auch in Fibrocyten feinste Fäserchen vor, die MAXI
MOW als Tonofibrillen, MALLORY als Fibroglia bezeichnet. Ferner sind die Gitterfasern 
zu beachten, die auf den Pericyten liegen. Schließlich behauptet Rro HoRTEGA ( 1917). 
daß in den Endothelien feinste Fibrillen verlaufen. Welche von diesen Faserarten BENSLEY 
und VIMTRUP vor sich gehabt haben, ist aus den primitiven Abbildungen nicht zu ersehen. 



Allb.23. H ct·z(43jahrigcr 
:llann). 8.5-12 !' diCke 
postcapt llarc Vene mtt 
7.\\'Ct Pcricytcn. DieFort 
;.atze zetgen die Tendenz, 
i-tch an den Enden zu 
yerbreitern und Zacken 
zu bilden. Chromsilber
unpragnation. Yergr. 
1 ~uo x _ :\ach K. w. 
Znr~rEH)L\!<X (1923). 
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zellen mit den umgebenden Fibrocyten ein Syncytium 
bilden, wie TEN BERGE (1924) behauptet, kann ich nicht be
stätigen. Es ist noch nicht entschieden, ob sämtliche Capil
laren solche Pericyten besitzen; an einzelnen Stellen kann 
der Pericytenbesatz unterbrochen sein. Die Gabelungs
stellen sind bevorzugte Orte kräftig ausgebildeter Peri
cyten. Im Mesenterium sind die Pericyten besonders 
r~ichlich, hier findet man die lebhaftesten Umformungen. 
Über weitere Umformungen dieser Zellen siehe noch 
MARCHAND und HERZOG (1916). Es verdient betont zu 
werden, daß die ausgebreiteten Pericyten keine Histiocyten 

·. 

Ab!J. 24. Capillaren mit Pericyten der Pleura (Hund). Eisenhamatoxyl. 
(~let.hode nach VOJ< l\IOLLEXDORFF). Vergr. 1200 X . 

Kuch BEXXIXOHOFF (1926). 

sind. Bei der Abwanderung von Reizungsformen schieben 
sich die Nachbarpericyten übereinander, um die entstan
dene Lücke zu decken. Dabei können Mitosen auftreten, 
ebenso wie bei der Neubildung von Capillaren. 

Nach der anderen Auffassung, die meist auf Grund 
physiologischer Überlegungen gebildet ist, und die ins
besondere von KROGH (1924) mit großer Entschiedenheit 
vertreten wird, sind die Pericyten wahre Muskelzellen. 

Die Gesamtheit dieser Zellen einschließlich der Reizungsformen 
hat man auch als Adventitiazellen [l\Lo\.RCHAND (1923), H~mzoG 
(1916)1 bezeichnet. Außerdem versteht man darunter auch die 
Zellen, die in entsprechend<>r \\'eise die nicht capillaren kleinen 
Gefaße begleiten. Einige Autoren scheinen den Begriff der Ad
ventitiazellen diffuser zu fassen, indem s1e ihn mit Gefaßwand
zellen identifizieren und dann noch die Endothelien hinzurechnen 
[vgL hierzu auch MAXIl.IWW (1926)] - Demgegenuber ist zu be
merken, daß nur dte ausgebreitet en, dem Capillarrohr dicht an
liegenden Adventitiazellen den Pericyten entsprechen. Der Aus
druck "Gefaßwandzellen" ist am besten zu vermeiden. Es bedarf 
allerdings besonderer Methoden, um in allen Fallen die dicht an
geschlossenen Pericyten von Endothelien sicher zu unterscheiden. 
Das sei besonders hervorgehoben , um zu großter Vorsicht zu 
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mahnen, wenn auf Grund einfacher Praparate, an denen die Pericyten nicht ausgefärbt 
sind, eine Reihe von Erscheinungen in die Endothelien projiziert werden, die ebensogut 
an den nicht unterschiedenen Pericyten sich abspielen könnten. 

Die Gruppe von Autoren, die in den 
Pericyten Muskelzellen sehen wollen, 
nimmt an, daß Pericyten und Adven
tiazellen etwas Verschiedenes seien. 

Nach der Ansicht von S. HERZOG 
{1916) und MARCHAND (1923) ent
stehen die Pericyten aus Endothel
zellen, die bei der Teilung sich dach
ziegelförmig übereinander schieben. 
Im normalen Gewebe ist hierfür kein 
Anhaltspunkt zu gewinnen, vielmehr 
können sich die Pericyten durch Mitose 
selbständig vermehren, auch bei neu
gebildeten Gefäßen. NachCLARK (1925) 
sind die Capillaren des Forschlarven
schwanzes zuerst frei von Pericyten, 

Abb. 25. Capillare der Vterusschleimhaut 
(Mensch), eingebettet in d as Reticulum 

des Stromas . Farb . Hamalaun. 
Vergr. 1200 x . 

Ab b . 2fi. Schema der Umformung <ler glatten ::IIuskel
zellcn in Capillarpcricyten (linker Schenkel der Abb.) 
und der letzteren in Postcapillarperwyten und :i\Ius 
kelzellen der Venen (rechter Schenkel). Zusammen · 
gestellt nach Befunden YOn K. \\'. ZIMMERMAXX 

und von1 Vcrf. 

in diesem Zustand können sich die Capillaren schon selbständig verengern und 
erweitern. Im Laufe der Entwicklung wandern Fibrocyten an die Capillaren 
heran und breiten sich auf ihnen aus. Dieser Vorgang wurde am lebenden 

Abb. 27. Capillare mit Wucherung der Adventitiazcllen, 1\Iesenterium (Hund). Vcrgr. 1200 x. 
Nach BEXXIXGIIOFF (1926). 

Objekt verfolgt. Schon RouGET (1874) hatte am gleichen Objekt beobachtet, 
daß die Pericyten anfangs spärlich auftreten und an die Capillaren heran
wandern. Auch KÖLLIKER (1886) hatte angegeben, daß die "Adventitiazellen" 
der Gefäße im Froschlarvenschwanz aus lymphoiden Zellen entstünden, die sich 
an die Gefäße anlagern und hier ausbreiten. Ein Teil der Pericyten kann zu 
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Pigmentzellen werden. Fernu bat FRANQOIS (1895) spindeiförmige Zellen be
schrieben, die den Capillaren eng anliegen und die aussprossenden Gefäße 
begleiten. 

Abb. 28. Capillare, kontrahiert mit Spaltbildung zwischen der Capillarwand und den Adwntitiazellen. 
Mesenterium (Ilund) . Yergr. 1200 x . Nach BENNINGHOFF (1926). 

Abb. 29. Capillarschlinge mit Adventitiazellen Yom Zwerchfell des :Menschen. a Dicht angeschlossene 
Zelle; b beginnende Ablösung; c fortgeschrittene Ablosung; d freie Zelle . Vergr. 900 x . 

Nach BEN:\'INGHOFF (1926). 

4. Die Bedeutung der Pericyten. 
Die :Frage nach der Bedeutung der Pericyten ist heute noch im F luß. In 

erster Linie werden die Pericyten als contractile Gebilde angesehen, die die 
Capillaren verengern könnten. Histologisch kann von einer :Muskularisierung 
der Capillaren [S. MEYER (1902)] keine Rede sein. Die Pericyten sind offenbar 
keine Dauereinrichtung, behalten keine konstanten Beziehungen zur Gefäßwand 
und formen sich leicht um. Sie besitzen keine Myofibrillen und speichern Vital
farbstoffe. Daher kann von Muskelzellen nicht gesprochen ·werden. Glatte 
:Muskelzellen finden sich an den größeren Gefäßen, die Arteriolen besitzen im 
peripheren Abschnitt bereits Übergangsformen zwischen glatten Muskelzellen 
und Fibrocyten , und die Capillaren werden mit ~'ibrocyten umkleidet , was 
schon R-\.~\'IER (1872) behauptet hat. Die Pericyten aber brauchen das Rohr 

3* 



36 A. BENNINGHOFF: Blutgefäße und Herz. 

mit ihren Querfortsätzen nicht völlig zu umgreifen, sie haben offenbar nicht 
die feste Haftung an der Capillarwand, die wir von einer Zelle voraussetzen 
müssen, die nach Art einer Muskelzelle wirkt. Auch nach ÜHNO (1924) ist die 
muskuläre Natur dieser Zellen nicht bewiesen. Das ist der rein anatomische 
Beitrag zu dieser Frage. Die letzte Entscheidung aber liegt beim physiolo
gischen Experiment. 

Da wir die Tatsache als gesichert hinnehmen können, daß die Capillaren sich 
unabhängig vom Blutdruck und von der Weite der Arteriolen spontan oder auf 
künstliche Reize zusammenziehen und erweitern können, so wäre nach Beweisen 
zu suchen, daß die Kontraktion von den Pericyten besorgt wird. Es kämen dafür 
nur die Querausläufer in Frage, der Hauptstamm müßte unberührt bleiben. 
Nun ist insbesondere von VIMTRUP (1923) behauptet worden, daß die Ver
engerung an der Stelle eine;; :Pericyten beginnen sollte, und daß die Ein
schnürungen an den verengten Capillaren den Querausläufern der Pericyten 
entsprechen; ähnliche Beobachtungen teilen HEIMHERGER (1925) und TANNEN
BERG (1925) mit. Diese Angaben werden von CLARK (1925) auf das bestimmteste 
bestritten. Meines Erachtens sind die abgebildeten Einziehungen der Capillar
wand viel zu weit auseinander im Verhältnis zu den zarten und eng beieinander 
liegenden Querfortsätzen der Pericyten. Nach CLARK (1925) soll auch zwischen 
Pericyt und Capillarwand bei der Verengerung ein deutlich sichtbarer Spalt auf
treten, der auch am fixierten Präparat zuweilen erscheint (Abb. 28). Dieser 
Widerspruch ist aufzuklären. 

Eine Muskelnatur der Pericyten wird außerdem bezweifelt von1 : K.LEMENZIEWICZ 
(1912), MAReHAND (1923), AscHOFF, AscHOFF-ÜHNO (1924), ZIMMERMANN (1923), CLARK 
(1925), VoLTERRA (1925), BENNINGHOFF (1926), MAXIMOW (1926), FLOREY und 0ARLETON 
(1926). Die letzteren Autoren fanden an den Mesenterialgefaßen von Katze und Hund keine 
verzweigten Rougetzellen und schließen nach Lebendbeobachtung auf eine Contractilitat 
der Endothelien. 

Einen vermittelnden Standpunkt nimmt EBBECKE (1923) ein, der vermutet, 
daß die amöboide Beweglichkeit der Pericyten eine Capillarkontraktion zusammen 
mit den Endothelien bewirken könne. Wenn nach CLARK (1925) die Capillar
endothelien eine Contractilität zunächst besessen haben, so ist nicht einzusehen, 
warum sie diese nach dem Auftreten der Pericyten verlieren sollten. 

Ferner liegen mehrere Angaben darüber vor, daß die Capillarwand bei der 
Verengerung sich falte, wie zerknittert aussehe [STEINACH und KAHN (1908), 
VIMTRUP (1923), KROGH (1924), TANNHAUSER (1926) u. a.]. Daraus wird 
geschlossen, daß die Endothelien passiv zusammengeschoben würden durch 
die Pericyten. 

Es wurde schon von STRICKER (1865) darauf aufmerksam gemacht, daß an 
der Abgangsstelle der Capillaren von der Arteriole eine Verengerung lebend zu 
beobachten sei. Diese Angaben sind von JAKOBY (1920) und TANNHAUSER 
(1926) bestätigt worden. Man spricht von "Schleusenmuskeln", obwohl histo
logisch noch keine exakten Beweise für eine derartige Bezeichnung vorliegen. 
KLEMENZIEWICZ spricht von "Ventilästchen". Nach TANNHAUSER (1926) 
schiebt sich hier ein Sporn in die Lichtung vor. Nach Analogie mit den großen 
Gefäßen erscheint es verständlich, daß an diesen Orten mit verhältnismäßig 
geringem Kraftaufwand der Zufluß reguliert werden kann. Am klarsten ist 
dieser Mechanismus an den Glomeruluscapillaren der Niere beobachtet, wo das 
Vas afferens den Zufluß reguliert und die Capillaren sich passiv verhalten, obwohl, 
ihre Deckzellen in jeder Hinsicht den Pericyten entsprechen, wie v. MöLLEN
DORFF (1928) nachwies. 

1 K.RoGH meint in der soeben erschienenen 2. Auflage seiner Anatomie und Physiologie 
der Capillaren, daß diese Autoren den wesentlichen Unterschied nicht erfaßt hatten. 
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K. W. ZIMMERMANN (1923) hat die Hypothese entwickelt, daß die Pericyten den Durch
tritt der Flüssigkeit durch die Capillarwand regulieren sollten, indem sie sich dem Rohr 
bei der Kontraktion dicht anpressen und den Austritt von Flüssigkeit auf diese Weise ab
schwächen könnten. Auf Grund von Injektionen der Glaskörperhaut des Frosches glaubt 
der Autor Anhaltspunkte dafiir gewonnen zu haben, daß der Durchtritt nur dort erfolgt, 
wo die Pericyten anlagern. Seine Befunde lassen indessen auch die Deutung zu, daß der 
Farbstoff in dem capillaren Spalt zwischen Endothelrohr und Pericyten adsorbiert worden ist. 

Wenn der Stofftransport durch die Gefäßwand besondere Formen annimmt, 
wie in der Milz, den lymphatischen Organen, dem Knochenmark und wohl auch 
in der Uteruschleimhaut, dann ist der Stoffwechselapparat des Bindegewebes 
ersetzt durch ein Gewebe mit besonderen Anpassungen, dem retikulären Gewebe. 
In diesem Falle liegen die Capillaren im Netz der retikulären Zellen (Abb. 25), 
wie es seit HENLE (1859) bekannt ist, wobei die Bälkchen des Reticulums und 
auch kernhaltige Partien des letzteren die Capillarwand umspinnen. 

Die Tatsache, daß zwischen Blutbahn und Parenchym fast immer Binde
gewebe eingeschaltet ist, deutet schon darauf hin, daß dem Bindegewebe mit 
seinen Zellen eine besondere Bedeutung im Stoffverkehr zukommt. Wenn nun 
dieser Stoffwechselapparat zurücktritt derart, daß die Pericyten als die letzten 
Ausläufer des Fibrocytennetzes erscheinen, wie in der Leber, den Nebennieren 
und der Hypophyse, dann müßte die Capillarwand mit den Pericyten ohne den 
Rückhalt am Fibrocytennetz diesen Ausfall allein decken. In diesen :Fällen 
werden auch die Endothelien besonders beansprucht, sie zeigen Reizungsformen 
nach dem Bild der KuPFFERschen Sternzellen, und es erscheinen die histiocytären 
Endothelien nach AscHOFF, worüber spater berichtet wird. 

Daß die Capillarwand als Ganzes eine gewisse Elastizität besitzt, ist stets 
angenommen worden. Von EuEREN und PRINS (1926) haben mit gerrauen 
"Messungen erwie,;en, daß mit zunehmendem Binnendruck die Capillaren in der 
Schwimmhaut des Frosches weiter werden und bei Nachlassen des Druckes sich 
allmählich wieder verengern. Sie erzielten eine Erweiterung um 60-70% des 
Durchmessers. Dabei ergab sich, daß die engen Capillaren der passiven Er
weiterung einen geringeren Widerstand entgegensetzen als die weiteren, so daß 
die volle Durchströmung des arbeitenden Organes mit großer Schnelligkeit 
erfolgen kann, wie auch KROGH (1924) angibt. Wenn es sich bestätigen sollte, 
daß die Capillarwand bei der Verengerung sich faltet, so ware die Wieder
eröffnung einer verschlossenen Capillare als eine Entfaltung zu bezeichnen, 
und eine eigentliche Dehnung der Wand mit gleichzeitiger Verdünnung würde 
erst nach vollendeter Entfaltung einsetzen können. Von diesem Augenblick 
an würde erst eine Elastizität in Anspruch genommen. Die ganze Frage nach der 
Contractilitat der Capillaren hat von diesem Punkt auszugehen, es wäre fest
zustellen, durch welche Mittel die Capillare die Spannung ihrer Wand herabsetzen 
kann, um sich bei gleichbleibendem Blutdruck zu erweitern, oder heraufsetzen 
kann, um sich zu verengern. 

C. Besondere Bauweisen der Capillarwaud und die 
Reaktionsweisen der Blutgef'äßeudothelieu. 

1. Capillarwand und Durchlässigkeit. 

Der Mechanismus des Stoffdurchtritts durch die Capillarwand ist an 
Strukturen gebunden, die mit dem Mikroskop nicht zu erfassen sind. \Vohl 
aber zeigt der Capillarbau Hinweise auf die quantitative Seite des Geschehens. 
Auch dabei gilt stets die Yoraussetzung, daß bei einem Yergleich verschiedener 
Capillaren die physiko-chemischen Bedingungen als gleichartig angenommen 
werden. 



38 A. BENNINGHOFF: Blutgefäße und Herz. 

Die Capillarwand bildet ein Mosaik dünner und dichter Stellen. Die dichteste 
Partie ist der Kern mit seiner nächsten Umgebung, nach den Zellrändern zu wird 
die Wand dünner. Ferner sind die Pericyten in Betracht zu ziehen, die der 
Capillarwand eng anliegen. Da die Durchlässigkeit der Capillarwand vermutlich 
von ihrer Dichte abhängig ist, so ergeben sich mehrere Möglichkeiten, die Durch
lässigkeit durch Anpassung zu steigern. Diese Anpassung kann funktionell 
sein, indem durch Capillarerweiterung die Durchlässigkeit sich erhöht [KROGH 
(1924)], oder sie ist anatomisch. Im letzten Fallliegen die Kerne der Endothelien 
und auch die der Pericyten auf jener Seite, die der bevorzugten Durchtritts
stelle abgewandt ist, oder die Zellplatten werden so groß, daß der dichte Kern
raum relativ klein wird (kernarme Capillaren, Glomerulusschlingen), und schließ
lich können die Zellgrenzen fallen. Diese Möglichkeiten können miteinander 
kombiniert sein. 

Der erste Fall ist in der Choriocapillaris des Auges verwirklicht, wo nach 
WoLFRUM (1908) die Endothelzellenkerne scleralwärts liegen, höchstens den 
Interstitien zugewandt sind. Ähnliche Verhältnisse kann man gelegentlich auch 
an anderen Capillaren beobachten. Auch in der Glaskörperhaut des Frosch
auges liegen die Pericytenkerne ausnahmslos auf der Glaskörperseite. Der 
zweite Fall findet sich in der Froschlunge, wo schon AuERBACH (1865) feststellte, 
daß die Endothelien der Luftseite größer sind. Nach K. W. ZIMMERMANN 
(1923) kommen hier auf 14 Kerne der respiratorischen Seite 52 der Leibeshöhlen
seite. Gleichzeitig liegen die Pericyten mit dem kernhaltigen Teil der respi
ratorißchen Seite abgewandt. Ähnliche Verhältnisse finden sich an den Arterien
enden und Venenanfängen (Abb. 13). Bei der Katze zeigen die präcapillaren 
Arterien der Lungenoberfläche größere Zellen auf der respiratorischen als auf 
der pleuralen Seite. Es ist das gleichzeitig ein Hinweis dafür, daß der Gas
austausch nicht intercellulär stattfindet, und daß ferner die Arteriolen und 
Venchen schon eine Art Capillarfunktion ausüben können. 

Die letzte Möglichkeit, das Verhalten der Capillarwand zu ändern, besteht in 
der Aufhebung der Zellgrenzen. Mit der Silbermethode sind bisher an folgenden 
Capillaren keine Zellgrenzen gefunden worden: Leber, Choriocapillaris des Auges 
[ToLDT (1888)], Darmzotten der Ratte [RANVIER (1877)], Nebenniere [BRANCA 
(1914)]. An den Glomeruli der Niere ist das Ergebnis noch unsicher [Nuss
BAUM (1886)], ebenso an der Glaskörperhaut des Fr-oschauges [K. W. ZIMMER
MANN (1886)]. Die genannten Capillaren sind zumeist auch kernarm. Wir haben 
allen Grund, solche Syncytien als Verbände aufzufassen, die einen besonders 
lebhaften Betriebsstoffwechsel besitzen. Da in Bildung begriffene Capillaren 
ebenfalls syncytial sein sollen, so ist dieser Zustand als ein primitiver angesehen 
worden. Im übrigen sind die genannten Capillaren anatomisch und physiologisch 
ungleich wertig. 

2. Die Lebercapillaren. 
Die Lebercapillaren sind besonders ausgezeichnet durch den Besitz von 

KuPFFERschen Sternzellen [v. KuPF}'ER (1876, 1898, 1899)]. Die Beurteilung 
dieser Zellen in ihrem Verhältnis zur Capillarwand ist noch heute schwankend. 
Nach eigenen Untersuchungen, deren Ergebnisse im wesentlichen mit den 
Befunden von K. W. ZIMMERMANN (1923) übereinstimmen, ist ein deutlich 
abgrenzbares kernhaltiges Capillarrohr, von Gitterfasern umkleidet, bei ge
eigneten Methoden klar zu erkennen (Abb. 30 und 31). Da nach der Behandlung 
mit Silbernitrat keine Zellgrenzen zum Vorschein kommen, so ist ein syncytialer 
Verband anzunehmen, wenngleich ZIMMERMANN mit der Golgimethode kern
haltige Territorien der Capillarwand imprägnieren konnte. Die KuPFFERschen 
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Sternzellen sind kernhaltige Teile dieses Endothelsjncytiums, die mehr oder 
minder weit in das Lumen hineinragen, dem Rohr entweder breit aufsitzen 
(Abb. 30) oder nur durch Ausläufer mit ihm verbunden sind (Abb. 31). Dadurch 
entstehen verschiedene Formzustände. Daß alle Sternzellen mit ihrem ganzen 
Zellkörper der Endothelwand anliegen, wie neuerdings PFUHL (1926) behauptet, 
trifft nicht zu (Abb. 31). Die Kerne der Sternzellen sind meist größer und 
heller als die Endothelkerne, sie kommen auch in der Mehrzahl vor. Das Mikro
zentrum besteht aus zwei Stäbchen (ZIMMERMANN}. Auf die Größe und die Dicke 
der Kerne ist für die Charakterisierung dieser Zellen kein entscheidendes Gewicht 
zu legen, da. hier zweifellos verschiedene Funktionszustände vorliegen können, 
wie das auch von den Bindegewebskernen bekannt ist [BENNINGHOFF (1923), 
v. MöLLENDORFF (1926)). Das Cytoplasma besitzt kleine Vakuolen und oft
mals phagocytierte Einschlüsse (rote und weiße Blutkörperchen), es färbt sich 
stärker als die Endothelwand. Diese Zellen können sich ablösen und werden 

Abb. 30. Lebercapillarc C.\Iensch). KvrFFER· 
sehe Sternzelle im Lumen, mit der Capillar
wand zusammenhangend. Eiscnhmnatoxyl. 

Vergr. 1200 x. 

Abb.:ll. Lcbercapi!larel\Iensch. YerzwcigteKurFFER· 
sehe Sternzellen im Lumen, mit der Capillarwand 
zusammen hangend. Eisenhamatoxyl. Vcrgr. 1200 x. 

dann in die Lunge geschwemmt. Ob sich die Sternzellen unter geeigneten Reizen 
zu Leukocyten umformen können [SrEGMUND (1925)], sei dahingestellt [LANG 
(1926)). 

Jedenfalls handelt es sich nicht um starre, einseitig differenzierte Zellformen, 
die immer das gleiche Aussehen haben müßten, sondern um Teile eines Syn
cytiums, die der Reiz>virkung durch das Pfortaderblut direkt ausgesetzt sind, 
und die dem Blut mit außerordentlicher Schnelligkeit eingeführte Fremdstoffe 
entnehmen können (Tusche, Indigo, Zinnober, Carmin, kolloidale Farbstoffe, 
Metalle und Mikroorganismen). Die KuFFFERseheu Sternzellen werden daher 
von AscHOFF (1924) znm retikulo-endothelialen System im engeren Sinne 
gerechnet. [Weitere Einzelheiten und Literatur siehe bei ScHJLU~G (1909) , 
AscHOFF (1924), Zll\Il.\IER:\IA~?-1 (1923), PRATT (1927) und im Abschnitt "Leber"' 
dieses Handbuches.) 

Da die Sternzellen als vorgeschobene Posten des syncytialen Capillarrohres erscheinen, 
so ist es von vornherein wahrscheinlich, daß sie von diesem Mutterboden aus sirh neu bilden, 
wenn sie nach starker Reizung sich abgelöst haben. \ Vie in allen Syncytien, so sind auch 
hier in der Capilh>rwand gelegentlich örtliche Kernwucherungen zu finden, die sehr wahr
:;cheinlich auf dem "'ege der Amitose erfolgt nnd a.]s Vorbereitung fur die Ablösung kern
haltiger Cytoplasmamassen (Sternzcl\en) aufzufassen sind. Das Protoplasma sammelt 
sich m diesen Sternzellen, wahrend es sonst in der Rohrwand auf eine dunnste Schicht 
verteilt ist. Ob das Cytopbsma der Rohrwandung auch an der Speicherung von Vital
farbstoffen teilnimmt, ist bisher nicht erwiesen. 
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Außerhalb des Capillarrolires liegen P ericyten, deren Auslauferwerk bisher nur mit 
der Golgimethode [K. W. ZIMMERMANN (1923), PLENK (1927)] dargestellt ist . In der Kanten
ansicht sind diese Zellen auch bei anderen Methoden zu erkennen (Abb. 30). Diese Peri
cyten verhalten sich gerade so wie die der gewöhnlichen Capillaren. Es sind offenbar die 
letzten Auslaufer des Fibrocytennetzes [BENNINGHOFF (1926)], das im ubrigen an diesen 
Orten fehlt. Es ist mit Sicherheit anzunehmen, daß auch diese Pericyten speichern. Offen
bar sind diese Zellen mit den intravasalen KuPFFERschen Sternzellen bis in die neueste 
Zeit zusammengeworfen worden. 

3. Capillaren der Nebenniere. 

Auch in den syncytialen Capillaren der Nebenniere finden sich in der 
Zona reticularis gelegentlich Zellen, die nach Art der KuPFFERschen Sternzellen in 

Ab b.3 2. Ne bennierencap illare (Zona reticula ris ).:Mensch. 
Zwei intravasale Sternzellen mit der Capillarwand zu
sammenhangend. Die letztere mit einem Endothelkern 

teilweise im Flachschnitt. Eisenhamatoxyl. 
Vergr. 1200 x. 

das Lumen hineinragen (Abb. 32). 
Auch die Capillarendothelien der 
Nebenniere werden zum ret iculo
endothelialen System gerechnet 
[KIYONo (1914), AscHOFF (1924)]. 
Die pericapillaren Fibrocyten sind 
reichlicher vorhanden. Nach 
FELICIENE (1904) sollen die Ca 
pillaren stellenweise unter Verlust 
ihrer Wandung in die Neben
nierenzellen einbrechen. 

4. Capillaren des l{nochenmarks. 

Im Knoch enmark sind die 
venösen Capillarabschnitte erwei
tert (Sinusoide) . Die Wand ist 
sehr dünn und kernarm, vermut

lich liegt ein Syncytium vor. Präformierte Öffnungen [VAN DER STRICHT (1892)] 
sind nicht sicher erwiesen, also auch keine offene Blutbahn [ SENGEMANN (1901) ]. 
[Vgl. auch BuNTING (1919), WrsLOcKI (1921), DoAN (1922) , MAxiMOW (1910), 
DRINKER (1922).] Diese Capillarwand speichert mit gleicher Schnelligkeit 
wie die Sternzellen. Eine Ablösung intravasculärer Makrophagen aus der Wand 
findet bei genügend starker Reizung statt. Die Wand de~ Sinusaide wird 
auch als "Uferzellen" eines diffusen Reticulums aufgefaßt. Uber Speicherung 
vgl. RIBBERT (1904), TSCHASCHIN (1913), KIYONO (1914) , EVANS (1915). Ein 
fortwährender Durchtritt zelliger Elemente durch die Wand findet statt 
[MAXIMOW (1910)]. Nach H. E. JoRDAN und BAKER (1926) gehen im Frosch
femur die Blutgefäßendothelien kontinuierlich in Reticulumzellen über. 

Bei der Explantation sollen sich neben den Reticulumzellen auch die Endo
thelien der Sinusoide in große amöboide Zellformen (Polyblasten) umwandeln, 
die phagocytieren und Vitalfarben speichern. Bei den Vögeln, Reptilien und 
anuren Amphibien findet intravasculär im direkten Anschluß an die Wand 
der Sinusoide die Erythropoese statt (vgl. Kapitel Knochenmark). 

In bezug auf ihr Speicherungsvermögen verhalten sich die Capillaren der 
Hypophyse ähnlich [KIYONO (1914), AscHOFF (1924) ], sie werden daher auch 
zum reticulo-endothelialen System gerechnet. 

5. Capillaren der 1ymphatischen Organe. 
Darüber hinaus gibt es Capillar- oder Gefäßwände, die offenbar für den Durch

tritt von körperlichen Elementen (Blutzellen) besonders eingerichtet sind und 
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damit die höchste Stufe der Durchlässigkeit besitzen. Hier wären in erster 

Linie die Milzsinus zu erwähnen, die von den meisten Untersuchern heute als 
syncytiale Gebilde mit vorgebildeten, aber regulierbaren Poren angesehen 

werden (genaue Darstellung im Abschnitt "Milz"). 
Für die Blutlymphdrüsen hat WEIDENREICH (1905) eine offene Blutbahn 

angenommen. In den übrigen lymphatischen Organen zeigen die Capillaren 
und vor allem die postcapillaren Venen ein besonderes Verhalten. Nachdem schon 
älteren Untersuchern [TOLDT (1888)] gelegentlich aufgefallen war, daß in den 
Lymphfollikeln bei Blutgefäßinjektion Extravasate besonders häufig auftreten, 

Abb. 33. Zwei postcapillare Venen aJn Rand eines Lymphknotchens der :Magenschleimhaut (Mensch), 
rechts mit durchtretendem J,ymphocyten. Hohe Epithelien. Eisenhamatoxyl. l Vergr. 1200 x. 

Abb. :Ha., b. Zwei kleinste Gefaße der pramenstruellen Uterusschleimhaut. Bei a Erythrocyten 
im Lumen, adventitieller Zellmantel mit Gitterfasern, bei b Capillare zugewuchcrt. 

Färb. J<~osin·l\Iethylblau. Vergr. 1200 x . 

sind auch in den Wanden der kleinsten Gefäße außerordentlich häufig durch
wandernde Leukocyten gefunden worden [v . ScHUMACHER (1899)]. Ferner sind 
die Endothelien auffallend hoch, sie gleichen Drüsenausführungsgängen (Abb. 33). 
Ein gleiches fand THOME (1898) und ZIMMERMANN (1923) im lymphatischen 
Gewebe der Zungenbitlge. Ich konnte das gleiche in den Lymphknötchen, der 

~iagenschleimhaut und der Gaumenmandel feststellen, Schlußleisten fehlen 
diesen Endothelien. Die Kerne sind meist rundlich , gelegentlich von verschiedener 

Größe und Dichte, so daß die einzelnen Endothelzellen ungleichwertig erscheinen 
können. Ob sie einer reaktiven Umformung fähig sind, ist noch nicht unter

sucht. 
Xach supravitaler Tuschdurchspulung erhielt IV. SCH{;"LZE (1925) an den Capillaren 

und postcapillaren Venen im Lymphknoten des Kaninchens Tuschaustritte zwischen die 
Endothelien. An diesen Stellen wird eine lose .Fugung der Endothelien wahrscheinlich 
gemacht. Die Endothelien der postcapillaren Venen sind nach IV. ScHULZE zuweilen 
zweischichtig. Demnach muß man den genannten Geiaßen eine besondere Fahigkeit zum 
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Durchschleusen körperlicher Elemente zugestehen, wenngleich bisher nur von W. ScHULZE 
eine Art von schrag verlaufenden Stomata gefunden wurden. 

Welche Bedeutung die hohen Endothelien haben, ist noch ungeklärt. Es 
kann als sicher gelten, daß sie nicht nur bei verengten Gefäßen vorkommen, wie 
das RENAUT (1881) ganz allgemein für die Blutgefäße behauptet hatte. Man 
könnte sich vorstellen, daß bei massenhaftem Durchtritt von Blutkörperchen 
ein hohes Endothel die Wand eher vor einer völligen Auflösung schützt als ein 
plattes Epithel. Nach unveröffentlichten Untersuchungen von Dr. DABELOW
Kiel können im Lymphknoten der Maus im Gefäßlumen liegende Lympho
cyten von Ausläufern der hohen Endothelien umschlossen werden. Man ist 
hiernach geneigt, an einen Sonderfall einer lympho-epithelialen Symbiose zu 
denken. 

Hohe Endothelien werden aber auch noch anderwärts angetroffen. So 
beschreibt VAN BENEDEN (1880) im Uterus der Fledermaus zylindrische Gefäß
endothelien. Ferner konnte ich in der menschlichen Uteruschleimhaut kleine 
Gefäße mit hohen Endothelien finden (Abb. 34). Gelegentlich trifft man diese 
Endothelien in Wucherung (Abb. 34, B), die unter Bildung konzentrischer 
Körperehen bis zum Verschluß des Lumens führen kann. Eine eindeutige Be
zieh'Vlg zu den zyklischen Veränderungen der Uterusschleimhaut lag nicht 
vor. Ob hier Neubildung oder Rückbildung vorliegt oder ebenfalls eine Be
ziehung zum Durchtritt von Blutzellen besteht, ist unentschieden. 

Es sei hier daran erinnert, daß auch rückgebildete Capillaren durch Wucherung 
zu konzentrisch geschichteten Zellhaufen sich umbilden können [MARTI~OFF 
(1907) ], was nur einen Sonderfall angiolytischer Umformung darstellt (vgl. S. 11). 
Neuerdings haben JoRDAN und LoOPER (1926) auch in Lymphknoten des 
Kaninchens konzentrische Körperehen als Rückbildungsform präcapillarer 
Arterien beschrieben. 

KucliYNSKI (1922) behauptet, daß die Endothelion der kleinen Gefaße in den Lymph
knoten der Darmwand auf besondere Reize (Ftitterungsversuche) mit einer Schwellung 
von Cytoplasma und Kern antworten. Diese Endothelien sind aber an sich schon auffallend 
dick, auch im Hunger [DAmJLOW (1929)]. Eine Schwellung der ubrigen Blutgefaßendo
thelien wird auch bei entzundlicher Reizung beschrieben, wie hier vermerkt sei. 

6. Zellproduktion und Vitalfärbung. 
Eine Zellproduktion von seiten der gewöhnlichen Capillarendothelien 

wird in verschiedenen Richtungen angenommen. So sollen kernreiche dicke 
Gefäßsprosse durch Abschnürung Osteoklasten bilden, wie zuerst ScHAFFER 
behauptet hat. Diese Auffassung hat sich nicht durchgesetzt. Es werden 
Mesenchymzellen verantwortlich gemacht [JACKSON (1904), MAXIMOW (1910)], 
auch junge Osteoblasten, sogar Lymphocyten [JoRDAN (1918)]. 

Bei entzündlicher Reizung sollen durch Ablösung von Endothelzellen histio
cytäre Elemente gebildet werden (MARCHAND, RösSLE u. a.); zusammenfassende 
Darstellung bei G. HERZOG (1923), die am Granulationsgewebe teilhaben. Auch 
die Möglichkeit einer Fibrocytenbildung von seiten der Endothelien wird dabei 
erwogen [MAXIMOW (1925) ], wie auch umgekehrt eine Neubildung von Gefäß
sprossen unter Beteiligung der Fibrocyten behauptet wird (s. S. 11). Ich 
möchte hier daran erinnern, daß eine Entscheidung über diese Fragen sehr schwer 
zu treffen ist, da eine kollabierte Capillare im Schnitt von Fibrocyten oft gar 
nicht zu unterschieden ist. Ein gut Teil der Bindegewebskerne, die im normalen 
interstitiellen Bindegewebe des Parenchyms beschrieben werden, sind solche 
kollabierten Capillaren. 

In einem Fall fand ich bei einer kleinen Herzvene, bei der durch Zufall das Endothel
häutchen sich abgelöst hatte und von der :Flache zu sehen war, zwei Sorten von Endothel
kernen: große helle und kleinere dunklere. Ihrem Bau nach verhielten sie sich wie 
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Fibrocytenkerne zu Histocytenkernen. Aus dieser vereinzelten Beobachtung kann man 
keine Schlüsse ziehen. 

In Gewebskulturen, z. B. der weichen Hirnhäute [MAXIMOW (1925)] ist 
indessen eine Umwandlung von Endothelzellen in Fibrocyten zu beobachten. 
Aus den abgeschnittenen Enden der kleinen Gefäße sprossen die Endothelien 
in Form von langen Zellbändern heraus, weichen peripher auseinander, ent
senden Ausläufer und sind dann von Fibrocyten nicht zu unterscheiden. Hin
gegen sollen diese wuchernden Endothelien nach MAXIMOW niemals kolloidale 
Farbstoffe speichern und sich auch nicht in histiocytäre Formen verwandeln. 
Tuschepartikel werden aber von ihnen aufgenommen. Da im Organismus auch 
die gewöhnlichen Endothelien bei hochgetriebener Speicherung des Tieres Vital
farbstoffe in Gestalt feiner Körnchen speichern sollen [TscHASCHIN (1913), 
KIYONO (1914}, AscHOFF (1924) u. a.], so bedarf diese Frage einer weiteren 
Aufklärung. Es ist zu beachten, daß bei der Aufsicht auf die Wand einer Capillare 
es nicht zu entscheiden ist, ob die Speicherung in den Pericytenausläufern oder 
den Endothelien selbst liegt, dadurch wird die Entscheidung sehr schwierig, 
wie auch die folgenden Untersuchungen beweisen. 

Um die Umwandlung der gewöhnlichen Blutgefaßendothelien zu erzwingen und ihre 
Reaktionsweise zu ermitteln, hat man auf experimentellem Wege die verschiedensten Reize 
gesetzt. Nach intravenöser Tuscheinjektion nehmen die Gefaßendothelien Tuschekörnchen 
auf. Mo JuNKIN (1919) sah tuschehaltige Endothelien sogar in Mitose und daneben im 
Lumen tuschehaltige Zellen. Er schließt daraus auf eine Ablösung der Endothelien. Auch 
FooT (1919, 1920, 1921, 1923, 1925) glaubt in einer großen Reihe von Arbeiten mit Tusche 
die Endothelion markieren zu können. Aus ihnen sollen Phagocyten entstehen, wenn durch 
Einfuhren von Agar ins Bindegewebe oder bei experimenteller Tuberkulose gleichzeitig 
eine Entzundung gesetzt wurde. Ferner hat F. HERZOG (1924, 1925) nach intravenöser 
Tuscheinjektion in der lebenden Froschzunge schwere Veranderungen an den Capillaren 
erzeugt und beschreibt eine Ablösung von Endothelien, rlie in drts umgebende Gewebe 
wandern. Diese Angaben werden aber von LANG (1926) und STILLWBLL (1926) bestritten. 
Nach diesen Autoren werden zwar die Tuschepartikel von den Endothelion aufgenommen, 
aber alsbald an die Pericyten weitergegeben. \Vahrend die Endothelien intakt bleiben, 
wandern die tuschebeladenen Pericyten vom Gefaßrohr ab. Es erscheint verständlich, 
daß die Endothelion nicht ohne weiteres sich aus der Capillarwand herauslösen können, 
Qhne die Blutbahn zu öffnen. 

Nach BRICKNER (1927) ist die Aufnahmefahigkeit der Endothelion fur Kohleteilchen 
sehr verschieden. In den am starksten ausgebildeten Capillarnetzen ist sie am reichlichsten. 

Auch gegen die Angabe von PERMAR (1924), daß aus den Capillarendothelien der Lunge 
bei Carmininjektion sich phagocytierende Monocyten ablösen, wendet sich LANG (1926) 
mit der Behauptung, daß die in den Septen gelegenen H istiocyten die Phagocyten liefern. 
Eine verhaltnismaßig rasche körnige Speicherung von Vitalfarbstoffen wird fur die Capillar
endothelien der Lunge auch von BOERNER-PATZELT (1923) angegeben. Bei der außerordent
lich dichten Lagerung dE'r Alveolarendothelien, Pericyten und CH,pillarendothelien in der 
Lunge wird diese .Frage f)lr ihre endgultige Entscheidung noch weiterer muhsamer Unter
suchung bedurfen. Bei l'berladung des Darmes mit rcsorptionsfahigen Substanzen hrtt 
KIYONO eine Ablösung auch von Blutgefaßendothelien der Zotten und eine Umwamllung 
in Histiocyten beschrieben. 

Auf anderem Wege will ÜELLER (1923, 1925) in kurzester Frist eine lebhafte Wuche
rung der Capillarendothelien mit Umwandlung in Granulocytcn in der Lunge und anderen 
Organen dann erzielt haben, wenn er bei einem allergisch gemachten JVleerschweinchen 
das Antigen reinjizierte. Ahnhohes berichtet SrEmn:ND (192;";). Bei Allgemeininfektionen 
sollen l\Iakrophagen und l\Ionocyten, aber auch Granulocyten aus den GefaßendothPlien 
entstehen und Intimagranulome gebildet werden. Nach ToEPPICH (1925) formen sich 
1-2 Stunden nach Einfuhrung von Tuberkelbacillen in die Luftrohre die Capillarendo
thelien der Lunge in mononucleare Leukocyten um, die ihrerseits zu polymorphkPrnigen 
LeuJmcyten werden. Es ist aber auch damit zu rechnen, daß solche Polster von :\Ionocyten 
und Granulocyten in die C'apillare eingeschwemmt und hier zur Haftung gebracht werden. 
Daß die Endothelien der p0ripheren Gefaße auch ohne wesentliche Umformung pathogene 
}1ikroorganismen phagocytieren können, zeigten \VYSSOKOWITSCH (1886), \Y. RosENTHAL 
(1!)21); vgl. auch WINDBOLZ (1925). 

Die Ablösung von Endothelion aus den gewöhnlichen peripheren Capillaren 
und Venen spielt eine große Rolle in der :\ionocytenfragc. In Blutausstrichen 
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werden abgelöste Endothelien oder Endothelphagocyten mit besonderen Merk
malen beschrieben. Als erster hat wohl MALLORY (1898, 1914) den Begriff der 
"endothelialen Leukocyten" aufgestellt. In der klinischen Hämatologie wird 
die Herkunft der Monocyten aus abgelösten Endothelien der peripheren Capillaren 
und kleinen Venen meist schon als gesicherte Tatsache hingenommen. Vor allem 
hat PATELLA (1905, 1907, 1909, 1923) diese Auffassung zu begründen versucht. 
Ihm haben sich zahlreiche Untersucher angeschlossen [vgl. AscHOFF (1924) 
und SrMPSON (1922)]. Für uns kommt nicht so sehr der Befund von "Endothel
zellen" im Blut in Frage als der histologische Nachweis ihrer Ablösung von der 
Gefäßwand. Obwohl nur die histologische Untersuchung die Entscheidung 
bringen kann, sind solche Angaben sehr spärlich im Verhältnis zu der großen Zahl 
von Arbeiten, in denen eine Zellablösung vorausgesetzt wird. Bei Infektions
krankheiten wie der Endocarditis ulcerosa hat HEss (1922) bei Gefäßunter
suchungen des Ohrläppchens, der Finger und Zehenbeere Wucherungen des 
Endothels in Form von verrukösen Gebilden histologisch nachgewiesen. Die 
Zahl der abgelösten Monocyten bzw. Bluthistiocyten soll besonders hoch sein, 
wenn vor der Blutentnahme das Ohrläppchen gereinigt wurde. Die histologischen 
Befunde von HESS (1922) konnten allerdings von FREHSE (1922) und ScHITTEN
HELM (1925) nicht bestätigt werden. 

Die vorstehenden Angaben zeigen, daß die Endothelien der peripheren Blut
gefäße nur bei starken Reizeinwirkungen zur Phagocytose, Speicherung, Ablösung 
oder gar Umformung gebracht werden können. Unter normalen Verhältnissen 
ist an peripheren Capillaren eine Ablösung oder Umformung der Endothelien 
mit Sicherheit nicht beobachtet worden. Diese Vorgänge verlaufen vermutlich 
so langsam, daß sie histologisch schwer zu fassen sind. Trotzdem können wir nicht 
mit Sicherheit behaupten, daß die gewöhnlichen Blutgefäßendothelien einseitig 
ausdifferenzierte Elemente seien, die nur noch ihresgleichen hervorbringen 
könnten, wenn es auch zu wünschen bleibt, daß in der schwierigen :Frage noch 
weitere Beweise erbracht werden. 

Auffallend ist es, daß eine Gruppe von Capillaren sich durch ihre besondere 
Reaktionsfähigkeit heraushebt. Es sind das, wie oben beschrieben, die Milz
sinus, die Capillaren der Leber, des Knochenmarks, der Nebenniere und Hypo
physe, wozu nach TscHASSOWNIKOW (1928) offenbar auch die Capillaren der 
Thymus zu zählen sind. Diese Gruppe ist von AscHOFF, KIYONO (1914) als 
Capillaren mit histiocytaren Endothelien von den Capillaren mit gewöhnlichen 
Endothelien abgetrennt worden. In bezug auf die Reaktionsgeschwindigkeit 
und die Umformungsfähigkeit sind die histiocytären Endothelien in sich nicht 
ganz einheitlich. Auch fragt es sich, ob sie unvermittelt neben den "gewöhn
lichen" Endothelien stehen; es ist damit zu rechnen, daß hier Übergänge 
vorhanden sind. So ist vor allem das Verhalten der Lungencapillaren in 
dieser Hinsicht noch umstritten, auch ist damit zu rechnen, daß die Capillaren 
der kleinsten Gefäße der Darmzotten, der Uterusschleimhaut und der lympha
tischen Organe, in diesen Übergangsbereich fallen; dies ist weiterer Unter
suchungen wert. Am Ende der Reihe erscheinen erst die peripheren Capillaren 
bzw. kleinen Gefäße, deren Reaktionsweisen, was Phagocytose, vitale Speicherung 
und Ablösung anlangt, am trägsten sind, und die nur bei Anwendung stärkerer 
Reize aus dem Gleichgewicht gebracht werden, sich dann aber nicht grundsätzlich 
anders zu verhalten scheinen, sofern die bisherigen Angaben sich weiter be
stätigen. 

Jedenfalls halten wir die Trennung zwischen einem hochdifferenzierten 
Zellstamm der gewöhnlichen Capillarendothelien und einem indifferenten, mit 
verschiedenen Entwicklungspotenzen begabten Zellsystem der histiocytären 
Blutgefäßendothelien, wie sie MAXIMOW mit besonderer Schärfe vertritt, für 
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zu weitgehend. Wenn MAXIMOW angibt, daß den gewöhnlichen Blutgefäß
endothelien nur die Umwandlung in Fibrocyten offen stände und diese En
dothelien zum Fibrocytensystem zu rechnen wären, so ist damit nicht ent
schieden, daß sie nicht weiterer Umformung fähig wären. 

Es muß das Bestreben sein, die Ursachen zu ermitteln, durch die solche 
Potenzen zum Vorschein kommen. Den gewöhnlichen Endothelien gegenüber 
erscheinen die histiocytären als in einem physiologischen Reizzustand befindlich. 
Wenn wir demnach fragen, unter welchen besonderen Bedingungen die histio
cytären Blutgefäßendothelien im Körper stehen, so haben wir hier intravasale 
und extravasale Faktoren zu unterscheiden, da die Capillarwand als Austausch
vermittler nicht allein von der Blutseite her beeinflußt wird, sondern ebenso 
von dem versorgten Parenchym. Wenn man keine Unterteilung der histiocytären 
Endothelien vornehmen will, so gelingt es bis heute nicht, die Außenbedingungen 
für das Auftreten histiocytärer Eigenschaften der Blutgefäßendothelien ein
deutig zu formulieren. Wir können daher nur etwa folgende Gemeinsamkeiten 
als wahrscheinlich hinstellen: ein verlangsamter venöser Blutstrom, verbunden 
mit einer erhöhten Beanspruchung der Endothelien durch Reizstoffe. Dabei 
sind die intra- oder extravasculär angebotenen Reizstoffe offenbar nicht 
spezifisch. 
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III. Die Arterien. 

A. Allgemeines Verhalten der Gewebe in der Arterienwand. 
1. Allgemeines. 

Die Gewebe der Gefäßwände zeigen eine Neigung zur Schichtbildung. Die 
alten Bezeichnungen für diese Schichten lauten Tunica intima, media und 
adventitia oder externa (Innenhaut, Ringfaserhaut und äußere Haut). Da 
die Intima und Media isoliert erkranken können, so zeigen sie damit auch bio
logische Unterschiede, und es erscheint gerechtfertigt, an dieser Unterteilung 
festzuhalten. 

Demgegenüber hat sich der entwicklungsgeschichtliche Standpunkt, nach dem man 
neben dem primär gebildeten Endothelrohr die übrigen Schichten als "perithele Gefaß
wand" [BONNET (1896)] oder Membrana accessoria rscmEFFERDECK.ER (1896)] unterscheiden 
müßte, nicht durchsetzen können, obwohl er fur die genetische Betrachtung durchaus be
rechtigt ist. Ob man im übrigen die Membranae elasticae zur Media rechnen will oder, was 
das gebräuchlichste ist, sie den Nachbarschichten zuweist, ist mehr eine Sache der über
einkunft. 

2. Die elastischen Elemente. 
Von den Geweben, die am Aufbau der drei Schichten teilnehmen können, 

erscheint keines in so vielfältiger Gestalt wie das elastische. Färberisch unter
scheiden sich die elastischen Elemente der Blutgefäße nur in dem Punkt 
von denen des übrigen Körpers, daß sie nach FEULGEN und VorT (1925), 
H. Voss (1927) die "Plasmalfärbung" geben "die violette Farbreaktion mit 
fuchsinschwefliger Säure, die nach voraufgegangener Sublimat- oder Säure
behandlung sofort, ohne diese aber erst nach längerer Zeit eintritt". Auch mit 
der Hämatoxylin-Eisenlackmethode lassen sich elastische Fasern der Gefäß
wand nach DuRCK (1907) darstellen. DuRCK fand in der Media eigentümlich 
gradlinig verlaufende "telegraphendrahtähnliche" Fasern, die auch anderwärts 
im Bindegewebe vorkommen. 

Mit den gewöhnlichen Elastinfarbstoffen färben sich die elastischen Elemente 
der Gefäßwand in unterschiedlichen Farbtönen, besonders zwischen den elasti
schen Fasern der Intima und der Elastica interna ist oftmals eine starke Farb
düferenz vorhanden. Besonders dann, wenn mit zunehmendem Alter die 
Elastica int. sich verdoppelt, färben sich beide ungleich (Abb. 54), [neuere 
Untersuchungen hierüber von E. K. WoLF (1928)]. Ob und wieweit solche 
abweichenden Farbtöne zugleich das UNNAsche Elacin charakterisieren, sei 

Handbuch der mikroskop. Anatomie VI/1. 4 
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dahingestellt. Die Zahl der mit basischen Farbstoffen färbbaren Etaeinfasern 
soll mit dem Alter zunehmen. 

Die feinsten elastischen Fasern laufen stellenweise in immer mehr verblassende 
Fäserchen aus, deren Natur unbestimmt ist. Das gleiche gilt für ein Grund
häutchen, das dem elastischen Längsfasernetz vieler elastischer Raute zugrunde 
liegt (Abb. 36). Dieses Grundhäutchen ist an den präcapillaren Arterien an Stelle 
der Elastica int. allein vorhanden und hier mit Silbermethoden oder Eisen
hämatoxylin darstellbar (Abb. 47 f). Es setzt sich in der membranartigen 
Grundsubstanz fort, die HuECK (1920) an den elastischen Lamellen beschrieben 
hat. Vermutlich bildet dieses Grundhäutchen auch einen Bestandteil des Gitter
fasernetzes, das nach D'ANTONA (1913) und ANITSCHKOW (1923) den elastischen 

Abb. 35. Elastisches Fasernetz 
mit plattenartigen Verbreite
rungen aus der A. poplitea des 

Menschen Schnittpraparat. 
Farb. Resorcinfuchsin. 

Vergr. 350 x. 

Häuten anliegt. Da ferner im embryonalen Gefäß
system diese Grundhäutchen nachweisbar sind, 
noch bevor eigentliche elastische Elemente auf
treten, und zu dieser Zeit die Arterien schon eine 
vollkommene Elastizität besitzen müssen, so ist an
zunehmen, daß diese Häutchen nicht nur eine Vor
stufe der elastischen Membranen sind [H UECK ( 1920) ], 
sondern auch schon die Eigenschaft der vollkomme
nen Elastizität besitzen [BENNINGHOFF (1927)]. 
Daraus läßt sich vermuten, daß unsere Elastin
methoden nicht alles im physikalischen Sinne ela
stische Gewebe aufdecken. 

Nach PETROFF (1923) lassen sich die elastischen 
Membranen der Aorta bei der Vitalfärbung mit Vital
farbstoffen (Trypanblau) durchtränken (vgl. S. 64). 

Als besondere Struktureigentumlichkeiten erkennt man 
gelegentlieh im Kern der dicken elastischen Fasern besonders 
bei großen Haustieren vakuolige Aufhellungen, oft in regel
maßigen Abstanden. In der Aorta des Kalbes ist diese 
Erscheinung von alteren Histologen (HENLE, KoLLIKER, 
RANVIER usf.) schon beschrieben. DievonZwnmMANN (1891) 

beschriebene "Pseudosegmentierung", die bei Fuchsinfarbung an den elastischen Elementen 
der Aorta auch normalerweise a ls scharfe helle Querlinien auftreten soll, ist möglicherweise 
auf denselben Befund, vielleicht auch auf das Durchstrahlen kollagener Fasern durch die 
elastischen Lamellen zurückzuführen, wie später dargetan wird. 

Die Anordnungsweisen des elastischen Gewebes sind äußerst vielfältig. 
Das Faserwerk, dessen Elemente allseitig in sich zusammenhängen, und von 
dem Schnitte nur eine unvollkommene Vorstellung geben, durchsetzt gerüst
artig die Gefäßwand. Die Faserdicke ist sehr schwankend, feinste Netze können 
die gröberen }'aserwerke fortspinnen. Der Faserquerschnitt ist gelegentlich 
oval, oder die Fasern sind auch bandförmig. 

In diesem Gerüst erscheinen membranartige Verdichtungon, die Membranae 
elasticae. Nur in selteneren Fällen sind diese Häute wirklich homogen mit Lücken 
durchsetzt und bilden gefensterte Membranen, wie z. B. in der Elastica int. 
der Hirnarterien (Abb. 36 c). Meist handelt es sich um eine elastische Grund
haut, der derbe Fasernetze auf- oder eingelagert sind. Die Fenster in diesen 
Membranen sind nicht sämtlich von der elastischen Grundhaut verschlossen, 
sondern sind Aussparungen der letzteren (Abb. 36 a). Oftmals umrahmen 
die elastischen Fasern diese Fenster. Auf dem Querschnitt erscheint die Grund
haut als zarter Streifen, dem die elastischen Netze wie vorspringende Ver
stärkungsgrippen auflagern können. 

An kleineren Arterien wird die elastische Grundhaut immer zarter und 
schwerer färbbar, so daß nur noch das elastische Fasernetz vorhanden zu sein 
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scheint. Sehr schön läßt sich das Abblassen der elastischen Elemente nach den 
Arteriolen zu an gefäßhaltigen Häuten, die mit Elasticafarbstoffen gefärbt 
sind, beobachten. Ob indessen das Grundhäutchen an der Elastica int. jemals 
fehlt, ist fraglich, an den präcapillaren Arterien bleibt es erhalten (Abb. 47 f). 
Schließlich geht diese Haut in die Gitterfaserschicht (Grundhäutchen) der 
Capillaren über. 

Die Verstärkungsfasern der elastischen Grundhaut treten mit dem allge
meinen elastischen Fasergerüst in Verbindung. Ob bei kleinen Arterien die 
Membrana elast. int. selbständig werden kann, ohne Verbindungen mit dem 
übrigen elastischen Gerüst einzugehen, ist fraglich. Die Fasern verlaufen in 

c 

Abb. 36. a Elastische Lamelle aus der Intima (Art. brachialis, l\Iensch),ungefarbtes Zupfpraparat. 
Homogene Grundhaut mit Fenstern, starke Längs-, schwachere Ringfasern. b Elastica int. der 
Ohrarterie des Kaninchens. Vergr. 235 x. c Elastica int. einer Hirnarterie C>Iensch) . Homogene 

:Membran mit kleinen Fenstern. Vergr. 570 x . Nach BENNDrGHOFF (1926.) 

diesen Lamellen zu Netzen vereint bei mittleren und kleinen Arterien in der 
Längsrichtung (Abb. 44). Oft liegen sie so dicht, daß nur langsgestellte Schlitze 
zwischen ihnen bleiben. Gelegentlich verlaufen die Fasern der Elastica int. 
bei kleinen Arterien in Form von Spiralen (Abb. 48 b). Bei den größten Arterien 
kommen auch ringfömig verlaufende Fasern vor, die meist mit längsgestellten 
Fasern zusammen auftreten, dann kann das eine oder andere System stärker 
sein. Auch mehr unregelmäßig gewundene Fasersysteme werden beobachtet, 
z. B. in einigen elastischen Lamellen der Aorta. Wenn die elastischen Netze 
weitmaschig werden, ist eine Grundhaut nicht mehr zu beobachten, man spricht 
dann auch nicht mehr von elastischen Membranen. In solchen Fallen kommen 
sehr unregelmäßige Bildungen mit plattenartigen Verbreiterungen an den 
Knotenpunkten vor (Abb. 35). Ähnliche Befunde über "gefensterte Membranen" 
macht neuerdings DEES (1923). 

3. Die glatten 1\'Iuskelfasern. 

Die glatten Muskeln treten in allen jenen Formzuständen auf, die in der 
Reihe Abb. 37 a dargestellt sind. Die hochdifferenzierte Spindelzellenform 
findet sich durch Bindegewebe zu platten Bundein oder netzigen Häuten ver
einigt in den muskelstarken Arterien. Ihre Elemente besitzen eine Länge von 

4* 
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90-130 fl [v. EBNER (1902)], sie finden sich, wo eine Häufung der contractilen 
Faserzellen auf engem Raum funktionell notwendig erscheint. Schwächere Aus
prägungen sind die Muskelgeflechte und schließlich das syncytiale lockere 
Faserzellnetz (Abb. 68). Das letztere findet sich mit seinen kleinen, vielver
zweigten und anastomosierenden Muskelzellen in der Aorta, wo es in das elastische 
Gerüst eingebaut istl. Wenn in den peripheren Arterien die Muskelzellen sich 

b 

Abb. 37. a Schema der Umformung der glatten Muskelzellen vom lockeren Faserzellnetz zur dicht 
gepackten Muskulatur mit Spindelzellen unter Schließung der Maschen des Syncytiums. Nach 
BENNINGHOF'>' (1926). b Flachschnitt aus der Vena umbilicalis (Mensch). Fix. SusA. Farbung 

Eosin·Methylblau. Vergr. 230 x. Gez. von B. SC'HLICHTING. 

teilweise vom elastischen Gerüst ablösen und zu mehr selbständigen Ringver
bänden zusammentreten, dann verlieren die Zellen ihre Ausläufer, werden 
spindelig und schließen sich dichter aneinander. DieseMassierung der Muskulatur 
erscheint zuerst in der Media, während nach der Intima zu gleichzeitig das lockere 
Faserzellnetz noch erhalten bleiben kann. In der Intima selbst finden sich auch 
Übergangsformen zu Fibrocyten. In den kleinsten Arterien sinkt allmählich 
die Muskulatur wieder auf eine primitive Stufe herab. Zuerst werden die Spindel
zellen sehr kurz und schwer färbbar, dann beginnen sie sich zu verzweigen 

1 Neuerdings hat auch GRYNFELTH (1928) auf syncytiale Muskelfasern in der Wand der 
Nabelstranggefäße aufmerksam gemacht (vgl. Abb. 37 b). 
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und bilden schließlich Übergangsformen zu den Fibrocyten (Abb. 26). Hierher 
gehören auch die epitheloiden "Muskelzellen" der arterio-venösen Anastomosen 
und des Vas afferensdes Nierenglomerulus bei Fröschen und Mäusen (s. S. llO), 
ferner die Zellen in den Hülsenarterien der Milz. 

Es ist möglich, daß diese morphologisch unterschiedenen Formen der Musku
latur auch funktionell verschiedenartig sind. Die Frage nach dem Längs
zusammenhang der spindeligen Muskelzellen ist noch ungelöst, echte Anasto
mosen sind möglich, freie Enden, die ins Bindegewebe auslaufen, kommen 
vor (Abb. 40). 

Die Gestalt der Kerne richtet sich nach der Form des Zelleibes, so daß rundliche, ovale 
bis stäbchenformige Kerne vorkommen. Ein relativ häufiger Befund ist Zweikernigkeit, 
ferner amitotische Kernzerschnürungen, wodurch die Stäbchenkerne in zwei verschieden 
große Segmente zerlegt werden können. Kernumformungen verschiedener Art finden sich 
auch an den rundlichen Kernen der primitiveren Formen. Kernzerschnurungen an anderen 
glattmuskeligen Organen sind öfter beschrieben, in der Gefaßwand sind sie neuerdings 
wieder von FRAN9ILLON (1927) erwahnt worden. An verengten Gefaßen sind die Muskel
zellkerne oftmals eingeknickt oder in regelmäßige spiralige Windungen gelegt. Diese Er
scheinungen werden meist auf eine passive Zusammenschiebung zurückgefilhrt; ob sie 
vital vorkommen, ist fraglich. Eine Kernkontraktion ist sehr unwahrscheinlich. In den 
Muskelzellen der Gefaße des schwangeren Meerschweinchenuterus beobachtete schon PALA

DINO (1886) Mitosen, wobei die Zellen geschwollen und kurz erscheinen. 

In der Carotis des Rindes werden von HENNEBERG (1901) ruhende und 
tätige Muskelzellen unterschieden. Die ersteren erscheinen homogen verdichtet 
und färben sich dunkler; die zweiten sind heller, zeigen Fibrillen und sind dicker. 
Die Befunde werden im Sinne einer Schichtenarbeit der Zellen aufgefaßt. 
Wieweit hier der Einfluß der Fixierung in Frage kommt, sei dahingestellt. 
Es muß daran erinnert werden, daß auch in glatten Muskelzellen Verdichtungs
knoten als Absterbephänomene vorkommen. 

4. Das Bindegewebe. 

Das kollagene Bindegewebe durchsetzt mit feinen Bündeln, die meist 
zu Maschen geordnet sind, alle Bestandteile der Gefäßwand, indem es das 
elastische Gerüst und die Muskulatur einhüllt. In der Adventitia bekommt 
das Bindegewebe eine selbständigere Bedeutung. In welcher Form die mit 
Silbermethoden darstellbaren Fasern, die auf der Oberfläche der Muskelzellen 
feine Fasernhäutchen bilden, das kollagene Gerüst fortspinnen und ergänzen, 
wäre noch durch systematische Untersuchungen gerrauer festzustellen. 

An gut ausgefärbten Mallorypräparaten von Arterien finde ich eine zarte 
Verkleidung der Elastica interna mit feinsten blaugrauen Fäserchen, die ver
mutlich Gitterfasern darstellen und mit dem intermuskulären Bindegewebe 
der Media zusammenhängen. Offenbar hat FERGUSON (1911), [zitiert nach 
PLENK (1927)] etwas Ähnliches gesehen. Es ist demnach das Bindegewebe der 
Media mit der Elastica interna verknüpft. Ebenso löst sich das Bindegewebe 
auf der Oberfläche der Muskelfasern in Silberfibrillen auf, so daß man die letzteren 
als die feinste Auflösung des kollagenen Gerüstes an sich darbietenden Ober
flächen auffassen kann. 

Zwischen den Muskelzellen kann das Bindegewebe bei gehörigem Abstand 
der Elemente einen wabigen Bau annehmen, wie es auch von anderen glatt
muskeligen Organen bekannt ist. Diese Bindegewebsformationen sind nicht als 
Intercellularbrücken zu deuten, ein besonderes günstiges Objekt zum Studium 
dieser Verhältnisse bieten die Nabelgefäße [HENNEBERG (1902), FLORIAN (1922)] 
(Abbildung 37 b). 

Das Gefäßbindegewebe zeigt mancherorts eine Durchtränkung mit einem 
schleimahnliehen Korper, der ge·wisse ::\Iucinfärbungen gibt und \-on BJoRLIXG 
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(1911) als "mucoides Gewebe", von A. ScHULTZ (1922) als "chromotropes 
Bindegewebe" bezeichnet wird. Schon GRÜNSTEIN (1896) wies darauf hin, 
daß an großen Arterien das Bindegewebe mit polychromem Methylenblau 
stellenweise eine besondere Färbung annehme. Mit Kresylechtviolett ist der 
Körper besonders gut darstellbar und nimmt eine rote Färbung an [A. ScHULTZ 
(1922)]. Diese Metachromasie zeigt sich in geringem Grade schon in den embryo
nalen Arterien und nimmt mit der stärkeren Entwicklung des Gefäßbinde
gewebes zu. In der Aorta findet sie sich hauptsächlich in den tiefen Lagen 

der Intima und dem inneren Drittel 
der Media, sie nimmt nach außen hin 
an Stärke ab [BJÖRLING (1911)]. Die 
Intensität der Chromatropie nimmt 
mit dem Kaliber der Arterien allmäh
lich ab und schwindet an den kleine
ren Arterien. Das chromotrope Binde
gewebe der Aorta erscheint in einer 
Zone mit herabgesetzter Ernährung 
lokalisiert. Eine ähnliche homogene 
Beschaffenheit nimmt das Bindege
webe oftmals in allen jenen Binde
gewebsarten an, die der Blutgefäße 
ermangeln oder sehr schlecht mit Blut 
versorgt sind. Hierzu wären die Knor
pelgewebe und verwandte Forma
tionen zu rechnen. Ihnen allen ist 
auch gemeinsam die Neigung zur Auf
nahme von Kalk und Lipoiden [,, brady
throphe Gewebe", M. BüRGER (1921)]. 
Hier sei die Tatsache erwähnt, daß 

• 

• 

Abb. 88. Zellenformen aus dem Bindegewebe der 
Aorta (nahe der Intima ) (Mensch). Hautchen
praparat. Farbung Eisenhamatoxylinmethode 

nach V. MOLLEXDORFF. Vergr. 360 X. 
Gez. von B. SCHLICHTING. 

von einem frühen Alter an regelmäßig 
feinste Kalkeinlagerungen in der Arterienwand »ich finden, ohne daß krank
hafte Veränderungen bestehen [RIBBERT (1911), KLoTz (1906), FABER (1912)]. 
Da diese Befunde auch bei Tieren (Rind, Pferd) erhoben sind, so scheinen 
physiologische Beziehungen der Gefäßwand zur Ablagerung von Kalk zu be
stehen [Literatur s. bei JORES (1924)]. 

Für die Beurteilung der Bindegewebszellen geben Schnittpräparate 
nur eine unvollkommene Vorstellung von der Verteilung und der wahren Form 
dieser Zellen. Dünnste Häutchenpräparate großer Arterien liefern bessere 
Bilder, indessen gelingt es auch mit der Eisenhämatoxylinmethode nach 
v. MöLLENDORFF nur schwer, den Zelleib gegen die elastischen Häute vollständig 
herauszuheben. Gelungene Präparate zeigen ein Fibrocytennetz, das dort 
deutlich wird, wo das Bindegewebe, wie in der Aorta und den großen Gefäßen, 
reichlicher vorhanden ist. Der Zelleib ist zuweilen von großen Vakuolen 
durchsetzt (Abb. 38). Neben dem Fibrocytennetz und teilweise mit ihm zu
sammenhängend finden sich jene Elemente, die v. MöLLENDORFF (1926) als 
Reizungsformen aus dem Fibrocytennetz herleitet. In erster Linie Histio
cyten ferner Rundzellen und gelegentlich Makrophagen (Abb. 38). Von Granulo
cyten trifft man in der Aorta namentlich Mastzellen an [SsoLOWJEW (1923)]. 
Das Verhältnis zwischen Fibrocyten und den übrigen Zellformen ist oft zugunsten 
der Histiocyten verschoben. Wir haben es mit einem "unruhigen" Bindegewebe 
zu tun, indessen können diese Verhältnisse in den verschiedenen Schichten 
der Aorta, die ich hauptsächlich untersucht habe, wechseln. Schichtweise 
sind fast alle Fibrocytenkerne in amitotischer Umformung begriffen. Eine 
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systematische Durchforschung dieser bunten Bilder wäre erwünscht. Im 
Bereich des chromotropen Bindegewebes scheinen die spärlichen Fibrocyten die 
vakuoligen Räume der homogenen Masse zu durchflechten. 

Nur dort, wo in der Gefäßwand das Bindegewebe etwas reichlicher angehäuft 
ist, fand ich auf dem Schnitt Bindegewebszellen. So fehlen sie in den kleinen 
Arterien, aber auch in dem eigentümlichen Bindegewebe der Nabelgefäße 
habe ich keine gefunden. Das sind aber die Orte, wo zum Teil die kollagenen 
Fasern durch Gitterfasern ersetzt werden. 

Eine gewisse Beachtung haben jene sternförmig anastomosierenden Zellen 
gefunden, die LANGHANS (1866) in der Intima der Aorta zuerst gefunden hat, 
die später auch in anderen Arterien nachgewiesen wurden. Nachdem ihr nor
males Vorkommen sichergestellt war, entstanden Zweüel, ob es sich um Binde
gewebs- oder Muskelzellen [RENAUT (1881)] handelte. Da die kleinen verzweigten 
Muskelzellen der Aorta ebenfalls ein syncytiales Netz bilden und zudem noch 
Übergangsformen zwischen Muskelzellen und Fibrocyten in der Gefäßwand 
vorkommen [BENNINGHOFF (1926)], so war die Frage berechtigt. Da diese Zellen 
sich bei der lipoiden Degeneration mit Fettröpfchen füllen (Abb. 62, 2, L. Z.) 
und vielfach überhaupt erst in diesem Zustand als LANGHANSsehe Zellen erkannt 
worden sind, da ferner die Muskelzellen gegen die lipoide Degeneration viel 
widerstandsfähiger sind, so ist anzunehmen, daß die LANGHANSsehen Zellen 
ein Teil des durch die Gefäßwand hindurchziehenden Fibrocytennetzes sind. 
Bei der Beladung mit Lipoiden können sie sich offenbar dem Makrophagentyp 
nähern [Cholesterinesterphagocyten nach ANITSCHKOW (1913, 1914)]. 

5. Die Media. 
Die genannten Gewebe bilden in der Gefäßwand drei Gerüstwerke, deren 

Bestandteile durcheinander gesteckt sind, und die eine Neigung zu lamellösen 
Verdichtungen besitzen. Sofern überhaupt ein ungefährer Gleichgewichts
zustand der Gewebe erreicht wird, geschieht es in der Aorta. Hier tritt die 
gegenseitige Durchflechtung der drei Gerüstteile am klarsten hervor, hier sind 
daher die drei Schichten der Gefäßwand am wenigsten scharf abzugrenzen. 
Von diesem Zustand ausgehend erscheint in den peripheren Arterien die Mus
kulatur in einem Raum mehr und mehr zusammengedrängt, der nun als 
Tunica media sich schärfer gegen die Nachbarschaft absetzt. Bei dieser 
Massierung der Muskulatur, die gleichzeitig einen Ringverlauf einschlägt, und 
deren Elemente Spindelform annehmen, wird das elastische und kollagene 
Gerüst allmählich aus der kompakten Muskelmasse verdrängt und auf losere 
Netze reduziert, die im wesentlichen mit den Muskelzellen ringförmig verlaufen 
und als Begleitfasern der letzteren zu bezeichnen sind. An den Oberflächen des 
Muskelringes verdichtet sich das elastische Gerüst zu zwei Grenzlamellen 
(HENLE), den Membranae elasticae internae und externae, die aber durch die 
elastischen Netze der Muskelhaut verbunden bleiben und damit nur als Grenz
flächen des allgemeinen elastischen Gerüstes erscheinen. Diese V erselbständi
gung der Muskulatur in der Media und ihre teilweise Ablösung vom elastischen 
Gerüst ist zugleich der Ausdruck für eine größere funktionelle Selbständigkeit 
der Muskulatur gegenüber jener in der Aorta, worüber spater zu berichten ist. 
Dieser Vorgang ist oftmals in der Innenzone der Media weiter fortgeschritten 
als in der Außenzone. Die erstere hat dann einen mehr muskulösen Typ, die 
letztere einen elastischen. ARGA"C"D (1908) nennt das einen hybriden Typ. 

Neben der Elastica int. werden in der Media Teile des elastischen Gerüstes 
besonders hervorgehoben als Radiärfasern und Gabelfasern [ScHIEFFERDECKER 
(1896), BoNNET (1907) ]. Sie erscheinen auf den Querschnittbildern besonders 
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bei mittelgroßen Arterien, die verengt sind, lassen sich bei erweitertem Gefäß 
in der charakteristischen Anordnung, von der die Namen gebildet sind, oft 
nicht wiederfinden, da sie mit der Ausdehnung der Gefäßwand eine andere 
Form und Lage bekommen. 

RoTHFELD ( 1911) unterscheidet drei Arten, REINECKE ( 1917) sogar fünf Arten von Radiitr· 
fasern. Wir glauben mit v. EBNER (1902), daß der größte Teil dieser Fasern bei der agonalen 
Arterienkontraktion in die Erscheinung tritt. 

Alle diese Faserverbindungen sind nur Ausdruck für den gerüstartigen 
Zusammenhang des elastischen Gewebes, soweit er auf dem Querschnitt zum 
Ausdruck kommt. Insbesondere sollen die Radiärfasern, die die Dicke der 
Gefäßwand ganz oder teilweise durchsetzen, mit der Dickenspannung der 

Abb. 39. Spaltlinienver· 
lauf auf dem Querschnitt 
der A. femoralis (Ochse), 

man beachte den 
Spiralverlauf. Nach 
BENNINGHOFF (1927). 

Gefäßwand betraut sein [BoNNET (1907)] und entgegen 
den Ringmuskeln eine automatisch wirkende Gefäßdila
tation erzeugen [DÜRcK (1907)]. Die Bogenfasern ziehen 
von einer Faltenkuppe der Elastica int. zur andern, die 
Gabelfasern strahlen von der Elastica ext. bogenförmig 
zu weiter innen gelegenen Teilen des elastischen Gerüstes. 
Die übrigen Anteile des elastischen Gerüstes der Media 
laufen vorzugsweise ringförmig (Abb. 40c). 

Der Muskelring der Media ist stellenweise durch mehr 
oder minder starke kollagene und elastische Netze in 
Bündel verschiedener Größe geteilt, die gerade so in
einander gekeilt sind, wie die einzelnen Muskelfasern 
innerhalb der Bündel selbst. In vielen Fällen ist aber 
eine Bündelung der Muskelfasern nicht erkennbar, da 

das interstitielle Bindegewebe die Muskelzellen gleichmäßig durchsetzt. Die 
keilförmig zugeschärften Bündel weichen oftmals vom reinen Ringverlauf ab, 
indem sie mehr nach außen oder innen strahlen, um so bis zu einem gewissen 
Grade den Verlauf einer Irisblende nachzuahmen. Man erkennt das gelegentlich 
an der Kernstellung oder kann das Verhalten mit der Spaltmethode ansichtig 
machen (Abb. 39). 

Die kollagenen Fasersysteme müssen in der ganzen Gefäßwand so geordnet 
sein, daß sie den physiologischen Gefäßdehnungen in der Quer- und Längs
richtung genügend Spielraum lassen. Es ist demnach ein Maschenwerk von 
sich kreuzenden Spiralfasern zu erwarten, das auch in einzelnen :Fällen nach
gewiesen werden konnte. In der Media können die elastischen Fasern die Muskel
zellen in der Längsrichtung begleiten, nicht aber die kollagenen. Wenn das 
Gefäßrohr weiter wird, müssen die kollagenen Spiralen flacher verlaufen und 
umgekehrt bei verengtem Gefäß. Tatsächlich sieht man im Schnitt eine 
Umordnung der kollagenen Fasern (Abb. 40). Bei verengtem Gefäß kommen 
annähernd radiär verlaufende Fasern zum Vorschein, bei erweitertem Gefäß 
laufen sie fast zirkulär. Das intermuskuläre Bindegewebe muß mit den Gitter
fasern der glatten Muskelzellen zusammenhängen und andererseits mit den 
kollagenen Systemen der Adventitia verbunden sein. Es ist ein Faserkontinuum 
zu fordern, das bei einer Gefäßkontraktion als Ganzes sich umordnet. Dabei 
werden alle Faserspiralen flacher, sowohl die Gitterfaserspiralen der einzelnen 
Muskelzellen als die Spiralen des intermuskulären und adventitiellen Binde
gewebes. Nur durch den Zusammenhang der Faserspiralen, die teils flach, 
t eils steil gewunden sind, ist es möglich, daß der innere R eibungswiderstand 
bei der Kaliberänderung des Gefäßes ein Minimum wird. Es ist leicht einzu
sehen, daß bei einer Sklerose der Wand der Arbeitsverlust größer wird, daß 
die Dehnung der Wand unter sonst gleichen Verhältnissen geringer ausfällt 
und daher der Blutdruck ansteigen muß. 
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Abb. 40 a-d. Arteria femomlis vom Och.<e11, Querschnitt aus der ~Iedia. a Im verengten Zustand fixiert. 
b Im gedehnten Zustand fixiert. l\Ian beachte die Verschiebung der Bindegewebsfasern der 1\Iedia. 
c Schema vom Bau einer Arterie. Kollagene Fasern blau, elastische schwarz. Der Steigungswinkel 
der Adventitiaspiralen ist willkurlieh angenommen, er andcrt sich mit dem Charakter und dem Kon· 
traktionszustand des Gefaßcs. cl Schem a vom Schachtelsystem der glatten l\Iuskulatur. Die schwarzen 
Spiralen auf clen ~Iuskelzylinclcrn &ind Gitterfaoe!'n, ihe bla uen kollagene Fasern. Vergr. 470 x . 

Die Verpackung der Muskelfasern in der Media kann als Schachtelsystem 
betrachtet werden. Die Silberfibrillen auf der einzelnen Muskelzelle bilden sich 
kreuzende Spiralen, mehrere Muskelzellen werden gemeinsam umhüllt durch 
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kollagene Fasern, die gleichgerichtete Spiralen bilden (Abb. 40d). So werden 
immer größere Verbände durch Spiralfasern zusammengefaßt. Die Wicke
lungen des Schachtelsystems umkreisen nicht konzentrisch die Muskelquer
schnitte, sondern spiralig. 

Neben den Ringmuskeln kommen auch solche vor, die längs oder schräg 
verlaufen und oftmals in der Nähe der Elastica int. gelegen sind. Abgesehen 

Abb. !1. Spiralver
Ja uf einer ~I uskelzelle 
(kleine Herzarterie, 

Mensch). Nach 
K. w. ZIMl\IERl\IANN 

(1923). 

von den Gefäßabgängen, an denen eine typische Umordnung 
der Muskulatur erfolgt, ist vermutlich das Vorkommen 
solcher Längsbündel in der Media bei einigen Gefäßen 
individuellen Schwankungen unterworfen, da man sie nicht 
stets an gleicher Stelle wiederfindet. Hierauf beruhen offen
bar die widersprechenden Angaben in der Literatur. 

Die schrägen Muskelzüge können sich spiralig an das 
Gefäß wickeln [von BARDELEBEN (1878) an der Subclavia 
beschrieben]. Nach BAUM und THIENEL (1904) besitzt die 
A. subscapularis beim Pferd Spiraltouren glatter Muskulatur, 
die sich gegenseitig kreuzen 1 . Nach RossMULLER ( 1907) 
kommen solche Spiraltouren an den Arterien des Rindes vor, 

die senkrecht in die Höhe steigen. An kleinen Arterien kann stellenweise die 
ganze Muskulatur spiralig verlaufen, was bereits H. MüLLER (1859) aus der 
Kernstellung gefolgert hat. Bei Versilberung gefäßhaltiger Häute oder bei 
Fixierung mit Osmiumsäure, wo die Umrisse der Muskelzellen klarer zum Vor
schein kommen, kann man diese Beobachtung oft machen. Nach LISTER (1857) 
und K. W. ZIMMERMANN (1923) können sich bei kleinsten Arterien einzelne 
Muskelzellen F /2-21/ 2mal um das Gefäß herumschlingen (Abb. 41). 

6. Die Intima. 

Die Intima ist die schwächste Lage der Gefäßwand. Sie besitzt als Ab
dichtung gegen das Blut einen Endothelbelag, der die Permeabilität reguliert. 
Die Zellen sind in der Längsrichtung des Rohres verlängert, bei den größten 
Arterien weniger als bei den kleinen. Ein Diplosom ist in Kernnähe nachweisbar 
[K. W. ZIMMERMANN (1923)]. Die Zellen werden oft als spindeiförmig bezeichnet, 
nähern sich aber mehr langgestreckten Rhomben. Bei kleinen Arterien soll 
das Endothel der Elastica int. unmittelbar aufliegen. An der Außenseite der 
Endothelien beschreibt K. W. ZIMMERMANN (1923) für diese Fälle feine 
Kittstreifen, die meist segmentiert sind und die Zellgrenzen nicht über
schreiten. Ich kann diese Angabe bestätigen (Abb . 42). Vermutlich stellen diese 
Streifen, die an den Venen fehlen, eine Verbindung mit der Unterlage her. 
Analogieschlüsse legen es nahe, an dieser Stelle nach Gitterfaserstrukturen 
zu suchen, die durch die Fenster der Elastica int. eine Verbindung mit den 
subepithelialen Faserstrukturen aufnehmen könnten. An der Epidermis-Cutis
grenze kommen ähnliche Leistehen vor [PLENK (1927)]. 

Bei vielen größeren Arterien finden sich zwischen Endothel und Elastica 
faserige Schichten, zu denen die "streifigen Lagen" KöLLIKERS gehören. In 
ihnen lagern zarte elastische Netze, deren Fasern vorwiegend in der Längs
richtung verlaufen und keine deutlichen Lamellen bilden. Die Masse und das 
Kaliber der Fasern nimmt gegen die Media oftmals zu. An diesen Stellen 
finden sich gelegentlich auch verzweigte Muskelzellen [elastisch- muskulöse 
Schicht, JORES (1898)]. Feinste kollagene Fasernetze durchflechten die 
elastischen Elemente und sind histologisch oftmals schwer nachweisbar. Nach 

1 Bei den Mesenterialarterien des Pferdes fand ich eine einzige Muskelspirale, die bei 
verengtem Gefaß ein hohes spiraliges Innenrelief erzeugte. 
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dem Endothel zu kann das kollagene Gewebe mehr in den Vordergrund 
treten, hier kommt eine rein bindegewebige Lage vor. So kann auch die 
Intima in sich wieder einen schwach ausgeprägten Schichtenbau bekommen, 
der sich erst nach der Geburt ausbildet und von außen nach innen 
durch die elastisch-muskulöse Längsschicht, die elastisch
hyperplastische und die bindegewebige Lage dargestellt wird 
(JoRES, A. AscHOFF, VoiGTS). Im übrigen hat n'ANTONA 
(1913) in der Intima größerer Arterien auch Gitterfasern 
nachgewiesen. Statt einer fibrillären Gliederung erscheint 
die Intima zuweilen mehr gleichartig. Indessen hat EuLEN
BURG [zit. nach v. EBNER (1902)] etwas Leim aus der 
Intima der Aorta erhalten können. Die stärkste physio
logische Intimaverdickung zeigen die Kranzgefäße des 
Herzens; s. S. 117. 

Die Intima zeigt gelegentlich eine ungleiche Dicke im Gefaßum
fang, und eine Abgrenzung gegen beginnende pathologische Prozesse 
ist oftmals schwierig. Diese sind nach JoRES (1903) gekennzeichnet 
durch das Hinzutreten einer degenerativen Komponente zur elastisch
hyperplastischen Intimaverdickung. Gegenuber den Gefaßabgangen 
ist die Intima fast regelmaßig verdickt. Nach RossMÜLLER (1907) 
steht der Gehalt der Intima an elastischen Fasern in umgekehrtem 
Verhaltnis zur Ausbildung einer Elastica int. Dagegen stehen die 
elastischen Elemente der Intima und Adventitia nicht in einem 
kompensatorischen Verhaltnis, wie ARGAUD (1908) behauptet. Beide 
haben ganz verschiedene Leistungen. Man vergleiche hierzu den Bau 
der Hirnarterien. 

An zelligen Elementen enthält die Intima der großen 
Arterien Fibrocyten (LANGHANSsche Zellen), auch Histiocyten 
und andere Reizungsformen des Fibrocytennetzes. Dazu 

AbbA2. Basale Kitt
faden auf dem En
dothcl einer kleinen 

Hautarterie 
(1\Iensch). \VEIGERTS 

Fibrinfa rbung. 
Vergr. 1200 x. 

kommen längsverlaufende glatte Muskelfasern, die aber kein regelmäßiges 
Vorkommen darstellen, wie BARDELEBEN (1878) behauptet hatte. Diese Muskel
fasern besitzen einige Prädilektionsorte und erscheinen bei den größeren 
Arterien im Verlauf der Intimahyperplasien in der elastisch muskulösen 
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Abb. 43 a - c. Ein Stuck der A. femoralis kurz YOr dem Eintritt in den Hiatus adductorius. 
Spaltlinienverlauf. a Advcntitia Yon außen; b Intima; c )ledia. Nach BENXIXGHOFF (192i). 

Schicht. Über die Ursachen ihres Auftretens ist nichts bekannt, über ihre 
funktionelle Bedeutung s. S. 81. 

:Nach BARON! (1928) stehen bei Saugetieren diese Muskelzellen in direktem Verhaltnis 
zur Körpermasse derart, daß sie bei kleinen Tieren (Maus) sehr sparlieh werden. Bei be
sonderen Beanspruchungen (A. uterina wahrend der Tragzeit, A. mammaria wahrend der 
Saugeperiode) werden sie deutlich nachweisbar. 

}Iit zunehmendem Alter nimmt die Intima an Stärke zu und verändert 
ihren Bau (s. S. 117). Im ganzen besitzt also die Intima alle jene Struktur-
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elemente, die auch in der übrigen Gefäßwand gefunden werden, nur in sehr 
feiner Verteilung. Mit ihren elastischen Netzen leitet sie zu der Elastica int. 
über. Sie dient nicht nur als Abschluß gegen das Blut, sondern erleidet auch 
den direkten Angriff der Kräfte des Blutstromes. So erscheint sie mit ihren 
fein verteilten Gewebsmassen wie eine dem Hauptteil der Gefäßwand vor
geschaltete Schutzdecke, die den Angriff der Kräfte zuerst auffängt und weiter
leitet. Mit dem elastischen Gerüst, dessen Elastizität durch Einschaltung 
glatter Muskelfasern veränderlich wird, kann die Intima ihren Ausbreitungszu
stand offenbar so einstellen, daß sie auch bei verengtem Gefäß eine glatte innere 
Oberfläche ohne Faltenbildung darbietet. Bei den kleinsten Arterien vermag 
das Endothel allein die Falten der Elastica int. zu überbrücken (s. S. 73). 

Es wird behauptet, daß die faserigen Elemente der Intima ausnahmslos 
in der Längsrichtung verlaufen. Man kann indessen durch die Spaltmethode 
(Einstechen einer drehrunden Ahle geeigneten Kalibers) feststellen, daß die 
Spaltrichtungen und damit die Resultierende aller Fasermassen der Intima 
in gesetzmäßiger Weise bei großen Arterien vom Längsverlauf abweichen 
[BENNINGHOFF (1927)]. Wenn wir von der Aorta absehen, deren Verhalten 
später im einzelnen erörtert wird, so zeigt die Art. iliaca ext. und die Art. femo
ralis, die ich bisher mit der Spaltmethode untersucht habe, einen spiraligen 
Verlauf der Intimafaserung (Abb. 43) und zwar werden die Spiralen nach der 
Art. poplitea hin immer steiler. Diese Spiralen kann man als Einrichtungen 
betrachten, durch die Quer- und Längsdehnung strukturell miteinander ver
knüpft sind. Die Intima mit flachen Spiralen leistet mehr der Ringdehnung, 
die mit steilen Spiralen leistet mehr der Längsdehnung Widerstand. 

7. Die Adventitia. 

Während die Intima den engsten Zusammenschluß fein verteilter Gewebe 
zeigt, der nur bei einer Proliferation wieder gelockert wird, vollzieht sich im 
peripheren Teil der Ad ven ti tia eine allmähliche Auflösung der Gefäßwand 
in das Bindegewebe der Umgebung. Somit ist die Adventitia nur der am Gefäß
rohr haftende Teil der Gefäßscheide, die beim Präparieren zerstört wird. Selbst 
das elastische Gerüst der Arterienwand endet nicht in der Adventitia, sondern 
setzt sich in die Umgebung hinein fort. Im Falle der Abb. 44 sind es äußere 
Radiärfasern, die sich im umgebenden Gewebe verankern {rechte Seite der Abb.) 
und so für eine elastische Aufhängung der Arterie sorgen. In diesem Falle 
geschieht eine Gefäßverengerung gegen den elastischen Widerstand der Um
gebung. Auch in der Lunge setzt sich das elastische Gerüst der Gefäße in die 
Umgebung fort. 

Die Ausbildung der Adventitia ist relativ am schwächsten bei den stärksten 
Arterien, die noch eine mehr gleichmäßige Durchflechtung der drei Gerüste 
besitzen, bei Arterien mittlerer Größe ist sie am besten entwickelt, sie über
trifft hier oft die Media an Dicke, an den kleinsten Arterien beschränkt sich 
die Adventitia auf eine dünne Faserhülle des Gefäßrohres. 

Sobald die Muskulatur in der Media zu einem kompakten Ring vereinigt 
ist, kann sich das elastische Gerüst zu einer Elastica ext. verdichten, die indessen 
capillarwärts viel früher aufhört als die Elastica int., mit Ausnahme der Arterien 
bei den Vögeln, wo nach PFISTER (1927) beide Elasticae gleichzeitig schwinden. 
Die Elastica ext. {HENLE) als Membran ist nach BAUM und THIENEL (1904) 
in den Arterien der Vordergliedmaßen nicht bei allen Tieren vorhanden, sie 
fehlt bei Pferd, Esel, Rind und Kalb. 

In der peripheren Adventitia werden die Maschen des elastischen Gerüstes 
weiter. Die Faserrichtungen sind die gleichen wie die der kollagenen Systeme. 
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Nach ScmEFFERDECKER (1896) zeigt die Adventitia eine innere Schicht 
längsverlaufender und eine äußere mehr ringförmig ziehender Fasern, Stratum 
elasticum longitudinale und circulare. Indessen richtet sich diese Anordnung 
je nach der Beanspruchung, gelegentlich liegen auch die elastischen Ringfasern 
innen und die Längsfasern außen. Die Schichteneinteilung der Adventitia ist 
oft ausgesprochen. Insonderheit läßt sich an den mittelgroßen Arterien meist 
eine innere dichter gefügte Zone mit vorwiegend elastischen Fasern von einer 
lockeren, mehr kollagenen Außenschicht unterscheiden. Letztere vermittelt 
den Übergang in das umgebende Gewebe. 

Abb. 44. Kleine Arterie aus dem Ligamentum teres utcri. Nur das elastische Gerust gezeichnet, 
das in die Umgebung ausstrahlt. Vergr. 375 x . Nach BENNINGHOFF (1927). 

In den weiten Zwischenräumen des elastischen Gerüstes findet sich reichlich 
kollagenes Bindegewebe, dessen Fasern, in Bündel und Lamellen zusammen
gefaßt, sich oftmals spitzwinklig schneiden, indem sie meist schräg zur Rohr
achse verlaufen, wie abgezogene Häutchen im Polarisationsmikroskop erkennen 
lassen. Würden alle Fasern längs verlaufen, so wäre eine Längsdehnung der 
Gefäße gar nicht möglich, umgekehrt würde der Ringverlauf die Gefäßerweite
rung hindern. Es sind Schräglagen vorhanden, die, soweit ich bisher sehen 
konnte, in einander entgegengesetzt gewundenen Spiralen das Rohr umziehen, 
wobei die eine Spirale eine bevorzugte Ausbildung besitzen kann (Abb. 43 a). 
Die elastischen Fasern, die diesen leimgebenden Bündeln anlagern, sind offen
bar kürzer als die letzteren und schieben diese zu einem welligen Verlauf zu
sammen. Bei der Dehnung werden die Wellen der kollagenen Bündel aus
geglichen und die elastischen Fasern gespannt (Abb. 40 c). 

Im Bindegewebe der Adventitia finden sich alle jene Zellformen, die im 
lockeren Bindegewebe vorkommen, einschließlich F ettzellen. 

Sofern Muskelfasern in der Adventitia vorkommen, verlaufen sie einzeln 
oder in Bündelehen vereint, meist in netziger Anordnung längs- oder schräg
ziehend eingebettet im elastisch-kollagenen Gerüst und im engsten Anschluß 
an die elastischen Fasern. In den inneren Schichten dichter stehend als in den 
äußeren, sind sie selten zu kompakten Lagen vereinigt. 
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Außer kleinen Blutgefäßen und Nerven, die oftmals eine beträchtliche Dicke 
aufweisen, finden sich in der Adventitia größerer Arterien gelegentlich VATER
PACCINische Körperehen [RACHMANOW (1901)]. 

In glattmuskeligen Organen (Harnblase, Uterus) treten gelegentlich einzelne 
Muskelfasern der Umgebung an die Adventitia heran. Wie sie sich hier ver
ankern, und ob sie damit einen aktiven Einfluß auf das Gefäß gewinnen, ist 
bisher nicht entschieden. In einem Fall fand ich außerhalb der Adventitia 
im periarteriellen Bindegewebsraum einer kleinen Herzarterie unzweüelhafte 
glatte Muskelzellen. Nach MALL (1888) bekommen die Darmvenen bei ihrem 
Durchtritt durch die Muscularis mucosae von dieser eine ringförmige Muskel
hülle, die als Sphincter eine sperrende Kontraktion ausüben kann. Weitere 
Befunde in dieser Richtung bleiben abzuwarten. Es wäre damit die Möglich
keit einer aktiven Veränderung des Gefäßbettes gegeben. 

Überhaupt ist der feinere Mechanismus der Verknüpfung des Gefäßes mit 
der Umgebung, abgesehen von den obigen Angaben im einzelnen, histologisch 
nicht genügend durchforscht. Daß diese Verbindungssysteme stark beansprucht 
werden können, geht schon aus der Tatsache hervor, daß die Aorta an ihrer 
Unterlage durch stärkere Fasermassen [Ligamenta phrenico-aortica, LuscHKA 
( 1862)] fixiert ist. 

Oftmals finden sich die Arterien mit ihren Begleitvenen in eine gemeinsame 
Gefäßscheide eingehüllt, die alsdann mit der Adventitia verbunden ist und 
einen ähnlichen Bau wie diese aufweist. 

Auffallende Befunde bringt die Spaltmethode an der Adventitia, die ent
weder von außen oder von innen nach Abtragen der Media sich ausführen läßt. 
Die Spaltung zeigt die mechanische Resultierende aller Fasersysteme. So ergab 
sich an der Art. femoralis (Abb. 43 a) wiederum ein Spiralverlauf, gleich
sinnig mit der Intimaspirale, aber flacher gewunden. Beziehungen zum Teilungs
sporn sind beim Abgang der Iliacae communes deutlich, hier strahlen die Linien 
zusammen. Weitere Untersuchungen stehen noch aus. 

Im ganzen enthüllt somit die Spaltmethode eine komplizierte Torsions
struktur der Arterien, und wir müssen zugeben, daß trotz vieler Untersu
chungen, die sich etwas einseitig auf das histologische Querschnittbild beschränkt 
haben, erst anfangen, diese mechanisch wichtigen Strukturen zu ermitteln. 
Bisher stellten wir fest, daß Intima- und auch Adventitiaspiralen vorkommen. 
Die Ringmuskeln der Media enthalten gelegentlich auch spirale Züge, und es 
ist noch nicht bekannt, ob der eigentliche Ringmuskel in Wirklichkeit nicht 
auch eine ganz flach gewickelte Spirale darstellt, ähnlich wie im Darm. Wir 
kommen damit zu einem Bau, der eine entfernte Ähnlichkeit hat mit den Osteo
nen des Knochens. Solche Torsionsstrukturen entwickeln bei gegebenem Bau
material ganz besondere Festigkeitseigenschaften, je nach ihrem Wicklungs
charakter, wie das GEBHARDT (1905) ausführlich dargelegt hat. Da nun bei den 
Gefäßröhren die Baumaterialien ganz verschiedene elastische Eigenschaften 
haben, so läßt sich vorerst nur vermuten, daß die Torsionsstrukturen der Arterien 
die Festigkeit und den Zusammenhalt der Wand erhöhen und ferner die Kaliber
änderungen begünstigen. Gleichzeitig müssen je nach dem Wickelungscharakter 
die Längs- und Ringspannungen sich in besonderer Weise gegenseitig be
einflussen. Zu einer eingehenderen Analyse ist das Problem noch nicht reif. 

8. Über das Fasernkontinuum in der Gefäßwand. 
Die Betrachtung der Gewebe und der drei Schichten der Gefäßwand möchte 

ich ergänzen durch eine Darstellung der anatomischen Verknüpfungen, die 
sich weder an die Grenzen der Gewebe noch an die Grenzen der Gefäßwand-
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schichten halten. Die Belege für diese Zusammenhänge werden zum Teil in 
späteren Kapiteln gebracht. 

Das elastische Gerüst, das in sich ein Faserkontinuum ohne Anfang und 
Eden darstellt, besteht auch als solches nicht isoliert, sondern zeigt direkte 
Übergänge oder anatomische Verknüpfungen mit dem anderen Geweben der 
Gefäßwand. So setzt sich die Elastica int. im Bereich der Arteriolen ohne Unter
brechung in ein Grundhäutchen fort, das aus argyrophilen Fasern (Silber
fibrillen) besteht und sich auf der Capillarwand erhält. Ferner zeigen die feinsten 
elastischen Fasern der Media ein allmähliches Ausblassen bei der Elastica
färbung, sie setzen sich in feinste Fibrillen fort, die vermutlich Silberfibrillen 
darstellen. An mehreren Punkten des Arteriensystems findet ferner eine direkte 
Verbindung von elastischen Fasern zu glatten Muskelzellen statt im Sinne von 
Muskel und Sehne. Es entsteht ein neues System, in dem die Muskeln als Spann
muskeln des elastischen Gerüstes erscheinen (s. S. 94). 

Auch die kollagenen Systeme der Gefäßwand bilden in sich ein Kontinuum, 
in dem nachweislich die Intima-Media und Adventitiafasern zusammenhängen. 
Es ist aber mit größter Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß die kollagenen 
Fibrillen in die Silberfibrillen übergehen. Vom kollagenen System aus gesehen 
sind die Silberfibrillen die feinsten Ausbreitungen auf der Oberfläche der Muskel
fasern und auf der Oberfläche einer starken Elastica int. An diesen Orten lassen 
sich feinste Fibrillen auch mit der Mallory-Färbung darstellen, sie hängen un
mittelbar mit den kollagenen Bündeln zusammen. 

Es würden somit die kollagenen Systeme sich durch Vermittlung der Silber
fibrillen einerseits mit den Muskelzellen andererseits mit den elastischen Ele
menten verbinden. 

So ist keinBestand teil der Gefäßwandfür sich beste henrl, durch 
die gegenseitige Verkn üpfung kann kein Teil für sich wirken. Der 
ganze Verband Gefäßwand ist eine anatomische und funktionelle 
G em eins c h af t. 

ß. Ernährung der Gefäßwand. 
Die Vasa vasorum kommen allen größeren Gefäßen zu bis zu einer Größe 

von etwa l mm [v. EBNER (1902)] und stammen von kleineren benachbarten 
Arterien ab; an den Nabelstranggefäßen fehlen sie [vgl. neben HENLE, FR. AR
NOLD und GERLACH auch PLOTNIKOW (1884), KösTER (1875) und WooDRUFF 
(1926)]. Die stärkste Ausbreitung besitzen sie in der Adventitia. Gegen die 
Media hin bilden sie zunächst in der Adventitia ein Capillarnetz. Die Gefäße 
dringen auch in die Media ein, indem sie "Gefäßtore" [THOMA (1920)] benutzen. 
Diese Gefäßtore sind von elastischen Fasern umrahmt und stellen einen Durch
bruch der Muskulatur dar. Die äußeren Lagen der Media sind gefäßreicher als 
die inneren. Die Angaben über die Vascularisation der l\Iedia sind sehr schwan
kend. Das innere Drittel wird meist für gefäßlos gehalten. In der Aorta des 
Ochsen konnte ich Vasa vasorum bis dicht an die Intima feststellen. Die Intima 
selbst i;;;t wohl ilicher gefaßfrei [auch hier vermutet KüsTER (1875) an größeren 
Gefäßen Capillaren]. An der Aorta descendens stellte PLOTNIKOW (1884) eine 
bevorzugte Versorgung des hinteren Umfanges fest. In den Venen sind bei dem 
lockeren Gefüge V asa vasorum viel Ieich ter nachzuweisen. Hier versorgen 
sie auch sicher die Media mit reichlicheren Gefäßen. In den V enae brachiales 
beschreibt PLOT~IKOW (1884) Vasa vasorum, die sogar bis ans Endothel reichen 
sollen. Sicherlich reichen sie bis zur Intima. Auch ganz kleine Venen haben 
noch Ernährungsgefäße. Meist wird angenommen, daß die aus den Ernährungs
gefaßen abfließenden Venen ihr Blut direkt in die versorgte Vene ergießen 
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(HENLE, .ARNOLD, GERLACH, v. EBNER). Indessen hat PLOTNIKOW dergleichen 
nicht feststellen können. Die Venen der Vasa vasorum fließen noch innerhalb 
der Adventitia zu feinen Stämmchen zusammen, die paarig die zufließende 
Arterie begleiten. 

Lymphgefäße wurden von HoGGAN (1882) in dm Adventitia und der 
äußeren Muskularis größerer Arterien und Venen festgestellt. Bei größeren 
muskelarmen Venen bilden die Lymphgefäße einen Plexus, der wenig oder 
keine Klappen besitzen soll und bis dicht ans Endothel reicht. Diese Lymph
gefäße ergießen ihren Inhalt nicht in die Blutgefäße. 

In der Aorta des Schweines hat ScmEFFERDECKER (1897) einen Plexus von 
Lymphgefäßen dicht unter dem Endothel festgestellt. Die mit Silber dar
gestellten sternförmigen Saftlücken der Intima dürften hier ebenso problema
tisch sein wie anderwärts. Bei Hirnarterien fand ich gelegentlich feinste Spalten 
in der subendothelialen Schicht, die waudungslos waren und stets zu den Fen
stern der Elastica int. hinführten. Vermutlich handelt es sich hier um Saft
spalten. LEE (1922) findet bei der Katze in der Aortenwand zwischen Media 
und Adventitia Lymphcapillaren, die mit gröberen Lymphstämmen der Adven
titia zusammenhängen. 

Als regionale Lymphdrüsen der Aorta des Hundes bezeichnet BAuM (1918) 
die Lm. mediastinales craniales (für den Aortenbogen), die Lm. mediastinales 
craniales und büurcationis mediae für den mittleren Teil der Brustaorta, die 
Lm. lumbales aortici craniales für den caudalen Teil der Brustaorta und die 
Lm. lumbales aorticae und die Lm. iliacae mediales für die Bauchaorta. Nach 
einer persönlichen Mitteilung des Autors lassen sich beim Pferd die Lymph
gefäße der Brustaorta leicht injizieren; es gelangt indessen die Injektionsflüssig
keit sehr leicht in die Venen, wie es auch bei den Injektionen der Knochenlymph
gefäße beobachtet wird. 

Soweit die anatomischen Befunde. Wir kommen danach zu dem Schluß, 
daß die Ernährung der Gefäßwand auf zwei Wegen erfolgen muß, einmal 
durch die Vasa vasorum von außen her und zweitens direkt vom Lumen her auf 
dem Wege der Diffusion. Hierzu stimmt auch die Tatsache, daß die Venen
wände durchgängig reichlicher vascularisiert sind, da vom Lumen aus nur eine 
unzureichende Ernährung möglich wäre. Es steht der Annahme nichts im Wege, 
daß die Endothelien der größeren Gefäße ebenso wie die der Capillaren für 
Krystalloide durchgängig sind. Die Mitwirkung des Blutdrucks für diesen Vor
gang ist nicht erforderlich, wohl aber könnten die Dehnungen der Gefäßwand 
den Saftstrom in ihr befördern. Die Beförderung des Saftstroms durch Deh
nungen der Gefäßwand muß an den Stellen geringer sein, wo ein Teil des Gefäß
umfanges mit einer widerstandsfähigen Unterlage fest verbunden ist. Die 
Fenster in der Elastica int. bekommen in diesem Zusammenhang eine neue 
Bedeutung, da sie als vorgebildete Verkehrswege des Saftstroms erscheinen. 

Die Frage, wo das Grenzgebiet beider Ernährungsströme liegt, ist strittig, 
nach L. AscHOFF befindet es sich in der Mitte der Media, nach BENDA und 
E. KAUFMANN findet die Ernährung nur von den Vasa vasorum aus statt. Es 
ist durchaus möglich, daß nicht alle Arterien sich in diesem Punkt gleich ver
halten. BRÜNIG (1924) vermutet sogar noch einen dritten Weg durch Düfusion 
von außen. Solange aber Vasa vasorum überhaupt vorhanden sind, ist der 
letzte Weg unwahrscheinlich. 

Zu dieser Frage liegen neuere experimentelle Arbeiten vor. PETROFF (1922) 
sah, daß bei Vitalfärbung mit Trypanblau sich die elastischen Lamellen der 
Aorta anfärben, mit Ausnahme der in der mittleren Schicht der Media gelegenen. 
Den Schluß, daß der Farbstoff sowohl vom strömenden Blut wie von den Vasa 
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vasorum aus eingedrungen war, aber keine Zeit hatte, bis zur Mitte vorzu
dringen, suchte er durch folgende Versuche zu stützen. Nach Abpräpa.ration 
der Adventitia und Abdichtung der Gefäße mit einem Gummischla.uch trat 
nur eine Färbung der inneren Lamellen ein, umgekehrt nach doppelter Gefäß
unterbindung nur eine Färbung der äußeren Lamellen. Diese geschickten 
Versuche scheinen das Vorhandensein zweier Ernährungswege zu beweisen. 

Ferner hat F. LANGE (1924) bei jungen Kaninchen die Adventitia entfernt und das Ge
fäß mit Lanolin und Wachs umscheidet. Er findet im Verlauf von 4--12 Tagen eine gut 
erhaltene Media und eine gewucherte Intima.. Daraus ist zu schließen, daß die ganze Media 
vom Lumen her ernahrt werden kann. Die glatte Muskulatur ist aber ohnehin gegen Ernah
rungsstörungen sehr widerstandsfahig. Bei Injektionen mit Tusche fand F. LANGE die auf
fallende Tatsache, daß die ganze Media mit Tuschekörnchen durchsetzt war, die Adventitia 
war frei. Man kann nach diesen Versuchen keineswegs behaupten, daß die Ernährungs
grenze zwischen Media und Adventitia liegt, die Versuche zeigen nur, daß bis zu 12 Tagen 
die Media ohne Schaden vom Lumen aus ernahrt werden kann, normalerweise geschieht 
das sicher nicht. 

Eine scharfe Ernährungsgrenze ist überhaupt nicht anzunehmen, da beide 
Gebiete sich höchstwahrscheinlich überschneiden. Ein gleiches gilt von dem 
Befund von F. BRÜNIG (1924), der 6 Monate nach einer periarteriellen Sym
pathektomie die Media völlig intakt fand. Hier muß mit einer Neubildung 
der V asa vasorum gerechnet werden. 

C. Bemerkungen über die Mechanik des Blutstromes 
und die Beanspruchung der Arterienwand. 

Bevor wir im folgenden die einzelnen Gefaße genauer beschreiben, sollen einige für das 
Verstanrlnis ihres Aufbaues wichtigen Angaben ans der Kreislauflehre kurz hervorgehoben 
werden. 

Damit das Blut im Gefaßsystem strömt, ist ein Druckgefalle entlang der Strombahn 
nötig. Der Druck wird in letzter Linie vom Herzen erzeugt. Das Druckgefalle ergibt sich 
aus einer entsprechenden Verteilung der Widerstande im Geiaßsystem. So hangt die Blut
druckhöhe vom Minutenvolumen des Herzens und dem Gesamtwiderstand der Strombahn 
ab. Diese Verhaltnisse finden ihren Ausdruck im Strömungsgesetz von PmsEUILLE, das 
filr einen großen Teil des Gefaßsystems Gültigkeit hat, die feinsten Arterien und die Capil
laren dilrlten davon ausgeschlossen sein [HEss (1927)]. Die Formel lautet: 

V = __!___ • __!___ • ~ • Pt. 
'1J 8 n e 

wobei V das Durchflußvolumen, '1J die Viscositat, q der Querschnitt, e die Länge des Rohres, 
P der Druckabfall und t die Durchflußzeit darstellen. Es ist somit das Durchflußvolumen 
umgekehrt proportional der Viscosität des Blutes, es ist eine Funktion der 4. Potenz des 
Gefaßradius, ist direkt proportional der Höhe des Drucka.bfalles, schließlich hangt es von 
der Rohrlange und der Durchflußzeit ab. 

Mit dem fortschreitenden Aufsplittern der Strombahn steigt der Widerstand an. Man 
hat berechnet, daß bei einem Capillardruck von 5---1ö mm auf dem Wege bis zu den Capil
l,uen von dem in der Aorta herrschenden Druck ungefahr 83-85°/0 verbra.ucht werden, 
so daß Iür die Venen noch 17-15% tibrig bleiben. Die Blutbewegung in den Venen wird 
noch unterstutzt durch den negativen Druck im Thorax und die Bewegungen der umgebenden 
Skeletmuskulatur. 

Die Abnahme der einzelnen Arteriendurchmesser in der Peripherie fuhrt wohl zu einer 
Oberflachenvergrößerung der Blutmasse und damit zu einer größeren Reibung, die wiederum 
eine zunehmende Steilheit des Druckgefalles zur Folge hat, indessen treten noch andere harna
dynamische Faktoren hiermit in Wettstreit. Das Druckgefälle ist auch abhangig von der 
Strömungsgeschwindigkeit, die ihrerseits nach der Peripherie abnimmt, da die Gesamt
strombreite anwachst, denn Zunahme der Gesamtstrombreite hat eine \Viderstandsminde
rung zur Folge. Es sind somit die engen peripheren Gefaße nicht ohne weiteres ein Zeichen 
fur einen hohen ·widerstand. Wie diese beiden einander widerstrebenden Prinzipien im 
Bautypus der Blut~refaße zu einem optimalen System gegeneinander abgewogen sind, darilber 
vgl. HEss (1914). In diesem System muß mit jeder Verzweigung die Breite der Strombahn 
um den Faktor y2 = I ,26 zunehmen. 

Handbuch der mikroskop. Anatomie VI/1. 5 
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Die Arterien befinden sich ständig in einem Spannungszustand; wurden alle Arterien
wande erschlaffen, so mußte das Herz leer arbeiten, da. die Blutmenge viel zu klein wa.re. 
Die mit der Systole des Herzens ausgeworfene Blutmenge dehnt die Arterien; diese Form
anderungsarbeit wird in der Diastole wieder genommen und tritt als Windkesselwirkung 
in die Erscheinung. Diese Windkesselwirkung flaut nach der Peripherie mit der Abnahme 
der Dehnbarkeit ab, und so unterscheidet HURTHLE (1923) einen zentralen und peripheren 
Windkessel. Die systolische Dehnung reicht nicht ganz so weit wie uberhaupt elastischeo 
Gewebe vorhanden ist, d. h. bis zu den Arteriolen ausschließlich. Nach HURTHLE (1923) 
sind am Froschmesenterium schon bei Arterien von 250 f.L abwarts keine systolischen Quer
schnittvergrößerungen nachweisbar. Die systolische Dehnbarkeit, die nach HURTHLE (1923) 
beim Hund eine Zunahme des Aortendurchmessers um 1/ 6 betragt (bei einer Druckschwan
kung von 60 mm Hg), ist bei der Carotis auf 1/ 25- 1/ 40 und bei der Crura.lis auf 1/ 44___:1/60 

gesunken. Es ist hiernach anzunehmen, daß dte Windkesselwirkung an die elastischen 
Bestandteile der Artt>rienwand gebunden ist. 

Die Arterienwand verhalt sich den Druckschwankungen gegenuber völlig passiv, eine 
aktive Arteriensystole ist nicht nachweisbar [FLEISCH (1920)]. 

Sofern in den Venen durch außere Krafte (Skeletmuskelwirkung) eine örtliche Dehnung 
erfolgt, die zum Strömungsantrieb wird, ist auch hier eine örtlich und zeitlich begrenzte 
Windkesselwirkung vorhanden, da ein diskontinuierlicher Antrieb mit Hilfe des elastischen 
Gerüstes der Venenwand in einen kontinuierlichen Abstrom umgewandelt wird. 

Da die Tatigkeit des Herzens nach Frequenz, Schlagvolumen und Spannung des Herz
muskels sehr wechselnd sein kann, so erhebt sich die Frage, ob dem Herzen ein Windkessel 
gegenübersteht, der stets die gleichen elastischen Eigenschaften hat, wie etwa ein Gummi
schlauch, oder ob auch der zentrale Windkessel der Aorta anpassungsfa.hig ist. Wir werden 
sehen, daß anatomische Einrichtungen vorhanden sind, um die Elastizitat des elastischen 
Gerüsts abzustufen. 

Die Blutgefaße sind nicht nur elastische Röhren, sondern besitzen vermöge ihrer Mus
kulatur auch eine aktive Formanderlichkeit. Diese kommt be~onders zur Geltung bei der 
standig wechselnden Verteilung des Blutes auf die Organe je nach deren Tatigkeitszustand. 
Die Regulierung des Blutzuflusses zu den einzelnen Verbra.uchsstatten geschieht am wirk
samsten durch Querschnittanderungen in den kleinsten Arterien. Hier liegen die haupt
sachlichsten Widerstandsregulatoren des Kreislaufs. Die aktive Umstellung des Gefaß
lumens wird vermutlich nach der Aorta hin immer geringer. So bildet die Aorta den wirk
samsten Windkessel und die Arteriolen den wirksamsten Widerstandsregulator durch ihre 
Querschnittsanderungen. Die Arterienstrecke, die zwischen diesen beiden Endpunkten 
liegt, ist physiologisch weniger beachtet. Es sind nicht einfache Verbinrlungsröhren, son
dern einerseits bilden sie einen Bestandteil des peripheren "Windkessels, andererseits kommen 
auch an ihnen aktive Kaliberschwankungen vor. Abgesehen von der Tatsache, daß die 
großen Gliedmaßenarterien bei Spasmen sich bis zum Verschwinden des Pulses verengern 
können, liegen einige Angaben vor uber die Einregulienmg größerer Arterien bei hydrostati
schen Druckschwankungen. An den Schwimmhautarterien des Frosches beobachtete schon 
KLEMENZIEWICZ (1887) bei Lageanderungen eine Differenz der Gefaßweite um mehr als 
das doppelte, und GASKELL (1877) berichtet, daß bei tatigen Muskeln die Arteriendurch
messer sich bis fast auf das dreifache vergroßern. 

Bei Stellungsänderungen des menschlichen Armes konnte LINDHARD (1915) an der ArteriP 
ra.dialis eine Weiteänderung von 1,2-1,6 messen. 

An den Mesenterialarterien lassen sich mit bloßem Auge Kaliberschwankungen wahr
nehmen. 

Ferner kommen spontane Kaliberschwankungen vor, die am gerrauesten von HESS (1920) 
an der Hauptschlagader des Kaninchenohres gemessen sind. Hier ergab sich eine maximale 
Dehnung der Wand von 32 auf 100, also um rund 200°/0• Dieser Fall ist besonders interessant, 
weil damit die Dehnungsgrenze der elastischen Fasern, die hier eine homogene Elastica int. 
bilden, bereits uberschritten ist (vgl. S. 94). 

Die Angaben genügen, um zu zeigen, daß auch die Gefa.ße zwischen Aorta und Arteriolen 
im Besitze regulatorisoher Kra.fte sind, wie d&s auch HEss mit anderen Grunden belegt hat. 
Bei alledem ist wichtig, daß die Arterien in jedem Ausdehnungszustand vollkommen elastisch 
bleiben milssen, da jede bleibende Dehnung die Regulation unmöglich machen wilrde, 
und daß die Arterienweite insofern unabhangig vom Blutdruck ist, als dieser von den Ar
terien selbst in Gemeinschaft mit dem Herzen bestimmt wird. Eine Arterienerweiterung 
kann mit fallendem Blutdruck einhergehen und umgekehrt. 

Die Beanspruchung der Gefa.ßwand geht in erster Linie vom Blutdruck aus. Die 
spezifische Wandbelastung Wb steigt mit dem Druck p und dem Gefaßradius r und ist 
umgekehrt proportional der Wandstarke w. 

p·r w 
Wh=-- oder p =-Wh. 

w r 
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Über die Wandstärken der gedehnten Arterien beim Hunde liegen neuere Messungen von 
HURTHLE (1920) vor. Daraus geht hervor, daß von der Aorta an das Verhältnis Wandstärke 
zum Gesamtradius im Mittel immer 15% beträgt. (Diese Zahl ist wohl zu niedrig, da die 
kleinen Gefa.ße im Versuch zu stark gedehnt waren.) Nach obiger Formel müßte, wie 
FLEISCH (1927) hervorhebt, der Quotient !: im gleichen Maße mit dem Druck nach der 

r 
Peripherie abnehmen, wenn die spezifische Wandbelastung im Arteriensystem überall 
gleich wäre. Da. aber nach obigen Messungen HüRTHLES der Quotient!: annähernd kon-

r 
stant bleibt, so folgt, daß die spezifische Wandbelastung nach der Peripherie stark abnimmt. 
Es ist indessen zu bedenken, daß bei einer Erweiterung kleiner Arterien auf das Doppelte 
die W andsta.rke etwa um die Hälfte abnimmt und damit die spezifische Wandbelastung 
sich vervierfacht. Die große Wandstärke kleiner und mittelgroßer Arterien erscheint 
somit als Anpassung an ihre regulatorische Leistung. Im übrigen verdickt sich die Wand 
regelmaßig an den Abgangsstellen von Seitenasten. 

Die in der Wand eines zylindrischen Gefaßes durch den Binnendruck erzeugten Span
nungen zerfallen in Li:mgs- oder Achsenspannungen und tangentiale oder Ringspannungen; 
dabei beträgt die Längsspannung die Halfte der Ringspannung. Ist das Gefaß dtinnwandig, 
so darf angenommen werden, daß die Spannungen gleichmäßig uber die Dicke der Wand 
verteilt sind, ist es dickwandig, wie etwa die peripheren Arterien, so fällt die Wandspannung 
von innen nach außen ab. TRIEPEL (1908) und PETERBEN setzen hierzu in Parallele das Auf
treten einer ausgepragten Schichteinteilung in diesen Gefaßen. 

Eine besondere Beanspruchung erleidet die Gefaßwand an gebogenen Abschnitten. 
Hier kommt es durch das Beharrungsvermögen der Flilssigkeit zu einer Stoßwirkung, die 
aber gering ist im Verhaltnis zu den Kräften des Innendrucks. Wie THOMA (1920) entwickelt 
hat, sind an den Gefaßbiegungen Langszugspannungen zu erwarten. In Anpassung hieran 
ist die konvexe Seite des Aortenbogens dicker als die konkave [STAHEL (1886)] und zeigt 
auch besondere Strukturen (Abb. 61). Außerdem wäre der sehr geringe Reaktionsdruck 
zu erwähnen, den die gegenuberliegende Wand beim Gefaßabgang erleidet. STAHEL (1886) 
hat solche Reaktionsstellen verdickt gefunden. 

Von äußeren Kraften, die auf die Arterienwand einwirken, sind vor allem die Längs
dehnungen zu erwahnen, die durch Gliederbewegungen entstehen. An der Art. poplitea 
fand TRIEPEL (1908) bei gestrecktem Knie eine Dehnung von 50%. 

Hierbei ist zu bedenken, daß die großen Arterien nach HILLER (1884) und R. F. FucHs 
(1898) im Körper bereits in einem Langsspannungszustand fixiert sind, so daß sie bei der 
Herausnahme sich verkurzen und erweitern. Eine einfache Beziehung zwischen dieser Ver
kürzung und Erweiterung war nicht aufzufinden. Diese Spannungenruhren aus der Wachs
tumsperiode her. Die Beanspruchungen durch den Blutdruck wirken also auf ein bereits 
gespanntes Arteriensystem, was fur das Ausmaß der Querdehnung von Bedeutung ist. 
Die Langsspannung, die die Bauchaorta in der Leiche besitzt, ist größer, als sie vom normalen 
Blutdruck hergestellt werden könnte. Es mußten daher die pulsatorischen Druckschwan
kungen nur Querschnittsanderungen und keine Langenanderungen, die anderwarts möglich 
sind, hervorrufen [TRIEPEL (1902)]. Es steht ferner zu erwarten, daß durch diese Langs
spannung die Arterien bei Körperbewegungen vor dem Zusammenstauchen und Einknicken 
bewahrt werden, sofern sie noch ein Verkurzungsbestreben besitzen. Auch die großen Venen 
sind in einem Langsspannungszustand [v. BARDELEBEN (1887)1. 

Die Beanspruchung der Gefaßwände andert sich ferner durch den Druck von Nachbar
teilen, besonders Knochen; an diesen Anlagerungsstellen sind die Arterien- und Venenwande 
verdünnt, die Media ist hier oftmals reicher an elastischen Fasern. Auch bei einseitiger 
Anlagenmg der Gefaße an Eingeweide verlieren sie an der Beruhrungsstelle an Dicke. Selbst 
die an der Oberfläche des Gehirns verlaufenden Venen besitzen an der dem Hirn anliegenden 
Seite viel weniger elastische Fasern als auf der entgegengesetzten Seite. Über die ·wand
verdunnungen der Venen an der Anlagerungsstelle siehe BACKMANN (1906). Schon die dichte 
Anlagerung an die Begleitarterie kann eine Wandverdunnung der Vene zur Folge haben 
(Artena poplitea). Das Zustandekommen dieser Verdunnung erklart Roux (l!llO) bei den 
Venen damit, daß auch die Nachbarteile zur 'Viderstandsleistung mit herangezogen werden 
können, bei den Arterien mußten solche Teile fest in den Ringverband einbezogen werden. 
Ob aber umgekehrt eine dicke Muscularis als Anpassung an den Druck der Umgebung 
(z. B. bei Arterien, die zwischen den Skeletmuskeln liegen) aufzufassen ist, wie das 
BoNNET (1895) und BRAUS (1924) annehmen, erscheint mir zweifelhaft. Daß die Umgebung 
der Gefaßwand zur 'Viderstandsleistung herangezogen werden kann, geht z. B. aus der 
Tatsache hervor, daß die Art. dorsalis penis, bei der reichliche elastische Fasern in der 
Adventitia erwartet werden mußten, an dieser Stelle sehr wenig elastische Fasern zeigt, 
wohingegen das dicht anschließende Unterhautbindegewebe die elastischen Fasermantel 
liefert. 

5* 
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D. Über die Beziehung des Baues der Arterienwand 
zur Beanspruchung. 

Nach dem Vorstehenden können wir einige allgemeine Beziehungen zwischen 
Gefäßbau und Beanspruchung aufstellen. Wir erinnern uns dabei an die Eigen
schaften der Baumaterialien. Die kollagenen Fasern sind praktisch nicht dehn
bar, sie müssen so geordnet sein, daß sie einerseits die übrigen Gewebe zusammen
halten, andererseits die physiologischen Dehnungen nicht stören. Sie können 
somit weder längs noch quer verlaufen, sondern müssen Zwischenlagen ein
nehmen, indem sie in summa spiralig verlaufen (s. oben). Als eine Wirkung 
der kollagenen Fasern kann man den plötzlichen Anstieg des Widerstandes bei 
starken Gefäßdehnungen auffassen [TRIEPEI, (1902)]. Nach Überwindung dieses 
Widerstandes reißt das Gefäß. Die Risse liegen meist in der Längsrichtung. 

Die elastischen Fasern verhalten sich etwa wie vulkanisierter Kautschuk. 
Mit zunehmender Dehnung steigt ihr Widerstand an, bei lOOOfoiger Verlängerung 
vervierfacht er sich ungefähr (TRIEPEL). 

Die glatte Muskulatur kann ihre Länge ändern (Kontraktion) und außerdem 
bei beliebiger Länge ihren Widerstand erhöhen; dadurch wird der Muskel 
"gesperrt". Diese Sperrung kann gleitend sein, indem sie ihre Größe an den 
Widerstand anpaßt. Dabei sind die glatten Muskeln plastisch, also unvoll
kommen elastisch. Die glatten Muskeln sind also sehr wohl geeignet, einen 
gewissen Gefäßquerschnitt gegen den Blutdruck aufrecht zu erhalten. Ihr 
Widerstand scheint der Blutdruckhöhe sehr fein angepaßt zu sein, da bei 
Gliederbewegungen schon das Hinzutreten des hydrostatischen Druckes eine 
vorübergehende Gefäßerweiterung erzeugen kann. Ihre unvollkommene Elasti
zität wird ausgeglichen durch die elastischen Begleitfasern. 

Die Schichtung der Gefäßwand und die V er laufsweise der faserigen 
Strukturen weist darauf hin, daß die in der Gefäßwand auftretenden Spannungen 
in den sog. muskulösen Arterien von verschiedenen Teilen aufgenommen werden 
[TRIEPEL (1902), THOMA (1920), H. PETERSEN]. Die Ringmuskeln der Media 
zusammen mit ihren elastischen Begleitfasern dienen offenbar zur Aufnahme 
der Ringspannungen. 

Die geringeren Längsspannungen, die vom Blutdruck herrühren, müssen 
von Längssystemen der Elastica int. und der angrenzenden Intima aufgenommen 
werden. Wo außer der Elastica int. noch eine besondere Intimafaserung auf
tritt, zu der glatte Muskelnetze hinzukommen können, richtet sie sich nach 
jenen besonderen Längsspannungen, die an Krümmungen, Gefäßabgängen und 
Klappenansätzen (s. Aorta) durch den Blutstrom erzeugt werden. An diesen 
Stellen ist auch meist die Elastica int. gespalten. Viele normale Abweichungen 
vom einfachen Intimabau sind auf die genannten Spannungen zurückzuführen, 
die bei der Altersschlängelung der Arterien vermehrt auftreten. Über die weitere 
funktionelle Bedeutung der Intima vgl. S. 60. 

Die von außen angreifenden Kräfte, welche die Gefäße in der Längsrichtung 
dehnen, finden vorzüglich in der Adventitia einen Widerstand [BoNNET (1896), 
THOMA (1920)]. Zum Beweis vergleiche man die faserarme Adventitia der 
Hirnarterien (Abb. 74), die vor äußerem Längszug geschützt sind, und die 
Adventitia der Eingeweidearterien, die eine große Menge elastischer Längs
fasern besitzt (Abb. 49), in Anpassung an die wechselnde Längsspannung. 

Anders verhalten sich die sog. elastischen Arterien. Hier ist die Teilung der 
Wand in drei Schichten wenig ausgesprochen, die Längs- und Ringspannungen 
werden nicht von getrennt verlaufenden Längs- und Ringfasersystemen auf
genommen, sondern von spiraligen Zügen, deren Steigungswinkel entsprechend 
der höheren Ringspannung sich mehr dem Ringverlauf nähert als dem Längs-
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verlauf. Auch werden die Ringspannungen nicht mehr vorzüglich von Muskeln 
aufgenommen und die Längsspannungen von elastischen Fasern, sondern beide 
Gewebe sind zu einem System verkoppelt, das den Spiralverlauf einschlägt. 
Indem die Muskellasern sich an die elastischen Elemente ansetzen, werden sie 
zu Spannmuskeln der letzteren; es entsteht eine Funktionseinheit mit einer ver
änderlichen Elastizität. Durch die Anordnung dieser Systeme in Spiralen wird 
gleichzeitig der Widerstand gegen Ring- und Längsdehnung abstufbar. Durch 
das Auftreten von spiraligen Wickelungen der faserigen Teile in der Gefäßwand 
wird ferner deren Abscherungsfestigkeit erhöht. Die peripheren Arterien würden 
nur dann einen veränderlichen Widerstand gegen Längsdehnung bekommen, 
wenn in die Elastica int. und die Adventitia Spannmuskeln eingebaut sind. 
Vermutlich dienen die zerstreuten Längsmuskeln der Intima und Adventitia 
diesem Zweck. 

Weitere Einzelheiten über Beziehungen zwischen Bau und Leistung siehe in 
den folgenden Kapiteln. 

Es muß künftig das Bestreben sein, über die Beschreibung des 
Querschnittbildes der Gefäße hinauszugelangen, man wird auf 
diesem Wege nicht mehr viel weiterkommen. Das große Tatsachen
material, das sich quasi auf einer einzigen Ebene der Betrachtung 
angesammelt hat, muß ergänzt werden durch Untersuchungen, die 
in das Räumliche ausgebaut werden. Es fehlt die Erkenntnis vom 
systemartigen Zusammenhang der Gewebe. Nur auf diesem Boden 
kann die funktionelle Betrachtung, die erst in Anfängen vorliegt, 
weiter ausgebaut werden. So weit es möglich war, habe ich im 
folgenden versucht, neben der Tatsachenbeschreibung diesen Weg 
zu gehen. 

E. Bau der Arterien verschiedener Größe. 
Die systematische Darstellung vom mikroskopischen Bau der Arterien stößt 

auf Schwierigkeiten, da hierzu ein lückenloses Material erforderlich wäre von 
mehreren Individuen verschiedener Altersklassen, deren Gefäße im natürlichen 
Ausdehnungszustand einwandfrei fixiert sind. Diese Bedingungen sind bisher 
bei keiner Untersuchung erfüllt worden. Da außerdem mit einer gewissen 
Variabilität zu rechnen ist, müßte eine lückenlose Darstellung sich in eine ver
wirrende Beschreibung verlieren. Aus diesen Gründen wurde im vorstehenden 
das allgemeine Verhalten des Gefäßbaues und die maßgebenden Gesichtspunkte 
etwas eingehender gewürdigt, ferner ist es für das folgende erforderlich, zur 
leichteren Beschreibung die Arterien in Gruppen zusammenzufassen. Die Unter
teilung von RANVIER in einen elastischen und einen muskulären Typ verstehen 
wir dahin, daß an dem ersteren das elastische Gewebe zwar stärker hervortritt, 
im übrigen aber mehr gleichmäßige gerlistartige Durchflechtung der drei Gewebe 
stattfindet, während in dem zweiten Typ die Muskulatur in der Media zusammen
gedrängt ist (vgl. S. 89). Würde man z. B. die elastischen Fasermassen der 
Adventitia, wie sie in Eingeweidearterien vorkommen (Abb. 52), mit der 
Muskulatur vermischen, so entstünde ein Gefäß vom elastischen Typ. 

Nur um die Beschreibung übersichtlicher zu machen, behalte ich die übliche 
Einteilung bei, verzichte aber, wo es geht, auf lVIaßangaben, die bei fixiertem 
Material nur geringen Wert besitzen, und verlege die Grenze zwischen kleinen 
und mitteldicken Arterien etwa wie folgt: obere Extremität Größenordnung der 
Art. radialis, untere Extremität Art. dorsalis pedis, Bauchhöhle Stamm der 
Aa. gastricae, Brusthöhle A. intercostales, Kopf Art. occipitalis. Die mittel
dicken Arterien stellen dann die Verbindung zwischen den vorgenannten und 
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den "elastischen" großen Arterien her. Am meisten untersucht sind die mittel
dicken Arterien, während die kleinen bisher nicht systematisch durchforscht 
wurden. Auch diese Einteilung hat ihre Bedenken, da der Bau der Arterien 
nicht allein vom Kaliber abhängig ist (vgl. S. 90). Es ist wichtig zu betonen, 
daß dort, wo nichts Besonders vermerkt ist, stets Arterien von Individuen 
mittleren Alters der Beschreibung zugrunde liegen. 

1. Die kleinen Arterien. 

I. Gruppe: Die Arteriolen. 

Die Arteriolen oder präcapillaren Arterien sind nur willkürlich abzugrenzen. 
Sie gehen allmählich in die Capillaren über und andere~·seits in Arterien mit 
geschlossener Muskelschicht. Wenn man die kleinsten Arterien mit lückenloser 
einfacher Muskelschicht zu den Arteriolen rechnet, dann können diese unter 
Umständen verhältnismäßig lang sein. Das Endothel gleicht dem der Capillaren. 
Den Arteriolen fehlt unter dem Endothel meist eine Elastica int., an ihrer Stelle 
ist ein zartes Gitterfaserhäutchen vorhanden (Abb. 47 f). Die Muskelzellen 
rücken auseinander, zuweilen schlingt sich eine Muskelzelle spiralig um das 
Rohr (Abb. 41). Diese Zellen sind schwer färbbar und beginnen sich zu ver
zweigen, indem sie Querausläufer entsenden (Abb. 22 und 26); es handelt 
sich also um eine primitive Form von Muskelzellen. Die Muskelkerne sind noch 
eiförmig und brauchen nicht quer zur Achse des Rohres zu verlaufen. Von 
K. W. ZIMMERMANN (1923), der zahlreiche Formen mit der GoLGimethode dar
gestellt hat, werden sich auch Präcapillarpericyten genannt (Abb. 22). An 
den Verzweigungsstellen sind meist besonders kraftige Elemente vorhanden, 
die auf dem Sporn reiten und als Schleusenmuskeln (s. S. 36) offenbar eine 
besondere Bedeutung besitzen, wie Lebendbeobachtungen zeigen. Das Lumen 
der Arterien wird bei Lebendbeobachtung oftmals enger gefunden als das der 
anschließenden durchströmten Capillaren. Über die Bedeutung der Präcapillaren 
als Widerstandsregler des Kreislaufs (vgl. S. 65). 

Der Durchmesser der Pracapillaren wird im allgemeinen mit 10-15 f" angegeben. Die 
Präcapillaren der Lungenarterie sollen indessen einen Durchmesser von 80 f" [MILLER (1893)] 
besitzen. Damit wird zum Teil der geringe Widerstand im kleinen Kreislauf erklart. In
dessen hat SATO (1926) in der Lunge Arterien von 40 f" Durchmesser gemessen (vgl. S. 97). 
Die Pracapillaren des Hirns sollen nach EvENSEN (1909) eine feine Elastica int. aufweisen. 
VASTARINI-CRESI (1909) fand beim Vas afferensdes Nierenglomerulus eine Elastica int., die 
beim Vas efferens fehlt. Neuerdings sind hier auch ep1theloide Muskelzellen beschrieben 
worden (s. S. llO). Eine besondere Form von Artenoien sind die Hulsenarterien der 
Milz, die Zellen dieser Hülsen smd vermutlich primitive Muskelzellen. 

II. Gruppe. 

Auf die präcapillaren Arterien folgen stromaufwärts Arterien, in denen die 
drei Schichten der Gefäßwand sich deutlicher ausprägen. Unter dem Endothel 
liegt die Elastica int. in erster Andeutung, aus einer zarten Grundhaut mit 
blassen Längsfasern bestehend. Am besten erkennt man dieses Abblassen der 
Grenzhaut an Totalpräparaten von Häutchen, die mit Elastinfarbstoffen gefärbt 
sind. Man sieht sehr schön, wie das elastische Längsnetz capillarwärts seine 
Färbbarkeit immer stärker einbüßt. Es ist daher gar nicht gerrau anzugeben, 
wo eine Elastica interna beginnt. Während an den Capillaren die Gitterfasern 
in flachen Spiralen das Rohr umziehen, sind die elastischen Fasern dieser Arterien 
meist längsgestellt. Da die Muskelfasern ringförmig verlaufen, so haben wir nun
mehr die beiden Hauptspannungsrichtungen des Rohres insubstantiiert. Die 
Media besitzt zunächst eine Lage von Muskelzellen, die im Unterschied zu den 
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Arteriolen lückenlos aneinanderschließen. Bei guter Fixierung lassen sich an 
den Zellgrenzen zarte Säume mit Kollagenmethoden darstellen (Abb. 45), als 
Zeichen dafür, daß ein interstitielles Faserwerk in schwächster Ausprägung 
bereits vorliegt. Die Muskelfasern 
sind noch kurz, in ihrem Zelleib lassen 
sich Fibrillen nachweisen (Abb. 46), 
die Kerne sind oval. Die Adventitia 
wird durch spärliche kollagene Fasern 
dargestellt, die nur lose Beziehungen 
zur Media. zu besitzen scheinen 
(Abb. 45). 

Abb. 45. Kleine Arterie aus dem Duodenwn 
(Dccapitatus). Fix. FLE~D!ING. Farb. llfALLORY. 

Vcrgr. 900 x . 

,, 

b 

Abb. 46. Kleine Arterie aus dem perichondralen 
Binuegewehe (Decapltatus). Eisenhamatoxyl. 
Endothelkerne durchschimmernd. Vergr. 900 x. 

c 

c 

Abb . .!7 a-f. Eme Gruppe kleiner Arterlen vom :IIenschen. a aus der L'mgebung tler )Iilzarterie, h, c , e 
aus der Haut des Fußruckens, d aus der H rmt des Unterarms, f Arteriole aus dem Duouenum. 

a -e Farbung mit Resorcinfuchsin, f Farbung mit Eisenhamatoxyl. Yergr. 1266 x . 
l\acb BENNINGHOFF (192i). 
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Betrachtet man diese Arterien auf Schnitten mit Elasticafärbung, so zeigen 
sie unter dem Endothel, das sich bei kontrahierten Gefäßen etwas verdickt, 
eine Elastica int., deren Fasern hauptsächlich längs verlaufen, gelegentlich 
auch spiralig angeordnet sind (Abb. 48 b). Man kann schon von einem elastischen 
Gerüst sprechen, das die Gefäßwand durchsetzt. Die Elastica int. hat Ver
bindungszüge in die Media (Abb. 47 a u. d), sie hält sich zuweilen nicht genau 
an die Grenze zwischen Endothel und Muskelzellen (Abb. 47 a u. e), gelegentlich 
bildet sie auf dem Querschnitt eine Spirale, die von der Intima sich entfernend 
zwischen die Muskelzellen ausläuft (Abb. 47 e). Hier greift die Elastica int. 
in die Media hinein. In einem Fall wurde sogar eine doppelte Elastica festgestellt, 
es handelte sich offenbar um eine sekundäre Verengerung der Arterie. Auch bei 
verengten Gefäßen kommt das Bild der gekräuselten Elastica nicht zustande. 
Die elastischen Fasern der Media laufen in zarte Fäserchen aus, die von Elastin
farbstoffen nicht mehr vollständig gefärbt werden, so daß man den Eindruck 
bekommt, als ob elastische Fasern direkt in kollagene resp. Gitterfasern über
gingen (Abb. 47). Im ganzen besteht schon ein zartes Gerüstwerk aus elastischen 
und Gitterfasern, in dessen Maschen die glatten Muskelzellen stecken. Auch die 
Adventitia enthält bereits elastische Fasern. Scheinbar werden Arterien dieser 
Art von einigen Autoren noch zu den Arteriolen gerechnet. 

Die geschilderte Bauart kann sich bis zu Arterien von etwa 80 f-l Durchmesser 
erhalten, dabei werden die elastischen Fasern der Elastica stärker, und die 
Muskelzellen länger und dicker, ohne daß die Zahl der Schichten zunimmt 
(vgl. Abb. 47 und 48). Die einzelne Muskelfaser, die bei den kleinsten Gefäßen 
dieser Gruppe eine Länge von etwa 20 f-l besitzen, wachsen bei den größeren 
heran zu solchen von etwa 80 f-l· Im letzten Fallumgreifteine einzelne Muskel
faser meist nicht mehr vollständig den Gefäßumfang, wie das bei kleineren 
Arterien vorkommt, die Muskelzellen sind dann hintereinander geschaltet. Die 
Umfangsvermehrung wird somit durch Verlängerung und Kräftigung der Einzel
faser bis zu einem gewissen Grade ausgeglichen, bis die höchste Ausbildung der 
Einzelelemente erreicht ist, und damit findet die Formenreihe der Muskulatur 
die mit den primitivsten Elementen an den Arteriolen begann, ihren Abschluß. 
Indessen scheint die Dickenzunahme der Einzelfaser nicht hinzureichen, um die 
Dicke der Media im gleichen Verhältnis wie den Gefäßdurchmesser anwachsen 
zu lassen. Es scheint mir nicht erwiesen, daß bei den kleinsten Arterien im 
Kontraktionszustand sich die Muskelzellen derart übereinander schieben, daß 
eine Zweischichtigkeit entsteht und dann die Media dicker erscheint. 

III. Gruppe. 

Die weitere Kräftigung der Arterienwand geschieht mit zunehmendem 
Kaliber bis zur Größe der Art. radialis durch Vermehrung der Zahl der Muskel
zellschichten und der sie begleitenden elastischen Fasern, durch Verstärkung der 
Elastica int., die im Mittel eine Dicke von 2 f-l bekommt (bei Hirnarterien von 
3-4 f-l) und durch Zunahme der Adventitiafaserung, deren Ausbildung regionäre 
Verschiedenheiten zeigt. 

a) Die Intima. 

Die Elastica int. besteht meist aus eng aneinanderliegenden Längsfasern, 
zwischen denen Längsschlitze vorhanden sind. Indessen kommen bei dieser 
Größenordnung der Arterien auch gefensterte Membranen sowohl bei Menschen 
(Hirnarterien) als bei Säugetieren vor, sowie Gitter von wabigem Bau; genauere 
Angaben fehlen. Eine völlig isolierte Membran besteht wohl niemals; sie steht 
durch feinste elastische Fäserchen mit dem elastischen Netz der Media in Ver-
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bindung. Aber auch nach dem Endothel zu kann sich im Anschluß an die 
Elastica int. mit zunehmendem Alter ein feines, geflechtartiges Faserwerk ent
wickeln (elastisch-hyperplastische Intimaverdickung nach JoRES). Es kann 
auch zu einer Auflösung in feine Fäserchen kommen, wodurch der häutige 
Charakter der Elastica stellenweise verloren geht. Diese Hyperplasien finden 
sich in geringem Grade z. B. in den Nierenarterien bei jedem Menschen mittleren 
Lebensalters, sie sind daher als normal zu betrachten [JoRES (1924)]. Eine 
weitere Form der elastisch-hyperplastischen Intimaverdickung besteht in der 
Ausbildung zweier oder mehrerer einander parallel laufender elastischer Mem
branen, die unter sich verbunden sind und meist nur an umschriebenen Stellen 
des Gefäßumfanges vorkommen. Regelmäßig findet sich eine solche Auf
splitterung der Grenzlamelle an Gefäßabgängen, nach TRIEPEL (1896) auch 
an Gefäßbiegungen (Hirnarterien). Geringe Grade dieser Aufspaltung gehören 
in den Bereich des Normalen (vgl. auch S. 219) . 

,, 
• / 

b 
Abb. 48. a Zwei kleine Arterien aus der Submucosa des Dunndarms im Querschnitt (Decapitatus). Durchmesser etwa 70-130 f'· Vergr. 400 x. b Kleine Arterie vom Ureter (Mensch) . Spiraliger Verlauf der Elasticafaserung. Resorcinfuchsin·Alauncarmin. Vergr. 470 x . 

Nach BE:'o!NINGHOFF (1927). 

Treten noch glatte Muskeln mit etwas Bindegewebe hinzu, so entsteht die 
"elastisch-muskulöse" Schicht, die auch an kleinen Arterien gelegentlich vor
kommt. So finden sich Längsmuskeln der Intima vorzugsweise an den Teilungs
stellen, gelegentlich auch anderwärts (Hirnarterien, Art. occipitalis, uterina, 
ovarica, labialis, Iingualis, vesicalis, Hohlhandarterien, Penisarterien u. a.). 

Die gerraue Untersuchung zeigt, daß auch die einfache Elastica int. meist auf einem 
Querschnitt nicht überall gleiche Dicke besitzt. Wie weit hier die Anlagerung des Gefaßes 
an Nachbarorgane eine Rolle spielt, muß dahingestellt bleiben. \Venn die Elastica durch die 
agonale Kontraktion der Ringmuskel zu einer gewellten Membran zusammengeschoben 
ist, dann legen sich die dunnen Abschnitte in engere Falten als die dickeren Teile. So haben 
auch kleine Arterien eine enger gewellte Elastica als größere. Es kann auch vorkommen, 
daß nur ein Teil der Elastica in Falten gelegt ist, offenbar durch ungleichmaßige Gefaß
kontraktion. Bei der \Yellung der Membran werden die dem Lumen zugekehrten \Vellen
berge flach und langgestrcckt, die \Ycllentaler hingegen steil und eng. Die letzteren pressen 
sich in die Muskulatur ein, so daß an diesen Stellen die Muskelfasern samt ihren Kernen 
abgeflacht und zusammengeschoben werden und auch eine andere Farbbarkeit. erlangen. 
:\!an darf daher annehmen, daß eine stark gefaltete Elastica im Leben wohl nur bei örtlichen 
Gefaßkrampfen vorkommt. V\' erden die Arterien unter einem Druck fixiert, der etwas höher 
liegt als der normale Blutdruck, dann gleichen sich die W ellungen der Elastica aus. Hierzu 
sind mehrfach Versuche angestellt, die aber meist Fehlerquellen enthalten [vgl. NAKONET
SCHNY (1923)]. Bei kleinen Arterien mit schmalen Elasticafalten uberbrnckt das Endo
thel diese Falten (Abb. 48 a), bei größeren Arterien dringt es in die Irelientaler ein. Die Intima 
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kann sich somit insofern den Kaliberschwankungen anpassen, da sie bei den kleinen Gefäßen 
stets eine glatte innere Oberflache des Ohres herstellt. Wir erblicken darin eine wesentliche 
Leistung der Intima. 

Sofern von der Media aus Bündel von Längsmuskeln ~tn die Elastica int. heranreichen, 
werden sie bei verengtem Gefaß gegen die Elastica angedrangt und andern damit den Ver
lauf der letzteren. 

Die in der Elastica int. vorhandenen Fenster sind als Verkehrswege zwischen Intima 
und Media aufzufassen. Durch sie hindurch muß der vom Gefaßlumen aus gespeiste Saft
strom seinen Weg nehmen, um zur Erna.hrung an dieinnerstenTeile der Media zu gelangen. 
Beim Fehlen dieser Fenster wurde durch die Elastica int. vermutlich eine Permeabilitäts
schranke aufgerichtet. Durch die Fenster hindurch können außerdem zarte Bindegewebs
faserehen und sogar Muskelendspitzen ihren Weg nehmen (Abb. 74). 

b) Die Media. 

Die Media erhält mit steigendem Kaliber immer mehr Muskelzellen. So 
zähle ich bei einer: 

Arterie von 80ft außerem Durchmesser 1-2 Muskelzellschichten 
Arterie von 130 ft außerem Durchmesser 3-4 
Art. cerebri ant. 13 
Art. occipitalis 15 
Art. gastrica sinistra 20 
Art. radialis 30- 33 

Sämtliche Gefäße waren kontrahiert. Genauere quantitative Angaben, die 
sich auf Zählung der Muskelfasern stützen, fehlen. Die Muskelfasern verlaufen 
im wesentlichen ringförmig, auf Flachschnitten sieht man stets einige, die 

b 

Abb. 49. Arteria gastrlca sinistra im Querschnitt (Decapitatus). a Färbung Eosin·l\Iethylblau; 
b Farbung Resorcinfuchsin. Vergr. 203 x. Gez. von B. SOHLICHTING. 

schräg zur Rohrachse ziehen. Kleinste Bündelehen von längsverlaufenden 
Fasern kommen vereinzelt vor, sie sind fast regelmäßig in ein stärkeres elastisches 
Faserwerk eingebettet, das sie in der Längsrichtung begleitet. Ich nehme an, 
daß sie aktiv den Längsspannungszustand des elastischen Gerüstes regulieren. 

Zwischen den Muskelfasern finden sich regelmäßig kollagene Fasern, die 
zum Teil schräg die Muskelfasern überziehen und sich in den Zwischenräumen 
ausspannen (Abb. 49 a). Ich habe dieses interstitielle Bindegewebe bei 
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geeigneter Färbung nie vermißt. Indessen scheint der Bindegewebsreichtum der 
Media in den mittleren Lebensjahren einem geringen Wechsel zu unterliegen, 
unabhängig vom Kaliber. Bei erweiterten Arterien werden die Interstitien nach 
meinen Erfahrungen nicht wesentlich verengert (vgl. Abb. 40). 

Im engen Anschluß an die Muskelfasern wird die Media von einem elastischen 
Faserwerk durchsetzt, dessen Hauptanteile zirkulär verlaufen und bei verengtem 
Gefäß sich kräuseln. Diese Fasern sind relativ dünn und vermehren sich ent
sprechend der Zunahme der Muskelzellschichten, so daß an den in Rede stehenden 
Arterien das Mengenverhältnis von Muskelfasern und elastischen Fasern ungefähr 
gleich bleibt, ob man eine drei- oder dreißigschichtige Media vor sich hat. Im 
letzten Fall werden einige Fasern etwas kräftiger. Dieses Fasernetz der Media 
wird bei der systolischen Erweiterung des Arterienrohres gedehnt und führt 
bei der Diastole die gedehnte Media elastisch auf das Ausgangslumen zurück. 
Hierzu ist offenbar den Muskelzellen eine bestimmte Menge elastischer Fasern 
zugeordnet, die eine bestimmte Menge Arbeit speichern können, diesen Zustand 
kann man als Norm ansehen. 

Dieses elastische Gerust der Media kann in kompensatorischem Verhalten zu den elasti
schen Bestandteilen der angrenzenden Schichten stehen, wenn diese Fasern einen Ringverlauf 
besitzen oder so geordnet sind, daß sie zur Aufnahme von Ringspannungen besonders 
geeignet sind. So findet man in den Hirnarterien weniger elastische Fasern in der Media, 
als der Menge der Muskelzellen entsprechen wurde, dafur aber eine besonders dicke Elastica 
int. als gefensterte Membran und circulare Adventitiafasern an den größeren Arterien. 
Auf denselben Umstand ist es wohl zuruckzufuhren, wenn das elastische Gerust der Media 
entweder in den inneren oder den außeren Abschnitten sparlicher wird. Oft ist bei elastischer 
Intimahyperplasie die angrenzende Mediahalfte frei von elastischen Ringfasern (Penis
arterien), dafur mit Radiarfasern durchsetzt. 

Eine Zunahme des elastischen Gewebes der Media uber das oben als Norm aufgestellte 
Maß fimlet sich bei den mannigfaltigen krankhaften Veranderungen der Arterienwand, 
vor allem auch im Gefolge der Arteriosklerose, zusammen mit einer elastischen Hyperplasie 
der Intima. Da die nicht elastischen Bestandteile der Media (glatte Muskulatur und kolla
gene Fasern) einer bestimmten Menge elastischer Ringfasern bedürfen, damit das Ganze 
elastisch vollkommen wird (siehe oben), so würde eine elastische Hyperplasie darauf hin
weisen, daß die elastischen Ringstrukturen in der Systole mehr Arbeit speichern und in der 
Diastole mehr Arbeit abgeben müssen, um die elastische Vollkommenheit aufrecht zu erhalten. 
Daraus wurde folgen, daß bei diesen Zustanden der elastische Widerstand gegen Ringdehnung 
ansteigt (was bei der Arteriosklerose auch behaur-tet worden ist), daß besonders die inner<' 
Reibung der Gefaßwand, die von der Arbeit der elastischen Fasern überwunden wird, erhöht 
ist. Von diesem Gesichtspunkt auswaredie elastische Hyperplasie ein Anpassungsvorgang, 
der die elastische Vollkommenheit des Gefaßes aufrecht erhalt. 

c) Die Adventitia. 

Die Ad ven ti tia gerade dieser Arteriengruppe ist in ihrer Stärke und ihrem 
Aufbau den größten Schwankungen unterworfen. Sie kann dicker werden als 
die Media oder so dünn wie die Intima. Auch im Umfang eines Gefäßquer
schnittes kann die Dicke und sogar die Faserrichtung sich ändern, je nach der 
Beschaffenheit der Nachbarschaft. Wir nehmen an, daß die Adventitia in der 
Hauptsache die Längsspannungen aufnimmt, die durch äußere Kräfte (Glieder
bevvegung, Eingeweideverschiebungen) hervorgerufen werden. Daneben kann sie 
mit elastischen Ringstrukturen, die aber immer schwächer sind als die Längs
strukturen, den dehnenden Kräften des Blutes ela~tischen Widerstand leisten. 
Fallen äußere Dehnungen fort (Schädelhöhle) oder sind die Arterien fest in ihrer 
Umgebung eingelassen, die entweder selbst nicht verschieblieh ist, oder aber 
selbst die äußere Dehnung aufnimmt und damit die Arterie entlastet (Penis
arterien), so ist eine Externa nur schwach entwickelt. Umgekehrt besitzen die 
Arterien der Bauchhohle eine starke Externa mit vorwiegend längsgestellten 
elastischen Fasern, ebenso die Lungenarterien, die Art. lingualis, dor::;alis pedis 
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und andere (Abb. 49). Die elastische Längsfaserung (Stratum elasticum longi
tudinale) kann bei starker Ausbildung einen dichten Mantel um die Media bilden 
und so die Adventitia in einen inneren, vorzüglich elastischen und einen äußeren 
lockeren Teil mit weniger elastischen Fasern zerlegen (Abb. 49) . Die elastischen 
Fasermäntel werden auch als Elastica ext. bezeichnet, man sollte diesen Aus
druck nur für membranartige Ausbreitungen anwenden. 

Eine Elastica ext. bildet sich als äußere Abgrenzung der kompakten Mediamus
kulatur und findet sich in erster Andeutung schon bei einer Darmart. von 300 fl· 

Abb. 50. Arteria occipitalis. Querschnitt (Deca· 
pitatus), starke Längsmuskulatur in der Intima. 

Farbung Eosin·Methylblau. Vergr. 203 x. 
Gez. von B. SCHLICHTIXG. 

Die Faserung der Elastica ext. braucht 
nicht stets längs zu verlaufen, wie 
meist angegeben wird; ringförmig oder 
schräg verlaufende Fasern bilden hier 
die Regel. An Stärke kommt die 
Elastica ext. der interna bei dieser 
Arteriengruppe niemals gleich. Mit 
den Ringnetzen der Media geht die 
Elastica ext. die mannigfachsten Ver
bindungen ein und ist oftmals unter
brochen. Die übrigen elastischenNetze 
der Adventitia laufen bei kleineren 
Arterien fast niemals ringförmig, 
wohl aber können bei den größeren 
Arterien dieser Gruppe Ringfasern 
vorkommen, die entweder im An
schluß an die Elastica ext. auftreten, 
wodurch diese in mehrere Blätter 
zerlegt erscheint, oder vereinzelt in 
den äußersten Abschnitten der Adven
titia liegen. Wieweit die Längsfasern 
steile Spiralen bilden, ist nicht unter-
sucht. 

Verstreute, längsverlaufende glatte Muskelfasern können auch in der 
Adventitia dieser Arteriengruppe auftreten. Man findet sie hier ähnlich wie bei 
ihrem Vorkommen in der Media und Intima in engem Anschluß an das elastische 
Gerüst, mit dessen Spannung und Raffung sie vermutlich betraut wird. 

KoLLIKER erwahnt solche Muskeln an den Arterien des Hilus ovarii, wo sie aber nicht 
immer zu finden sind. Am regelmaßigsten ist ihr Vorkommen an den PenisartRrien [EBERTH 
(1872)], vor allem der A. prof. penis, ferner in den Gefäßen des Samenstranges, der Art. 
lingualis; relativ starke Langsbimdel finden sich in den Aa. arcuatae der Niere [SATO (1927)]. 
Auch an den Hirnarterien finden sich verstreute Längsfasern, ebenso in den Darmarterien, 
Fingerarterien u. a. 

2. Die mittelgroßen Arterien. 

a) Die Media. 

Die Veränderungen im Wandbau der mittelgroßen Arterien betreffen in 
erster Linie die Media. Diese verdickt sich zwar, doch nimmt die Zahl der 
Muskelzellen im Radius nur wenig zu. So finde ich bei einer Art. tibialis ant. 
33-38 Muskelzellenschichten, bei der Art. poplitea des gleichen Individuums 
35--40 und die gleiche Zahl bei der Art. iliaca ext. kurz nach dem Ursprung. 
An den Armarterien war der Unterschied etwas größer: Art. radialis 27- 30, 
Art. axillaris 30-35 Muskelzellschichten. Daß die Art. poplitea meist etwas 
dickere Wände besitzt als die Art. femoralis, betont auch v. EBNER (1902). 
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Allerdings erfährt die Art. femoralis eine besondere Verstärkung auf der Strecke 
unter dem Lig. inguinale bis zum Abgang der A. prof. femoris [STAHEL (1886)]. 

Die Erfahrung lehrt, daß die größeren Arterien dieser Gruppe an der L eiche 
relativ weiter bleiben als die kleineren, obwohl die Muskeln an beiden der gleiche 
Verkürzungsreiz treffen müßte. Die größeren Arterien platten sich ab und 
erfahren so eine Lumenverkleinerung, ohne starke Umfangsverminderung. 
Daher haben auch die Messungen von ScHIELE-WIEGANDT (1880) ergeben, daß 
der prozentische Anteil der Wandstärke am Gesamtradius der Arterien nach 
der Peripherie zu scheinbar sehr stark ansteigt [ vgl. hierzu die Berichtigungen 
von HüRTHLE (1920), S. 67]. 

Wir können daher annehmen, daß die größeren Arterien k eine so starken 
Kontraktionen ausführen, wiewohl sie die gleiche Muskulatur zur Verfügung 

Tunica modia 
'runica. ext. 

ltadiärfa crn 

Abb. 51. Arteria und Vena lienalis . Farbung Orcein. Vergr. 60 x. (Nach BRAUS : Anatomie 
des l\Ienschen. Bd. 2. ) 

haben und nach d en Angaben H üRTHLEs (1920) ihre Wand relativ zum Lumen 
gerade so stark ist; die Leistung der Arterie wird eine andere. 

E s fragt sich, ob die einzelnen Muskelzellen b ei der Gefaßverengerung s ich aneinander 
vorbeischieben können d erart, daß das verengte Gefaß m ehr l\Iuskelzellagen b ekommt als 
das erweiterte. In diesem F alle ware die Zählung der Muskelzellen b elanglos. F ür diesen 
Mechanismus, den H . PET.ERSEN fur d ie Gefaßwand annimmt , habe ich b isher k eine s icheren 
Anhaltspunkte gewinnen können [BENNINGHOFF (1!)27)]. Auch ans der A bbildung von 
HuRTID.E ( 1920), der eine verengte und erweiterte Art . intercostalis abbildet , b leibt die Zahl 
der Muskelzellen gleich. E s ist indessen d ie Frage sehr schwer zu entscheiden. 

Wir dürfen die obigen B efunde bei vorsich t iger B eurteilung der l etztgenannten 
Frage so deuten, daß die Entwicklung der M ediamuskulatur im Bereich der 
mittelgroßen Arterien ihren H öhepunkt findet , und daß die Zahl der Muskel
zellen auf l ange Gefäßstrecken nur unerheblich zunimmt. 

Dafür entfaltet sich mit z unehmendem Kaliber das elastische Gerüst der 
Media s tärker. Es treten vor allem die ringförmig verlaufenden Anteile deutlicher 
hervor, d a s ie s ich verdicken . E ine Zunahme der Zahl der Fasern im Verhältnis 
zur Muskulatur ist weniger ausgesprochen. Auch das Bindegewebe zeigt in den 
größten Arterien dieser Gruppe eine Zunahme. 
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Das elastische Gerüst der Media kann in den inneren Abschnitten der Media. 
stärker hervortreten. Die Abb. 51 der Milzarterie zeigt einen solchen Fall, 
indessen habe ich an anderen Milzarterien dieses Verhalten nicht wieder gefunden, 
so daß es sich um individuelle Variationen handeln muß. 

Die stärkste Ausprägung zeigen die elastischen Ringstrukturen der Media 
in der Ausbildung von Membranen. Diese treten zunächst vereinzelt auf. Sie 
umgreifen niemals durchgehend den ganzen Umfang des Gefäßes, sondern durch
strahlen nur kurze Segmente, sind daher nur als Teile des Raumnetzes ver
ständlich. Als solche haben sie auch Verbindungen mit den elastischen Anteilen 
der Intima und Adventitia. In der Umgebung solcher Membranabschnitte 
findet sich meist ein vergrößerter Bindegewebsspalt, damit werden breitere 
Einschnitte in die Muskulatur erzeugt. Die Membranen anastomosieren spitz
winklig untereinander und lassen dann zwischen sich die Muskelfasern auskeilen. 

An solchen Stellen kann man gelegentlich den Nachweis führen, daß die 
Muskelfasern direkt am elastischen Gerüst ansetzen. An einigen großen hierher 
gehörigen Arterien wird diese Zerklüftung des Muskelringes am deutlichsten 
im äußeren Abschnitt der Media. Solche Gefäße, die in der äußeren Mediahälfte 
die stärksten elastischen Elemente besitzen, hat ARG.A.UD (1908) als Arterien 
vom hybriden Typ bezeichnet. Hier können die elastischen Membranen mit dem 
elastischen Gerüst der Adventitia anastomosieren und dabei spitze Keile aus der 
Media herausschneiden, so daß diese Muskelzüge in Form einer Spirale in die 
Adventitia auslaufen und sich hier am elastischen Gerüst verankern. Dabei 
umgreifen die elastischen Fasern pinselförmig die Spitzen der Muskelzellen, 
so daß eine feste Haftung zwischen beiden zustande kommt (Abb. 56). Eine 
Insertion von glatten Muskelzellen an dem elastischen Gerüst beweist auch 
Abb. 57. Diese Muskeln können das elastische Gerüst spannen, daher sind es 
Spannmuskeln des letzteren (vgl. S. 94) [BENNINGHOFF (1927)]. So gewinnen 
elastische und Muskelfasern neue Beziehungen zueinander, es wird dabei die alte 
Media aufgelöst in elastisch-muskulöse Systeme, wir haben hier an den größten 
Arterien das Prinzip der Aortenstruktur in den Anfängen vor uns. 

b) Die Intima. 
Die Intima der mittelgroßen Arterien ist bei Individuen mittleren Alters 

nicht selten verdickt, indem jene Prozesse Platz greifen, die auf S. 73 schon 
geschildert worden sind und zu krankhaften Veränderungen überleiten können. 
So findet sich zwischen der elastischen Innenhaut und dem Endothel ein Ge
flecht elastischer Fasern, untermengt mit jenen feinstreifigen Lagen, die den 
kollagenen Fasern ähnlich sehen, wohl auch Gitterfasern enthalten [n'ANTON.A. 
(1913)]. Das Vorhandensein von Bindegewebszellen wird am deutlichsten, wenn 
bei einer Intimawucherung zugleich ein unzweifelhaftes kollagenes Netzwerk 
zutage tritt. 

Die Elastica int. kann in zwei Blätter an einzelnen Stellen des Gefäßumfanges 
gespalten sein, sie zeigt auch auf kurze Strecken Unterbrechungen, die wesent
lich größer sind als etwa die Fenster in ihnen. In diesen Lücken liegt gewöhnlich 
ein feines elastisches Fasernetz, so daß die homogen erscheinende Elastica int. 
sich hier auflöst in feine weitmaschige Netze. 

Diese Unterbrechungen sind schon von GRÜNSTEIN (1896) als normales Vorkommnis 
beschrieben; sie haben aber auch die Deutung als krankhafte Auflösungsprozesse erhalten, 
oder sind als Zerreißungen angesehen worden [Literatur bei JoRES (1902 und 1924)]. Daß 
isolierte Zerreißungen der elastischen Fasern normalerweise vorkommen, ist als unwahr
scheinlich anzusehen (vgl. auch JORES (1902)]. Wir werden bei den elastischen Lamellen der 
Aorta zeigen, daß solche Lücken zum normalen Gerüst gehören. Abzusehen ist natürlich 
von der isolierten Verkalkung der Elastica, bei der diese durch das Schneiden in Stücke 
zerbricht. 



Die Arterien. 79 

Das gesamte Faserwerk der Intima kann in Form von Spiralen verlaufen, die nach der 
Aorta hin immer flacher gewickelt sind (Abb. 43 b). 

Längsmuskeln der Intima sind beschrieben ~orden an der Axilla.ris, Femoralis, Poplitea, 
Hepatica, Linealis, an den Abgangsstellen von Asten der Aa. renalis, mesenterica [zit. nach 
v. EBNER (1902)]. Indessen ist ihr Vorkommen hier nicht regelmäßig, und es lassen sich 
Längsmuskeln gelegentlich auch an anderen als den genannten Arterien beobachten. 
Am regelmäßigsten finden sich glatte Muskelfasem der Intima an den Abgangsstellen von 
Ästen, worauf schon REMAK (1860) hinwies (siehe S. 105). 

Abb. 52. Arteria mesenteriCa sup. unterhalb des 
Pankreas, Querschnitt (Mensch) . Farbung 

Resorcinfuchsin. Vergr. 90 x. 
Gez. von B. ScHLICHTING. 

AIJb. 53. Art. popiltea, Querschnitt C:\Iensch). 
Farbung Resorcinfuchsin. Verg. 90 x. 

Gcz. von B. ScHLICHTING. 

Die Aufspaltung der Elastica int., die Einlagenmg von elastischen Fasern und Langs
muskeln in die Intima kommen außer an den Abgangsstellen von Seitenasten auch am 
Scheitel von Gefaßkrummungen mit großer Regelmaßigkeit vor. Wir erblicken darin eine 
Verstarkung der Intima mit verschiedenen Mitteln und betrachten diese Verstarkung als eine 
Anpassung an die Langsspannungen, die der Blutstrom am Scheitel der Gefaßkrummungen 
und der Abgangsstelle örtlich erzeugt. Diese Langszugspannungen addieren sich zu jenen, 
die in jedem unverzweigten, gerade verlaufenden Rohr auftreten mussen, da.s vom Blut
strom gedehnt wird, und zu deren Aufnahme eine ungespaltene Elastica int. hinreicht. 

c) Die Adventitia. 

Die Adventitia dieser Arterien erreicht eine beträchtliche Dicke, wenngleich 
ich nicht bestatigen kann, daß sie fast stets dicker sei als die Media. Eine Unter
teilung in eine innere, vorzüglich elastische Faserhülse und eine äußere lockere, 
mehr kollagene Schicht ist am deutlichsten ausgesprochen bei solchen Arterien , 
die stärkeren außeren Dehnungen unterworfen sind. Eine einzelne elastische 
Membran als äußerer Abschluß der Muskulatur (entsprechend der Elastica int.) 
ist meist vorhanden, aber ziemlich schwach, oft unterbrochen und vielfach 
anastomosierend mit starken elastischen Elementen der Media und Adventitia. 
Sie entspricht eigentlich der äußersten elastischen Ringstruktur der Media. 
Hierauf folgt ein elastisches Faserwerk, dessen Einzelelemente sehr kräftig 
sind, sehr dicht stehen, vorzüglich langs oder spiralig verlaufen und nach außen 
hin sich relativ deutlich absetzen (Abb. 55). 

Diese Anordnung finde ich z. B. bei folgenden Arterien: Dorsalis pedis, Poplitea, Iliacn 
ext., Radialis, Brachialis. Es scheint demnach die Entwicklung einer starken elastischen 
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Längsfaserhülse mit der Größe der äußeren Dehnungen einherzugehen [BONNET (1907)]. 
Besonders ausgezeichnet ist in der Hinsicht die Poplitea. In der Axillaris ist die elastische 
Längsfaserschicht sparlicher, es sind schon Ringfasern eingelagert. Andere Gefäße wie die 
Mesenterica sup. (Abb. 52) besitzen zahlreiche innere Ringfasern in der Adventitia und Längs
fasern in der Außenzone. Die ringförmig verlaufenden Elemente können zu konzentrisch 
geschichteten Platten verdichtet sein (Mesenterica sup.), sie entwickeln sich zur Aorten
media. Die Tibialis ant., die in ihrer Umgebung fast unverschieblich eingelassen ist, hat eine 
schwache, locker gebaute Adventitia mit wenigen elastischen Ring- und Langsfasern, des
gleichen die Vertebralis im WirbelkanaL Die Lienalis zeigt ein gleiches Verhalten, sofern 

Abb. 54. Arteria iliaca ext. (l\Iensch). Von den beiden 
Blattern der Elastica int. hat sich nur die innerste, die zu
gleich die jungere ist, mit Resorcinfuchsin gefarbt, die 
außere hat das Eosin angenommen. Farbung Resorcin· 

fuchsin, Phosphormolybdansaure, Eosin. Vergr. 90 x . 
Gez. von B. SCHLICHTING. 

Abb. 55. Adventitia der Arteria 
iliaca ext. Gleiches ObJekt wie in 

Abb. 54. Gleiche Farbung. 
Vergr. 200 x . 

Gez. von B. SCHLICHTING. 

sie im oberen Pankreasrand eingebettet ist, dort, wo sie diesen Schutz nicht hat, treten 
starke elastische Längsfasern auf (Abb. 51). Auch hat die Iliaca int. gegenuber der externa 
eine viel schwachere Adventitia. 

Die äußeren Teile der Adventitia sind durchgehend lockerer gebaut mit 
vorherrschend kollagenen Fasern. Über den Spiralverlauf der Adventitiafaserung 
vgl. Abb. 43). 

Beim Übergang zu den großen Arterien verwischt sich die Adventitiamedia
grenze, wie oben gezeigt. Längs oder schräg verlaufende Muskelfasern der 
Adventitia finden sich meist in dichtem Anschluß an die elastischen Fasern und 
liegen zerstreut nach außen von der dichten elastischen Faserhülse. Am regel
mäßigsten sind sie in den Iliacae, wo sie GRÜNSTEIN (1896) beschrieb. Auch in 
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den großen Eingeweidearterien sind sie anzutreffen (Renalis, Lienalis; EBERTH) ; 
auch in der Mesenterica sup., ferner in der Vertebralis. Gelegentlich trifft man 
Längsmuskelbündel in engem Anschluß an die Media (Lienalis, dorsalis pedis 
u. a.), so daß man sie auch der Media zuzählen könnte. 

Die Gesamtheit der Längsmuskeln kann im Zusammenhang mit dem 
elastischen Gerüst den Längsspannungszustand regulieren. 

3. Die großen Arterien. 

a) Das Bauprinzip. 

Während bei den bisher besprochenen Arterien die Muskulatur im wesentlichen 
als Ringmuskel den Gefäßquerschnitt beherrscht und die elastischen Elemente 
die Träger der Elastizität sind, erscheint bei der Aorta als dem Typus der großen 

Ahb. 56. Arte l'ia axillaris (:\Iensch l erweitert. 
Einstrahlen Yon :\Iuskelfasern der :\Iedia in d1e 
Elastica. ext., L'mhullung der :\Iuskelspitzen durch 
elastische Fa.serpmsel (Spannmnskcln). Farbnng 
Resorcinfuch sin, YAX GrEsox. Ycrgr. 5ü:! x. 

Nach BEXXIXGHOFF (19:!7 ) . 

.-\hb. 5i. Gleiches Ohjekt " ·ie in Abb. 56 . Die 
Ela, tica.cxt. ht kunstlieh abgehohen, es \\'erden 
c1ne Reihe Yon ::\Inskclcnden sicht.har, die an 1hr 
in"ericrcn uncl durch den Zug die Elaßh ca an den 
InsertiOnspunkten augeknickt haben. YergT. 

.'iß:! X . Xach BEXXIXGHOFF (19~7). 

Arterien ein neues Verhältnis zwischen elastischem Gerust und glatter l\Iuskulatur. 
das bei den kleineren Arterien nur angebahnt war. Samtliehe Muskeln der 
Aorta greifen direkt am elastischen Gerüst. an, mit. dem sie innig Yerflochten 
sind. Die Querschnittsanderung tritt in den Hintergrund, dafür spannen die 
Muskeln das elastische Gerüst (Spannmuskeln) und geben so dem zentralen 

Han llbuch d er mikroskop. Anatomie YI, 1. 6 
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Windkessel seine veränderliche Elastizität, durch die er sich den Schwankungen 
des Kreislaufs anpassen kann. 

Am klarsten zeigen sich diese Beziehungen zwischen Muskulatur und elasti
schem Gerüst, durch die das wichtigste Prinzip des Aortenbaues verkörpert 
ist, in den Aorten großer Säuger (Pferd, Ochse). Hier sind die elastischen Mem
branen von Strecke zu Strecke unterbrochen durch Muskelfasern, welche die 
Lücken ausfüllen und an den elastischen Platten inserieren. Beide verhalten 
sich wie Muskel und Sehne (Abb. 58). Die zugespitzten Muskelenden werden von 
elastischen Faserpinseln umgriffen [Abb. 59; BENNINGHOFF (1927)]. Wenn diese 

Abb. 58. Aorta dcscendens, l\Iedia (Ochse), Querschnitt. Einschaltung der h ellen :Muskelfasern 
in die elastischen Platten. Photo. Kach BENKINGHOFF (1927). 

Abb. 59. Gleiches Objekt wie in Abb. 58. Ubergang zweier elastischer Platten in ein Muskelfaser· 
bundel, unter Bildung von Fibrillenpinseln (gestreckte Fasern) und gewellter Begleitfasern. Vergr. 

7!0 X. Nach BENNINGHOFF (1927). 

Muskeln sich verkürzen, können sie keine andere Wirkung haben, als die elasti
schen Platten zu dehnen, und erst wenn diese Spannungen den Blutdruck über
wiegen, könnte es theoretisch zu einer Verengerung des Rohres kommen. 

Die Hintereinanderschaltung von elastischen Elementen und Muskelfasern 
findet sich schon bei den mittelgroßen Arterien (Femoralis des Ochsen) im äußeren 
Teil der Media. Bei menschlichen Arterien wird ein ähnliches Verhältnis ange
bahnt, dadurch, daß die von den kräftigen elastischen Elementen auseinander
gedrängte Muskulatur schräg an den elastischen Platten inseriert (Abb. 56) 
oder spitzwinklig zwischen ihnen auskeilt. Indem nun unter Beibehaltung 
derselben Beziehungen die elastischen Elemente immer dichter lagern und die 
Muskelfasern zwischen ihnen immer schwächer und verzweigt werden, entsteht 
allmählich die Aortenstruktur, ausgehend vom Bau der mittelgroßen Arterien. 
Es entsteht ein Gefäß mit gleichmäßig durchflochtenen Gewebselementen. 
Dadurch wird auch die Abgrenzung der drei Gefäßwandschichten, die wir im 
folgenden genauer untersuchen, undeutlich. 
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b) Die Intima der Aorta. 
Die Intima, die erst postnatal ausreift, besitzt polygonale Endothelzellen. 

Die subendotheliale Zone der Intima ist feinfaserig, die Elemente sind kollagene 
oder Gitterfasern, untermischt mit feinsten, blaßgefärb
ten elastischen Netzen, die auch fehlen können. An 
Aorten jugendlicher Individuen sind die Fasern mit 
Kollagenmethoden meist nicht färhbar. Über die LANG
HANSsehen Zellen vgl. auch Abb. 62. Nach der Media 
zu verstärken sich die elastischen Netze und enthalten 
Muskelzellen (elastisch-muskulöse Schicht). Eine einheit
liche elastische Grenzhaut wie bei den kleineren Arterien 
tritt nicht auf. 

Über den Schichtenbau der Intim11. siehe KEY ABERG (1881), 
GRÜNSTEIN (1896), JORES (1903), HILPERT (1903), VOIGTS (1904). 

Abb. 60. Spaltlinienverlauf 
der Intima, Aorta ascen
dens (Mensch). Radiäres 

Ausstrahlen von den Beruh
run~~PUllktcn der Semilu
narklappen, ein Langszug 

zieht zum Scheitel des 
Aortenbogens. 

Nach KOKOTT (1929). 

Man unterscheidet eine kollagene, eine 
mittlere elastisch-bindegewebige und die 
elastisch-muskulöse Schicht. In der 
Bauchaorta ist die elastisch-muskulöse 
Schicht stellenweise von zwei Grenz
lamellen eingefaßt, die auf dem Längs
schnitt am deutlichsten werden [ J ORES 
(1924)]. 

Besondere Intima bild un
g en. Besondere funktionelleintima
verdickungen beschreibt STAHEL 
(1886) an den "Reaktionsstellen", 
die den Abgängen der größeren 
Gefäße gegenü herliegen sollen. 

Eine leistenförmige Erhebung der 
Aorta ascendens hat M. E. ScHWALBE 
(1887) als Crista aortica beschrieben. 
Die Gefaßwandverdickungen, die STAHEL 

(1886) beschreibt, ohne allerdings deren histologische Struktur zu 
erwahnen, sollen als festere Gewebsringe die Sporne der vom 
Aortenbogen abgehenden Gefaße mit den Reaktionsstellen ver
binden. Ferner lauft von diesem System je ein Pfeiler in die 
Ruckwand der abgehenden Gefaße und ein Stück weit in die 
Rückwand der Aorta descendens. Etwa an gleicher Stelle rechts 
von den abgehenden Intercostalgefaßen und distal von der Ductus
narbe hat H. KRoEMER (1913) eine zweite Aortennarbe beschrieben, 
die schon bei Feten als Intimaverdickung vorhanden ist, beim 
Erwachsenen als Bindegewebswucherung auch die innere Media 
ergreift und zuweilen als weißlicher Streif makroskopisch sicht
bar ist. KROEMER nimmt nach dem Vorgang von ScHRIDDE 
an, daß die "Narbe" der ursprungliehen Vereinigungsstelle von 
rechtem und linkem Aortenbogen entspricht. Es ist indessen 
nicht von der Hand zu weisen, daß die "Narbe" dem von STAHEL 
(1886) beschriebenen Streif entspricht, der KROEMER unbekannt 
war, und der eine funktionelle Bedeutung besitzt. 

Eine auffallende Form elastischer Hyperplasien der 
Intima stellen die sog. Quer- oder Wellenlinien dar. 
Sie sind von VIRCHow, LITTEN, SoLTIKOW [nach JORES 
(1924)] gesehen worden und von ERNST (1916) genauer 
untersucht. Diese Wellenlinien stehen quer und ver
einigen sich unter spitzen Winkeln, sie finden sich am 
häufigsten an der Hintenvand der Aorta im Bereich der 
Ursprünge der IntercoPtalgefaße. Diese Gebilde sind 
an kindlichen Aorten meist am deutlichsten und ver-

- ----· - ~ .. ------,- _ ... ----

Abb. 61. Spaltlinicn>er
lauf der Intima aortae. 

Xach BEXYIXGHOFF 
(1928). 

6* 
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wischen sich vom 5. bis 7. Lebensjahr oder mit Eintreten der Pubertät, viel
leicht infolge der Streckung. Falls sie beim Erwachsenen noch auftreten, 
wird von einem infantilen Typ gesprochen. Die Bemühungen von ERNST (1916), 
diese Bildungen als mechanisch bedingte Strukturen zu deuten, haben kein 
befriedigendes Ergebnis gehabt, wenngleich auch MöNCKEBERG (1921) für eine 
funktionelle Genese eintritt. Von trajektoriellen Strukturen kann man bisher 
nicht sicher sprechen; daß dieses eigentümliche Intimarelief ein Schutz gegen 

Abb. 62 . Frisch durch Zerzupfen isolierte Elemente aus der memchlichen Aorta. 1 Glatte )Iuskel
zellen; 2 (lie feinstreifige Lage der Intima mit LAXGH.\NSschen Zellen LZ, die sichtbar sind, weil 
Rie (pathologischerweise) Fett enthalten: 3 eine gefenstcrte Netzfaserplatte, an der beiFeine elastische 
Faser entspringt;± Stuck einer durchlocherten e lastischen Platte. Yergr. 500 x. N ach SCHAFFER: 

Lehrbuch der Histologie. (1922.) 

Überdrehung sei, ist möglich, es fragt sich nur, warum es beim Erwachsenen 
verloren geht. 

Wenn man die Wellenlinien als eine kompensatorische Intimahypertrophie auffassen 
wollte, so ware zu erweisen, daß die ubrigen \Vandschichten bei diesen Fallen im vYachstum 
zurilckgeblieben sind. Beim Verstreichen dieser Wellenlinien mußte dann die Media an diesen 
Stellen das hintaugehaltene Wachstum nachgeholt haben. Bei großen Haussaugern ist die 
Aortenwand im hinteren Umfang in der Tat verdimnt. 

Der Faserverlauf und seine funktionelle Bedeutung. Die Intima 
zeigt an der Rückwand der Aorta noch andere Besonderheiten, die bei der Spal
tung zum Vorschein kommen [BENNINGHOFF (1927)]. Diese Methode enthüllt 
nicht den Verlauf einzelner Fasern, sondern bezeichnet die Resultierende aller 
Fasermassen der Intima. Hiernach zeigt die Intima einen Längszug, der dem 
Scheitel des Aortenbogens entlang zieht (Abb. 61) und an der Rückwand 
der Aorta bis zur Coeliaca weiter läuft. Von dem Teilungssporn der Iliacae 
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entwickelt sich ein neuer Längszug. Diese Längssysteme verbinden in der Aorta 
den Bereich der Astabgänge untereinander und strahlen in schräge und quere 
Züge aus, welche schlingenförmig den ventralen Umfang des Rohres umgreifen. 
Die Astabgänge selbst werden von den Spaltlinien umkreist. Bei fetalen Aorten 
ist das beschriebene Verhalten noch nicht anzutreffen, da hier die Intima nicht 
entwickelt ist. Bei einem lOjährigen Kind waren diese Systeme, die von den 
Stellen höchster Spannung ausstrahlen, noch nicht voll entwickelt [KoKOTT 
(1929)]. Welche Beziehungen die Spaltlinien zu den Wellenlinien haben, konnte 
bisher aus Mangel an Material nicht festgestellt werden. 

Es ist anzunehmen, daß der Verlauf der Spaltlinien mit der Richtung der 
stärksten Zugspannungen zusammenfällt. Am klarsten erkennt man das am 
Ursprung der Aorta, dort wo an drei Punkten die Ränder der Seminularklappen 
zusammenstoßen und befestigt sind. Die Zugwirkung der geschlossenen, unter 
Druck stehenden Semilunarklappen überträgt sich auf die Intima. So strahlen 
von den drei Haftpunkten die Spaltlinien radienartig in Form von Zugspannungs
linien aus (Abb. 60). 

Der Längsstreif am Scheitel des Aortenbogens entwickelt sich von der Stelle, 
wo die vordere und die rechte Semilunarklappe zusammenstoßen. Er ist der 
Ausdruck für die Längsspannung, die der gegen die Konkavität des Aorten
bogens andrängende Blutstrom und die abgehenden Gefäßstämme erzeugen. 
Im Bereich der Brustaorta verlaufen die Spaltliniengenauso wie Zugspannungs
linien, die entstehen, wenn die Aorta zwischen dem streifenförmigen Bezirk 
der Gefäßabgänge am Scheitel der Aorta und dem Abgang der großen Bauch
arterien gedehnt wird. Dieser Zug findet in der Mesenterica sup. und der Coe
liaca nur teilweise seinen Gegenzug, es strahlen von hier aus in individuell 
wechselnder Ausprägung Spaltlinien zum Teilungssporn der Iliacae und in die 
letzteren hinein. So findet der .Zug, der am Scheitel des Aortenbogens entsteht, 
seinen Gegenzug einerseits an den geschlossenen Semilunarklappen, anderer
seits in der Coeliaca und den Iliacae [THOMA (1920)]. Abgelenkt wird der Verlauf 
der Spannungslinien an den Abgangsstellen der großen Bauchgefäße. Wenn 
postnatal eine Intimafaserung entsteht, so wird sie von den richtenden Kräften 
dieser Spannungen erfaßt. 

c) Die Media der Aorta. 

Die Media ist ausgezeichnet durch die zahlreichen und starken elastischen 
Häute (Abb. 63 u. 64). Dieses elastische Gerüst entspricht funktionell nicht 
allein den elastischen Ringfasern der Media der peripheren Arterien, son
dern zugleich der elastischen Adventitiafaserung. Beide Teile sind ineinander 
gearbeitet. Ebenso kann die Media die Leistung der faserigen Elemente der 
Intima mit übernehmen. Das ist bei den kleinen Haustieren (Hund, Katze, 
Kaninchen) der Fall, wo das Endothel direkt der ersten elastischen Lamelle 
aufliegt. In diesen Fällen, wo zugleich die Adventitia bis auf wenige kollagene 
Verbindungsfasern reduziert ist, haben wir eine fast einheitlich gebaute 
Gefäß wand. 

Von diesem Gesichtspunkt aus erscheint die Aortenintima des Menschen als eine höhere 
Differenzierung aus einem mehr gleichartigen Zustand heraus im Sinne einer Arbeits· 
teilung. Wie wir oben gezeigt haben, wird dabei die Intima 'l'rager besonderer mechani
scher Leistungen. Die Auffassung, daß die Ausbildung der Intima von der Organisation 
der Media abhangig ist, bestatigt sich auch bei den Aorten großer Huftiere. Hier zeigt 
die Media einen abweichenden Bau, insofern eine starkere raumliehe Trennung der Ge
webe durchgefuhrt ist [BENNINGHOFF (1927)]. Hier sehen wir eine dicke Intima, die zwar 
der des Menschen wenig gleicht, aber durch die feine Zerteilung der Elemente das Prinzip 
des Intimabaues VPrkörpprt, vgl. auch K. Jvcu:sE (1922) und JoRES (1924). 
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Abb. 63. Aorta ascendens, 
Querschnitt (Decapitatus); 
elastische Raute, gelb, Mus
kelfasern rot, LANG HANS· 
sehe Zellen gelblich , Binde
gewebe blau. Fix. ZENKER. 
Farbung 1\Lu~LO~i'-.· V:ergr. 
160 x . I Intima; A Arterie 

der Adventitia. 
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Abb. 64. Langsschnitt durch die hintere Wand der Aorta descendens. 
Von einem 30jahrigen Hingerichteten. Fix. ZENKER. Farbung Orcein. 
E Tunica ext., I. T. Intima; M. T. Media. a Feinstreifige Lage der 
Intima; bc elastisch-muskulose Schicht; d elastische Raute der Media; 

e elastisches Fasernetz an der außeren Grenze der Media, VaRa 
vasorum. Vergr. 85 X . (Nach V. EBNER aus SCHAFFER: 

Lehrbuch der Histologie. 1922.) 

Abb . 65. Lamellenpraparat der Media (Aorta, Mensch). Die starken 
Linien sind Rißlinien, die angerissenen bandformigen Faserhaute zeigen 

schrag sich kreuzende Faserzuge. Vergr. 150 x. 
Nach KOKOTr (1929). 
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Die elastischen Lamellen sind seltener homogene gefensterte Platten als 
solche mit auf- oder eingelagerten Fasern, ferner kommen dichte Netze mit 
sehr kräftigen Einzelfasern vor. Daß beide in regelmäßigem Wechsel hinter
einander geschichtet seien, wie THOMA (1898) angibt, kann ich nicht bestätigen. 
Aus Schnittbildern ist das auch schwer zu beurteilen. Die elastischen Häute 
entsenden eine Unmenge feinerer Fasern, die in den Zwischenräumen sich aus
breiten. 

Die elastischen Häute, deren Zahl40-60 betragen kann, sind weder im Quer
noch im Längsschnitt auf größere Strecken ununterbrochen zu verfolgen, sie 
anastomosieren spitzwinklig miteinander (Abb. 64); 
es handelt sich also um Lamellenstücke, die im 
Verhältnis zur Größe des Aortenrohres nur sehr 
klein sind. Am regelmäßigsten sind sie in der 
Bauchaorta entwickelt. Was durch die ganze Dicke 
und Länge der Aortenwand hindurchzieht, sind 
nicht röhrenförmige Lamellen, sondern elastische 
Fasern, die sich örtlich zu kleinen Bändern ver
dichten können (Abb. 65). 

Die Hauptstreichrichtung dieser Fasersysteme 
folgt einer Regel, die von KoKOTT (1929) an 
zahlreichen Häutchenpräparaten ermittelt ist 
(Abb. 65). Zunächst ergibt sich, daß die Haupt
fasern in einander entgegengesetzt gewundenen 

Abb. 66. Aorta ascendens (Deca· 
pitatus). Elastische Faserhulsen 
von quergestreiften Muskelzellen 

(ungefarbt). Fix. Formalin. 
Färbung Resorcinfuchsin. Photo. 

Nach BE~~I~GHOFF (1927). 

Spiralen das Rohr umziehen. Der Steigungswinkel dieser Spiralen ist an 
der Intima am kleinsten (25 °), in den äußersten Mediaschichten am größten 
(30-50 °). Die Spiralen werden mithin nach außen hin immer steiler und 
überkreuzen sich. Die gemessenen Winkel fanden sich mit großer Regelmäßig
keit an mehreren untersuchten Objekten. Dazwischen kommen auch rein längs 
verlaufende Fasern in geringer Menge vor. Daraus ergibt sich eine Torsions
struktur des elastischen Gerüstes, und wir werden sehen, daß die glatten 
Muskeln den gleichen Verlauf nehmen. 

Von den gröberen Anteilen des elastischen Gerüsts können wir uns somit 
folgendes Bild machen. Das Gerüst gleicht einem Gummischwamm, der so 
gedehnt ist, daß seine Poren zu schmalen Spalten werden, wie sie zwischen den 
elastischen Lamellen der Aorta vorhanden sind. Die Gummihäutchen, die 
den Schwamm zusammensetzen, sind den elastischen Lamellen der Aorta zu 
vergleichen. In diesem Fachwerk von Häutchen ziehen die elastischen Fasern 
von einer Lamelle zur andern in gerader Fortsetzung und bilden dabei Spiralen. 
Diese letzteren sind also das übergeordnete System und die Lamellen nur Er
scheinungsformen der Fasern. 

Die Bedeutung des Spiralverlaufs der elastischen Elemente ist darin zu 
suchen, daß durch Schräglagen sowohl Längs- wie Ringdehnungen begegnet 
werden kann. Die Spannungen werden somit in der Aorta nicht mehr von 
getrennten Ring- und Langsfaserschichten aufgenommen, sondern von einem 
l<'asergerüst, das zwischen beiden Extremen eine Mittelstellung einnimmt. 
Das Adventitiaprinzip ist aber doch angedeutet, indem die äußeren Media
fasern steiler verlaufen als die inneren. Hierin liegt die Begründung für die 
oben aufgestellte Behauptung, daß die elastische Adventitiafaserung in die 
:Media aufgenommen sei. 

Die geschilderte Anordnung der Hauptteile des elastischen Gerüstes kann 
offenbar in den einzelnen Abschnitten der Aorta Schwankungen unterliegen. 
So treten z. B. in der rechten Wand der Aorta ascendens mehr Längsfasern 
hervor [THOMA (1920)]. Ebenso finden sich in der inneren Media am Scheitel 
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des Aortenbogens Längsfasern [KuMAGAI (1926)] und im Anschluß an den Tei
lungssporn der lliacae. Es sind das alles Orte, an denen die Spannungen, die 
von der Intima getragen werden, so stark sind, daß auch die innere Media
faserung von ihrem Verlauf abgelenkt wird. 

Abb. 67. Bauchaorta (Hund). Verzweigte glatte Muskelzellen, die mit dem aufgesplitterten End
spitzoben in die groben elastischen Raute einstrahlen. Farbung Eosin-Methylblau. Kollagene 
· Fasern nicht mitgezelchnet. Vergr. 740 x. Nach BENNINGHOFF (1927). 

Abb. 68. Querschnitt durch die Aorta ascendens (Decapitatus). Verzweigte glatte Muskelfasern. 
teilweise syncytial, haften mit ihren Endspitzehen an den elastiEchen Rauten (gelb). Fix. Formalin. 

Farbung MALLORY. Vergr. 720 x. 

In den Zwischenräumen zwischen den elastischen Häuten entfaltet sich ein 
schwächeres elastisches Faserwerk, das an den elastischen Häuten sich ent
wickelt, und dessen Elemente zum großen Teil den hier liegenden glatten Muskel
fasern folgen. Auf dem Querschnitt (Abbildung 66) sieht man am besten, daß 
die letzteren in einer elastischen Faserhülse stecken. Wir können diese Faser
hülsen als Begleitfasern der Muskelzellen den großen Spiralen gegenüberstellen. 
Bei der Aorta des Ochsen tritt dort, wo die glatten Muskeln in den interlamel
lären Spalten fr-hlen, auch dieses elastische Faserwerk zurück. 
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Die Muskelfasern bilden in der Aorta ein syncytiales Netz mit sehr kleinen, 
vielverzweigten Territorien (Abb. 68). Die Vorstellung, daß die Gesamtheit 
der Muskelfasern ein in sich zusammenhängendes Gerüst darstellt , das 
durch das elastische Gerüst hindurchgesteckt sei, ist zu weitgehend, insofern 
zahlreiche Zweige des Muskelnetzes sich an die starken elastischen Häute an
lagern [BENNINGHOFF (1927)] (Abb. 68). Diese Endausläufer der glatten 
Muskelfasern, die äußerst fein werden und sich pinselartig aufsplittern können, 
endigen an den elastischen Häuten, dringen teilweise in diese ein oder durch
strahlen sie ganz. Auf diese Weise inserieren die Muskelfasern am elastischen 
Gerüst, was schon v. EBNER (1870) angegeben hatte, die Muskeln sind mithin 
als Spannmuskeln des elastischen Gerüstes zu bezeichnen [BENNINGHOFF (1927)]. 

Die Hauptstreichrichtung des Muskelnetzes fällt offenbar mit dem Verlauf 
der starken elastischen Fasern zusammen, an welche die Muskelfasern spitz
winklig ansetzen. Wie THOMA (1920) angibt, bilden die Muskelzüge in der 
Hauptmasse einen Winkel von etwa 20-40 ° mit der Längsachse des Rohres. 
Das deckt sich mit unseren Ermittlungen über den Verlauf der elastischen 
Fasern. Gelegentlich strahlen die Muskelfasern von zwei Seiten auf eine elastische 
Faserhaut zu, so daß eine Anordnung wie in einem Parkettboden zustande 
kommt [RANKE (1925)]. Auch daraus geht hervor, daß die Muskelzüge ähnlich 
wie die elastischen Fasern in einander entgegengesetzten Schraubenlinien das 
Rohr umziehen. 

In geringerer Zahl kommen auch reine Längszüge vor. 
Der dritte Bestandteil ist das kollagene Fasergerüst, dessen Fasern das 

elastisch-muskulöse Raumnetz umhüllen und durchdringen. Die kollagenen 
Fasern können so feine Spalten der elastischen Häute durchsetzen, daß man 
auf dem Schnitt den Eindruck bekommt, als würden sie in die Substanz der 
elastischen Lamellen eindringen (Abb. 67 u. 68). Die Anordnung des kolla
genen Faserwerkes ist schwer zu ermitteln, es fragt sich, ob sie neben der 
Umkleidung der beiden anderen Gerüste noch durchgehende Systeme bilden, 
und wie diese gelagert sind. Über die schleimähnlichen Körper des Binde
gewebes vergl. S. 54. 

d) Die Adventitia der Aorta. 

Die Adventitia ist schwach ausgeprägt (Abb. 63) und besteht der Haupt
sache nach aus kollagenen Fasern, die in steilen Schraubenzügen verlaufen. 
Außen ist die Adventitia locker, und wird bei der Herausnahme des Organes 
oft abgerissen. Sie enthält Vasa vasorum, Nervenfasern, Fettzellen. An ein
zelnen Stellen kann die Adventitia derbere Faserzüge, denen sogar gelegent
lich glatte Muskeln beigesellt sind, zur Haftung an umgebende Organe ent
senden. 

Die Adventitia der Aorta hat nichts Charakteristisches, sie entspricht nur 
den äußersten lockeren Adventitialschichten peripherer Arterien. Ihre elastische 
Struktur ist in die Media hineingearbeitet [vgl. BE~NI~GHOFF (1928)]. 

Somit ist die Bauweise der Aorta grundsätzlich verschieden von der anderer 
Gefäße. Es werden nicht Ring- und Längsspannung getrennt insub
stantiiert, sondern es erscheint eine Resultierende aus beiden, 
die Spiralstruktur. Dabei sind auch die Baustoffe in einer Resul
tierenden zusammengezogen als elastisch-muskulöse Systeme. 

4. Die übrigen großen Arterien. 
Das gleiche Bauprinzip wie die Aorta besitzen Aa. Carotis communis, Anony

ma, Subclavia, der Truncus thyreocervicalis, die ersten Abschnitte der Iliaca 
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communis (Abb. 70), Carotis int., der Vertebralis und Mammaria int. Die 
Grenze gegen diese muskulösen Arterien ist meist fließend : in den Eingeweide
arterien soll sie nach ARGAUD (1908) unvermittelt sein. Ferner betont Ross

Abb. 69. Übersicht 
uber die Verteilung der 
elastischen .~rterien 

(schwarz). 

MÜLLER (1907), daß die Arterien der 
Brusthöhle des Rindes in ihrem 
Anfangsteil elastischen Charakter 
besitzen im Gegensatz zu denen 
der Bauchhöhle, die an gleicher 
Stelle fast durchweg muskulös 
seien. 

Wenn wir danach die Arterien
bahnen zus~t,mmenstellen, die im An
schluß an die Aorta ein elastisches 
Anfangsstuck besitzen, so scheint sich 
eine Bevorzugung jener größeren Ar
terien zu ergeben, die naher am Herzen 
entspringen, also jener größeren Arterien
bahnen, deren Blut erst ein kurzes 
Stuck durch die Aorta geflossen ist, 
bevor sie sich von ihr abzweigten. Zu
gunsten dieser Annahme spricht erstens 
der erwahnte lJnterschied der Arterien
anfange in der Brust- und Bauchhöhle. 
Ferner mussen wir die Carotis commu
nis als ein besonderes Ansatzstuck des 
Windkessels fur die Kopfarterien be
trachten. Wird die Carotis sehr lang, 
wie bei Gira.ffen, so wird das distale 
Stuck muskulös [FRANKL 1N und HA YNE 
(1927)). Nach HENNF.BERG (1901) soll 
auch beim Rinrl die Carotis weniger 
elastische Elemente enthalten als beim 

Menschen. Die Anonyma ist als weites Gefaß, das völlig 
aortenmaßig gebaut ist, ein besonders gunstiger vVindkessel, 
nachst der Aorta der wirksamste. 

In Abb. 69 gebe ich eine schematische Darstellung der von 
der Aorta aus zentrifugal sich erstreckenden "elastischen" 
Arterien, also die Ausdehnung des leicht dehnbaren Wind
kessels. Die Lage der Grenzgebiete ist noch verbesserungs
bedürftig, und fur viele kleinere Arterien ist das Schema noch 
zu erganzen. Das Schema zeigt uns bereits, daß die Bau
weise der Arterienwand nicht vom Kaliber allein abhangig ist. 
Da wir aber bei der vorstehenden Beschreibung die Arterien 
nach dem Kaliber geordnet haben, so sind alle mittelgroßen 
Arterien, die in unserem Schema aufgefuhrt sind, nachtrag
lieh als Ausnahmen der betreffenden Arteriengruppe anzu
fuhren. 

Die an die Aorta anschließenden "elastischen" 
Arterien zeigen mit Ausnahme der Anonyma mit 
wachsender Entfernung von ihr in ihrem Bau Ab
weichungen. Die Zahl der elastischen Häute ist ge
ringer, ihre Entfernung voneinander wird größer. Das 
interlamelläre Faserwerk spannt sich über einen 
größeren Raum, und die Muskelzellen kräftigen sich, 
indem die Einzelfaser an Größe zunimmt. Aus diesen 
Gründen sind die regelmäßigsten elastischen Lamellen 

Abb. 70. 
Arteria carotis communis 
(1\Iensch). Querschnitt in 
halber Hohe. Muskelfasern 
gelb, elastische Raute rot. 
Elastisch·rnuskulose Intima
Yerdickung. Fix. FLEMMING. 

Farbung MALLORY. 
Vergr. 160 x. 

Gez. von B. SCHLICHTDlG. 

in diesen elastischen Arterien zu sehen, sie setzen sich viel deutlicher gegen 
die Umgebung ab als in der Aorta. Allerdings sind auch in der Bauchaorta 
aus ähnlichen Gründen die elastischen Lamellen deutlicher. Hier werden im 
untersten Teil nur noch 20 elastische Lamellen gezählt [SATO (1926)]. Streng 
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genommen ist also die Bauchaorta bereits den peripheren elastischen Arterien 
ähnlich. 

Auch die Adventitia nimmt an Stärke zu, bekommt wieder elastische Ele
mente, die, nach Schnittbildern zu urteilen, mehr ringförmig (Carotis) oder mehr 
längs verlaufen (Subclavia). Die Intima ist ähnlich jener der Aorta. 

In der Carotis com. soll nach MEHNERT (1888) die Bindegewebsschicht nur im dor
salen Umfang des Rohres entwickelt sein, wo die Intima demnach dicker erscheint. Ver
mutlich ist dieser verdickte Streif identisch mit dem "Strompfeiler", den STAHEL (1886) 
an gleicher Stelle beschrieben hat. 

F. Die Aorta der Nichtsäuger. 
Die umfassendste Darstellung der Arterien aller Wirbeltierklassen stammt von ARGAUD 

(1908/09). Vgl. ferner SuoHARD (1902, Anuren), REINECKE (1917, Anamnier und Saurop
siden), WALDEYER (1927, Amphibien und Reptilien), PFISTER (1927, Vögel). SHINDO
KoDERA (1928, Amphibien, Reptilien, Vögelt). 

Bevorzugt ist in den Darstellungen meist die Aorta, auf die wir uns auch hier beschranken 
müssen. Leider ist die :Funktion gar nicht oder nur fluchtig berucksichtigt. Selbst so ein
fache Gesichtspunkte wie die Einschaltung eines Kiemenkreislaufs in die Aortenbahn, 
sind nicht als Wegweiser fur die Beurteilung der Befunde herangezogen worden, obwohl 
es zu erwarten ist, daß die Aorta eines kiementragenden Tieres eine andere Leistung hat als 
die der lungenatmenden Tiere. 

Es ist ferner beachtenswert, daß bei den Kaltblütern zur Zeit der Winterruhe der Stoff. 
wechsel stark herabgesetzt ist und damit auch die Zirkulationsgroße. So konnte Herr 
Kollege SPANNER nach persönlicher Mitteilung die Beobachtung machen, daß bei der Bltnd
schleiche in der Winterruhe die Aorta höchstens halb so dick ist als sonst. Daraus geht 
hervor, daß diese Tiere im Gegensatz zu den Saugern noch Ringmuskeln besitzen mussen, 
mit denen sie diese Verengerung wie eine Muskelarterie ausfuhren können. Die Muskel
fasern müssen also deutlicher hervortreten und zum Teil eine gewisse Selbstandigkeit be
wahren gegenuber dem elastischen Gerust. 

Da die~e Fragen nicht beachtet sind, konnen wir im folgenden nur die wichtigsten 
Punkte vergleichen und beziehen uns auf den der Aorta descendens entsprechenden Ab
schnitt. 

Soweit bisher untersucht, besitzen von den Fischen die Selachier die am kraftigsten 
ausgebildete Aorta. Auf eine dünne subendotheliale Schicht folgt eine Elastica int. Die 
Media ist relativ muskelreich und enthalt ringförmige elastische Fasern, dazwischen auch 
Bindegewebe. Nach ARGAUD (1908) sollen sogar elastische Lamellen auftreten. An der 
Anlagenmgsstelle an die Wirbeisanie schwindet die Media und die Elastica int. fast ganz. 

Bei Knochenfischen hingegen liegen an der Elastica int. nur wenige Muskelzellen, das 
Bindegewebe herrscht vor, eine Trennung in Media und Adventitia ist nicht durchfuhrbar. 
Es handelt sich hier um die am wenigsten differenzierte Aorta in der Tierreihe. Es ist aber 
auch sehr fraglich, ob man bei Fischen überhaupt von einer Windkesselaorta sprechen darf. 
Bei Petromyzon ist die Elastica int. mit den Elastinfarbstoffen nicht farbbar [KEIBEI, 
(1926)]. 

Von den Amphibien besitzen die Perennibranchiaten (die lungenlosen Formen sind nicht 
untersucht) offenbar die einfachste Aortenstruktur. Es herrscht das Bindegewebe vor, 
weshalb REINECKE (1917) in solchen Fallen von einem bindegewebigen Gefaßtyp spricht. 
Damit soll ebensowenig wie bei dem Ausdrucke "elastische" und "muskulöse" Arterie 
gesagt sein, daß andere Gewebe fehlen. Die Elastica int. ist sehr zart; die Muskulatur, die 
vorwiegend ringförmig verlaufen soll, kann bis auf 1-2 Muskelzellschichten beschrankt 
sein; die einzelne Muskelfaser wird von zarten elastischen Fasern begleitet und kann sich 
aufsplittern. 

Bei den ubrigen Amphibien ist der Reichtum an Bindegewebe noch kennzeichnend, 
indessen sind die elastisch-muskulösen Verbande verstarkt. Elastische Lamellen fehlen 
in der Media, dafur treten starkere elastische Fasern auf, die die Muskelzellen dicht ein
hulsen. Diese elastisch-muskulösen Verbande werden dann durch reichliches Bindegewebe 
Yoneinander getrennt, so daß auf diese \Veise ein Schichtenbau zustande kommt. Eine 
AdYentitia ist kaum abgrenzbar, die periphere .:\Iedia ist lockerer gebaut. Bei einzelnen 
Formen findet sich außen von der Ringmuskulatur eine Langsmuskulatnr, die ebenso dick 
wie die erstere werden kann, aber keinen fortlaufenden Belag bildet, sondern nur abschnitts
weise hervortritt. 

1 Aus der japanisch geschriebenen Arbeit seines Schulcrs KoDERA hat Herr Prof. 
Sm::mo mir eimge Abschnitte freundlicherweise ubersctzt. 
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In dem Truncus arteriosus findet sich im allgemeinen eine Verdichtung der Gewebe 
unter Zunahme der elastisch-muskulösen Bestandteile, umgekehrt trifft man im distalen 
Teil der Aorta eine Auflockerung durch Zunahme des Bindegewebes. Im Truncus können 
innere Langsrnuskelbi.mdel auftreten. 

Die Aorta. der Amphibien ist somit ausgezeichnet durch den Reichturn an Bindegewebe, 
durch den dichten Einschluß der Muskelzellen in gleichgerichtete elastische Faserhülsen. 
Ob die elastisch-muskulösen Fasersysteme ringförmig verlaufen, ist mir zweifelhaft. So
fern nicht eine Ergänzung durch Längszuge stattfindet, sind Schräglagen mit geringem 
Neigungswinkel zu erwarten. 

Bei den Reptilien enthält die Intima Bindegewebe, in dem elastische Fasern und Muskel
zellen auftreten können. Es ist diese Feststellung von besonderem Interesse, insofern der 

y 

Abb. 71. Übersichtuber die 
Verteilung der elastischen 
Arterien (schwarz) beim 

Vogel. 

Mensch mit seiner Intima keine Sonderstellung einnimmt. 
Die Elastica int. ist gewöhnlich die dickste der elastischen 
Raute. DieMedia enthalt weniger Bindegewebe. Die elastischen 
Elemente werden bei einigen Formen kraftiger (bei Python 
und lgw;,na tuberculata bilden sie Membranen), die Muskel
zellen sind in diesem Fall kleiner. Sie können daher nicht 
mehr so vollstaudig von den elastischen Elementen umschlossen 
werden wie bei den Amphibien. Dafiir sind sie zum Teil reich
lich verzweigt, um auf diese Weise am elastischen Gerüst zu 
inserieren. So behalten Muskeln und elastische Fasern enge 
Beziehungen und bilden membranartige Verbande, die kon
zentrisch geschichtet, durch Bindegewebe verbunden sind. 
Die Muskelfasern verlieren offenbar zum Teil ihre Selbständig
keit, wie sie sie in den Muskelarterien als selbsta.ndig wirkende 
Ringmuskeln besitzen, und übertragen ihre Wirkung teilweise 
auf das elastische Gerüst. Einzelheiten zu diesem GesichtR
punkt sind nicht untersucht. 

Die elastischen Membranen bzw. Faserbaute untereinander 
besitzen nur wenige Verbindungen. Nur beim Alligator ist das 
die Media durchsetzende elastische Raumnetz deutlicher ent
wickelt. Die Muskelfasern verlaufen im wesentlichen geneigt 
gegen den Gefaßquerschnitt, also nicht rein zirkular. Längs
muskelzüge finden sich in größerer Menge in dem Truncus 
arterioaus und der Aorta ascendens. Bei der Schildlcrote finden 
SHINDO und KoDERA in der inneren Media Ringmuskeln, 
außen Schragmuskeln. 

Die Adventitia besitzt außer Bindegewebe vereinzelte 
längsverlaufende elastische Fasern. 

Ein abweichendes Verhalten zeigen Emys und Alligator, bei denen die innere Media 
wenig elastische Fasern besitzt, gegenüber der äußeren Mediaschicht mit den typischen 
elastisch-muskulösen Verbanden (hybrider Typ nach ARGAUD). In diesen Fällen wird es 
deutlich, da.ß ein Teil der Muskulatur noch seine Selbständigkeit bewahrt hat und damit 
eine weitgehende Verengerung der Aorta erzielen kann, was bei den Saugetieren, die nur 
Spa.nnmuskeln besitzen, nicht mehr möglich ist. 

Es laßt sich die Reptilienaorta. aus der der Amphibien rein formal ableiten, wenn man 
beachtet, daß die elastischen Elemente etwas selbstandiger werden. Sie rücken dabei ein 
wenig von den umschlossenen Muskelzellen ab, zumal diese kleiner werden.. Die Verbin
dung zu den elastischen Systemen wird gewahrt durch eine stärkere Aufsplitterung der 
einzelnen Muskelfasern, die mit ihren Auslaufern die elastischen Bestandteile erreichen. 
Es sind damit die Verhaltnisse angebahnt, wie wir sie in der Aorta der Viigel und Sauger 
antreffen. 

Gegenüber den Amphibien, bei denen die Arterienwand im Verhaltnis zur Lichtung 
noch sehr schwach ist, nahert sich bei den Reptilien das Verhältnis von Wandstärke zu 
Gesamtradius etwa der Größe bei den Saugern. 

Für die Beurteilung der Vogelaorta ist zu berücksichtigen, daß das Herz eines Vogels, 
verglichen mit dem eines gleich großen Saugetieres, wesentlich größer ist, der Blutdruck 
und die Pulszahlen höher sind. Man kann daher ebensowenig wie beim Herzen von einer 
aufsteigenden Entwicklung in der Tierreihe sprechen, da die Kreislauforgane der Vögel 
die der Säugetiere an Leistung weit übertreffen. Leider sind die feineren Beziehungen 
zwischen elastischem Gerüst und der MU:Skulatur, die für die Beurteihmg des Windkessels 
bedeutungsvoll sind, nicht genau erforscht. 

Die Intima besitzt eine elastisch-bindegewebige Schicht. Ihre Abgrenzung gegen die 
Media ist undeutlich. Das elastische Gerüst der Media ist reich entfaltet. Es wird nur 
angegeben, daß starke Lamellensysteme mit schmalen Muskelbändern abwechseln. 



Die Arterien. ()3 

Es ist bemerkenswert, daß der Übergang der Aorta in einen muskelreicheren Abschnitt 
bereits nach Abgabe der Coeliaca beginnt, und zwar znnächst nur am ventralen Umfang, 
während der der Wirbelsäule anliegende Streifen noch elastisch und dünner bleibt. 

Es ist somit der a ls Windkessel wirkende Abschnitt der Aorta nur kurz. Im Gegensatz 
dazu setzt sich in der oberen Körperhälfte der elastische Arterientyp bis in die Flügel
arterien fort, wo erst an der Radialis die Umwandlung in den muskulösen Bau beginnt. 
Wir sehen in dieser Verschiebung des Windkessels eine Bestatigung der oben aufgestellten 
Regel, wonach jeder große Arterienweg vom Herzen beginnend einen seiner Länge pro
portionalen Windkesselanteil besitzt. Daher verschiebt sich bei den Vögeln mit der be
vorzugten Lä.ngenentfaltnng der oberen Extremitaten und der Verkürzung des Haupt
arterienweges zu den unteren Extremitäten der Windkessel sozusagen nach kranial (Abb. 71). 

Die übrigen Arterien der niederen W~rbeltiere zeigen offenbar den gleichen Bauplan 
wie die der Sauger. Auf eine ausführlichere Beschreibung muß hier verzichtet werden. 

G. Vergleich der verschiedenen Bauweisen der Aorten. 
Wir vergleichen die Beziehungen, die zwischen elastischem Gerüst und glatter 

Muskulatur in einigen Aorten der Wirbeltiere hergestellt sind, und betrachten 
sie als verschiedene Konstruktionen eines elastisch-muskulösen Systems. 

Bei Amphibien (Abb. 72 a ) beschränkt sich das elastische Gerüst auf 
Begleitfasern der Muskelzellen. Beide zusammen bilden eine anatomische und 

" b c 

Abb. 72 a-c. Schema für verschiedene Bauweisen der Aorta . Muskelfasern rot, elastiEches Gerust 
schwarz. a Bei Arnphibten; b beim l\Ien schen; c beim Ochsen. 

funktionelle Einheit, in einer Anordnung, wie wir sie auch anderwärts an
t reffen, so z. B. in der Media peripherer Arterien und in der Muskulatur des 
Magens. Bei den im Verhältnis zum Gefäßumfang sehr langen Muskelzellen der 
Amphibien ist eine andere Lagebeziehung zu den elastischen Fasern schlecht 
möglich. Diese elastisch-muskulösen Häute sind durch reichliches Bindegewebe 
voneinander getrennt. Sie sind kaum durch elastische Fasern untereinander 
verbunden, nur anastomosieren sie spitzwinklig miteinander. Die einzelnen 
elastisch-muskulösen Lamellen sind noch relativ unabhängig und anatomisch 
trennbar. 

Mit der Kräftigung der elastischen Bestandteile bei Sauropsiden und Säugern 
werden die Begleitfasern teilweise zu elastischen Häuten. Diese rücken als 
selbständigere Gebilde etwas von den Muskelzellen ab. Dafür entfalten die 
kürzeren Muskelzellen langere Ausläufer und stellen sich schräg, um an die 
elastischen LamPIIen heranzutreten. Ferner entsenden die elastischen Raute 
"interlamellare" Verbindungsfasern, die zu Begleitfasern der Muskelzellen 
werden, und drittens dringt das Bindegewebe auch in den Raum zwischen 
elastischen Lamellen und Muskelfasernetz, in dem es bei den Amphibien so 
gut wie vollkommen fehlte. 

Die Muskelfasern, die ursprünglich nur von schwächeren elastischen :Fasern 
begleitet waren, werden zu Anhangsein eines in allen Richtungen ausgebauten 
Gerüstes elastischer Elemente. Wahrend im ersten Falle (Abb. 72 a) die 
elastischen Begleitfasern im wesentlichen den }luskelzellen eine vollkommene 
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Elastizität verleihen, derart, daß die pulsatorischen Dehnungen völlig aus
geglichen werden, treten im zweiten Fall (Abb. 72 b) zu diesen Begleitfasern 
noch elastische Häute, die mehr Arbeit speichern können, und die durch 
die Muskeln in einen wechselnden Spannungszustand versetzt werden können. 

Eine besondere Schaltung zwischen Muskelfasern und elastischem Gerüst 
zeigt, wie früher dargetan, die Ochsenaorta (Abb. 72 c). Dort, wo die 
Muskelzellen liegen, finden sich nur elastische Begleitfasern, die sich an den 
übrigen Abschnitten einer elastisch-muskulösen Lamelle zu einer starken elasti
schen Haut verdichten. Man kann diesen Zustand ableiten aus den Verhält
nissen in Abb. 72 b unter der Annahme, daß die Begleitfasern an be
stimmten, regelmäßig wiederkehrenden Abschnitten des Umfanges sich so 
verdichtet haben, daß an diesen Stellen die Muskelfasern zwischen ihnen ver
drängt worden sind. So ergeben sich im Verfolg einer Lamelle regelmäßige 
Unterbrechungen durch Muskelzellen. Auch fehlen zwischen den konzentri
schen Lamellen mit den Muskelzellen auch die feineren elastischen Fasern 
ebenso wie in Abb. 72 a, hier ist in beiden Fällen der Raum für das Binde
gewebe. Daraus entnehmen wir, daß das interlamelläre elastische Faserwerk 
beim Menschen im wesentlichen die Begleitfasern der Muskelzellen darstellt, 
oder allgemeiner, daß das feinere Faserwerk stets an die Muskelzellen ge
bunden ist. 

H. Über die Zusammenarbeit von glatten .Muskelfasern 
und elastischem Gerüst in der Arterienwand. 

Bei den Pulsen erweisen sich die Arterien als elastisch. Innendruck und Weite einer 
Arterie gehen im wesentlichen einander parallel. Die Arterie vermag Formanderungsarbeit 
in umkehrbarer Weise zu speichern und ist in diesem Sinne elastisch. Da die glatten Muskeln 
plastisch sind, so ist anzunehmen, daß das elastische Gerüst, insonderheit die elastischen 
ßegleitfasern der Muskelfasern, die Träger dieser Elastizitat sind. Neben den pulsatori
schen Schwankungen vermag die Arterie aktiv ihre Weite zu imdern, indem die Muskeln 
durch Verkürzung den Binnendruck uberwinden und das Gefaß verengern oder nach einem 
Erschlaffungspuls durch den Blutdruck soweit gedehnt werden, bis eine neue Sperrung 
einsetzt. Diese Vorgange sind unabhängig vom Blutdruck, da eine Gefa.ßverengerung mit 
steigendem und eine Erweiterung mit sinkendem Blutdruck einhergehen kann. Bestünde 
die Arterie lediglich aus elastischen Elementen, so müßte sie sich bei sinkendem Blutdruck 
verengen und umgekehrt. Waren nur Muskelfasern in ihrer vVand vorhanden, dann ware 
das Gefaß vermutlich nicht elastisch. Besteht nun die Zusammenarbeit beider Gewebe 
nur darin, daß die elastischen Elemente den Muskelfasern eine vollkommene Elastizitat 
verleihen, oder vermögen die Muskelfasern auch ihrerseits das elastische Gerust zu beein
flussen? 

Es muß auffallen, daß die elastischen Elemente einmal den systolischen Druckzuwachs 
umkehrbar speichern, dann aber eine aktive Gefaßerweiterung weder hindern noch rück
gangig machen, obwohl sie aufs außerste gedehnt sein sollten. Das elastische Gerust ver
halt sich also durchaus nutzmaßig, indem es die pa~siven Dehnungen durch den systolischen 
Druckzuwachs zum Strömungsantrieb verwendet (Windkesselwirkung) und die aktiven 
Umstellungen nicht beeintrachtigt, es scheint seine Elastizitat nur dann zur Geltung zu 
bringen, wenn es für den Kreislauf günstig ist. Indessen ist dieses Verhalten aus den elasti
schen Eigenschaften der elastischen Fasern nicht verstandlich. Zumindest müßten bei den 
Arterien, in denen das elastische Gerüst einen erheblichen Anteil am Aufbau der Wand be
sitzt, der Spannungszustand der elastischen Fasern eine erkennbare Abhangigkeit vom 
Ausdehnungszustand der Gefäßwand besitzen. Das ist aber nicht der Fall, da eine Gefaß
erweiterung sogar bei unternormalem Binnendruck möglich ist und eine Gefaßverengerung 
zeitlich nach Art der Kontraktion glatter Muskeln ablauft, nicht so schnell wie die Rück
kehr einer gedehnten elastischen Faser zur relativen Entspannung, wie etwa beim diastoli
schen DruckabfalL 

Noch ein weiterer Fall zeigt ein scheinbar paradoxes Verhalten der elastischen Fasern: 
Die Ohrarterie des Kaninchens, die als Elastica int. eine homogene gefensterte Membran 
besitzt, zeigt spontane Querschnittschwankungen, bei denen nach HESS (1918) eine vVand
dehnung von 32 auf 100 erfolgt. Diese Dehnung von etwa 2000j0 kann aber eine elastische 
Faser nicht mitmachen, ohne zu zerreißen, da ihre Dehnungsgrenze bei 150°/0 liegt. Wir 
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müssen aus alledem schließen, daß der elastische Widerstand des elastischen Gerüstes 
bei jeder Muskelaktion verändert oder teilweise ausgeschaltet wird. 

Das Mittel, durch welches das elastische Gerüst einen veränderlichen Widerstand erhält, 
sind die Spannmuskeln [BENNINGHOFF (1927)]. Diese inserieren am elastischen Gerüst 
und können dadurch den Spannungszustand des letzteren verändern. Außer in der Aorta\ 
wo alle Muskeln Spannmuskeln des elastischen Gerüstes darstellen, finden sich diese Muskeln 
an den größeren Arterien, ferner an der Elastica int. der Hirnarterien. Überall dort, wo sehr 
kräftige Teile des elastischen Gerüstes vorhanden sind und Muskelfasern sich ihnen dicht 
anschließen, sind in den letzteren Spannmuskeln zu vermuten, z. B. in der elastisch-musku
lösen Schicht der Intima. Die Spannmuskeln sind in bezug auf das elastische Gerüst Anta
gonisten der Ringmuskeln. Die letzteren schieben bei ihrer Kontraktion die elastischen 
Ringsysteme zusammen, da beide parallel geschaltet sind. Die Spannmuskeln hingegen 
wurden bei ihrer Verkurzung das elastische Gerust um den gleichen Betrag dehnen, wenn 
sie unabhängig vom Ringmuskel arbeiten; verkurzen sie sich synchron mit dem Ringmuskel, 
so wurden die elastischen Fasern trotz Gefaßverengerung ihren Spannungszustand behalten. 
Bei Gefaßerweiterung können die Spannmuskeln durch ihre Erschlaffung das elastisch~ 
Gerust zur Entfaltung freigeben, so daß diese Dehnung keinen Spannungszuwachs bedeutet. 
Nur solange die Spannmuskeln ihre gesperrte Lange aufrecht erhalten, wird jede Ring
dehnung vom elastischen Gerüst umkehrbar gespeichert. So regulieren die Muskeln nicht 
nur ihren eigenen ""iderstand, sondern in Gestalt der Spannmuskeln auch den des elasti
schen Gerüstes. Vermutlich sind auch die elastischen Langsstrukturen der Adventitia. teil
weise mit Spannmuskeln versehen, genauere Untersuchungen hieruber fehlen. 

Schließlich ist hervorzuheben, daß die meisten Krafte, die eine passive Formänderung 
der Gefaße hervorrufen, zum Strömungsantrieb verwandt werden, indem das elastische 
Gerust intermittierende Dehnungen (Pulse) oder kurzdauernde in einen gleichmaßigen 
Strömungsantrieb verwandelt. 

J. Elastizität der Arterienwand. 
Elastizitatsprufungen, die ohne Berücksichtigung der soeben geschilderten Zusammen

arbeit von glatten Muskeln und elastischen Fasern angestellt werden, müssen zu wider
sprechenden Ergebnissen fuhren. So hat denn auch die umfangliehe Literatur über diese 
Frage nicht zu eindeutigen Befunden fuhren können, wie insbesondere die jungste Arbeit 
von REUTERWALL (1921) auf diesem Gebiet zeigt. Wir wissen nicht, in welchem Zustand 
an einem überlebenden Praparat die glatten Muskelzellen sich befinden. Ebenso wie bei 
einem überlebenden Streifen glatter Muskulatur diese erst nach einiger Zeit sich auf eine 
bestimmte Belastung mit einer gewissen Lange einstellt, mag es auch in der Arterienwand 
sein. Wenn bei einer Druckdehnung die Sperrung der Spannmuskeln überwunden wird, 
dann ist mit einer elastischen Ruckkehr zur Ausgangslage nach Aufhören des Druckes nicht 
mehr zu rechnen. In diesem Fall waren ahnliehe Verhaltnisse hergestellt wie bei einem 
Erschlaffungsimpuls, der die Einstellung auf ein größeres Lumen zur Folge hat. Da die 
elastischen Eigenschaften uberlebender Gefaße erst kurzlieh von FLEISf1H (1927) im Hand
buch der normalen und pathologischen Physiologie dargestellt sind, kann ich an dieser 
Stelle auf eine Besprechung verzichten. 

K. Arterien von besonderem Ban. 
1. Arterien des kleinen Kreislaufs. 

Die Arterien des kleinen Kreislaufs, die unter anderen Bedingungen stehen 
als die des großen, haben auch einen abweichenden Bau. Wir haben in Rechnung 
zu setzen den geringen Blutdruck (höchstens 1/ 3 des Aortendruckes) und die 
Beeinflussung der Arterien durch die Lungenbewegungen. Die Arterienbahn 
muß ferner einen leicht dehnbaren Windkesselabschnitt enthalten. Wieweit 
ein folgender muskulöser Abschnitt eine wechselnde Verteilung des Blutes 
auf die einzelnen Lungenprovinzen reguliert, ist fraglich. Die Gefäße zählen 
zu den "vasa publica". Damit fällt eine Anpassung der Blutverteilung an 
verschiedene Funktionszustände des Parenchyms, wie sie im großen Kreislauf 
stattfindet, fort. Außerdem kann eine Gefaßverengerung in der Lunge niemals 

1 Für die Aorta gibt PETERSEN (1925) eine klare Analyse der mechanischen Bedeutung 
der emzelnen Gewebe. 
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Blut einsparen für besonders bluthungrige Teile des Körpers. Der Füllungs
zustand aller Arterien ist vielmehr abhängig vom Schlagvolumen des Herzens 

1 und ist meist in der ganzen Lunge gleichmäßig, es sei 

Abb. 73. Querschnitt durch 
die Arteria pulmonalis dicht 
an der\Vurzel (Decapitatus). 
I Intima. Die starken ela· 
stischen Fasern rot gefarbt. 
Fix. Formalin. Farbung Eo· 
sin·Methy lblau.Vergr.160 x . 
Gez. von B. SCHLICHTI:-."G. 

denn, daß einzelne Lungenabschnitte durch einen ge
änderten Atemtypus sich weniger entfalten als andere, 
wie z. B. die unteren Lungenränder während der Nacht
ruhe. In solchen Fällen wird diesen Abschnitten ver
mutlich weniger Blut zugeleitet. 

Der Stamm der Pulmonalis hat eine dünnere Wand 
als die Aorta, doch ist die Wand wesentlich dicker, 
als es dem Blutdruck nach zu erwarten wäre (vgl. 
Abb. 73 u. 63). Es kommt zu dem Binnendruck noch 
eine Zugwirkung des Herzens in der Kammersystole. 
Hier tritt besonders der Conus pulmonalis tiefer und 
muß um den gleichen Betrag den Stamm der Pulmo
nalis in der Längsrichtung dehnen. Ich vermute, daß 
hierdurch die relativ große Wandstärke des Pulmonalis
stammes sich erklärt. 

Im feineren Bau ist die Pulmonalis nicht einfach 
als eine schwächere Aorta zu bezeichnen. Die Intima 
ist relativ schwächer als in der Aorta, enthält aber die 
gleichen Bestandteile. Die Anordnung ist unregel
mäßiger und die Abgrenzung gegen die Media viel 
unschärfer. ToRHORST (1904) unterscheidet an ihr 
eine elastisch-muskulöse und eine hyperplastische 
Schicht, die bei Individuen mittleren Alters sich voll 
ausbilden. Die Media hat weniger starke und weniger 
zahlreiche elastische Häute, auch nicht in so regel
mäßiger Schichtung; dafür findet eine stärkere Durch
flechtung mit einem schwächeren Faserwerk statt. Die 
Muskelzellen sind im Anfangsteil reichlicher (Abb. 73) 
und laufen hier großenteils in der Längsrichtung; die 
Einzelfasern sind dicker (Abb. 73). Vermutlich haften 
auch hier die Muskeln am elastischen Gerüst als Spann
muskel, indessen liegen hierüber noch keine gerraueren 
Untersuchungen vor. 

Die intrapulmonalen Arterien sind in ncuester Zeit 
von SATO (1926) untersucht. Es finden sich auch 
zahlreiche Angaben in der pathologisch-anatomischen 
Literatur zerstreut [ vgl. die Zusammenfassungen von 
LJUNGDAHL (1915), A. ScHULTZ (1927)]. 

Die großen Äste der Pulmonalis haben eine dünne 
Intima, in der eine subendotheliale Schicht meist fehlt. 
Die Media ist viel schmaler als die entsprechend großer 
Körperarterien. Das elastische Gerüst zeigt durch
schnittlich 8-10 Lagen von elastischen Lamellen (SATO) 
mit unregelmäßiger Schichtung, dazwischen relativ 
spärliche Muskelfasern. Die Adventitia ist schwach, 
hat innere elastische Längsfasern und äußere im Binde

gewebe ziehende, mehr quergestellte Fasern. Eine Verbindung des elastischen 
Gerüstes der Arterien mit dem des Lungenparenchyms ist nachweisbar (vgl. 
S. 60). Das elastische Gerüst der Lunge samt den Gefäßen ist eine Einheit. 
An den mittelgroßen Ästen von etwa 1 mm bis 100 fl nimmt nach SATO der 
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Mediaanteil der Gefäßwand immer mehr ab, was besonders beim Vergleich 
mit den Ästen der Art. bronchialis hervortritt. Das elastische Gerüst ist 
stärker als das gleichgroßer Körperarterien und zeigt noch elastische Lamellen. 
Die Muskelfasern sind spärlich. Die Adventitia wird relativ stärker. Eine 
Elastica ext. tritt peripherwärts deutlicher hervor, das elastische Faserwerk 
ist zum Teil lamellös und reichlich vorhanden. 

Nach PlANA (1881) fehlen bei Arterien unter 0,25 mm Durchmesser die Muskelzellen 
überhaupt, während sie bei Wiederkäuern und dem Schwein als Muskelringe, die in be
stimmten .Abständen ins Lumen vorspringen, vorhanden sind. Nach LACOSTE und BoNDRI
MONT (1926) sind auch bei den mittleren .Arterien der Delphinlunge ins Lumen vorspringende 
Muskelringe vorhanden. 

An den kleinen Ästen ist die Elastica int. sehr fein und schwindet bei Ästen 
von 40 p, Durchmesser. Bei Gefäßen von 90-40 p, fehlt nach SATO die Media, 
indem die Elastica int. und ext. sich vereinigen. Dafür bildet die Adventitia 
nunmehr die stärkste Schicht; die Elastica ext. läßt sich bis zu den Präcapillaren 
verfolgen. Die letzteren bleiben relativ weit, daher ist der Widerstand im Lungen
kreislauf sehr gering. Jedoch sind sie sicher enger als 80 p,, wie MILLER (1893) 
behauptet. Wie bedeutsam dieser Umstand ist, zeigen die Fälle von Sklerose 
der kleinen Lungenarterien, wo eine außerordentliche Hypertrophie der rechten 
Kammer und oft eine starke Erweiterung der Pulmonalis auftritt. 

Wir finden mithin bei den Lungenarterien verglichen mit den entsprechenden 
Körperarterien, einen geringeren Aufwand an Material entsprechend dem 
geringeren Blutdruck. Der Unterschied zwischen den "elastischen" und musku
lösen Arterien ist undeutlicher. Die Pulmonalis hat als Windkessel relativ mehr 
Muskulatur, und die "muskulösen" Arterien haben relativ mehr elastische 
Fasern. Auf der Bahn der Lungenarterie sind die notwendig aufeinanderfol
genden Abschnitte des Windkessels und der lumenändernden Ringmuskel
arterien ineinander geschoben und ihre Unterschiede mehr verwischt. Scharfe 
Grenzen zwischen beiden, wie im Körperkreislauf gibt es überhaupt nicht. 
Wenn es sich ferner bestätigen sollte, daß die Arteriolen muskelfrei sind, so 
wäre auch der letzte Abschnitt der typischen Arterienbahn, der sonst einen 
bedeutenden Anteil an der Widerstandsregulierung hat, abweichend gebaut. 
Bevor man aus diesem Verhalten weitere Schlüsse zieht, wäre es erwünscht, 
die Lungengefäße unter den bisher entwickelten Gewichtspunkten noch einer 
gerraueren Untersuchung zu unterziehen. Insbesondere ist dabei die Muskulatur 
zu berücksichtigen. 

Die Zunahme der elastischen Adventitiafaserung in den kleinen Gefäßen 
erklärt sich unschwer aus der stärkeren inspiratorischen Dehnung, die das Ende 
des Gefäßbaumes in gleicher Weise wie die Bronchien erleidet 1 • 

2. Gehirnarterien. 

Über den Bau der Hirnarterien vgl. die systematischen Untersuchungen von SCHOPPLER 
(1900 und 1907, an Säugetieren), die zusammenfassende Darstellung von TRIEPEL (1908) 
und EvENSEN (1909). Ferner Einzelangaben bei HEUBNER (1874), JoNEs (1887), NoNNE 
und LucE (1903), BrnswANGER und ScHAXEL (1917), THOMA (1923), JORES (1903, 1924). 
Über Altersveränderungen s. HACKEL (1928). 

1 Einen höchst auffallenden Befund beschreibt KoDERA (1927) an der Lungenarterie 
einer japanischen Schildkröte. Aus der japanisch geschriebenen Arbeit hat Herr :rProf. 
SHINDO mir freundlicherweise Einiges übersetzt. Danach finden sich unter der Intima 
subintimale Blutraume, die mit Endothel ausgekleidet sind und mit den Vasa vasorum 
anastomosieren. Dazu können noch hohe Intimapolster mit Langsmuskeln treten. Ver
mutlich können die subintimalen Blutraume aufschwellen und mit den Intimapolstern 
das Lumen stark einengen oder gar verschließen. 

Handbuch der mikroskop, Anatomie Vl/1. 7 
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Die Beanspruchungen der Hirnarterien leiten sich nur vom Blutdruck her. 
Äußere Dehnungen fallen fort. Es ist ferner zu beachten, daß die Blutversor

gung der Hirnes nur in geringen 
Grenzen schwankt. Damit ist nicht 
gesagt, daß die Hirnarterien die Mus
kulatur entbehren könnten. Gerade 

b 

Abb. 7 4. a Arteria cerebri ant. Querschnitt (Decapitatus). Fix. FLEMMING. Farbung Eosin-Methyl
blau. Vergr. 203 x. b Gleiche Arterie wie in Abb. a. Farbung Resorcinfuchsin. Vergr. 203 x. 

Gcz. von B. SC'HLICHTIKG. 

die Forderung einer gleichmäßigen Versorgung kann dazu führen, daß die 
Arterien sich mit ihrem Querschnitt auf die wechselnde Förderleistung des 
Herzens einstellen (H. PETERSEN). Dadurch erst wird das Gefaß unabhängig 

Abb. 7 5. La.ngsschnitt durch die Wand einer 
Hirnarterie (Dccapitatus). Umscheidung der 
Muskelfasern durch Bindegewebe, das mit 
feinem Grenzsaum an der Elastwa int. haftet. 

Fix. FLEMMING. Farbung MAI-LORI.' , 

von den Schwankungen der Herztätig
keit, die von anderen Faktoren beein
flußt wird. 

Außerdem sind die Arterien im Be
reich des Circulus arteriosus Willisi in 
der Lage, durch entsprechende Erweite
rungen auf eine Umschaltung des Blut
stromes, wie sie z. B . bei Unterbindung 
der Carotis erfolgt, zu antworten. 

Abb. 76. Kleine Hirnarterie (Decapitatus) auf den 
Kuppeln der Elastica int. (gelb), rotliehe Fasern, 
deren augesplitterte Endspitzehen durch die feinen 
Offnungen der Elastica int. hindurchgesteckt sind. 
Fix. FLE~DIIKG. FarbungMALLORY. Vergr. 740 x. 

Xach BENXIXGHOFF (1927). 



Die Arterien. 99 

Die folgende Beschreibung der Hirnarterien ist nur eine Ergänzung der im 
vorigen zerstreuten Angaben. Über das Verhalten der feinsten Arterien, die 
in die nervöse Substanz eindringen, sind die entsprechenden Kapitel des Zentral
nervensystems zu vergleichen. 

Kernzerschnürungen in den Endothelien kleiner Hirnarterien beschreibt 
JoNES (1887), vgl. hierzu die Angaben über Lochkerne auf S. 2Q. Die Intima 
zeigt unter dem Endothel eine feinstreifige Schicht, jener oft beschriebenen 
"Bindesubstanz". In ihr finden sich gelegentlich längsverlaufende Muskel
fasern (Abb. 74). Die besondere kräftige Elastica int. ist bis zu den kleinen 
Arterien von 0,2 mm Durchmesser eine homogene Membran mit kleinen Fen
stern. Nach EVENSEN (1909) handelt es sich bei den Fenstern nicht um Lücken, 
sondern um eine Einlagerung einer eigentümlichen Substanz, die von Kern
resten herstammen soll. Nach HACKEL (1928) besitzt die Elastica int. einen 
schwächer färbbaren Mittelstreifen und dunkler färbbare Grenzsäume. Als 
regelmäßiges Vorkommnis kann ich diesen Befund nicht bestätigen. Leisten
artige Vorsprünge dieser Haut sind nach TRIEPEL (1908) als Schrumpfungs
erscheinungen aufzufassen. Abgesehen von den Gefäßabgängen, wo die Mem
bran sich aufspaltet oder in Fasern zerfällt, zeigt sie auch gelegentlich ander
wärts eine Abspaltung von Fasergittern. An Gefäßen unter 0,2 mm werden 
die Fenster der Elastica int. größer und sind abgerundet, die Membran erscheint 
dann als Fasergitter mit Längs- und Ringfasern. 

Die Media besitzt eine Ringmuskelschicht bis zu 20 Lagen, in die sowohl 
innen wie außen einzelne Längsfasern eingestreut sein können. Die Muskel
zellen sind von kollagenen Häutchen umscheidet (Abb. 75). Die elastischen 
Fasern sind relativ spärlich und verlaufen fast ausnahmslos ringförmig, in 
der äußeren Mediahälfte sind sie etwas reichlicher (Abb. 74, B). Die Adven
titia ist schwach entwickelt, besteht im wesentlichen aus kollagenen Faser
bündeln. Elastische Fasern finden sich in ringförmigem Verlauf hauptsäch
lich in dem inneren Teil der Adventitia, nach außen zu werden sie spärlich 
und sind mit wenigen schwachen Längsfasern vermischt. Auch Schräg- und 
Längszüge von Muskelzellen kommen vor. Die elastischen Fasern der Adventitia 
zeigen nach Menge und Stärke bei den einzelnen Tieren beträchtliche Schwan
kungen. Bei Rind und Schwein sind die Längsfasern ausgeprägter, beim Kanin
chen die Ringfasern [nach TRIEPEL (1908)]. 

Die der Elastica int. zunächstliegenden Muskelfasern senden ihre End
spitzchen zum Teil durch die Fenster der elastischen Haut und verankern sich 
auf diese Weise in der Intima (Abb. 76). Sie sind demnach als Spannmuskeln 
des elastischen Gerüstes zu bezeichnen [BENNINGHOFF (1927)]. 

Ein ähnliches Verhalten wie die Hirnarterien zeigen auch die A. centralis 
retinae und ferner die Duraarterien. Wie schon BoNNET (1896) hervorhob, 
wird die Wand der Meningea media nach dem Eintritt in die Schädelhöhle dünner; 
sie verliert den größten Teil ihrer elastischen Adventitiafaserung zuerst an der 
Knochenseite des Gefäßes. Es treten hier zwei Wirkungen zusammen; erstens 
die vor Dehnungen geschützte Lage in der Schädelhöhle und zweitens die An
lagerung an den Knochen. Es wird darauf hingewiesen, daß an gleicher Stelle 
etwa auftretende arteriosklerotische Veränderungen regelmäßig am stärksten 
sich ausprägen. 

Überblicken "ir die Besonderheiten der Hirnarterien, so ist zunächst hervor
zuheben, daß sie in der Carotis communis einen vorgeschalteten Windkessel
abschnitt besonderer Art besitzen. In Anpassung an die vor äußeren Dehnungen 
geschützte Lage ist die Adventitia schwach entwickelt, und besonders ihre 
elastische Langsfaserung ist beim :Menschen fast ganzlieh verloren gegangen. 
\Vir haben das Bild einer Arterie, die nur Yon "inneren" Kräften beansprucht 

7* 
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wird. Die von dem Blutdruck ausgehenden Ring- und Längsdehnungen werden 
von der Media und der sehr starken Elastica int. aufgenommen, die das Haupt
stück des ganzen elastischen Gerüstes ist. Die Elastica int. ist mit Spann
muskeln versehen, wodurch eine Feineinstellung ihres elastischen Widerstandes 
möglich wird. Die übrigen elastischen Ringfasern sind den Muskelzellen zu
geordnet und vervollständigen deren Elastizität. 

3. Arterien des Uterus und der Ovarien. 
Diese Arterien verlaufen großenteils korkzieherartig gewunden, eine Er

scheinung, die sich nach überstandenen Geburten noch verstärkt (A. helicinae). 
Die Media ist kräftig entwickelt; besonders dickwandig soll sie nach HENLE 
in der Cervixschleimhaut sein. Über das eigentümliche Verhalten der Schleirn
hautgefäße vgl. S. 42, daselbst siehe auch die Angaben über hohe Endothelien. 
Nach PALADINO [zit. nach v. EBNER (1902)] besitzen die Arterien des Ovariums 
Intimaverdickungen mit Längsmuskeln, ähnlich den Schwellkörperarterien. 
Auch kann in den Arterien des Markes die Adventitia ungemein dick werden. 
Längsmuskeln in den Arterien des weiblichen Genitales beschreibt auch BucURA 
(1903). 

Daß diese Arterien im Laufe des Lebens bestimmte Veranderungen erfahren, hat zu
erst WESTPHALEN (1886) gezeigt, ohne aber den typischen Umbau des Gefaßrohres zu er
kennen. Mit dieser Frage haben sich in der Folge beschäftigt: SZASZ-SCHWARZ (1903), 
PANKOW (1906), BösHAGEN (1907), KAN und KARAKO, SoHMA (1908), AAGAUD (1908), REIS 
(1909), HUECK (1920), SCHWARZ (1923), WERMETER (1925). 

Es zeigte sich, daß die Uterusarterien infolge der Gravidität und die Ovarial
arterien infolge der Rückbildung der Follikel typische Veränderungen durch
machen: "Graviditä tssklerose", "Ovula tionssklerose", dazu auch "Menstruations
sklerose" [PANKOW (1906)]. Es findet dabei ein völliger Umbau der Gefäßwand 
statt mit dem Ergebnis, daß sich ein neues Gefäßrohr in dem alten entwickelt, 
s.o daß zwei oder sogar mehrere Gefäßrohre ineinander geschachtelt erscheinen. 
Damit wird die Gefäßlichtung nach der Gravidität anatomisch verkleinert. 
Die Muskulatur der Media geht allmählich zugrunde; dafür hypertrophiert die 
Intima unter Neubildung elastischen Gewebes und Vermehrung des Bindegewebes. 
In letzterem muß sich die neue Muscularis differenzieren, während die alte Media 
Rückbildungs- und Entartungsvorgängen unterliegt. Die neue Muscularis, die 
in Anpassung an die engere Lichtung schwächer ist als die alte, wird nach innen 
zu durch eine schwächere Elastica int. begrenzt (Abb. 77). Über die Entartung 
der alten Media zu einem "elastoiden" homogenen Band vgl. HuECK (1920). 
Es grenzt sich nach innen gegen die neue Muscularis durch einen schmalen 
Bindgewebsstreifen ab. Nach außen folgt entweder direkt die Uterusmuskulatur, 
oder es findet sich hier nochmals eine Ringmuskulatur und Bindegewebe. Im 
Alter kann das elastoide Band in kleine Bruchstücke zerfallen. 

Nach ARGAUD (1908) soll die Intima und Media der Uterina wahrend der Schwanger
schaft an Dicke relativ abnehmen, dagegen soll die Adventitia eine vollkommene contractile 
Längsschicht ausbilden 1. 

Nach STOLPER und HERMANN (1904, daselbst auch altere Literatur) soll die Ruckbildung 
der Arterien im puerperalen JYieerschweinchenuterus durch syncytiale Wanderzellen ein
geleitet werden, die die Gefaßwand durchdringen. Darauf soll eine lebhafte Bindegewebs
wucherung einsetzen. 

Die "Ovulationssklerose" findet sich nur an den Rindenarterien des Ovariums. 
Die Gefäße stehen offenbar mit den Resten untergegangener Follikel in Be
ziehung. 

1 PRENANT ( 1927) beschreibt im graviden Meerschweinchenuterus adventitielle Zellmantel 
um die kleinen Arterien, die ein epitheloides Aussehen haben und sich zu glatten Muskel
zellen umbilden sollen. Eine ahnliehe Hülle fand ich in der nicht graviden menschlichen 
Uterusschleimhaut (s. Abb. 34a). 
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Die von PANKOW (1906) als "Menstruationssklerose" bezeichneten Verände
rungen betreffen nur die Arterien der inneren Uterusschicht und bestehen in 
einer Vermehrung der elastischen Fasern der Media. 

Nach SAlTO (1926) schwinden in der Desquamationszeit die elastischen 
Fasern und Elastoidmassen der Schleimhautarterien. Bei den Schleimhaut
capillaren vermehren sich die Gitterfasern im Zyklus. Am Ende der Sekretions
phase sind sie kaum mehr sichtbar. Ferner vergrößern sich die Endothelkerne 
der Capillaren und Venen. NachTEN BERGE (1924) schwellen die Endothelzellen 
prämenstruell, es sollen zwischen ihnen Stomata entstehen. Ich finde gelegent
lich auch zu anderen Zeiten hohe Endothelien (vgl. S. 42). 

Abb. 77. Uterusarterie einer Frau mit mebreren Geburten. Von innen nach außen : Zarte Elastica 
int., ::\Iuskularis, Adventitia. Elastoide 1\Iassen, großenteils schollig mit einzelnen dickeren Fasern 

und verwaschenen Kernen. Nach PANKOW (1906). 

Die geschilderten Umbauten der Arterienwände können offenbar noch über
lagert werden von Altersveränderungen. Eine "Graviditätssklerose" fand ich 
auch an Arterien der Scheide. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daß die Ausbildung eines neuen engeren Gefäß
rohres in dem weiteren alten das Gegenstück darstellt zu der Erweiterung und 
Hypertrophie der Arterien bei der Bildung eines Kollateralkreislaufes. So 
dürfte unter gegebenen Bedingungen der beschriebene Umbau der Arterie auch 
anderwärts vorkommen, sofern ein Gefäßrohr dauernd auf ein im Verhältnis 
zu seiner mittleren Weite zu enges Lumen eingestellt bleibt (s. S. 122). 

4. Penisarterien. 
Wir betrachten hier den allgemeinen Bau der Arterienwand. Über die Sondereinrich

tungen vgl. v . EBNER (1900), EBERTH (1904), GOLOWINSKY (1905), RüTHFELD (1905), KISS 

(1921); vgl. den Abschnitt "Geschlechtsorgane" des Handbuchs. 

Die Arterien des männlichen Gliedes bekommen ihren besonderen Bau erst 
von der Pubertät an. Von dieser Zeit an wird, wie neuerdings SATO (1927) 
festgestellt hat, die Intima mit fortschreitendem Alter verdickt. Sie besitzt 
dann eine innere, vorzüglich elastische Schicht, und eine äußere mit Längs
muskeln durchsetzte Lage, in der auch radiäre elastische Fasern auftreten sollen. 
Die kräftige Media läßt ebenfalls zwei Schichten unterscheiden. Die innere 
3Iediahälfte besitzt neben der }iuskulatur vornehmlich radütr verlaufende elasti
sche Fasern, die zur Elastica int. hinziehen, die außere 2\Iediahälfte hat mehr 
ringförmig verlaufende elastische Fasern. 
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Das elastische Gerüst der Adventitia ist relativ schwach entwickelt, doch 
findet sich nach SATO (1927) Unterschiede zwischen den einzelnen Penisarterien. 

So besitzen die Arterien der Albu
ginea und des Corpus cavernosum 
urethrae zahlreichere elastische Fa
sern, als die anderen Arterien; da
für fehlen ihnen die Muskelzellen, 
die den letzteren zukommen. 

Während die Media und Intima 
mit zunehmendem Alter eine be
deutende Dicke erreichen, bleibt 
die Adventitia in ihrer Entwick
lung zurück, so daß sie nach SATO 
vom mittleren Alter an dünner ist 
als die Intima (Abb. 78). 

Die Tatsache, daß die starke In
timahyperplasie nach der Pubertät 
sich entwickelt, zu einer Zeit, wo der 

Füllungszustand dieser Arterien sehr großen Schwankungen unterliegt, scheint 
ein wichtiger Hinweis für die Ursachen solcher Intimaverdickungen zu sein. 

Abb. 78. Arteria dorsalis penis. Querschnitt (Mensch). 
Farbung Resorcinfuchsin·Carmin. Vergr. 203 x. 

Abb. 79. Arteria profunda penis (35jähriger Mann). cc Zirkuläres Muskelbündel, el Membrana 
elastica Iimitans, k lockeres Bindegewebe, lg Langsmuskulatur, v Vene in der Adventitia. Farbung 

Hamatoxylm·Pikrofuchsin. Leitz Oe. 3, Obj. 39/10. Nach Krss (1921). 

Diese Prozesse führen offenbar zur Bildung der halbmondförmigen Intima
polster von v. EBNER (1900) und der ringförmigen Intimaverdickungen von 
EBERTH (1904), die als besonders starke Vorwölbungen der Intima aufzufassen 
sind. Diese Erhebungen hat Krss (1921) in mehrere Gruppen zu teilen versucht. 
Die Polster sind zum Teil Leisten, die meist an Gefäßabgängen beginnen und 

a i 



Die Arterien. 103 

mehrere Millimeter lang sind. Dem feineren Aufbau nach wechseln die Bilder 
etwas, wie das bei Intimahyperplasien zu erwarten ist. Im Stamm der A. pud. int. 
und A. penistreten niedrige Leisten auf, die aus Bindegewebe, elastischen Fasern 
und höchstens einigen wenigen Längsmuskeln bestehen. Diese Leisten werden 
als Intimafalten aufgefaßt, die bei Verengerung des Gefäßes passiv entstehen. 
Andere Wülste und Leisten in der A. dorsalis und prof. penisfüllen etwa 1/ 3 des 
Lumens aus und bestehen entweder nur aus Längsmuskeln oder zugleich aus 
Ringmuskeln, die einwärts von den ersteren liegen (Abb. 79). Die Muskelfasern 
werden von elastischen Fasern eingescheidet. Eine Elastica ext. überzieht 
kontinuierlich die Außenseite und trennt diese Leisten von der Media, die ver
hältnismäßig kräftig entwickelt ist. Alle diese Bildungen entstehen offenbar 
auf dem Boden einer an sich hyperplastischen Intima. In welchem Grade diese 
Intimapolster eine Lumenverengerung bei Kontraktion der Media begünstigen, 
hat KISS (1921) auch rechnerisch verfolgt. 

5. Nabelarterien. 

Von Autoren, die sich eingehender mit dem Bau der Nabelgefaße beschaftigt haben, 
sind zu nennen: STRAWINSKI (1874), THOMA (1883), LoCHMANN (1900), PFEIFFER (1902), 
HENNEBERG (1902), AßGAUD (1904), BOND! (1902), NAGLIERI (1921), Fr.ORIAN (1923). 

Im extraembryonalen Teil der Arterie ist die Intima schwer abgrenzbar, 
da eine durchgehende Elastica int. fehlt. Die letztere hat nach HENNEBERG 
(1902) den Charakter einer gefensterten Membran, die aber auf größere Strecken 
unterbrochen sein kann, so daß 2/ 3 des Umfangs nur von feinen elastischen 
Fasern umsäumt werden. Eine Aufspaltung der Membran in mehrere Blätter, 
zwischen denen Längsmuskeln liegen können, kommt vor, man wird hier aber 
nicht von einer elastisch-muskulösen Schicht im Sinne einer Intimaverdickung 
reden können. Unter dem Endothel trüft man Zellen, die Übergangsformen 
zwischen Muskelfasern und Fibrocyten darstellen [FLORIAN (1923) ]. 

Die Media besitzt eine innere Lage von Längsmuskeln, deren Elemente 
aber auch schräg oder spiralig verlaufen können, und die nicht gleichmäßig 
um den Umfang des Gefaßes verteilt ist. Diese Längsmuskulatur ist reichlich 
mit elastischen Fasern und sogar Membranen durchsetzt. Die nach außen 
zu folgende Ringmuskelschicht ist wesentlich starker, besitzt aber viel weniger 
elastische Fasern. Einzelne Längsmuskeln können nach außen zu den Ring
muskeln auflagern. Eine eigentliche Adventitia fehlt, wenn man von einer 
Verdichtung des Gallertgewebes in der Umgebung der Gefaße absieht. Die Sulze 
des Nabelstranges vertritt die Stelle einer Adventitia. 

Charakteristisch für die Nabelgefäße ist der Reichtum an jenem eigentüm
lichen Bindegewebe (Abb. 37, B), das die Muskelfasern verbindet oder vielmehr 
auseinanderspreizt. Dieses spaltenreiche Gewebe begünstigt offenbar den er
nährenden Saftstrom, was um so bedeutsamer erscheint, da die Nabelgefäße 
der Vasa vasorum entbehren. Es muß daher der Diffusionsstrom durch die 
lockere Venenwand hindurch in die Sulze und von hier in die Arterienwande 
hineingelangen. 

Die Langsmuskeln konnen erstens den Langsspannungszustand des Gefaßes anpassen 
an die Verbiegungen und Dehnungen der Nabelschnur; sie haben aber weiterhin eme Bedeu
tung fur den Verschluß der Gefaße nach der Geburt. Durch das leisten- und polsterartige 
Vorspringen der kontrahierten Langsmuskelwulste in das Lumen kann das letztere leichter 
eingeengt werden (HENNEBERG). So kommt dann dasstern-oder sichelförmige, gelegentlich 
auch exzentrisch gelegene Lumen zustande. So erklaren sich auch die klappenartigen 
Gebilde, deren Vorkommen fruher behauptet wurde. Auf einer ungleichmaßigen Verenge
rung beruhen die "noduli Hobokeni". Beim Zustandekommen dieser bis zum Verschluß 
fuhrenden Verengerungen der Arterien ist, wie HEN:SEBERG betont, die Abwesenheit einer 
kraftigen durchlaufenden Elastica int. nur gunstig. 



104 A. BENNINGHOFF: Blutgefäße und Herz. 

Die Besonderheiten der A. umbilicalis, bestehend in der geringen Entwick
lung des elastischen Gerüsts, der dicken Media mit Längsmuskeln und dem 
Fehlen einer Adventitia, entwickeln sich allmählich im intraabdominalen Ver
lauf aus der Iliaca. Die Veränderungen beginnen mit dem Auftreten einer 
Längsleiste [THOMA (1883)], in deren Bereich die Elastica int. in zahlreiche 
Fasern sich aufsplittert und Längsmuskeln zwischen sich faßt. Distalwärts 
verdickt sich das Gefäß im ganzen Umfang und nimmt noch innerhalb des Nabels 
die Eigenschaften des extraembryonalen Abschnitts an. 

L. V erzweignng und Astabgabe der Arterien. 
Literatur: Roux (1878), STAHEL (1886), BoNNET (1886), BAUM und THrENEL (1904), 

THOMA (1901, 1920), BENNINGHOFF (1927), WoLHYNSKI (1928). 
Wenn der abgehende Ast im Verhältnis zum Stammgefäß sehr klein ist, 

so kann er fast senkrecht die Wand des Stammgefäßes durchsetzen. Wie in 

Abb. 80. Arteria communicans post. cerebri. Querschnitt. Die Wand wird quer durchsetzt von 
einem kleinen Ast, in der Umgebung des letzteren Muskelquerschnitte (Sphincter). Ein Muskel
bunde! zieht schräg aus der Tiefe der Media kommend zur inneren Mundung des Astes, um sich 
bei x zugespitzt an die E lastica int . anzusetzen (Dilatator). Farbung MALLORY. Vergr. 740 x . 

Nach BENNINGHOFF (1927). 

Abb. 86 c dargestellt, erscheinen beim Abgang der Intercostalarterie aus der 
fetalen Aorta die elastischen Lamellen durchbrochen. Sie beteiligen sich an 
der Bildung einer Elastica int. für den Ast; in erFter Linie setzt sich die Elastica 
int. der Aorta in die gleichnamige Haut der Intercostalarterie fort. Beim Abgang 
größerer muskulöser Arterien aus der Aorta, z. B. Darmarterien, bildet sich die 
elastische Adventitiafaserung aus den äußeren Mediaschichten der Aorta, indem 
diese ihre Muskeln verlieren und mehr einen Längsverlauf der elastischen Fasern 
einnehmen. So werden die äußeren Längsspannungen dieser Arterien in die 
Aortenmedia übergeleitet. 

Bei muskulösen Gefäßen, die einen kleinen Ast entsenden (Abb. 80), wird 
eine besondere Anordnung der Muskulatur des Stammgefäßes um das Astgefäß 
herum deutlich. Im Falle der Abb. 80 gewinnen einzelne Muskelfasern der 
Media eine teilweise zirkuläre Orientierung um den durchbrechenden Kanal, 
andere Fasern strahlen radiär zur inneren Mündung des letzteren und ver
ankern sich hier in der Elastica int. des Stammgefäßes. Dieser Muskelzug ist 
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als Erweiterer der Gefäßmündung aufzufassen. Das Stammgefäß kann somit 
den Einstrom in den Seitenast regulieren. 

Bei Abgabe größerer Äste liegen die Verhältnisse anders. Zunächst ist seit 
langem bekannt, daß vor der Astahagabe die Gefäßwand im ganzen sich ver
dickt und die Media und Intima Längsmuskeln enthalten. Nach der Abgabe 
eines größeren Astes zeigt sich nach BAUM und THIENEL (1904) eine plötzliche 
Abnahme der elastischen Fasern. 

Am genauesten ist der anatomische Bau der Verzweigungsstellen von 
THOM.A. (1901, 1920) untersucht. Die Muskulatur bildet durch Abweichung 

.A.bb. 81. Verzweigungsstellen kleiner l\Iesenterialarterien. Die Grenzen der :Muskelfasern durch 
Versilberung dargestellt. St Stamms~hleife. 

b 

.A.bb. 82. a Verzweigungsstelle einer kleinen Pleuraarterie (Huwl), nur die Elastica int. dargestellt. 
Vergr. 550 x. b Schema des Fasen·erlaufs der Elastica int. des gleichen Falles. 

vom Ringverlauf eine Stammschleife [THOMA (1901)], die den Sporn der 
Teilungsstelle [Trennungskeil nach Roux (1878)] eine Strecke weit stromauf
wärts begleitet. Bei symmetrischer Teilung läuft dieses Muskelband in der 
Längsrichtung des Stammgefaßes ; im übrigen ist die Lage der Stammschleife 
abhängig vom TeilungswinkeL Bei kleineren Arterien läßt sich diese Um
ordnung der Muskulatur am schbnsten an versilberten Häutchenpräparaten 
beobachten. Dabei werden die Grenzen der Muskelzellen mit dargestellt 
(Abb. 81). Man erkennt hier, daß die Ringmuskeln der Seitenzweige allmählich 
in die Richtung der Stammschleife abgelenkt werden. 

Die Muskelfasern der Stammschleife liegen im inneren Teil der Media und 
können die Ringfasern fast ganz verdrängen, an diesen Stellen wird die Ab
grenzung gegen die Intima undeutlich, indem die Elastica int. sich in ein Faser
werk auflöst. Die Stammschleife hat die geringste Machtigkeit im Scheitel 
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des Teilungssporns, wo nach WoLHYNSKI (1928) diese Längsmuskeln bogen
förmig zusammenstreben. Der Bau des Sporns hängt ab von der Größe des 
Gefäßes und namentlich auch vom TeilungswinkeL 

Am freien Rand besitzt der Teilungssporn und seine Schenkel ein Intima
polster1 (THOMA). Mit der Spaltmethode erkennt man, daß die Resultierende der 
Intimafaserung dem freien Rand des Sporns parallel ziehen (Abb. 60), während 
an der gegenüberliegenden Wand die Faserung des Stammgefäßes ohne Richtungs
änderung sich in die Intimafaserung des Astes fortsetzt. Auf diese Weise werden 
am Aortenbogen die abgehenden Gefäße von Intimaschleifen umzogen, deren 
Scheitel distalwärtf:l schaut (Abb. 61). 

Den Verlauf der Elasticafaserung bei der Teilung eines kleinen Gefäßes 
zeigt Abb. 82. Die dem Teilungswinkel zugewandten Fasern der Äste über
schreiten die Mittellinie des Stammgefäßes. Dadurch ist der Zusammenhalt 
gesichert. Der Sporn erhält bügelförmige Fasern, die auf ihm reiten. Sie tragen 
den elastischen Widerstand beim Ausweichen des Spornes. 

~eben der Stammschleife unterscheidet THOMA (1920) noch eine Zweigschleife. Diese 
umsaumt den Teilungswinkel, ihre Ebene steht also senkrecht zu der der Stammschleife, die 
einige Fasern an die Zweigschleife abgeben kann. Die Zweigschleife ist stets schwacher als 
die Stammschleife und fehlt oft ganz. 

Einen dritten Limgszug beschreibt neuerdings \VoLHYNSKI (1928) an den Zungenarterien. 
Dieser erstreckt sich vom Stammgefaß auf die Außenseite des Astes, also auf die dem Sporn 
abgewandte Wand. Dieses Muskelband scheint ebenso wie die Zweigschleife einer wechseln
den Ausbildung zu unterliegen. 

Auch die Adventitia zeigt bei Anwendung der Spaltmethode eine Zuordnung ihrer 
Faserung zum Teilungssporn. Die Spaltlinien strahlen radiar auf den hinteren Schenkel 
des Spornes der Bifurkation der Aorta zu [BENNINGHOFF (1927)]. 

An dem Wandabschnitt des Stammgefäßes, der dem abgehenden Ast gegen
über liegt, findet sich nach STAHEL (1886) ein Intimapolster (Reaktionsstellen). 
Neuerdings ist diese Intimaverdickung auch an kleinen Arterien von WoL
HYNSKI (1928) getunden worden. 

Wenn man die Verteilung der Muskelfasern an der Teilungsstelle in Abb. 81 
betrachtet, so erkennt man, daß sie genau so geordnet sind, als wenn sie durch 
einen Zug vom Scheitel des Teilungswinkels aus in der Richtung der Achse 
des Stammgefäßes in diese Lage gebracht wären. In der Tat erleidet der Sporn 
vom strömenden Blut aus eine Längsspannung als Resultierende der Seiten
schübe, die auf ihm lasten [THOMA (1920)]. Dieser Längsspannung leistet die 
Stammschleife mit den seitlich in sie einstrahlenden Muskelfasern und den 
elastischen Elementen Widerstand. Wir können daher die letztere als die 
Zügel des Sporns bezeichnen und hinzufügen, daß sie trajektoriell geordnet 
sind. Ein Teil der Spannungen kann offenbar auch von der Adventitia auf
genommen werden. Die Zügel des Sporns tragen aber nicht nur die hier vor
kommenden Spannungen, sondern müssen als Muskelfasern auch Bewegungs
vorgänge ausführen können. Man kann beobachten, daß bei den kontrahierten 
Arterien der Leiche der Sporn mit seinen stromaufwärts auslaufenden Schenkeln 
weiter ins Lumen vorspringt, als bei gedehnten Arterien. Nach dem anatomischen 
Verhalten ist mit der Möglichkeit zu rechnen, daß der Sporn durch Kontraktion 
seiner Zügel tiefer in das Lumen vordringen kann, daß ferner der Sporn und die 
Außenwand des abgehenden Astes einander genähert werden. Auf diese Weise 
könnte an den Verzweigungsstellen der Einfluß in den abgehenden Ast gedrosselt 
werden. Bei den Arteriolen ist ein ähnlicher Mechanismus am lebenden Objekt 
beobachtet; die den Zügeln des Sporns entsprechenden Muskelfasern werden hier 
Schleusenmuskeln genannt (vgl. S. 36). 

1 Besonders hoch sind diese Intimapolster in den Herzarterien, wo sie auch als 
Klappen angesprochen werden. 
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:11. Besondere Einrichtungen an den Verzweigungsstellen der 
Arterien bei Wirbeltieren. 

Wulstartige Bildungen an den Verzweigungsstellen der Arterien sind beschrieben von: 
JULIN (1887), bei Peiromyzon, LAGUESSE (1922) bei Libt·us, Salamandra, VIALLETON (1903/04) 
bei Peiromyzon, Scyllium und Hyla, GRYNFELLT (1907) im Auge von Anuren, ARGAUD (1~08) 
bei Chrysophrys aurata, DRAGENDORFF (19ll)_zusammenfass~nde J?arst.ellung unter Beruck
sichtigung aller Tierklassen. K.EIBEL (1926) bet Petromyzon (stehe hter Ltteraturbesprechung). 

DieseArterienwülste, überderen Vor
kommen und Verbreitung die angeführte 
Literatur Aufschluß gibt, stellen im all
gemeinen wulstartige Überhöhungen der 
Astmündung dar. Besonders bei Petro
myzonten und Amphibien können sie 
eine Strecke weit in die Lichtung des 
Hauptstammes hineinragen, als wenn der 
Seitenast in den Hauptstamm sich ein
gestülpt hätte. In anderen Fallen wird 
der Eingang in den Seitenast von einem 
Wall umrahmt, der entgegen der Rich
tung des Blutstromes geöffnet ist und 
in zwei Schenkel ausläuft. Diese Anord
nung der Wülste wird von DRAGEN
DORFF (1911) als Trichterbildung bezeich
net. In stark rückgebildeter Form ent
spricht ihr der Teilungssporn mit seinen 
stromaufwärts auslaufenden Schenkeln 
bei den Säugetieren. 

Die Wülste werden nach KEIBEL bei 
Petromyzonten (Abb. 83) im wesentlichen 
von der Media gebildet, nicht von der 
Intima. Das Endothel und eine stark 
verdünnte Elastica int. ziehen uber den 

Abb. 83. Einmündung einer kleinen Darmarterie in 
eine andere bei Petromyzon fluv. Fix. FLEMMING. 
Färbung Hämatox.-Chromotrop. Vergr. 400 x. Nach 
KEIBEL (1926). E. i. Elastic int., g . kl. Da. ganz kleine 

Darmart., W. Wulste. 

Wulst hinweg, dessen Kern aus Stützgewebe gebildet wird, das dem chondroiden Gewebe 
ScHAFFERs nahesteht. Es sind blasige Zellen mit vakuolisiertem Cytoplasma, zwischen 
denen Fasern verlaufen. Die Intercellularsubstanz läßt sich als Ganzes mit basischen 
Farben anfarben. Auch bei Amphibien scheinen die Wülste einen ähnlichen Bau zu be
sitzen. Die von GRYNFELLT an den Augenarterien von Anuren beschliebenen Wülste 
sollen indessen durch eine wulstartige Verstärkung der Ringmuskeln zustandekommen. 

Sofern die Wülste an den Abzweigungsstellen aus Stützgewebe bestehen, können sie 
den Einstrom des Blutes in den Ast naturlieh nicht aktiv regulieren, wohl aber können sie 
die Einmündung klaffend erhalten. So hat auch DRAGENDORFF beobachtet, daß die mit 
Trichtern besetzten Abgangsstellen bei sonst kollabierter Aorta offen blieben. Für die bei 
Petromyzon relativ weit in die Lichtung vorspringenden Wulste der fast rechtwinklig ent
springenden Segmentalarterien der Aorta hat KErBEL die Funktion angenommen, aus den 
mehr zentralen Abschnitten der Blutsaule das Blut abzuleiten. Damit wilrden die Äste 
schneller strömendes Blut abfangen. Ob indessen diese Einrichtung für die Kreislaufsver
haltnisse überhaupt ins Gewicht fallt, ist eine andere Frage, da die Stromgeschwindigkeit 
in erster Linie vom Druckgefälle abhangt. Es ist auch mit der Möglichkeit zu rechnen, 
daß die in die Strombahn der Aorta hineinragenden Trichter zur Bildung von Wirbeln 
Veranlassung geben, wodurch der Geschwindigkeitsunterschied zwischen Randstrom und 
Achsenstrom gegenuber der linearen Strömung verschoben würde. 

N. Arterio·venöse Anastomosen, Glomus coccygeum und 
Polsterarterien. 

Wir beschranken uns hier auf die Darstellung des feineren Baues der "derivatorischen 
Kanale". Einzelangaben ilber die Anordnung der Gefaße, das Vorkommen bei Tieren, die 
Geschichte ihrer Entdeckung siehe GROSSER (1901, 1902), VASTARINI-CRESI (1903) (Mono
graphie), ScHUHMACHER (1915) und die jungste Zusammenfassung von CLARA (1927). Hierhin 
sind auch die Stromcapillaren JACOBYS (1920) zu rechnen und das Glomus coccygeum 
[SCHUHMACHER (1907)]. 

Eine besondere Ausbildung erfahren die arterio-venösen Anastomosen in 
den vom Körper abstehenden Gebilden bei krallentragenden Tieren. Unter 
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diesen wiederum erreichen sie die größte Entwicklung bei den Chiropteren 
[GROSSER (1901)]. Die Anastomosen haben einen Durchmesser von 10-15 p, 
und erreichen eine Länge von 0,7 mm. 

Bei den Chiropteren sind nach GROSSER (1901) die arterio-venösen Anasto
mosen in jeder Zehe des Fußes in den Knochen eingebettet und mit kavernösem 
Gewebe umgeben. Die zuführende Arterie verliert ihre Elastica int. Eine 
innere Längsmuskulatur springt in mächtigen Wülsten gegen das Lumen vor. 

E I.Adv. 

El.fnt. 

EI . int. 

Abb. 84. Querschnitt durch eine Polsterarterie aus der Fingerbeere des Menschen. EI. int. Elastica 
intima; l\iul. Hmgsverlaufende Muskelzellen; Mu. c. zirkulare :Muskelschicht; Adv. Adventitia; 
EI. Adv. elastische Fasern der Adventitia . Fix. Pikrinsaure ·Sublimat. Farbung Hamatoxyl, und 

Eosin und Rcsorcinfuchsin . Vergr. etwa 400 x . Nach CLARA (1927). 

Die Ringmuskulatur verdickt sich in der Mitte des Gefäßbogens zu einigen be
sonders kräftigen Bündeln; dahinter hört die Verdickung fast plötzlich auf, 
und die typische Venenwand beginnt. Elastische Elemente zwischen den Muskeln 
fehlen. In der Umgebung der Anastomose kommen VATER-PACCINische Körper
ehen vor. 

Beim Menschen lassen sich arterio-venöse Anastomosen in großer Zahl 
sowohl im Nagelbett als in der Zehen- und Fingerbeere nachweisen. Sie sind 
auch hier besonders in der Fingerbeere von Venen netzartig umsponnen. 

Außerdem finden sich arterio-venöse Anastomosen beim Menschen im Thenar, Hypo
thenar und in den Corpora cavernosa penisund im Bulbus urethrae. Zweifelhafte Anastomosen 
sind die an der Oberflache des Kopfes, Ohrmuschel, Nasenspitze, Kniefascie, Nierenkapsel 
und Nierenparenchym. Von der Placenta uterina sehen wir ab. 

Im feineren Bau zeigen die arterio-venösen Anastomosen nach GROSSER 
(1902) keine so regelmäßige Anordnung der Schichten wie bei Tieren. Bereits 
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die zuführenden Arterien und die abführenden Venen können Intimapolster 
besitzen (Abb. 84), in denen Längsmuskeln lagern, die von starken elastischen 
Fasern umscheidet werden. Die Wand der Anastomosen selbst ist etwa 2-3 mal 
so dick wie die gleich weiter kleiner Arterien. In der Fingerbeere beträgt der 
lichte Durchmesser der Anastomosen 10-30 p,, die Wandstärke 40-60 p,, die 
Länge 250-500 p,. Am Beginn der Anastomose tritt eine starke Längsmuskel
schicht unter dem Endothel auf, die entweder auf einzelne voneinander .ge
trennte Bündel sich beschränkt oder, wenn auch in ungleicher Dicke, das ganze 

~.[u. c. Ad\' , 

Abb. 85. Querschnitt durch ein hochgradig epitheloid modifiziertes, sehr dickwandiges anastomo
tisches Gefaß aus der Fingerbeere des Menschen. l\Iu. c. epitheloide l\Iuskelzellen, klz. Sch. klein· 
zellige Schicht, Ad>. Adventitia. Fix. Formol-Alkohol. Farbung Hamatoxyl. VAN GIESON. Vergr. 

etwa 600 X . Xach CL.\ RA (1927). 

Lumen umzieht. Nach außen zeigt die Media eine Ringmuskelschicht von 
geringer Stärke. Zwischen beiden Muskelschichten findet sich eine "klein
zellige Schicht" [GROSSER (1902)], in der längliche Zellen, die aber kleiner sind 
als gewöhnliche Muskelfasern, sich finden. Fibrillen wurden in ihnen nicht 
gesehen. Die Kerne der Zellen sind längsoval und sehr chromatinreich. 

Die geschilderte Anordnung findet sich nur im Beginn der Anastomose; 
im weiteren Verlauf kann die Längsmuskulatur auf große Strecken fehlen. 
Auch die kleinzellige Schicht schwankt in ihrer Ausbildung, so daß strecken
weise nur die Ringmuskulatur übrig bleibt. Im Gegeneatz zu den Befunden bei 
Tieren können beim ~fenschen auch elastische Fasern in der Media auftreten; 
die Elastica int. fehlt allerdings. Die abfließenden Venen sind verhältnismäßig 
weit und dünnwandig. 
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Auch da.s Steißknötchen des Menschen stellt nach ScHlJHMACHER (1908) 
eine Gruppe von arterio-venösen Anastomosen dar und entspricht in allen wesent
lichen Punkten den Glomeruli caudales der Säugetiere. Während letztere auf 
mehrere Segmente des Schwanzes verteilt sind, werden beim Menschen die 
homologen Gebilde in einen Hauptknoten und kleinere Nebenknott>n zusammen
gedrängt. 

Der Übergang gegen die Arterie und Vene erfolgt allmählich, das Endothel 
bleibt unverändert. Die elastischen Fasern schwinden. Die Muskulatur ver
ändert sich in eigentümlicher Weise zu dicken Schichten von Zellen mit 
epitheloidem Aussehen. Dabei werden d:e Muskelzellen kürzer und breiter, 
sogar bis zur Form von polyedrischen Epithelzellen; das Cytoplasma wird 
heller, optisch leer; die Kerne werden rundlich und schlechter färbbar. Diese 
Zellen sind in ein zartes bindegewebiges Wabenwerk eingelagert. Das ganze 
Gefäß ist außen von lamellärem Bindegewebe umscheidet. Alle epitheloiden 
Zellen haben direkte Lagebeziehung zu den Gefäßen, besonders zwischen den 
Gefäßen liegende Zellen von spezifischem Aussehen kommen nicht vor. In der 
Umgebung der Anastomosen werden Gebilde vom Aussehen der VATER-PAcerNI
schen Körperehen gefunden. 

Für die Beurteilung des Steißkörperchens als arterio-venöse Anastomose ist 
von besonderer Wichtigkeit die Deutung der epitheloiden Zellen als modifizierte 
Muskelzellen. Hierfür ist v. ScHUMACHER (1908) mit folgenden Gründen ein
getreten: Die Muskelzellen gehen allmählich in die epitheloide Form über. 
Das zeigt sich besonders in den Glomeruli der Tiere, wo Zwischenformen deutlich 
nachweisbar sind und dabei die typische Schichtung der Anastomosen behalten. 
Auch in der individuellen Entwicklung zeigen die Muskelfasern des späteren 
Glomus frühzeitig bereits ein epitheloides Aussehen, allerdings in geringerem 
Grade als beim Erwachsenen. Ferner konnte CLARA (1927) in allen arterio
venösen Anastomosen (mit Ausnahme der Chiropteren) epitheloide Muskel
zellen auffinden. Vorzüglich setzen sie sich an Stelle der Längsmuskeln. In einem 
Fall konnte CLARA (1927) auch spärliche Fibrillen im Zellkörper nachweisen. 

Ferner konnte auch eine Abwandlung von glatten Muskelfasern zu eigen
tümlich hellen Zellen mit rundlichem Kern bei Fehlen von Fibrillen nach
gewiesen werden [BENNINGHOFF (1926)], diese Zellen gleichen zwar nicht der 
Form, aber der Beschaffenheit des Cytoplasmas und des Kernes den epitheloiden 
Muskelzellen. Ähnliche Zellen finden sich im Übergangsgebiet der Capillaren 
zur Arterie und Vene. Sie sind als Übergangsformen zu Fibrocyten aufzufassen 
[BENNINGHOFF (1926)]. Es ist daher nicht verwunderlich, wenn in einer arterio
venösen Anastomose, wo die Capillarstrecke sozusagen fehlt, diese umgewandelten 
Muskelzellen, die sonst an die Capillaren angrenzen, gehäuft auftreten. Neuer
dings sind epitheloide Muskelzellen auch im Vas afferens des Nierenglomerulus 
beim Frosch [ÜKKELS (1929)] und der Maus gefunden worden. 

Es ist anzunehmen, daß auch die knorpelzellartigen Bildungen, die H. MuLLER (zit. nach 
v. EBNER (1902)] in der Wand der Ciliararterien beschrieben hat, hierher gehören. Es sei 
daran erinnert, daß BRUCKE (1847) einen direkten Übergang der Aa. ciliares post. breves 
in die Choroidalvenen behauptet hatte. 

Wir können nach dem Vorstehenden annehmen, daß die epitheloiden Zellen 
abgewandelte glatte Muskelzellen darstellen. Diese Zellen sind "contractil", 
da man Anastomosen mit völlig verlegtem Lumen finden kann. Auch hat 
VASTRARINI-CRESJ (1903) durch sinnreich variierte Injektionsversuche die 
Verschlußfähigkeit der Anastomosen erwiesen. Die Möglichkeit, daß die epithe
loiden Zellen außer ihrer "Contractilität"' noch andere Leistungen haben, ist 
indessen nicht auszuschließen. 
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Wie aber die "Kontraktion" einer polyedrischen Zelle sich im einzelnen aus
wirken soll, darüber hat man keine Vorstellungen entwickelt. Da bei einer 
"Kontraktion" das Volumen des Muskelgebildes sich gleich bleibt, so kann 
bei einer polyedrischen Zelle eine derartige Kontraktionswirkung nur zustande 
kommen, wenn die etwa kubischen Zellen sich in der Längsrichtung des Gefäßes 
abplatten und entsprechend in der Querrichtung verbreitem. Solcher Form
wandel ist bisher nicht beobachtet. Man kann auch annehmen, daß die Zellen 
durch Wasseraufnahme anschwellen und das Lumen verschließen, indem sie 
an der Adventitia ein Widerlager finden. Umgekehrt würde eine Eröffnung 
durch Abschwellen der Zellen erfolgen. 

Die Bedeutung der arterio-venösen Anastomosen ist einmal darin zu suchen, daß Capil
largebiete, deren augenblicklicher Blutbedarf gering ist, ganz oder teilweise umgangen 
werden. Ein solches Beispiel beschreibt JAKOBY (1920) fur die Schwimmhaut der Frösche, 
wo allerdings die Stromcapillaren als Umgehungswege der Netzcapillaren keineswegs die 
Höhe der Ausbildung erreichen wie bei Warmbliltern. Sie gehören nur funktionell hierher. 
Die am höchsten differenzierten Anastomosen der Chiropteren haben nach GROSSER (1901) 
die Aufgabe, den Kreislauf in der Flughaut je nach Bedarf teilweise ein- und auszuschalten. 

Wenn andererseits die Capillaren eines Gebietes aus irgendeinem Grund, wie z. B. Kalte, 
sich teilweise verschließen, so wirkt die Eröffnung einer Anastomose wie ein Überdruckventil, 
das die zarten Gefäße schützt. Gleichzeitig wird ein hohes Druckgefalle nach den Venen 
zu erzeugt, was einer Blutstauung in den Venen entgegenwirkt. Das kommt filr die Körper
gegenden in Frage, die in weiter Entfernung unterhalb des Herzens gelegen sind. Eine solche 
Wirkung schreibt SCHUHMACHER (1915) den Anastomosen in den Zehen der Vögel zu, die 
~chon von STARINKEWITSCH (1878) beschrieben wurden. Die Warmeregulierung, die mit der 
wechselnden Durchströmung der Capillaren verbunden ist, durfte mehr eine Nebenwirkung 
der Anastomosen darstellen fur die vom Körper abstehenden Endglieder. 

Die Beziehungen der Anastomosen zu den Lamellenkörperehen laßt daran denken, 
daß die Regelung der Blutzufuhr durch die Anastomosentatigkeit kontrolliert wird durch die 
druckregistrierenden VATER-PACCINischen Körperehen (GROSSER, V. SCHUHMACHER, CLARA). 

Es ist schließlich anzunehmen, daß die Anastomosen auf Kontraktionsreize anders 
reagieren als die Capillaren. Einen Hinweis gibt die Beobachtung von JAKOBY (1920), daß 
durch Adrenalin der Strom in den Netzcapillaren gedrosselt wird, in den Stromcapillaren 
hingegen fortbesteht. Indessen hat VASTARINI CRESI (1903) durch Ergotininjektion auch 
eine Verengerung der Anastomosen erzielt. Eine weitere Klarung dieser Fragen bleibt 
abzuwarten. 

Es ist nicht erwiesen, daß in allen arterio-venösen Anastomosen die Gefaßwande einen 
spezifischen Bau besitzen. 

Bei den tierischen Anastomosen, die verlängerte Muskelzellen haben, wirken 
die Intimapolster im Verein mit Ringmuskeln, die sphincterartig angeordnet 
sein können, als Verschlußeinrichtungen. Ähnliche Polster aus Längsmuskeln 
finden sich auch in anderen Arterien, die einem besonders großen Wechsel 
ihres Durchmessers unterliegen und sich teilweise völlig verschließen können. 
Es sei hier auf die Nabelarterien verwiesen (S. 103) und auf die Intimapolster 
der Penisarterien und der Aa. labiales ant., die nach GoLOWINSKI (1905) durch 
eine kräftige Media ausgezeichnet sind und an der Basis der Labia majora ganz 
ähnliche Polster besitzen wie die Penisarterien. Ebensolche Längswülste, be
stehend aus Längsmuskeln und elastischen Fasern, beschreibt ZucKERKANDL 
(1901, zit. nach ÜLARA) an den Aa. und Vv. prostaticae. KuLL (1925) hat diesen 
Limgswülsten eine besondere Untersuchung gewidmet und beschreibt ihr V ar
kommen an den Art. der tiefen Hautschichten und den Bronchialarterien. 
SATO (1926) findet Intimapolster, bestehend aus elastischen Elementen, Binde
gewebe und Längsmuskeln, auch an den Nierenarterien. Sie liegen meist zu zweit 
an den Verzweigungsstellen, sonst in der Einzahl, sind schon beim Neugeborenen 
vorhanden und vergrößern sich mit dem Alter. Sie stehen im Dienste der Strom
regulierung und bilden den Boden für die Arteriosklerose. 

Ferner werden Intimapolster an den feineren Schilddrüsenarterien beschrieben 
(M. B. ScHMIDT). Ob die an kleineren Arterien häufiger vorkommenden Bündel 
innerer Langsmuskeln, die stets von starken elastischen Fasern umscheidet 
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sind, ebenfalls als besondere Verschlußeinrichtung funktionieren, muß dahin
gestellt bleiben. Beim Auffinden von Intimapolstern ist stets auf eine begin
nende Arteriosklerose Bedacht zu nehmen. 

0. Die Histogenese der Arterienwand. 
Literatur: MORPURGO (1884), KöLLIKER (1886), THoMA (1886), JoRES (1903) und (1924), 

PRIEBATSCH (1904), AßGAUD (1908), AsCHOFF(1892 und 1909), BORY (1909). PICOOLl (1912), 
MAssLOFF (1914), RANKE (1914), Buscm (1915), HuEcK (1920), ScHILLING (1924), FLORIAN 
(1923), KRoMPECHER (1928), BENNINGHOFF und SPANNER (1929). 

Das Endothelrohr ist die erste und anfangs einzige Gefäß wand. Noch zu 
einer Zeit, wo das Herz in seinen Grundzügen schon fertiggestellt ist, gleichen die 
peripheren Gefäße Capillaren mit einer dünnen Mesenchymhülle. Dort, wo dieses 
Mesenchym in Berührung mit den Endothelrohren tritt, liefert es später das 
Material zum Aufbau der perithelen Wand. Der gleiche Vorgang kann sich 
auch beim Erwachsenen wiederholen. Ganz im Gegensatz zum Herzen besitzt 
somit das Gefäßsystem keine spezifische Anlage für seine perithele Wand. 
Die spätere Ausbildung der Gefäßwand mag damit zusammenhängen, daß ein 
Bedürfnis nach einer peripheren Kreislaufregulierung beim Embryo entweder 
nicht vorliegt oder so gering ist, daß ein Endothelmesenchymrohr hierzu aus
reicht. Wann die Contractilität der Gefäße einsetzt, ist nicht bekannt. Die 
Media entsteht somit aus dem Mesenchym, das sich um das Endothelrohr wie 
auch um andere Organanlagen schichtet. 

K6LLIKER (1886) behauptete, daß lymphoide Zellen aus der Schwanzgallerte der Frosch
larven sich um die A. caudalis lagern und zunitehst als "Adventitiazellen" der Quere nach 
auswachsen, um sich weiterbin zu Muskelzellen zu differenzieren. Teilungen oder ein 
Weiterrücken dieser Zellen soll nicht stattfinden. Ahnliehe Anschauungen vertreten auch 
RENAUT und DUBREUIL (1913). 

Beim menschlichen Embryonen sind im 4. Monat die drei Schichten der 
Gefäßwand wohl zu unterscheiden. Die Herausbildung der einzelnen Gewebe 
berührt allgemeine Fragen der Histogenese. Im allgemeinen schreitet die 
Differenzierung von innen nach außen fort. 

Die Elastica int. der Aorta erscheint im Beginn des 3. Monats. Bei Schweine
embryonen von 2 cm fand sie PRIEBATSCH (1904) zuerst am ventralen Umfang 
der Aorta. Die Elastica int. ist bereits vor ihrer Färbbarkeit mit Elastinfarb
stoffen als feine Haut unter dem Endothel erkennbar. Die Streitfrage, ob die 
Elastica int. vom Endothel oder den angrenzenden Zellen der Media gebildet 
wird, erregt heute weniger die Aufmerksamkeit, da man jetzt mehr die Auf
fassung zu begründen sucht, daß die faserigen Anteile der Grundsubstanz in 
loco entstehen. Jedenfalls ist die Beihilfe von Zellen an diesem physiko
chemischen Vorgang morphologisch schwer faßbar. Man erkennt nur eine dichte 
Anlagerung der ersten elastischen Elemente an die Zelloberflächen. 

Wir müssen uns ferner vor Augen halten, daß wir nur die Reihenfolge feststellen, in der 
die elastische Substanz mit Elastinfarbstoffen färbbar wird. Daß aber vorher eine Substanz 
mit elastischen Eigenschaften bereits vorhanden war, dürfen wir annehmen. Dafur spricht 
nicht nur der Nachweis eines feinen, nicht farbbaren Rauteheus an Stelle der Elastica int., 
sondern auch die Tatsache, daß im 3. Monat des Fetallebens funktionell eine vollkommen 
elastische Aorta bereits vorhanden sein muß, um einen geordneten Kreislauf aufrecht zu 
erhalten. Wir verweisen ferner auf dieAngaben tiber das Ausblassen der Elastica int. in den 
kleinsten Arterien, wo ebenso wie an anderen Teilen des elastischen Gerüstes Übergänge 
zu nichtfärbbaren Strukturen gegeben sind. Schließlich sei daran erinnert, daß bei Petromy
zonten die unzweifelhaft vorhandene Elastica int. mit Elastinfarnstoffen überhaupt nicht 
farbbar ist. 

Wir stellen somit in der Entwicklung nur das Auftauchen von f il.r b barem elastischem 
Gewebe fest und bestimmen den genauen Ort und die Zeit. Diesen Vorgang hat HuECK (1920) 
nach dem Vorschlag von RANKE (1914) als eine Impragnation der Strukturen mit Elastin 
bezeichnet. Wir halten mit H. PETERSEN (1924) den Ausdruck "Impragnation" nicht für 
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glücklich, es handelt sich offenbar um eine physiko-chemische Zustandsänderung des Sub
strates. HUECK (1920) hat insbesondere darauf hingewisen, daß die entstehende elastische 
Membran Längsfasernetze darstelle, die in die primar gebildete, kaum färbbare Haut ein
gelagert sind. 

Nach der Bildung der Elastica int., oder gleichzeitig mit ihrem Auftreten 
erscheinen elastische Fasern in der Media der Aorta. Die Mesenchymzellen, 

b 

c 
Abb. 86. a Bauchaorta, Querschnitt, menschlicher Emhn·o Yon 3,5 cm Lange. Fix. Formalin. 
Farbung Resorcinfuchsin -Phosphormol~·bdansaure-Eosin. Ycrgr. 346 x. b Bauchaorta, Quer· 
schnitt, menschlicher Embryo, ü cm Lange. Farbung R.esorcinfuchsin. Ycrgr. 346 x. c Bauch
aorta, Querschmtt,_ menschlicher Embn·o, 17 cm Lange. Farbung Resorcinfuchsin. Vergr. 346 x. 

Eine klem e L1m1balarteric durchsetzt die "'and. Gez. >on B. ScHLICHTIXG. 

die ursprünglich in losem Verband das Endothelrohr umkleideten, sind bei einem 
Embryo von 3 cm (Steiß-Scheitellänge) dicht zusammengetreten und bilden 
3-5 Zellschichten. Die einzelnen Zellen können höchstens kurze Spindeln 
bilden, da man in fast jeder Zelle einen großen rundlichen Kern sieht, an dem 

Handbuch der mikroskop. Anatomie VI/1. 8 
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gelegentlich amitotische Einschnürungen vorkommen. Auf diesem Stadium 
ähneln die Zellen den "epitheloiden" Muskelzellen, sofern nicht ihre Aus
läufer infolge schlechter Färbbarkeit sich der Beobachtung entziehen. An der 
Oberfläche dieser Zellen erscheinen die ersten elastischen Elemente. Nach 
KRaMPEeHER (1928) entstehen die ersten elastischen Elemente durch eine mem
branartige Ausscheidung besonders differenzierter Zellen, der "Elastoblasten". 
Diese letzteren sollen später zugrunde gehen. Durch Konfluenz der ersten 
elastischen Zellmäntel sollen die Membranen entstehen, und in diesen bilden 
sich Fasern aus. 

Bei einem Embryo von 3,5 cm Länge sind die elastischen Fasern schon auf 
längere Strecken sichtbar (Abb. 86). Sie winden sich zwischen den Zellen 
hindurch und haben bereits die Neigung, konzentrische Lagen zu bilden. Bei 
stärksten Vergrößerungen lösen sich die ersten elastischen Elemente meist in 
Punktreihen auf. Die elastischen Fasern erscheinen also in engstem Anschluß 
an die sich bildenden Muskelzellen, worauf auch ScHILLING (1924) aufmerksam 
macht. Im weiteren Verlauf der Entwicklung (Embryo 4,5 cm) verlieren die 
Zellen das gedrungene Aussehen, sie strecken sich und bekommen offenbar mehr 
Ausläufer, das ganze Gewebe wird spaltenreicher. Nach KRoMPECHER (1928) soll 
die erste Generation von Mesenchymzellen zugrunde gehen, aus der folgenden 
sollen sich einerseits Muskelzellen, andererseits Bindegewebszellen bilden. Diese 
strenge Spezifität der Zellen halte ich nicht für erwiesen. Die Media verdickt 
sich vielleicht durch Umwandlung weiterer Mesenchymschichten in Muskelzellen. 

Den weiteren Ausbau des elastischen Gerüstes, in dem erst relativ spät die 
zarten Verbindungsfasern zwischen den Lamellen sichtbar werden, zeigen die 
Abb. 86 b, c. 

Die muskulösen Arterien besitzen zunächst auch eine Mesenchymverdichtung 
um das Endothelrohr. Die Mesenchymzellen rücken näher aneinander und 
bilden eine Art Blastem (Abb. 87 a). Die elastischen Elemente erscheinen 
später als in der Aorta. In der Nabelarterie erscheint das erste elastische 
Gewebe bei Embryonen von 5 cm Länge am Nabelende des Gefäßes, später 
erst am Placentarende [HENNEBERG (1902)]. Wieweit allgemein die Bildung 
des elastischen Gewebes in der Arterienwand in der Herznähe beginnend 
zentrifugal fortschreitet, ware noch genauer zu untersuchen. Eine deutliche 
Elastica int. erscheint nach meinem Material in der A. femoralis und radialis 
im 4. Monat. In einem Fall konnte ich allerdings bereits bei einem Embryo 
von 5 cm Länge vereinzelte elastische Fasern in der Media vor dem Erscheinen 
der Elastica int. feststellen. In welchem Grade hier individuelle Schwankungen 
vorkommen, kann ich nicht beurteilen. 

Die Zellen nehmen eine andere Entwicklung als in der Aorta, indem sie 
vorzüglich zu langen Spindeln auswachsen. 

Die Streckung der Muskelzellen zu ringförmig verlaufenden Muskelfasern 
erfolgt im 4. Monat. Es grenzen sich im 5. Monat die Ringmuskeln nach außen 
durch eine vielfach unterbrochene elastische Haut ab (Abb. 87 d). 

Damit ist eine Grenze gegen die Adventitia gegeben, und es ist wahrscheinlich, 
daß die weitere Verdickung der Media durch Vermehrung der in ihr liegenden 
Elemente erfolgt. Die andere Möglichkeit bestünde in einer weiteren Zuteilung 
mesenchymaler Zellen zur Media und in einer Ausreüung dieser Zellen zu 
Muskelfasern. 

Die Adventitia erlangt am spätesten ihre typische Struktur. Noch im sechsten 
Monat findet sich hier ein lockeres Gewebe, dessen Fasern scheinbar ringförmig 
verlaufen. Zu dieser Zeit beschreibt MASSLOFF (1914) die ersten elastischen 
Fasern in der inneren Schicht der Adventitia. Auch die zuerst auftauchenden 
elastischen Fasern laufen zum Teil circulär (Abb. 87d). Im 7. bis 8. Monat 
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sind die kollagenen Fasern bereits zu Bündeln vereinigt, und die elastischen 
Fasern, die nunmehr ausnahmslos in der Längsrichtung verlaufen, sind über 
die ganze Adventitia etwa gleichmäßig verstreut. Ob die Ausbildung der 
dichten elastischen Faserhülse an der Mediagrenze auf die mit den Glieder
bewegungen einhergehenden ,,äußeren'' Längsspannungen der Gefäßwand 
zurückzuführen ist, müßte besonders untersucht werden. Vasa vasorum er
scheinen nach MAssLOFF (1914) bereits im 4. Monat (12,5 cm Länge). 

b 

0 

d 
Abb. 87. a Arteria femoralis , menschlicher E m bryo von 3 cm Lange . Vergr. 346 x. b Arteria 
ra ilialis, m en schlicher Embryo von 9 cm Lange . V ergr. 346 x . c Arteria femoralis , m enschlicher 
Embryo von 12 cm Lange. Vcrgr. 3!6 x. d Arteria femorali s, menschlicher Embryo, von 17 cm 

Lange. Yergr. 346 x . 

Auch die in entzündlichen Häuten neugebildeten Capillaren können sich zu 
Arterien und Venen umbilden. Dabei wird, wie neuerdings WERTHEMANN 
(1928) mit ausführlichen Literaturangaben angibt, das Endothelrohr umgeben 
von Fibrocyten, die syncytial zusammenhängen, stellenweise vereinzelt, ander
orts gehäuft sich anlagern. Es sind das die ersten noch multipotenten Zellen 
der akzessorischen Gefaßhüllc. Ein Teil von ihnen gewinnt engere Beziehung 
zur Capillarwand und wird zu Pericyten, ein anderer zu histiogenen Wander
zellen (Adventitialzellen). 'Venn sich die Capillare in eine Arterie umwandelt, 
dann differenzieren sich die Fibrocyten zu glatten Muskelfasern und durch
laufen dabei die Formenreihe, die BENNINGHOFF (1926) aufgestellt hat 

8* 
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(Abb. 37 a). Die Elastica int. differenziert sich nach WERTHEMANN (1928) aus 
Fibrillen des mesenchymalen Netzes und schließt sich unmittelbar an das 
Endothelrohr an. 

Eine Bildung der glatten Muskelfasern aus Fibrocyten des Gefäßrohres ist 
schon von ARNOLD (1867) und RENAUT und DuBREUIL (1912/13) behauptet 
worden. 

P. Entwicklungsmechanik der Gefäßwand. 
Da auch beim Erwachsenen aus Endothelrohren Arterien bzw. Venen hervor

gehen können (Wundheilung, Regeneration, Geschwülste), so liegt die Annahme 
nahe, daß ein Endothelrohr zu jeder Zeit und an jedem Ort das umgebende 

Mesenchym oder Bindegewebe zur Bildung 
einer perithelen Gefäßwand veranlassen 
kann. Die Voraussetzung bildet stets das 
Vorhandensein eines Kreislaufsystems, an 
dem der Blutstrom gestaltend angreifen 
kann, und der der Belastung widersteht. 
Diese Voraussetzung ist in der Entwick
lung gegeben, sobald ein geschlossener 
Kreislauf gebildet ist. Die Endothelrohre 
bekommen zunächst einen Mesenchym
mantel, der bereits vollkommen elastisch 
sein muß. Wenn im weiteren Verlauf 
der Entwicklung die Belastung der Wand 
größer wird, so finden die funktionellen 
Eigenschaften des Mesenchymmantels ihren 
Niederschlag in der Bildung besonderer Ge
webe, die zunächst nur quantitativ mehr 
leisten als das Mesenchym, aus dem sie 
entstehen. Von diesem Zeitpunkt an kann 

Abb. 88. Bauchaorta eines Acardiers. Far- man dem Blutstrom einen entscheidenden bung Resorciufuchsin. Vergr. 346 x . Nach 
BBNNI:sauoFF und SP.\N:-<ER (1929). Einfluß auf die Ausgestaltung der Gefäß-

wand einräumen. 
Roux (1910), der sich zu dieser Frage geäußert hat, meint, daß die "Gefäß

wand" auf Grund ererbter Reaktionsqualitäten die Fähigkeit habe, bei inter
mittierendem starkem Druck die arterielle Waudungsbeschaffenheit "bei konti
nuierlichem, relativ schwachem Druck die venöse Waudungsbeschaffenheit 
auszubilden". "Aber die besonderen lokalen Verschiedenheiten im Bau eines 
und desselben Systems, z. B. der besondere Reichtum der Aorta, Lungenarterie 
und der größten Arterien an elastischem Gewebe, müssen im Keimplasma 
determiniert, also vererbt sein". An anderer Stelle wirft aber Roux (1910) 
die Frage auf, ob der wesentlich vererbte Bau der größeren Arterien auch durch 
die relative Stärke des Pulses mit veranlaßt sei. 

Nach BENNINGHOFF und SPANNER (1929) ließe sich diese Frage entscheiden, 
"wenn es gelänge, eine sich bildende Aorta so zu durchströmen, daß die "relative 
Stärke des Pulses" geringer ist als normal, daß mit anderen Worten die Ampli
tude der rhythmischen Druckschwankungen nur die Höhe besitzt wie in einem 
peripheren Gefäß. Entwickelt sich dann eine typische Aortenwand, so wäre 
die Beschaffenheit der Gefäßwand vererbt, entwickelt sich eine muskulöse 
Arterie, dann wäre der Reiz des Blutstroms entscheidend" . 

Dieses Experiment ist an den Akardiern von der Natur durchgeführt. Die 
rückläufig durchströmte Aorta des Akardiers verhält sich wie ein peripheres 
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Gefäß des normalen Zwilling. Die rhythmischen Spannungsänderungen der 
Wand, die mittlere Blutdruckhöhe und die Stromgeschwindigkeit sind denen 
einer peripheren Arterie gleichzusetzen. 

Diese Aorta (Abb. 88) zeigt den typischen Bau einer Muskelarterie. Sie 
besitzt eine kräftige Elastica int., deutliche Ringmuskeln mit dünnen elasti
schen Fasern in der Media, eine scharfe Elastica ext. und eine breite Adven
titia mit längs verlaufenden elastischen Fasern. 

Wir können daraus schließen, daß die Aortenwand sich nicht ortsgemäß 
entwickelt, aus inneren Bedingungen, die als determinierende Faktoren in 
der Gefäßwand zu suchen sind, sondern kreislaufsgemäß in Abhängigkeit von 
dem Verhalten des Blutstroms. 

Einen anderen Weg geht THOMA, der die Materialspannungen berechnet, die 
von den einzelnen Geweben der Gefäßwand getragen werden, und daraus schließt, 
daß an den Stellen, an denen die stärksten mechanischen Beanspruchungen auf
treten, die widerstandsfähigsten Gewebe entstehen. Ein Beweis für eine ab
hängige Differenzierung der Gefäßwand ist mit dieser Betrachtungsweise nicht 
zu erbringen [s. auch JoRES (1924)]. 

Schließlich sprechen die bei der Transplantation von Gefäßen gemachten 
Erfahrungen für eine Anpassungsfähigkeit der Gefäßwand (s. S. 123). 

Q. Das postembryonale Gefäßwachstum und die 
Altersveränderungen. 

Die Bearbeitung dieser Fragen ist fast ausschließlich von seiten der Patho
logen erfolgt, aus dem Bedürfnis heraus, krankhafte Vorgänge gegen normale 
Veranderungen scharfer abzugrenzen. Man vergleiche zum folgenden die Zu
sammenfassungen von JoRES (1924) und A. ScHULTZ (1928). 

Am gerrauesten sind die Intimaveranderungen untersucht. In der Aorta 
besteht bei Neugeborenen die Intima aus dem Endothel und zwei elastischen 
Lamellen, die stellenweise einheitlich erscheinen, und die durch ihre Stärke 
sich von den elastischen Lamellen der Media unterscheiden (JoRES). Im post
uterinen Leben entwickelt sich die elastisch-muskuläre Längsschicht zwischen 
beiden Lamellen. Die ersten Veränderungen können schon wenige Tage nach 
der Geburt auftreten (JoRES). Die "innere Grenzlamelle" (JORES) kann sich 
weiter auffasern und zu einer elastisch-hyperplastischen Schicht werden. In 
der Regel tritt ungefähr im dritten Jahrzehnt eine weitere Breitezunahme der 
Intima ein, hauptsächlich durch Vermehrung des kollagenen Gewebes. In 
späteren Dezennien ist die Dicke der Intima sehr wechselnd. Daß die Schichten
bildung der Intima allein vom Alter abhängig wäre, ist demnach nicht erwiesen. 

Grundsätzlich ähnliche Intimaveränderungen zeigen die muskulären Arterien. 
Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden. A. radialis [HALLEN
BERGER (1906)], Gehirnarterien [BI~SWA~GER und ScHAXEL (1917), HACKEL 
(1928)], Pulmonalarterien [EHLERS (1904), TüRHORST (1904), LJU~GDAHL (1905)], 
A. mesenterica sup. [ScH.YIIEDL (1907)], Nierenarterien [JoRES, ÜPPE~HEIM 
(1918)]. Über die Altersveränderungen der Arterien der Geschlechtsorgane 
vgl. S. 101, die Coronararterien, die etwas abweichende Befunde bieten, werden 
spater besprochen (Kapitel Herz). 

Neuerdings hat KuczYNSKI (1925) bei einem mutmaßlich 118 Jahre alten Individuum 
in den Organarterien eine Langsfaltung und starke Zerknitterung der elastischen Grenz
haut beschrieben, wodurch auf dem Querschnitt ein,e scheinbare Vervielfaltigung der Elastica 
zustande kommt. Der Autor spricht von einer l:berdehnung der Elastica und von "fast 
reiner funktioneller Abnutzlmg''. 

Bei Tieren ist die Intimaentwicklung, wo sie auftritt, wesentlich geringer, hat auch einen 
anderen Charakter. Xach \VoLKOFP (1924) kann zwar eine elastisch-muskulöse Langsschicht 
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zur Entwicklung kommen, doch sind die elastischen Fasern gröber und überwiegen die 
Muskelzellen, zur Bildung von Bindegewebe kommt es gewöhnlich nicht so regelmäßig. 
Bei kleinen Tieren (Ratten und ~llfäusen) kommen solche Altersveranderungen uberhaupt 
nicht vor; sie sind bei den großen Huftieren am deutlichsten, weniger ausgeprägt bei mittel
großen Tieren. Indessen sind die Angaben bezuglieh der Intimaausbildung bei mittel
großen Tieren (Hund, Kaninchen, Katz.e) widersprechend. JoRES (1924) sah hier keine 
Intimalage unter dem Endothel. 

DieMedia verdickt sich nach GRÜNSTEIN (1896) im Alter, auch findet offenbar 
eine Umfangsvergrößerung der Aorta mit Zunahme der Wanddicke durch 
Wachstum statt bis etwa zum 50. Lebensjahre, von da erfolgt eine Dilatation 
[KANI (1910), RössLE (1910)]. Nach FosTER (1909) soll ein Wachstum der 

a 

b 

Abb. 89. a Längsschnitt der Aorta thoracica eines Neugeborenen. Elastica- Farbung. b Langs
schnitt der Aorta thoracica eines drei Monate alten Knaben. Elastin-Farbung. Media im unteren 
Teil der Bilder nicht vollstaudig gezeichnet. Gleiche Vergroßerung wie a. Nach JoRES (1924). 

elastischen Elemente bis zum 35. Jahre stattfinden, vom 50. Jahre an eine 
Atrophie. 

Die Gewebe können ihre Verteilung und ihre Beschaffenheit ändern. So 
soll nach STAEMMLER (1924) bei der A. renalis und lienalis eine "fibröse Ent
artung" der Muskulatur vorkommen. Im 6. Jahrzehnt bildet diese Erscheinung 
einen absolut regelmäßigen Befund, in der Nierenarterie stärker als in der Milz
arterie. Die Muskulatur erscheint durcheinander gewürfelt; eine Bindegewebs
vermehrung tritt diffus oder herdförmig auf; die elastischen Fasern sind rück
gebildet. Diese Mediaveränderungen nehmen vom Zentrum nach der Peri
pherie sehr schnell ab. 

Bei den großen Huftieren soll nach A. ZIMMERMANN (1926) umgekehrt die 
glatte Muskulatur im Alter zunehmen und die elastischen Fasern an Zahl ab
nehmen. 

Neben der Erweiterung zeigen die Arterien im Alter auch teilweise eine 
Schlängelung und eine Verlängerung. Es muß ein Längenwachstum in diesen 



Die Arterien. 119 

Fällen angenommen werden. An der Alterssenkung der Bauchorgane nimmt 
auch die Aorta teil im Bereich der unteren Brust- und oberen Lendenwirbel
säule. Die Aorta. verliert ihre Längsspannung in der Leiche, die Lumbalarterien 
laufen nicht mehr rein quer, sondern aufsteigend [G. ScHWALBE (1878), VoGT 
(1921)] und müssen ebenfalls in die Länge wachsen. Ob auf diese oder ähnliche 
Weise die gelegentlich behauptete Zunahme der Längsmuskeln in der Adven
titia sich erklärt, sei dahingestellt. 

Auch die Beschaffenheit der Gewebe in der Gefäßwand kann sich mit zu
nehmendem Alter ändern. So erlangt die elastische Substanz eine andere 
Färbba.rkeit (Elazin, UNNA). Sehr deutlich werden diese Veränderungen bei 
Anwendung der Färbung mit Kresylviolett nach A. ScnuLTZ (1922), so daß der 
Kundige schon an dem Färbungsausfall einen ungefähren Anhalt für das Alter 
einer Aorta bekommt. Mit dem Alter soll die Zahl der Elazinfasern immer 
größer werden. 

Mit dem Alter soll auch das auf S. 54 beschriebene mukoide Gewebe zu
nehmen, eine Erscheinung, die auch bei Tieren festgestellt ist [WoLKOFF (1924) ]. 
Es wurde bereits erwähnt, daß ganz allgemein in schlecht ernährten Rinde
gewebssubstanzen die Grundsubstanz eine eigentümlich homogene Beschaffen
heit besitzen kann, und daß diese Gewebe zur Ablagerung von Kalk und Li
poiden neigen. Die Ablagerung feinster Kalkkörnchen (Nachweis durch Argen
tum nitricum) tritt schon in frühem Kindesalter auf (s. S. 54). Die Arterien 
der Bauchorgane und die Aorta enthalten vom 10. Jahre ab Kalk. In den 
Beckenarterien wird er vom 15. Jahre ab regelmäßig gefunden. Auch der Duc
tus Botalli (Abb. 90) enthält in der hyperplasierten Intima, teilweise auch in 
der Media, reichlich Kalk. Von HESSE (19.28) ist neuerdings der Kalkgehalt 
der Arterienasche bestimmt worden. So enthält die Trockensubstanz der Aorta 
des Erwachsenen 4-6mal mehr Caü als die eines 2jährigen Kindes, die A. femo
ralis sogar 20malsoviel [s. auch RAVAULT (1928)]. 

Über die Bedeutung des postembryonalen Intimawachstums sind mehrere 
Theorien aufgestellt worden. Zunächst hatte THOMA (1883) behauptet, daß 
das postembryonale Intimawachstum sich auf die sog. "Nabelblutbahn" 
beschränke und hervorgerufen sei durch den Fortfall des Placentarkreislaufes. 
Hierdurch würde die Aorta relativ zu weit im Verhältnis zur herabgesetzten 
Blutmenge; das Mißverhältnis soll teilweise durch aktive Verengerung, teilweise 
durch Gewebsneubildung in der Intima ausgeglichen werden. Die Gewebe 
reagieren dabei nach dem ersten histomechanischen "Gesetz" THOMAS, wonach 
es zu einer Ausbildung von Gewebe mit folgender Verengerung des Rohres 
kommt, wenn die Randzonengeschwindigkeit des Blutes herabgesetzt wird. 

Gegen diese Deutung ist mit Recht geltend gemacht worden, daß das post
embryonale Intimawachstum sich gar nicht auf die "Nabelblutbahn" beschränkt, 
sondern auch anderwärts, z. B. in den Carotiden vorkommt [JoRES (1924)]. 
Außerdem findet nach der Geburt eine Blutverschiebung in den Verdauungs
trakt und die Haut statt. 

Nach der Theorie von A. AscHOFF [ s. J ORES (1924)] ist die Zunahme der Intima
schichten eine Wirkung des Alters. In der ersten oder aufsteigenden Periode 
findet ein Gefäßwachstum statt, hervorgerufen durch die erhöhten Wandspan
nungen. In· einer zweiten Periode bis Mitte oder Ende des 4: Jahrzehntes bleibt 
die Gefäßwand fast unverändert, um allmählich in der dritten, absteigenden 
Periode mit Zunahme des Bindegewebes, das teilweise das elastisch unvoll
kommen gewordene elastische Gewebe ersetzt, zu altern. Auch dieser Theorie 
gegenüber äußert JoRES (19241 Bedenken, indem er bemerkt: "Das Intima
wachstum geht mit dem Alter keineswegs derart parallel, daß eine direkte 
Beeinflussung des Gefäßsystems durch das Alter angenommen werden darf". -



120 A. BENNINGHOFF: Blutgefäße und Herz. 

"Außerdem ist es sehr unwahrscheinlich, daß die Arterienwand in bezug auf 
Widerstandsfähigkeit gegenüber physiologischen Einflüssen und in bezug auf 
ihre Fähigkeit zur Regeneration und Hyperplasie eine Ausnahmestellung gegen
über anderen Geweben und Organen haben sollte". 

U .. Die anatomische Anpassung an geänderte Füllungszustilnde. 
Physiologische Gefäßverödung bei der Umstellung des Kreislaufs nach 

der Geburt zeigen der Ductus Botalli und die Nabelarterien. Da!3 der Ductus 
nach dem Typ der Aorta gebaut ist, wie man früher annahm, erscheint fraglich 

Abb. 90. Ein Stuck vom Querschnitt des Ductus Botalli (erwachsener Mann). K alknac!Hreis (schwarz) 
durch Argentium nitricum. Vergr. 40 x . (Nach einem Fraparat von Prof. SCHFLTZ- Kiel.) Gez. 

von B . SCHLICHTI,_G, 

nach der neueren Literatur. Die elastischen Elemente sind zarter als in der 
Aortenwand. Die Beziehungen der Muskeln zu dem elastischen Gerüst sind 
unbekannt. Eine starke Elastica int. ist ausgeprägt. Ein Elastica ext. fehlt. 
[GRÄPER (1921)]. Die Muskelfasern der Media sind nach MELKA (1926) in 
drei Schichten geordnet: Eine starke mittlere Ringschicht und schwächere 
innere und äußere Längszüge. Die Media ist lockerer und unregelmäßiger 
gebaut als bei anderen Arterien [GRÄPER (1921)]. 

Über die Bedingungen, die zum Verschluß des Ductus fuhren, herrscht keine Einig
keit [Literatur bei THOREL (1915) und JoRES (1924)]. Es ist wohl einzusehen, daß beim 
Einsetzen der Atmung das Blut nach den Lungen abgelenkt wird, da hierhin ein großes 
Druckgefalle besteht, während von der Pulmonalis zur Aorta hin ein starker Druckanstieg 
sich findet. Es ist aber nicht so klar, warum das Blut nicht von der Aorta rucklaufig durch 
den Ductus in die Pulmonalis fließt. Hierfür ist ein klappenartiger Fortsatz der Aorten
wand iiber die Mündungsstelle des Ductus verantwortlich gemacht worden, durch den 
funktionell ein Abschluß erzielt wird [STRASSMANN (1894), RoEDER (1904), FROMBERG 
(1914)] und vor allem die spitzwinklige, unter einem Winkel von 33° erfolgende Einmim
dung des Ductus in die Aorta. Ferner ist an eine Knickung des Ductus gedacht worden, 
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die durch eine Lageverschiebung der Gefäße bei der ersten Atmung zustande kommen soll 
[LINZENMEYER (1914)]. 

Der vom Blut nicht mehr durchströmte Ductus obliteriert, indem offenbar 
unter Führung der Intima das Lumen mehr und mehr sich einengt. Nach 
MELKA (1926) bildet die Intima schon bei sehr jungen Embryonen Wülste, 
deren Hauptmasse aus elastischen Fasern, daneben aus Bindegewebe besteht. 
Diese Wülste führen den Verschluß herbei, der Ductus wäre damit schon durch 
vererbte Faktoren zur Obliteration vorbereitet, wie schon LANGER (1857) angab. 
Nach der Geburt wächst in die Wülste aus der Media kollagenes Gewebe ein, 
wobei an manchen Stellen die Elastica int. vollständig durchdrungen wird. 

Noch im 8. Jahre kann der Ductus von der Pulmonalis aus injiziert werden 
[STRASSMANN (1894) ]. Sonst soll die Involution des Ductus bereits 20 Tage 
post parturn erfolgt und die Umwandlung in das Ligamentum Botalli am Ende 
des 3. Monats beendet sein. An der Wucherung beteiligen sich neben dem 
Bindegewebe die elastischen Fasern. Es treten Verkalkungen (Abb. 90) auch 
Knorpelbildungen, Verfettungen auf [WEIZMANN (1911)]. An der Ductusnarbe 
der Aortenwand findet sich im höheren Alter sehr haufig eine Kalkablagerung. 
Schließlich wird der Ductus in einen bindegewebigen Strang umgewandelt, 
in dem elastische Fasern, auch glatte Muskelzellen, verbleiben. Ein stern
förmiges, endothelbekleidetes Lumen soll in der Mitte des Verlaufs meist übrig 
bleiben. Nach GRX.PER (1921) soll das Ligamentum Botalli stets den Gefäß
charakter erkennen lassen. Ebenso wie der normale Bau der Ductuswand 
verschieden beurteilt wird, bleibt auch jeder .Punkt bei der physiologischen 
Obliteration umstritten. Bei diesem Stand der Frage konnten wir nur die 
allgemeinsten Züge hervorheben und müssen bezüglich der ausgebreiteten 
und widerspruchsvollen Literatur auf die Zusammenfassungen von THOREL 
(1915) und MELKA (l!J26) verweisen. 

Während die physiologischen Gefäßverdickungen einen Grenzfall darstellen, 
bei dem primär oder sekundär die Durchströmung ganzlieh aufhört, sind durch 
Gefäßunterbindungen im Anschluß an die Entwicklung eines Kollateralkreis
laufs auch anatomische Einengungen der Strombahn zu erzielen. Nach Unter· 
bindungenentsteht ein Mißverhältnis zwischen dem Durchmesser des Stammes 
und dem seiner Verzweigungen. Dieses Mißverhältnis kann der Stamm bis 
zu einem gewissen Grade funktionell durch Kontraktion der Muskel beseitigen. 
Die dauernde Einstellung auf eine wesentlich kleinere Lichtung hat aber einen 
anatomischen Umbau der Wand zur Folge. Hierbei erfolgt entweder eine 
kompensatorische Intimawucherung mit nachfolgender konzentrischer Atrophie 
der Media, oder die letztere tritt ganz in den Vordergrund, und die Intimawuche
rung ist nur angedeutet. Schließlich kann auch die atrophische Verengerung 
der Media ausbleiben. 

Nach Unterbindungen erfolgt eine vollige Obliteration bis zum ersten Ast
abgang oberhalb und unterhalb der Ligatur; die Intimaverdickung erstreckt 
sich bis zu den zwei bis vier nächsten größeren Seitenasten [H. ScnuLTZ (1877), 
THOMA (1884)]. Nach eigenen Beobachtungen scheint der Hauptarterienstamm 
eines amputierten Gliedes nur in der Nahe der Amputationsstelle sich einzu
engen. Wird bei einer ... Waus der Schwanz bis auf einen kurzen Stummel ampu
tiert, so wird der Stamm der A. caudalis noch nach 10 Wochen nahezu unver
ändert gefunden (unveröffentlichte Versuche von E. PETERS), obwohl zur Ver
sorgung des Schwanzrestes nur noch ein Bruchteil des Blutes in Frage kommt. 
Es liegt hier keine Anpassung vor. Da aber bei den Arterien der ~Waus eine 
Intimawucherung irgendwelcher Art meines Wissens bisher überhaupt noch 
nicht festgestellt worden ist, so konnte es sich um eine mangelnde Reaktions
fahigkeit handeln. 
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Wenn zwischen zwei Ligaturstellen das Gefäß mit Blut gefüllt bleibt, so fehlt eine In
timawucherung in demselben Zeitraum, in dem sie entsteht, wenn der Abschnitt zwischen 
den Ligaturen leer bleibt [BENEKE und PEKELHARING (1890)]. Nach THOMA (1893) ist die 
kompensatorische Intimawucherung von der Randstromgeschwindigkeit des Blutes ab
hängig, es ist das indessen nicht sehr wahrscheinlich (vgl. Roux [1910]). 

Ob die Intimawucherung von den Endothelien ausgeht, wie vielfach ver
mutet wurde, ist nicht sicher entschieden. Man erkennt frühzeitig ein zell
reiches Gewebe, in dem kollagene und elastische Fasern auftauchen. JoRES 
(1924) sah 20 Tage nach der Ligatur der Carotis die ersten elastischen Fasern 

Abb. 91. Intimaverdickung oberhalb der Ligatur einer Carotis des Kaninchens, 25 Tage nach der 
Unterbindung. Elastica-Carmin-Farbung. Nach JORES (1924). 

auftreten (Abb. 91). Unter dem Endothel entsteht eine neue elastische 
Grenzhaut. Nach ScHAEFFER und RADASCH (1924) sollen die zelligen Elemente, 
die bei der Intimaverdickung auftreten, zum größten T eil aus der Media 
stammen . 

In diesem Zusammenhang sei auch erwähnt, daß Intimawucherungen bei 
Mediaverkalkungen zum Ausgleich entstandener Niveauunterschiede beobachtet 
wurden [MÖNCKEBERG, zit. nach JoRES (1924)]. Daß ferner bei- beginnenden 
Aneurysmen die Ausbuchtung der Media durch eine Intimawucherung so aus
geglichen werden kann, daß die Weite der Gefäßlichtung bestehen bleibt [nach 
J ORES (1924)]. Vergleiche hierzu ferner die aufS. 100 geschilderten Einengungen 
der Uterusgefäße nach der Geburt. Auch im Fettgewebe fand ich kleine Arterien , 
die vermutlich in Anpassung an einen F ettschwund konzentrisch eingeengt 
waren. Dabei hatte sich, wie bei den Uterusarterien, eine neue engere Elastica 
int. gebildet. 
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In allen diesen Fällen zeigt die Intima das Bestreben, die Lichtung des 
Rohres dem verminderten Bedarf an durchströmender Blutmenge anzupassen 
oder Niveauunterschiede auszugleichen. Sie kann dabei den übrigen Bestand
teilen der Gefäßwand in der Neubildung vorauseilen und stellt ohne Zweifel 
den am leichtesten reagierenden Bestandteil dar. Das zellreiche Gewebe der 
ersten Intimawucherung bildet den Mutterboden, in dem weitere Gewebe sich 
entwickeln. 

Entgegengesetzt zu den bisher geschilderten Anpassungen ist das Gefäß
wachstum der Umgehungsbahn beim Kollateralkreislauf. Hier können bekannt
lich die kleineren Arterienanastomosen, die die verlegte Gefäßstrecke umgeben, 
zu erheblicher Größe heranwachsen. Wie NüTHNAGEL (1889) feststellte, zeigte 
sich 6 Tage nach der Unterbindung eine Ausbildung der kollateralen Bahnen. 
Es wächst eine kleine Arterie zu einer großen heran, indem hauptsächlich die 
Media sich verdickt, aber auch die Intima sich verstärkt. HABERER (1903) 
sah bei angeborener Obliteration der Aorta in den erweiterten Spinalarterien 
eine gleichmäßig starke Verdickung der Media mit einer Intimaverdickung, 
die an dem Scheitel von Gefäßbiegungen polsterartig ins Lumen vorsprang. 
Genauere histologische Untersuchungen scheinen wenig vorzuliegen, im Gegen
satz zu den Theorien über die Ausbildung des Kollateralkreislaufes. Nach 
Roux (1910) ist das Primäre eine nervös bedingte Gefäßerweiterung der Um
gehungsbahn. Diese hat eine erhöhte Dehnung der Arterienwand zur Folge, 
wodurch wiederum eine Hypertrophie der Wandung in der Weite und Dicke 
ausgelöst wird. 

Eine Verdickung der Gefäßwand ohne Änderung der lichten Weite ist dann 
zu erwarten, wenn die Muskeln der Arterie gegen einen erhöhten Widerstand 
arbeiten. Es müßte dann eine Aktivitätshypertrophie zustande kommen. 
Dieser erhöhte Widerstand könnte vom Blutdruck ausgehen; eine Mediahyper
trophie bei Hypertonie ist verschiedentlich behauptet worden, indessen sind 
einwandfreie Messungen der Wanddicke aus naheliegenden Gründen sehr schwer 
anzustellen. Die Mediamuskeln würden aber auch dann gegen einen erhöhten 
Widerstand arbeiten, wenn das Gefäßrohr in ein narbiges Gewebe eingebacken 
ist und nennenswerte Kaliberschwankungen ausführt. Vielleicht ist so der 
von PHILIPPS [zit. nach JoRES (1924)] mitgeteilte Fall zu beurteilen, bei dem 
in Pleuraschwarten die Arterien eine abnorm dicke Muscularis aufwiesen. 

S. Transplantation von Gefäßen. 
Literatur siehe bei THOREL (1915). Nach dem gleichen Autor gebe ich die 

folgende Zusammenstellung der bisher ausgeführten Versuche. 

{ l. Transplantation eines Arterienstückes desselben Tieres. 
Autoplastik. 2. Transplantation eines Venenstückes desselben Tieres. I 3. Transplantation von frischen Arterienstücken eines anderen 

lebenden Tieres derselben Art. 
Homöo- 4. Transplantation von frischen Arterienstücken eines toten 

plastik 1 Tieres derselben Art. 
5. Transplantation von konservierten Arterienstücken eines 

anderen Tieres derselben Art. 

Hetero
plastik 

l 6. 

7. 

Transplantation von frischen oder konservierten Arterien 
oder Venen eines Tieres fremder Art. 
Plastischer Ersatz des Gefäßrohres durch anderes Gewebe 
(Ureter, Peritoneum usw.). 

Funktionell befriedigende Ergebnisse werden von allen aufgeführten Trans
plantationsarten beschrieben. 2\Iakroskopisch wird eine autoplaftisch in eine 
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Arterie implantierte Vene dicker und arterienähnlich. Histologisch ergibt sich 
eine Zunahme des Bindegewebes in allen drei Schichten. Die Media ist oft 
um das Vierfache verdickt bei Venenimplantation, ebenso wird von einigen 
Autoren angegeben, daß die Intima sich verstärke. Im Verein mit der Zunahme 
der Muskulatur und des Bindegewebes im allgemeinen stellt die Intimawuche
rung offenbar eine Anpassung der implantierten Vene an die geänderte Bean
spruchung dar. Die elastischen Fasern der Media erscheinen vermindert; in 
der Adventitia wird das Bindegewebe straffer; die Grenze zwischen Media und 
Adventitia wird unscharf [FISCHER und ScHMIEDEN (1909) ]. 

Bei homöoplastischer Verpflanzung wird das körperfremde Transplantat 
langsam ersetzt, so daß auch hier funktionell befriedigende Resultate zustande 
kommen. Nach einigen Autoren soll indessen das Transplantat erhalten bleiben. 
Es werden in den ersten Tagen auch Endothelwucherungen beschrieben. Diese 
Meinungsverschiedenheiten lassen sich wohl darauf zurückführen, daß in den 
mikroskopisch kontrollierten Fällen die Beobachtungsdauer zu kurz war. 

Bei heteroplastischen Verpflanzungen ist kein Zweifel, daß das Transplantat 
völlig zugrunde geht und durch Intima- und Adventitiawucherungen des Wirtes 
ersetzt wird. So entsteht schließlich ein bindegewebiger Schlauch, der die Form 
gut bewahrt, so daß eine implantierte Vene ihre Klappen behält, jedoch sind 
histologisch weder Muskelzellen noch elastische Fasern mehr nachweisbar. 

Selbst ein in die Aorta eines Hundes implantiertes Gummistück erfüllte 
15 Monate seinen Dienst [ÜARREL, zit. nach THOREL (1915)], es war von einer 
Intima und Adventitia umkleidet. 
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IV. Venen. 

A. Beanspruchung und Leistung der Venen. 

Wahrend bei den Arterien die Beziehungen zwischen Struktur und Funktion einiger

maßen sicher zu bestimmen waren, liegen die Verhaltnisse bei den Venen schwieriger. Hier 

findet man meist nur den Hinweis, daß die Venenwand einen geringeren Druck auszuhalten 

habe und daher schwacher gebaut sei. Damit sind aber die wechselnden Bauweisen nicht 

ausreichend erklärt. Es soll daher der Versuch gemacht werden, die Beanspruchung und 

Leistung der Venen darzustellen, soweit es bei diesem von der Physiologie etwas ~:tief

mutterlich behandelten Gebiet möglich erscheint und für uns in Frl"lge kommt. 

Da das Druckgefalle entlang der Strombahn die Strömung aufrechterhält, so muß 

in den Venen umgekehrt wie in den Arterienmit fortschreitender Entfernung vom Herzen 

der Druck ansteigen. Es mußten also die großen Venen relativ dimnwandiger werden als 

die kleinen, unter Berücksichtigung der Tatsache, daß die Wandbelastung mit steigendem 

Kaliber unter sonst gleichbleibenden Bedingungen höher wird. Hinzu kommt noch die 

hydrostatische Druckschichtung, die mit der Körperstellung wechselt und besonders an 

den Extremitatenvenen zur Geltung kommt, wie denn uberhaupt die Beanspruchung der 

Venen durch innere und außere Krafte einem viel größeren Wechsel unterliegt als bei den 

Arterien. Die Beanspruchung der Venenwand durch den Blutdruck ist also i'rn Durchschnitt 

sehr gering, die elastisch-muskulosen Ringstrukturen brauchen nur schwach entwickelt 

zu sein, wie denn in der Tat manche Venen fast muskelfrei sind. 

Indessen ist es zum Verstandnis des "'·andbaues der Venen von der größten Wichtig

keit, daß sie sehr wesentlich von außcren Kraften beeinflußt werden, die starker werden 

können als der Binnendruck. So wird auf den ersten Abschnitt des Venensystems, der 

in der Brusthöhle liegt, durch die Atembewegungen eine ansaugende Wirkung ausgeübt, 

die zu einem negativen Druck in diesen Venen fuhrt. Die Dehnung der Wand wird durch 

außcre Krafte bewirkt, sie ist ganz geringfugig. Diese großen Venen sind verhaltnismaßig 

dunnwandig, sie kommen als Volumspeicher, weniger aber als Energiespeicher in Frage. 

Diese großen V cnenstamme unterscheiden sich in einem Punkt sehr wesentlich von den 

pPripheren Venen. Je naher dem Herzen, desto geringer ist die Möglichkeit, daß bei einer 

VerlEgung eines VenenstammC's durch außere Krafte das Blut durch Anastomosen einen 

C'm weg zum Herzen findet. Daher wird die Kotwendigkeit immer dringender, die großen 

Venenstamme durch ihre Lagerung dem EingTiff solcher Krafte zu entziehen, die den Blut

zufluß zum Herzen vornhergehend verlegen könnten, wie das im peripheren System der 

Fall ist. Das wird bis zu einem gcwissPn Grade erreicht durch die Einbettung der Venen 

i n die großen Korperhöhlen. Die Krafte, die in der Brusthöhle wirksam werden, fördern 

9* 
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sogar den Zufluß zum Herzen. Daß indessen in diesem ganzen System die außeren Krafte 
den Zufluß auch hemmen können, zeigt der Versuch V ALSALVAS, bei dem der intrathorakale 
Druck ansteigt und der Einfluß des Blutes in den Thorax gehemmt wird. 

Über die Druckverhaltnisse in der Bauchhöhle sind wir leider nicht so gut unterrichtet; 
man darf aber vermuten, daß abgesehen von respiratorischen Schwankungen hier viel 
mehr Möglichkeiten zu Druckanderungen gegeben sind als in der vom Thorax umschlossenen 
Brusthöhle. Es ist zu erinnern an die Tatigkeit der Bauchmuskeln bei Rumpfbewegungen, 
an die Bauchpresse und an die Verschiebung und den wechselnden Fullungszustand der 
Eingeweide. Hiervon werden besonders die Cava inf. und die V. portae betroffen. Da 
die untere Hohlvene die größere Blutmenge dem Herzen zuführt, so besteht auch für sie 
die Forderung nach der Aufrechterhaltung einer bestimmten Querschnittsgröße. Es fragt 
sich also, ob die Weite dieser Gefaße nur ein Spiegelbild außerer Krafte ist, und ob die 
Venenwand beim kleinsten Wechsel zwischen Innen- und Außendruck hin- und herpendelt. 
Dann würde z. B. das Kaliber der V. portae nicht abhangig sein können von den wechseln
den Kreislaufbedürfnissen wahrend der Verdauung, sondern würde von außeren Kraften 
bestimmt, und die untere Hohlvene wurde vermutlich dem Herzen sehr wechselnde Blut
mengen zufuhren. 

Die Venenwand besitzt aber Mittel, um sich bis zu einem gewissen Grade selbst zu be
haupten und die Kreislaufregulierung, soweit sie von der Venenseite aus erfolgt, unabhangiger 
zu gestalten. So besitzen besonders die untere Hohlvene und die Pfortader, wie spater ge
nauer dargelegt wird, eine kraftige elastisch-muskulöse Langsstruktur. Mit dieser tragt 
sie einmal die Langsspannung, die jede größere Vene besitzt, da sie uber ihre nattirliche 
Lange gedehnt ist. Sie vermag aber diese Langsspannung durch Muskelverkurzung zu er
höhen. Ein in solcher Weise langsgespanntes Rohr setzt einer Lumenanderung durch 
außere Krafte einen gewissen Widerstand entgegen und vermag eine gewisse Druckdifferenz 
zwischen innen und außen aufrecht zu erhalten. So könnten diese Venen durch Erhöhung 
ihrer Langsspannung außeren Kraften, die eine Störung herbeifuhren, bis zu einem ge
wissen Grade widerstehen. Jedenfalls sind sie solchen Kraften nicht völlig widerstandslos 
preisgegeben und können mit einem kleinen Betrag das Spiel der Venenwand aktiv be
einflussen. 

Wir erkennen somit, daß die Aufrechterhaltung der Querschnitte dieser Venen von 
großer Wichtigkeit ist fur die Aufrechterhaltung des Kreislaufs. Die Garantie liegt zum 
großen Teil in den umgebenden Bedingungen, zum kleineren Teil (besonders flir die Bauch
venen) in der selbstandigen Regulierung ihrer Wandspannung. 

Unter anderen außeren Bedingungen steht jener Abschnitt des Venensystems, der 
zwischen den Skeletmuskeln verlauft, Klappen führt und in dem durch Muskelkontraktion 
und Gliederbewegungen der Binnendruck und die Lumina beeinflußt werden können. 

Es sind zunachst große Inhaltsverschiebungen in diesen Venen möglich, ohne wesent
liche Beanspruchung der Venenwand. Das ist der Fall, wenn die Venennetze durch außeren 
Druck ausgepreßt werden. Dabei erfolgt im Druckgebiet keine Aktion der Gefaßmuskeln 
und fast keine Beanspruchung der elastischen Fasern, da allein durch das Überfuhren eines 
runden Venenquerschnittes zu einem ovalen oder umgekehrt das Fassungsvermagen sich 
andert. 

Es ist aber ferner beobachtet worden, daß durch Gliederbewegungen der Druck in diesen 
Venen örtlich derart ansteigen kann, daß das Blut aus den eröffneten Venen herausspritzt. 
Bei solchen Vorgaugen sind Dehnungen der Venenwand zu erwarten, bei denen das elastische 
Gerlist gespannt wird und beim Druckabfall die gespeicherte Energie zu einem mehr kon
tinuierlichen Strömungsantrieb mit Unterstützung der Venenklappen verwendet. In diesem 
Fall wirken die Venen als Windkessel, die Energie liefert nicht das Herz, sondern die Skelet
muskeln. Vermutlich sind nur die Venen, die solchen Druckmechanismen unterworfen sind, 
klappentragend, wahrend die Venen, die vor solchen Wirkungen geschützt sind, keine 
Klappen führen. 

Entsprechend der Vielfältigkeit dieser venösen Strombahn und entsprechend den zahl
reichen "peripheren Herzen" sind zahlreiche Klappen vorhanden, wahrend die Aorta nur 
einem Motor nachgeschaltet ist und nur an einer Stelle Klappen braucht. Insonderheit 
könnte das elastische Gerüst dieser peripheren Venen daflir sorgen, daß die nach Zeit und 
Stärke wechselnden Inhaltsverschiebungen als gleichmaßige Strömung an das Herz ge-
langen. · 

Außer einer Wanddehnung durch Steigerung des Binnendruckes kann es auch durch 
Längsdehnung der Venen zu einer Ansaugung kommen, besonders dann, wenn durch die 
Einbettung der Venen in ihrer Umgebung eine Querkontraktion vermieden wird. Von 
W. BRAUNE (1884) sind zahlreiche Örtlichkeiten beschrieben, an denen ein Saug- und Druck
mechanismus besonders günstige Angriffspunkte findet. Wir werden damit auf die Ad
ventitia der Venenwand verwiesen, mit deren Hilfe der Einbau der Venen in der Umgebung 
bewirkt wird, und es ist bekannt, daß diese Adventitia an den Venen besonders ausgeprägt 
ist. Fernerhin wird unser Augenmerk auf die elastisch-muskulöse Langsstruktur der Venen 
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gerichtet. Diese scheint überall dort besonders kräftig, wo durch Bewegungen wechselnde 
Langsdehnungen auftreten, wahrend sie an den Stellen fehlt, wo die Venen vor diesen 
Krä.ften geschützt sind (z. B. Hirnvenen, Knochenvenen). Mit ihrer elastisch-muskulösen 
Langsstruktur könnte die Venenwand ihren elastischen Widerstand gegen Längsdehnung 
einregulieren und damit den Grad der Längsdehnung bei gleichem Krattangriff veränder
lich gestalten. Sie kann sich aktiv verkürzen, was ich durch eigene Beobachtung an einer 
elektrisch gereizten Mesenterialvene des Rindes, die eine kräftige Langsmuskulatur besaß, 
feststellen konnte. Da der Binnendruck die Venen nur wenig versteitt und sie daher bei 
Bewegungen leichter abgeknickt wurden, so erscheint das Vermögen einer aktiven Langs
anderung auch nutzmaßig. 

Indessen hat die Gefahr des Abknickens höchstens bei mittelgroßen Venen Bedeutung, 
da im übrigen das Venensystem zahlreiche Verbindungen untereinander besitzt und das 
Blut bei der Verlegung eines Weges zahlreiche Ausweichmöglichkeiten hat, indem es noch 
durch Klappen herzwarts geleitet wird. Durch diese zahlreichen Verbindungen und die 
geflechtartige Verteilung an vielen Stellen bekommt, wie hier erwahnt sei, das Venen
system einen wesentlich höheren Rauminhalt als das Arteriensystem. 

Bisher haben wir die passive Leistung der Venen besprochen, bei denen die außeren 
Krafte im Vordergrund stehen, es fehlt noch die aktive Einflußnahme der Venen auf die 
Kreislaufregulierung. Sofern die Venen Ringmuskeln oder in flachen Spiralen gewundene 
Langsmuskeln besitzen, können sie ihre lichte Weite andern. Dabei brauchen sie zum 
Unterschied gegenuber den Arterien nur einen geringen Widerstand zu uberwinden. Die 
Kaliberschwankungen der Venen sind offenbar größer als die gletehgroßer Arterien und 
haben viel größere Inhaltsverschiebungen zur Folge als im Arteriensystem, wo ausgiebige 
~Widerstandsanderungen mit relativ kleinen Inhaltsverschiebungen verbunden sind [HEss 
(1923)]. Bei einer Verengerung großer Venengebiete kann das Blutangebot des Herzens 
steigen und damit die totale Zirkulationsgröße anwachsen [HEss (1923)]. Umgekehrt 
können bei einer Erweiterung die entsprechenden Venengebiete vollaufen und damit dem 
Kreislauf gewissermaßen Blut entziehen. in extremen Fallen bei Shockwirkung soviel, daß 
das Herz nicht mehr arbeiten kann. 

Diese aktiven Querschnittsanderungen des Venensystems beziehen sich auf eine Um
stimmung des ganzen Kreislaufs. Es erscheint indessen auch möglich, daß nur die einem 
Organbezirk nachgeschalteten Venen eine Abflußregulierung aus diesem Bezirk bewirken 
und damit einen Binfluß auf den Druck und d1e Strömung in den Cap1llaren ausuben. Bei 
emer Verengerung sammelt sich das Blut in den Capillaren, z. B. in der Leber [nach 
:MA.uNTNER und PICK (1915)]. Hier sind mehrere Falle zu unterscheiden. 

Organe mit großem und konstantem Blutbedurfnis, wie z. B. das Gehirn und die Retina, 
haben muskelfreie und klappenlose Venen, hier kann von den im Organ liegenden Venen 
der Abfluß des Blutes nicht reguliert werden. 

Das andere Extrem bilden die Schwellkörper bzw. die kavernösen Gewebe, bei denen 
auch an den abfuhrenden Venen besondere Einrichtungen ausgebildet sind, die zum min
desten die Möglichkeit einer wirksamen Drosselung des abfließenden Blutes erkennen lassen. 

Besondere "Drosselvenen", die durch die Kontraktion ihrer Schnurringe das Blut in 
den vorgeschalteten Capillaren anstauen können, sollen in der Leber von Carnivoren und 
auch in der Lunge und Niere sich finden. Es sind das Capillarbezirke, die zu den Vasa 
publica zahlen, also nicht oder nicht ausschließlich der Ernährung des durchströmten Organs 
dienen. Hier wurde also eine solche Drosselung keine Organschadigung zur Folge haben. 
Außerdem fehlen in diesen Fallen die typischen Arteriolen, die in der Leber uberhaupt 
nicht auftreten, in der Lunge sehr weit sind. 

Schließlich mussen die Organe mit stark wechselndem Blutbedarf, wie die Muskeln 
und der Darm, Venen besitzen, die sich dem Ruhe- und Tätigkeitszustand dieser Organe 
durch Kalibera.nderungen a.npassen können. Es ist beka.nnt, daß bei ta.tigen Organen die 
austretenden Venen starker gefullt sind als bei ruhenden. Ob im Einzelfall das Fassungs
vermögen der Venen sich durch Zusammenfallen und Wiederaufspannen der Venenwand 
oder durch echte Muskelkontraktion und Umfangsvermehrung andert, muß dahingestt>llt 
bleiben. 

Die~e Betrachtungen zeigen, da.ß die Venen in ihrem \Vandbau mehr von außeren Ein
wirkungen als von inneren Kra.ften bestimmt werden, und daß es auch vom physiologischen 
Htandpunkt aus möglich ist, die Venen in drei Abteilungen zu gliedern: die kleint>n, die 
mittelgroßen klappentragenden und die großen, in den Körperhöhlen liegenden. 

B. Allgemeiner Bauplan der Venen. 
Die Venen sind ausnahmslos dünnwandiger als die Arterien, was auf 

die geringere Entfaltung der muskulösen und elastischen Elemente zurück
zuführen ist. Dahingegen ist da:; Bindegewebe reichlicher entwickelt, so daß die 
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ganze Textur lockerer erscheint. Gegenüber den dichtgefügten Elementen 
der Arterienwände sind die Venenwände spaltenreicher, daher im ganzen 
schlaffer. Die Muskelfasern sind zu Bündeln geordnet. 

Dort, wo keine äußeren Kräfte auf die Venen wirken und sie in eine wider
standsfähige Umgebung eingebettet sind, wie z. B. in derbes Bindegewebe, 
können sie ihre eigene Wand verlieren, indem die Umgebung die Widerstands
leistung übernimmt. An den Körpergegenden, wo die hydrostatische Druck
schichtung bei aufrechter Körperhaltung höhere Werte erreicht, sind die Venen
wände dicker. So besteht ein deutlicher Unterschied zwischen den freiliegenden 
Venen, die auf- oder absteigen. 

Die Abgrenzung der drei Schichten Intima, Media und Adventitia ist oft 
verwischt. Es ist das verständlich, da, wie bereits bemerkt ist, die inneren 
und äußeren Kräfte sehr wechseln. Es fehlt damit auch der Grund für eine 
schärfere Trennung der inneren Kräfte aufnehmenden Intima und Media und 
die äußeren Kräfte tragende Adventitia. 

Die Intima ist bei großen Venen nicht stärker als bei mittelgroßen und stets 
geringer ausgebildet als bei den Arterien, die Angaben über die Intimafaserung 
schwanken sehr. 

Die Media wird gewöhnlich an einer schwachen Ringmuskulatur erkannt, 
die bei mittelstarken Venen ihre stärkste Ausbildung erlangt, im übrigen stellen
weise sogar fehlen kann. Die Hauptmasse der Längsmuskeln liegt nach außen 
von den Ringmuskeln. Man pflegt diese Längsmuskeln der Adventitia zuzu
rechnen, obwohl kein grundlegender Unterschied im Wandbau vorhanden ist 
und gelegentlich Ringmuskeln überhaupt fehlen. Statt getrennter Ring- und 
Langsmuskelschichten kann auch deren Resultierende als Schraglagc auftreten, 
wodurch im ganzen ein spiraliger Verlauf sich ergibt. Es ist ferner zu beachten, 
daß die Muskelfasern, besonders an den zahlreichen Gefaßabgängen, Schlingen 
bilden, so daß kompliziertere Anordnungsweisen zustande kommen. Nach 
SoBOROFF (1872) ist die Venenmedia am konkaven Teil einer Gefäßkrümmung 
stärker als am konvexen. Man ersieht daraus, daß ein einzelnes Querschnitts
bild nicht viel besagt, es fehlt noch fast vollständig eine mikro-makroskopische 
Darstellung dieser Verhältnisse. 

Wenn man die Längsmuskeln einrechnet, so ist die Adventitia der größeren 
Venen bei weitem die stärkste Schicht. Das Bindegewebe erscheint lockerer, 
die elastischen Elemente bilden Längsnetze. Nach außen von den Längsmuskeln 
folgt noch eine lockere Bindegewebsschicht, die beim Herauslösen des Gefaßes 
aus dem Körper durchtrennt wird, und die Vasa vasorum an die Gefäß
wand heranführt. Manche Venen (Vv. meningeae) besitzen keine abgrenzbare 
Ad ventitia. 

C. Die kleinsten Venen. 
Die postcapillaren Veneheu besitzen noch die Bauweise der Capillaren. 

Die Endothelzellen werden gedrungener, mehr rhombisch. Der Kern ist dem
entsprechend meistens oval oder gar rundlich. Anzeichen von Kernzerschnürung 
scheinen hier besonders häufig. Auf dem Endothelrohr liegt auch hier ein Grund
häutchen mit Gitterfasern [PLENK (1927)]. Die Pericyten nehmen nach K. W. 
ZIMMERMANN (1923) etwas andere Formen an als bei den Capillaren, die Quer
ausläufer sind unregelmäßiger, öfter verbreitert und zackig (Abb. 26); bei 
größeren Veneheu auch sternförmig verästelt, die Orientierung der Seitenäste 
quer zur Längsachse des Rohres ist keine so strenge (s. Abschnitt "Capillaren"). 

Solange die Yenehen diesen Bau besitzen, sind sie ungeachtet ihrer Größe den Capillaren 
ahnlich. Auch scheinen es diese Yenehen zu sein, durch die im CoHNHEIMschen Versuch 
weiße Blutkörperchen hindurchtreten. In der Umgebung dieser Yenehen findet sich im 
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Bindegewebe oft ein buntes Zellbild. Daß gerade dieser Gefäßabschnitt im Körper man
chen Abwandlungen unterliegt, wie z. B. in den Sinus der Milz und den lymphatischen 
Organen, wurde schon frilher erwähnt (s. Capillaren). 

Das Auftreten echter Muskelfasern in der Venenwand ist durchaus nicht 
vom Kaliber abhängig, sondern mehr von äußeren Bedingungen. Hier zeigt 
fast jedes Organ eine Besonderheit. Sofern die kleinen Venen in ein festes Ge
webe, wie etwa in ein derbes Bindegewebe eingebettet sind, sind mit gewöhn
lichen Methoden Muskelfasern meist nicht feststellbar. Indessen muß bemerkt 
werden, daß primitiv verzweigte Muskelzellen oft übersehen werden, da sie 
schwerer darstellbar sind, besonders dann, wenn das Endothelrohr in derbes 
Bindegewebe eingegraben erscheint. So gibt z. B. SPALTEHOLZ (1893) an, daß 

a b 0 

e 

Abb. 92a-e. Kleine Venen vom )lenschcn. a - c aus der Haut des Fußruokens, d aus der Adventitia 
der Arteria iliaca (Langsschnitt), c aus der Submucosa des Dunndarms. Fix. Formalin. Farbung 

Rcsorcinfuchsin·Eosin. Vergr. 3!6 x . 

die subpapillaren Venen der Haut keine Muskelhülle besitzen; sie können als 
"Riesencapillaren" aufgefaßt werden. Ähnliches gilt für die Knochenmark
venen und für die kleinen Venen vieler anderer Organe (siehe diese) . 

An anderen Stellen, wie im lockeren Bindegewebe, kann man schon bei 
Venchen von 20-30 f.i Durchmesser Muskelzellen wahrnehmen. Diese sind 
anfangs durch weite Zwischenräume voneinander getrennt, die Zellen sind noch 
kurz und die Kerne langlieh oder rundlich. Nach und nach werden die Zellen 
länger und bilden eine zusammenhangende Schicht (Abb. 92). Schon bei 
dieser Größe können außen von der einfachen Ringmuskellage vereinzelte 
langsverlaufende Muskelzellen auftreten (Abb. 92). 

Die Adventitia, die bei den kleinsten Venen mit ·wenigen längsverlaufenden 
Bindegewebsfasern ihren Anfang macht, ist a uf diesem Stadium bereits als 
lockere Hüllschicht wohl ausgebildet, läßt sich jedoch meist vom umgebenden 
Bindegewebe nicht scharf abgrenzen . 

.:VIit dem Auftreten von Muskelzellen zmgen sich auch elastische ·Fasern [und 
nicht erst bei Venen Yon 220,u , wie Y. EB::-<ER (1902) in KoLLIKERs Handbuch 



136 A. BENNINGHOFF: Blutgefäße und Herz. 

angibt]. Auch bleibt nach meinen Befunden die Zone unter dem Endothel 
zunächst frei. Die kräftigsten Fasern finde ich zuerst außen auf der Muskulatur 
und in der Adventitia (Abb. 92). Schwächere Fasern dringen auch zwischen die 
Muskelzellen und laufen aus in schwächer färbbare Scheiden an der Ober

Abb. 93. Kleine Vene au s der Submu· 
cosa des menschlichen Dilnndanns. 
P hoto. Farbung Resorcinfuchs!n. 

Vergr. 60 x . 

fläche der Muskelzellen, die ähnlich wie bei 
den kleinsten Arterien vermutlich aus Gitter
fasern bestehen. Die Ansammlung von elasti
schen Fasern auf der Oberfläche der Media 
ist geradezu charakteristisch für diese kleinen 
Venen und deutet auf äußere Beanspruchung 
hin, im Gegensatz zu den kleinen Arterien, 
deren elastisches Gerüst im wesentlichen durch 
die Elastica int. dargestellt wird. 

Die Vermehrung der Muskellagen bei stei
gendem Kaliber geschieht nicht allein durch 
Zunahme der Ringmuskeln, sondern auch 
durch Auftreten von Längsmuskeln, die außen 
von den ersteren gelegen sind (Abb. 93). Die 
Ringmuskeln strahlen oft nach Art einer Iris
blende aus und halten sich in verschieden 
großem Abstand vom Endothel. Die Muskel

fasern sind durch lockeres Bindegewebe voneinander getrennt. Die einzelne 
Faser kann sich stark verzweigen, wodurch ein lockeres Netz von Muskel
fasern zustande kommt. Im ganzen ist die Muskulatur durch ihre lockere 
Zusammenfügung über einen größeren Raum verteilt und stellt als lockeres 
Netz eine schwächere Ausprägung glatter Muskelverbände dar. Diese kleinen 

Abb:94 a, b. Querschnitt durch eine Vena digitalis communis vom Hingerichteten. A Adventitia, 
E Endothel, I elastische Innenhaut, M Media. Fix. ZENKER. a Mit Hamalaun-Eosin, b mit saurem 

Orcein gefarbt. Vergr. 80 x. (Nach SCHAFFERS Lehrbuch der Histologie, 2. Auf!. 1922.) 

Venen können entsprechend großen Lymphstämmen sehr ähnlich sein. Indessen 
besitzen die Lymphstämme unter dem Endothel meist eine Längsmuskelschicht, 
während die Ringfasern schwach entwickelt sind, und es fehlt ihnen das charak
teristische elastische Fasergeflecht außen auf der Muskelhaut. 

Mit der Zahl der Muskelfasern steigt auch die Zahl der elastischen Fasern, 
die sich in enger Nachbarschaft bei den Muskelzellen halten und nicht zu 
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selbständigen Membranen zusammentreten. So ist zunächst auch keine 
Elastica int. vorhanden. 

Das Fehlen einer Elastica int. ist durchaus verständlich, da keine systo
lische Druckerhöhung mehr vorhanden ist, die von der Elastica int., als dem 
Hauptstück des elastischen Gerüstes kleiner Arterien, umkehrbar gespeichert 
würde. Die schwache Ringmuskulatur mit den elastischen Begleitfasern hat 
der Ringdehnung standzuhalten oder den geringen Blutdruck zu überwinden 
bei einer Gefäßverengerung. Kommt eine aktive Kaliberänderung nicht in 
Frage, dann kann die Ringspannung auch allein vom Bindegewebe getragen 
werden. Die elastisch-muskulöse Längsstruktur leistet der äußeren Längs
dehnung Widerstand oder paßt den Längenzustand deE' Gefäßes der veränder
lichen Unterlage an. 

Bei Gefäßen mit 3--4 Muskelschichten treten die elastischen Fasern be
reits zu Längsnetzen zusammen, die vielfach unterbrochen auf der Ober
fläche der Muskelzüge lagern und dadurch der ganzen Wand ein geschichtetes 
Aussehen verleihen. Mit der Schichtung der Muskeln beginnt die Schichtung 
der elastischen Netze, und damit verteilt sich das elastische Gerüst, das anfangs 
auf der äußeren Oberfläche konzentriert war, über die ganze Dicke der Wand. 
Die innerste Netzhaut liegt nunmehr als Elastica int. unter dem Endothel. 
Diese Anordnungsweise, die in den kleinen Darmvenen frühzeitig ausgeprägt 
ist, bleibt auch bei den mittelgroßen Venen erhalten. Bei kleinen ektatischen 
Venen kommt es nach BENDA (1924) zu einer Hyperplasie des elastischen Ge
webes. 

D. Mittelgroße Venen. 
Diese Gruppe ist am meisten untersucht [s. vor allem BARDELEBEN (1877), 

EPSTEIN (1887), MEHNERT (1888), DELLA ROVERE (1897)], zeigt aber SO viel
fältige Ausprägungen, daß eine zusammenfassende Beschreibung wegen der 
zahlreichen Ausnahmen von der Regel nur das Allgemeinste betreffen kann. 
Dazu kommt, daß individuelle Variationen bei diesen Venen sicher nach
gewiesen sind. Zu den mittleren Venen sollen im Anschluß an die vorige Gruppe 
alle Venen des Körpers mit Ausnahme der großen, in der Brust und Bauchhöhle 
gelegenen Stämme gerechnet werden. Es ist das zugleich die Hauptmasse der 
klappentragenden Venen, die unter dem Einfluß der Skeletmuskulatur stehen 
und dadurch in besonderer Weise beansprucht werden. Diese Venen, die vorüber
gehend einen höheren Binnendruck haben können, sind am arterienähnlichsten 
gebaut. 

1. Die Intima. 
Die Intima besteht in den einfachsten Fällen aus dem Endothel, das einer 

Elastica int. aufliegt. Diese letztere ist augenscheinlich in allen Fällen ein Netz 
mit dichtliegenden längsgestellten Fasern oder jedenfalls eine feine Haut 
mit Längsrippen. Ob eine echte gefensterte Membran an den Venen über
haupt vorkommt, erscheint zweifelhaft. In manchen Fällen kann sich diese 
Netzhaut spalten oder in ein breiteres Faserwerk auflösen. Alsdann finden 
sich zwischen diesen Fasern auch längsgestellte Muskelfasern, es kommt eine 
elastisch-muskulöse Schicht zustande. Indessen erreicht dieser Umbau der 
Intima nach dem mir vorliegenden Material nicht die Ausdehnung wie bei gleich 
großen Arterien, weder bei den kleineren noch größeren Venen dieser Gruppe 
und ist auch ungleichmäßig über einen Gefäßquerschnitt verteilt (vgl. hierzu 
S. 145). Auch nimmt das elastische Geflecht der Elastica keineswegs mit dem 
Kaliber an Stärke zu. 
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In älteren Darstellungen wird jedoch die Dicke der Intima als schwankend 
bezeichnet [22-90 fl, v. EBNER (1902)], und das Auftreten einer streifigen, 
zellhaltigen Lage als Regel angesehen, ohne daß das Alter des Individuums 
berücksichtigt wird. 

Glatte Muskelzellen in der Intima wurden in folgenden Venen gefunden: 
Saphena parva und magna, Femoralis, Poplitea, Cephalica, Basilica, Mediana, 
Mesenterialvenen, Venen des Uterus gravidus und Nabelvene [zusammengestellt 
nach v. EBNER (1902)]. Es ist zu bemerken, daß bei einem Gefäßabgang in allen 
Schichten Längsmuskeln auftreten können, und daß eine Intimaproliferation 
vom Alter abhängig ist. 

2. Die Media. 
Die Media ist ausgezeichnet durch eine Ringmuskelschicht, die bei den 

Venen des Beines die größte Mächtigkeit erreicht, während sie bei den größten 
Venen sehr gering wird oder ganz fehlt. Die Bezeichnung Media für diese 
Schicht kann nur damit gerechtfertigt werden, daß die Ringfaserhaut der 
Venen und Arterien miteinander vergleichbar sind, insofern siebeidedie Ring
spannungen aufnehmen und das Lumen aktiv ändern können. 

Die Muskelfasern sind zu Bündeln vereinigt, die Bündel bilden Netze, wie 
die Flächenansicht lehrt. In diesem Raumnetz laufen nicht alle Anteile rein 
zirkulär, einzelne Balken sind gegen die Querschnittsebene geneigt, bilden also 
Abschnitte von Spiralen. Das Ganze wäre somit ein Muskelgerüst wie etwa 
in der Harnblase des Frosches. Ob an diesem Netz sich Muskelfasern abzweigen, 
um direkt an das elastische Gerüst anzusetzen, ist nicht untersucht. 

Zwischen der Ringmuskellage und der Elastica int. können noch längs
gestellte Muskelfasern auftreten (Abb. 96). Man findet siez. B. in der Umbili
calis, Poplitea, Femoralis, Iliaca und Brachialis, nach NAITO (1913) auch an 
der Basilica und Cephalica. Diese Züge haben keine Beziehung zu Gefäß
abgängen. Bei den Venen des graviden Uterus sollen überhaupt nur längs
verlaufende Muskeln vorkommen. Im Herzen eines Hingerichteten fand ich 
ebenfalls Venen, die nur Längsmuskulatur besaßen (Abb. 156). Indessen steht 
dieser Fall vereinzelt da. 

3. Die Adventitia. 
Die nach außen von der Ringmuskulatur gelegenen Längsmuskeln werden 

der Adventitia zugerechnet. Im allgemeinen nimmt die Zahl dieser Längszüge 
bei den aufsteigenden Venen in dem Maße zu wie die Ringmuskeln abnehmen. 
So kann man einzelne Bündel oder eine breite Schicht antreffen, die mehrfach 
dicker ist als die Ringmuskellage. Einzelne Längsbündel findet man in den 
meisten Venen. Eine ungewöhnliche Mächtigkeit erreichen sie in der V. dorsalis 
penis (Abb. 112). In beträchtlicher Ausdehnung trifft man diese Muskelzüge 
in den Venen der Bauchhöhle [Lienalis (Abb. 51), Renalis, Mesentericae, 
Vv. spermaticae, Iliaca ext. (Abb. 97)]. Vermutlich werden diese Venen durch 
die Längsmuskulatur irrstand gesetzt, den Verschiebungen und Ausdehnungen 
der Organe zu folgen oder die Längsspannung zu erhöhen, wenn im Gefäßinnern 
ein Unterdruck gegen die Umgebung auftreten E!ollte. Auch die Längsmuskeln 
bestehen aus Bündeln, die zu Netzen vereinigt sind. Die Maschen dieses Raum
netzes sind in der Achse des Gefäßes verlängert. Gelegentlich sieht man eine 
konzentrische Schichtung dieser Netzhäute, so daß noch die Andeutung eines 
lamellösen Baues vorhanden ist. 

Betont wird diese Schichtung durch das elastische Gerüst. An diesem lassen 
sich entgegen der bisherigen Darstellung zwei Hauptanteile herausheben. Den 
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Grundstock bilden längsgestellte Netze mit starken Fasern. Diese liegen auf der 
Oberfläche der MuskelbündeL Da die letzteren ebenfalls Netze bilden, so ist 
ein Muskelnetz mit einem schwächeren elastischen Netz versehen, beide gehen 
ohne Ende durch die Venenwand hindurch und erzeugen das Bild einer gewissen 
Schichtung. Diese elastischen Längszüge können an verengten Gefäßen unregel
mäßig geknickt werden, und das ist wohl der Grund, warum man sie oft als 
Querfasern angesehen hat. Im Gegensatz zu den Arterien, wo der Ringmuskel 
der Media vorzüglich ringfömig verlaufende elastische Fasern aufwies, läuft 
das elastische Grundnetz der Venenwand, unbekümmert um die Muskelfaser
richtung parallel der Längsachse des Rohres. 

Von diesem Grundnetz zweigen sich feinere Fasern ab, die die Muskelfasern 
der Länge nach begleiten und auch in die Muskelbündel eindringen. Diese 
Fäserchen, die oft nur schwach gefärbt werden, sind bei verengtem Gefäß stets 
fein geschlängelt. Es sind das die Begleitfasern der Muskelzellen, die wir auch 
in den Arterien gefunden haben. 

Schließlich gibt es wechselnd verlaufende Verbindungsfasern, die auch eine 
radiäre Richtung einschlagen können. 

In der Adventitia können die Faserhäute des Grundnetzes bei den großen 
Extremitätenvenen und der V. jugularis int. so dicht werden, daß sie wie 
homogene elastische Lamellen aussehen (Abb. 96). Indessen gewahrt man bei 
Schragschnitten in diesen Rauten eine Langsstreifung, zum mindesten stehen 
die :Fasern schräg zur Achse des Rohres, besonders in den inneren Teilen 
der bindegewebigen Adventitiaabschnitte. Durch diese Faserhaute kann auch 
in der Adventitia eine Schichtung des Bindegewebes oder der Längsmuskeln 
angedeutet werden. Da das Grundnetz sich an die Oberflächen der Muskel
bündel hält. so findet es sich auch auf der äußeren Oberfläche der Ringmm;kel
haut und kann hier gelegentlich den Eindruck einer Elastica cxt. von HENLE 
machen. 

4. Die kollagenen Fasersysteme der Venenwand und ihre funktionelle 
Bedeutung. 

Einen großen Raum nimmt das Bindegewebe in der Venenwand ein, es ist 
zugleich Träger der Blutgefäße und verleiht der Vene eine große Festigkeit. 
Der Berstungsdruck der Venen ist sehr oft größer als der der Arterien, die sie 
begleiten, was besonders auffallend ist, da die Venenwand viel dünner ist. Frir 
die Beurteilung des bindegewebigen Anteiles der Venenwand ist es ferner von 
Bedeutung, daß die Venen im Körper ähnlich wie die Arterien über ihre natür
liche Länge gedehnt sind. Bei Gliederbewegungen hat die Vene die Möglichkeit, 
sich um rund 500fo im Organismus auszudehnen [nach TRIEPEL (1902)]. Bei 
einer Dehnung von 550fo steigt der elastische Widerstand ziemlich unvermittelt 
sehr hoch an, woraus mit TRIEPEL zu schließen ist, daß nunmehr eine Streckung 
und Spannung der praktisch nicht dehnbaren kollagenen Fasern erfolgt ist. 

Aus dem Vorstehenden ist zu schließen, daß ahnlieh wie bei den Arterien 
auch das Bindegewebe der Venenwand nicht in der Längsrichtung verlaufen 
kann, denn die kollagenen Fasern müssen so geordnet sein, daß sie die ge
nannten Verlängerungen der Venen zulassen. Es kamen Fasernetze in Frage, 
deren Anteile spiralig verlaufen. 

Nach v. EBNER (1902) findet sich an einigen größeren Venen des Beines nach außen 
von der Elastica eine "Langsschicht der Media", die aus kollagenen und elastischen Fasern 
gebildet sein soll. Wie bemerkt, sind reine Langsfasern unwahrscheinlich. 

Zwischen den Muskelbündeln der :Media spannt sich ein Netzwerk aus, in 
dem man Fasern erkennen kann, die beim totenstarren Gefaß in radiarem 
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Verlauf über die Muskelbündel wegziehen. Welchen Verlauf das übrige inter
muskuläre Bindegewebe besitzt, ist schwer zu entscheiden, die Fasermassen 
scheinen gewellt zu sein. Mit der Erweiterung des Venenlumens verschiebt 
sich vermutlich das Bindegewebe. Indessen sind die Umformungen der Gewebe 
bei Kaliberveranderungen noch gar nicht untersucht (vgl. hierzu die Abb. 9i5, 
die von einer gedehnten Vene stammt). 

In der Adventitia schließlich wird das kollagene Gerüst nach außen hin immer 
lockerer. Durch makroskopische Präparation von Beinvenen und Betrachtung 
abgelöster Häute unter dem Polarisationsmikroskop ergab sich folgendes: Die 
Fasern der inneren Adventitiaschichten nähern sich in der Hauptmasse mehr 
dem Ringverlauf, indem sie mit der Querschnittsebene einen Winkel von un
gefähr 20° bilden. Die Fasern sind aber sehr regelmäßig gewellt, was bei der 
Untersuchung im Polarisationsmikroskop sehr schön zum Ausdruck kommt. 

Abb. 95. Vcna saphena magna erweitert, Querschnitt (l\Icnsch) . Farbung Aluuncannin. 
Ycrgr. 120 x . Gez. Yon B. ScHLIC'HTING. 

Durch den Ausgleich dieser Wellungen lassen die Faserzüge eine erhebliche 
Umfangsvermehrung der Vene zu. Nach außen hin findet man im allgemeinen 
steilere Faserzüge, die an meinen Präparaten, die fixierten Leichen entnommen 
waren, keine Wellungen zeigten, sondern gestreckt verliefen. Streckenweise 
biegen diese Fasern in einen Längsverlauf über. Dazu kommen in der außersten 
Adventitia noch Fasern, die zum Teil radiar in die Umgebung ausstrahlen. 
An Gefäßabgangen wird auch die Adventitiafaserung steiler. Da es bei kollagenen 
Systemen keinen Anfang und kein Ende gibt, so hängen die kollagenen Spiralen 
zweifellos untereinander zusammen. Wenn daher bei einer Gefaßerweiterung 
die Wellungen der flachen Spiralen ausgeglichen sind, so ist eine weitere Quer
schnittvergrößerung nur dadurch möglich, daß die flachen Spiralen sich auf
rollen und dazu einen Materialzuwachs aus den steilen Spiralen bekommen. 
Dabei muß sich aber das Gefäß gleichzeitig verkürzen. 

5. Kurze Beschreibung einzelner Venengebiete dieser Gruppe. 

Bei der folgenden Beschreibung sind die individuellen Variationen zu berück
sichtigen. Die Angaben gelten für klappenfreie Strecken ohne Gefäßabgänge. 
Zugrunde gelegt sind die Angaben aus der Literatur, die zum Teil nachgeprüft 
wurden. Venen mit stark abweichendem Bau werden in einem späteren Kapitel 
besprochen. 
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Venen der unteren Gliedmaßen. Die V. saphena magna (Abb. 95) 
und p ar v a besitzen eine Elastica int. oder an deren Stelle eine elastisch-muskulöse 
Schicht. Vereinzelt kommen innere Längsmuskeln (auswärts von der Elastica 
int.) vor. Bei der Saphena parva mit ihren dicht stehenden Klappen reichen 
sie von Klappe zu Klappe. Die Ringmuskeln bilden den stärksten Muskel
bestandteil der Wand (Schichtung von etwa 20--25 Muskelzellen). Die Ad
ventitia ist um vieles breiter als die Media, besitzt ein kräftiges elastisches 
Gerüst und in wechselndem Maße Längsmuskeln, die auch fehlen können. 

Abb. 96. Querschnitt der Vena poplitea (Decapitatus). Fix. Formalin. Farbung Carmin-Resorcinfuchsin, 
Vergr. 120 x . Gez. von B. ScHLICHTI~G. 
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Abb. 97. Querschnitt derYena iliacaext. (Decapitatus). Fix. Formalin. Farbung R esorcinfuchsin·Eosin, 
Vergr. 120 x . Gez. von B. SCHLICHTING. 

Die V. poplitea (Abb. 96) besitzt eine sehr kräftige muskelreiche Wand. 
Die Elastica int. ist oft gespalten. Innere und spärliche äußere Längsmuskeln 
kommen vor. Das elastische Gerüst der Advcntitia, die schmäler und dichter 
ist als an den oben beschriebenen Venen, ist kräftig entfaltet. Andeutungen 
einer Elastica ext. 

Die V. femoralis ist ähnlich der vorigen, doch finden sich zahlreiche äußere 
Längsmuskeln zu Bündel vereint, besonders zahlreich in dem oberen Abschnitt 
der Vene. 

Die Vv. iliaca e xt. und communis (Abb. 97) zeigen eine Abnahme der 
Ringmuskeln gegenüber den vorigen. Dafür sowohl innere als hauptsächlich 
äußere Längsmuskeln und breite Adventitia. 
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Die Venen der oberen Gliedmaßen sind im Durchschnitt muskel
schwächer und klappenärmer als die vorigen. Die Hautvenen sind ähnlich 
gebaut wie die der unteren Extremität. Das Muskelnetz der Media soll etwas 
grobmaschiger sein, und die Adventitia weniger breit. In der Cephalica, Basilica 
und Mediana sind innere Längsmuskeln beschrieben. Die äußere Wand der 
Klappentaschen ist sehr muskelarm und dünn, wie schon die makroskopische 
Betrachtung lehrt. 

Die V. axillaris besitzt stets noch eine Ringmuskulatur, dazu äußere 
Längsmuskeln. In der V. subclavia wird die Ringmuskelschicht gelegentlich 
vermißt. Diese Vene zählt bereits zu den muskelarmen, in denen das Bindegewebe 
an Stelle der Muskelfasern tritt; die elastischen Anteile sind kräftig entwickelt. 
Gänzlich muskelfrei ist die Subclavia nicht [s. auch NAITO (1913)]. 

Venen der Bauchorgane. Die V. lienalis (Abb. 51) besitzt eine aus
geprägte Ringmuskulatur, wenige äußere Längsmuskeln. In der Renalis 
erstrecken sich die Längsmuskeln meist durch die ganze Dicke der Adventitia. 

Sehr wechselnd sind die Befunde an den Mesenterialvenen. Diese bieten 
offenbar deshalb so unterschiedliche Bilder, weil sie mehr als bei anderen Venen 
in wechselnden Füllungszuständen getroffen werden. Ein gleiches gilt für die 
V. lienalis. Angaben über die Wandstärke haben hier noch weniger Sinn 
als bei anderen Venen. So können verengte Mesenterialvenen ganz arterien
ähnlich aussehen. 

Es kommt eine alleinige Ringmuskulatur vor, dazu sind aber auch innere 
Längsmuskeln beschrieben, und bei Tieren, z. B. Rind, sind stellenweise fast 
nur Längsmuskeln vorhanden. Im letzten Fall konnte eine beträchtliche Ver
kürzung auf elektrische Reizung hin festgestellt werden. 

Über Darmvenen mit sphincterartig angeordneter Muskulatur vgl. S. 155. 
Es wären systematische Untersuchungen erwünscht über die Frage, wieweit 

individuelle Besonderheiten und wieweit wechselnde Füllungszustände die Ver
schiedenheiten bedingen. Es sei daran erinnert, daß offenbar die Venen der Bauch
eingeweide durch Erweiterung besonders große Blutmengen aufnehmen können. 

Von den Venen des Kopf- und Halsge bietes, die als absteigende Venen 
der hydrostatischen Druckschichtung nicht ausgesetzt sind und daher muskel
ärmer und dünnwandiger sind als andere gleichgroße Venen, soll die Jugularis 
besprochen werden. Diese Vene ist noch muskelärmer als die Subclavia und wurde 
früher zu den muskellosen Venen gerechnet [ vgl. die Darstellung v. EBNER 
(1902)]. MEHNERT (1888) fand in der Hälfte der Fälle eine Muskulatur, in der 
anderen Hälfte ein derbfibrilläres, mit starken elastischen Fasern durch
flochtenes Bindegewebe. In 6 von 49 Fällen war eine Ringmuskelschicht in 
größerer Ausbreitung nachzuweisen, sonst fanden sich nur zerstreute Bündel, 
die durch breite Bindegewebsschichten mit elastischen Fasernetzen getrennt 
waren. In 47 Fällen war die Adventitia vollständig oder nahezu frei von Muskel
fasern. In zwei Fällen jedoch traten in der Mitte des Verlaufs mächtige Bündel 
längsverlaufender Fasern auf. Auch NAITO (1913) fand Ringmuskeln. Hier 
zeigt sich eine individuelle Variabilität, deren Ursachen unbekannt sind. 

Inwieweit die hydrostatische Druckschichtung oder deren Wegfall den Bau 
der Venenwand beeinflußt, das würde erkennbar sein, wenn die postnatale 
Entwicklung der Venen untersucht würde, im Hinblick auf die Aufrichtung des 
Körpers beim Gehenlernen des Kindes. 

E. Die großen V enenstämme. 
Mit fallendem Blutdruck wird auch die vorzüglich muskulöse Ringstruktur 

der Media immer schwacher. In der Adventitia finden sich Längsmuskeln, die 
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besonders in der Cava inf. und der V. portae verhältnismäßig mächtig werden 
können. Diese Venen sind also keine einfachen Bindegewebsschläuche, wie das 
noch HENLE und EBERTH für große Abschnitte der Hohlvenen annehmen. Sie 
können vielmehr durch ihre Längsmuskulatur die Längsspannung des Rohres 
ändern, und damit einer wechselnden Druckdifferenz zwischen innen und außen 
Widerstand leisten. Damit wird erreicht, daß das Lumen bis zu einem gewissen 
Grad auch bei einem Unterdruck des Blutes aufrecht erhalten werden kann, 
während ein Bindegewebsschlauch sich diesen wechselnden Bedingungen nic_ht 
anpassen könnte. Eine Spannungserhöhung zur Sicherung der Lumengröße 
kann nur in der Längsrichtung erfolgen, da unter den gegebenen Bedingungen 
eine Vermehrung der Ringspannung zu einer Einengung des Lumens führen 
müßte. Wir kommen damit zu einem Verständnis für die auffallende Längs
muskulatur dieser Venen (vgl. hierzu S. 132). Daß die Bewegungen des Zwerch
fells eine periodische Dehnung der Cava inf. ausführt und damit die Ausbildung 
einer Längsmuskelschicht veranlaßt, wie FucHS (1900) und H usTEN (1927) 
annehmen, ist nicht sehr wahrscheinlich, es finden sich starke Längsmuskeln 
auch dort, wo das Zwerchfell gar keinen Einfluß haben kann. 

1. Die Hohlvenen. 
Die Hohlvenen haben nach den alterenhistologischen Untersuchungen von EPSTEIN 

(1887) und MEHNERT (1888) in neuester Zeit eine umfassende Bearbeitung durch HusTEN 
(1927) gefunden. Siehe auch M!YAKE (1929). Man vergleiche ferner einzelne Angaben über 
das Vorkommen glatter Muskulatur bei NAITO (1913) und Untersuchungen an den Venen 
bei Säuglingen durch SLAVIK (1922). 

Die obere Hohlvene. Noch in der Mitte zwischen dem Vorhof und der 
Azygosmündung ist die Vene von einem Mantel von Herzmuskulatur umgeben, 

Abb. 98. Qucr~chnitt durch die Vena caya. inf. (:\Iensch). Die außerste AdYentit ialfasernng ist 
fortgelassen. Farbung Resorcinfuchsin-Eosin. Vergr. 120 x . Gez. Yon B. ScHLICHTIXG. 

dieser reicht nach ResTEN sogar bis zu 2/ 3 der Höhe der Azygosmündung. Die 
Elastica int. besteht aus Langsfasern, ihre Ausbildung ist sehr wechselnd, vor 
dem 3. Lebensmonat ist eine als Elastica anzusprechende Faserschicht nicht 
erkennbar [SLAVIK (1922)]. Eine elastische Haut findet sich erst bei älteren 
IndiYiduen, gewöhnlich bei gleichzeitiger Intimayerdickung, dann treten auch 
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einzelne Längsmuskeln in der Intima auf. Die Media und Adventitia enthalten 
elastische Längsnetze, die eine gewisse Schichtung besitzen und im Verhältnis 
zum Bindegewebe einen erheblichen Anteil am Aufbau der Wand nehmen. 
Schwächere zirkuläre Begleitfasern der Muskeln sollen erst im Alter auftreten. 
Die elastischen Bestandteile sind besser entwickelt als in der unteren Hohlvene. 

Glatte Muskelfasern werden nie vermißt, sie verlaufen ringförmig und längs
gerichtet. Oberhalb der Azygosmündung ist die Wand der Vene dicker, Media 
und Adventitia sind auch hier schwer abgrenzbar, die Muskelfasern werden 
häufiger, die Längsfasern sind zu Bündeln geordnet [HusTEN (1927)] . 

• :~~ ::_-=--~-
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Abb. 99. Die Media der unteren Hohlvene ..-on 
innen. Durch Spaltung dargestellt. 

Abb. 100. Die Langsmuskelschicht der unteren 
Hohlvene, nach einem Faserungspraparat. 

Dieuntere Hohlvene zeigt bezüglich der Elastica int. ähnliche Verhältnisse 
wie die obere Hohlvene. Eine Intimaproliferation ist vom 40. Lebensjahr an 
in fleckiger Verteilung vorhanden (HusTEN) . 

Die Media besitzt eine Ringmuskulatur und ein elastisches Gerüst mit 
Längsfasern und schwächeren Ringfasern. Die Adventitia ist in der ersten Schicht 
reich an Bindegewebe, in das vereinzelte Längsmuskelzüge eingelagert sind 
(Abb. 98). Die Hauptmasse der Längsmuskulatur folgt in einer zweiten Schicht, 
wo dicke Muskelbündel auftreten, an deren Oberfläche sehr kräftige elastische 
Längsfasern liegen. Über den Verlauf dieser Längsmuskulatur gibt die Abb. 100 
einen Überblick. An einzelnen Stellen kann die Längsmuskulatur bis an die 
Intima heranreichen. Nach dem Spaltbild Abb. 99, das histologisch nach
untersucht wurde, gelangt ein solcher Längszug oberhalb der Teilungsstelle in 
die Iliaca an der Rückwand des Gefäßes unter die Intima und strahlt in Querzüge 
aus, die den ventralen Umfang schlingenförmig umgreifen. Er setzt sich weiter
hin in die inneren Längsmuskeln fort, die bei der Iliaca erwähnt wurden. Hier 
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kann man auf das ganze Gefäß bezogen weder von Ring- noch von Längsmuskeln 
reden, sondern nur von Muskelschlingen, die offenbar eine Beziehung zum Abgang 
der Iliacae besitzen. Nach MIYAKE (1929) soll die Media caudalwärts stärker 
werden. 

Eine besonders kräftige Entfaltung soll nach älteren Autoren [ vgl. v. EBNER 
(1902)] die Längsmuskulatur im Leberteil der unteren Hohlvene erfahren. 
Sie erreicht hier eine Mächtigkeit von 0,5 mm und soll ebenfalls an einigen 
Stellen an die Intima anstoßen. Das wird neuerdings von MIYAKE (1929) be
stätigt. 

Die Ausbildung der Muskulatur ist vom Alter abhängig. Hierüber macht 
HusTEN (1927) folgende Angaben. Bei Neugeborenen finden sich nur ganz 
vereinzelte Muskelfasern. Vom 3. Monat ab ist eine Ring- und Längsmuskelschicht 
erkennbar. Im ersten Jahr erst überwiegt die Muskulatur der Adventitia das 
Bindegewebe, sie nimmt noch bis zum zweiten Jahr zu. Die elastischen Längs
fasern in der Adventitia des Neugeborenen legen sich mit zunehmender Entwick
lung der Muskulatur an diese an. Diese Entwicklung der Muskelbündel geht 
von innen nach außen vor sich. Beim heranwachsenden Kinde und jugendlichen 
Erwachsenen ist die Muskulatur so ausgebreitet, daß das Bindegewebe der 
Adventitia auf schmale Züge verdrängt wird. Mit zunehmendem Alter wird 
das Bindegewebe wieder reichlicher. Bei :Frauen ist die Media im allgemeinen 
schmäler. 

Die Hohlvenen, die bis zum 4. Dezennium wachsen, sind beim Neugeborenen 
im Verhaltnis zur Körpermasse sehr weit. Beim Erwachsenen ist die Weite 
abhängig von der Körpermasse. Eine Intimaproliferation, die vom 25. Lebens
jahre an sich findet und vom 40. Lebensjahre an regelmäßig auftritt, geht 
zuweilen einher mit einer Hyperplasie der elastischen Elemente und einer Binde
gewebsvermehrung der übrigen Wandschichten. 

Bei Drucksteigerung in den Hohlvenen infolge kardialer Stauung findet im 
ganzen eine Hypertrophie der Wand statt, an der alle Elemente und Wand
schichten teilnehmen. 

Von LEHMANN (1909) wurde die Entwicklung der unteran Hohlvene beim Rind unter
sucht. Bemerkenswert erscheint, daß beim ausgewachsenen Rind die Media, die fetal an
gelegt wurde, allmählieh sich ruckbildet unter Verlust der Ringmuskeln, die von außen 
nach ihnen sich verlieren. Es wird eine Umordnung der Muskelfasern von der zirkularen 
in die longitudinale Richtung angenommen (ahnliche Verhältnisse bei Pferd und Hund). 
Da die großen Venen beim Wachstum mit ihrer Umgebung nicht gleichen Schritt halten 
und dabei in einen Längsspannungszustand geraten, ist es mir wahrscheinlich, daß hier
durch die l:"mordnung der Muskulatur sich erklart. 

2. Die Pfortader. 

Die Pfortader besitzt ein Endothel, dessen Zellen nach St:CHARD (1901) 
mit ihrem längsten Durchmesser stets senkrecht zur Richtung der äußeren 
Muskelfasern steheiL Unter dem Endothel folgt eine zarte Elastica int. Die 
Media hat zirkuläre oder schrägstehende Muskelfasern, die nach MEHNERT (1888) 
stellenweise fehlen können, im Durchschnitt aber ziemlich kräftig zu sein scheinen. 
Dementsprechend kann auch das elastische Gerüst stark entwickelt sein, 
MEHNERT will starke elastische Membranen gesehen haben. Wenn die stärkere 
Ausbildung der elastisch-muskulösen Rinsgstruktur sich an einem größeren 
Material bestätigen sollte, so wäre darin eine Anpassung an den etwas höheren 
Blutdruck zu sehen, der in der Pfortader, die im Gegensatz zur unteren Hohl
vene noch einen Capillarkreislauf vor sich hat, vorhanden ist. Ein gleiche;,; 
trifft ftir die Wurzeln der Pfortader zu. Die .:Vlesenterialvenen sind auffallend 
dickwandig und besitzen eine Längsmuskulatur. 

Handbuch der mikroskop. Anatomie YI/1. 10 
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Die Adventitia besitzt zahlreiche und mächtige Bündel von Längsmuskeln 
mit elastischen Längsnetzen (Abb. 101). Als äußerer Abschluß folgt, wie 
üblich, ein Bindegewebsbelag. Diese Längsmuskeln sollen nach MEHNERT in 
einigen Fallen fehlen, in anderen Fällen aber außerordentlich entwickelt sein 1 . 

Binige Angaben uber den Stamm der Pfortader bei Tieren macht SuCHARD (1901): 
Die Fasern der Elastica int. sollen vorwiegend ringförmig verlaufen. Das Bindegewebe 
ist am schwächsten entwickelt bei der Ratte, dann folgt Kaninchen, Hund, Mensch. Statt 

Al>b. 101. Querschnitt durch die Pfortader des Menschen. Starke Langsmnskelschicht. :u :\Iedia mit 
i-ipnrlichen HingJllllbkcln. L starke r .. angsJnuskcln der Atlventitia. Farbung Resorcinfuchsin . Y.\ X G IENOX. 

Vergr. 1:!0 x . Gcz. von B. SCHI.ICHTIXG. 

einer Langs- und Ringmuskulatur kann auch die Resultierende beider Richtungen als 
Sehragfasem auftreten bei Huhn und Taube. Die Endothelzellen bilden polygonale Funf
bis Sechsecke bei Vogeln, beim Kaninchen und .Meerschweinchen sind sie entweder quer
gezogen oder polygonal, und bei der Ratte, die die starksten Langsmuskeln hat, stehen 
sie quer. 

Bei Edellostoma kann sich nach CARLSON (1904) die Pfortader rhythmisch 
zusammenziehen. 

F. Venenklappen. 
Nach v. BARDELEBEN (1878) finden sich die Venenklappen besonders an 

den Venen der Extremitäten und stehen distal von einem einmündenden Ast 
1 Diese Befunde hat MIYAKE (1929) neuerdings bestätigt. Bei den intrahepatischen 

Pfortaderästen ist nur bei den größeren eine dünne Elastica int. als Fasernetz wahrnehmbar . 
In der Media fehlen bei Ästen unter 0,2- 0,3 mm die Ringmuskeln. Die Adventitia ist sehr 
dunn, besitzt wenig langsverlaufende Muskeln, die bei kleinen Venen unter l-1,5 mm 
fehlen. Die elastischen Fasern sind spärlich. 
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(Taschenklappen) oder am Zusammenfluß zweier Stämme (Abb. 106 b), ferner 
als Astklappen direkt am Eingang in einen Seitenast. Über ihre Verbreitung 
siehe die Handbücher der Anatomie. Die Klappen haben die Form halbmond
förmiger Segel und sind mit ihrem angewachsenen Rand wulstförmig verdickt. 
Dieser Wulst kann sich proximal über den freien Rand der Klappe ein Stück 
weit als sog. Hörnchen fortsetzen. Der Raum zwischen Klappe und Venenwand 
wird als Sinus bezeichnet. Die dem Sinus zugekehrte Klappenfläche besitzt 
am Grund feine Querfältchen. Die Klappe selbst besteht aus einem derben 
bindegewebigen Skelet, das von Endothel überzogen ist. 

Die Endothelzellen sind an der dem Sinus zugewandten Fläche unregelmäßig 
quer verlängert, unter ihnen liegen nur vereinzelte elastische Fasern. Auf der 
gegenüberliegenden Seite sind 
die Endothelzellen langgestreckt, 
unter dem Endothel findet 
sich ein feines Netz elastischer 

Abb. 102. Langsschnitt durch eine kleine Abb. 103. Faserverlauf im Skelet zwcicr Venenklappen 
Vene des menschlichen Augenlides mit verschiedener Form. 

Venenklappe. 

Fasern, das eine Fortsetzung der Elastica int. darstellt. Falls eine Intima
proliferation einsetzt, sollen auch hier vereinzelte glatte Muskelfasern vor
kommen, die sonst in der eigentlichen Klappenmembran fehlen. 

Beim RiJUle finden sich nach SAPPEY (1894) [zit. nach v. EBNER (1902)] auch in den 
Klappensegeln ~Iuskeln. Nach BAUM und TmENEL (1904) finden sich bei den großen Haus
säugetieren nur im distalen Teil der Gliedmaßen Muskeln in den Klappen. Ebenso beschreibt 
~ACLIERI (1920) in den Venenklappen des Pferdes Muskelzellen. 

In den Klappenwulst laufen hingegen Muskelzellen und elastische Fasern 
in der Längsrichtung des Wulstes auch beim Menschen. Dieser vermittelt den 
Übergang der Membran zur Media der Venenwand und enthält auch kollagene 
Fasern, die sich in das Skelet der Klappe fortsetzen, und ist reich an Blut
capillaren [EPSTEI~ (1887)]. 

Das Skelet besteht aus sehnigen Bindegewebsbündeln, z·wischen denen nur 
Yereinzelt elastische Faserehen von der dem Venenlumen zugewandten Seite 
der Klappenoberfläche aus eindringen. Diese Bindegewebszüge laufen nicht 
nur parallel zum freien Rand der Klappe, wie angegeben wird. Von jedem 
Horn der Sichel strahlt vielmehr ein Fasersystem aus, dessen letzte Enden den 
gegenüberliegenden angehefteten Klappenrand erreichen. Die Fasersysteme 

10* 
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beider Seiten überkreuzen und durchflechten sich daher im Mittelfeld der Klappe. 

Der Kreuzungswinkel hängt ab von der Form der Klappe (vgl. Abb. 103 und 105). 

Es wird auf diese Weise eine wirksame Verspannung err.eugt, deren Fasern 

in bezug auf den in den Klappensinus auftretenden Druck teilweise in der 
Richtung von Zugspannungslinien liegen. Durch dieses kollagene Skelet sind 
die Klappen selbst nicht dehnbar, dagegen kann sich die Venenwand im Bereich 
des Sinus stark ausweiten. Die Ermittlung dieser Systeme gelingt leicht mitHilfe 
des Polarisationsmikroskops (Abb. 104) oder der Spaltmethode (Abb. 105). 

Interessant ist der Vergleich mit der mechanisch wirksamen Struktur der 
Semilunarklappen (S. 174) und ein Vergleich der Entwicklung beider Klappen. 
Während die Semilunarklappen aus Endokardpolstern sich entwickeln, konnte 
0. JÄGER (1926) eine solche Anlage für Venenklappen nicht finden. JÄGER 

Abb. 104. Mittlerer Teil einer Venenklappe 
im polarisierten Liebt. Man erkennt die 

Kreuzung der Fasern. 
Vergr. 60 x . 

a 

Abb.l05a, b. VenenderunterenExtremitatmitK!appen. 
a Durch die Spaltmetbode ist die Intimafaserung dar
gestellt. b Beeinflussung des Faserverlaufs der Media 

durch die Klappen nach einem Spaltpraparat. 

untersuchte bei Schweineembryonen die Entwicklung der Klappen an der Ein
mündung der V. facialis in die V. jugularis und stellte fest, daß diese Venen
klappen durch Vertiefung kleiner Ausbuchtungen der innersten Schichten der 
Venenwand entstehen. Die Entwicklung beginnt bei Embryonen von 74 bis 

83 mm Scheitelsteißlänge, die Klappe ist ausgebildet bei solchen von 100 mm 
Länge. Ob in dieser Zeit der Embryo mit lebhafteren Bewegungen beginnt, 
die zu einer Rückstauung des Venenblutes führen könnten, ist nicht bekannt. 

Zu ähnlichen Ergebnissen kam gleichzeitig KAMPMEIER und Bmcn (1927) 

bei menschlichen Feten. Die ersten Klappen treten bei 31/ 2 monatlichen Feten 
auf. An der unteren Extremität erscheinen sie zuerst in den Venen der Knie
kehle und Schenkelbeuge. Die erste Anlage ist eine Endothelverdickung. 
KAMPMEIER nimmt an, daß die Bewegungen der Frucht einen Einfluß auf die 

Ausbildung der Klappen haben könnten. 
Da BENNINGHOFF und SPANNER (1929) bei einem Akardier keine Venen

klappen in den mittelgroßen Venen fanden, so kann man annehmen, daß die 
Venenklappen nicht allein auf Grund der Vererbung entstehen. Zu ihrer Bildung 

bedarf es offenbar einer gewissen Größe des Druckgefälles im Venensystem, die 
bei dem Akardier nicht erreicht wurde. 
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Die angelegten Venenklappen werden postembryonal zu einem Teil zurück
gebildet [BARDELEBEN (1877), KLoTz (1887), RocHSTETTER (1887)]. Sie er
scheinen dann als bogenförmige, sehnig schillernde Zeichnung auf der Intima. 

G. Änderungen des Wandbanes dnrch Klappen und Astabgänge. 
Im Bereich der Klappensinus besitzt die Venenwand nach EPSTEIN (1887) 

unter dem Endothel bereits Längsmuskeln, die von zarten Verzweigungen der 
elastischen Innenhaut durchzogen werden. Auch die Media hat fast nur Längs
muskeln. Wenn die Klappen sehr dicht stehen, sollen infolgedessen in der 
Venenwand fast ausschließlich Längsmuskeln vorhanden sein, nach dem 
Folgenden erscheint das zweifelhaft. 

In den Klappensinus der Femoralis fehlt nach EPSTEIN direkt oberhalb des 
Klappenwulstes auf einer kleinen Strecke jegliche Muskulatur. Nach LÖWEN
STEIN (1907), der die Verallgemeinerung CADIATs (1877), wonach die Klappen
ursprungsstellen der Venenwand muskelfrei sein sollen, widerlegt, soll bei jugend
lichem Material die Muskulatur nie in Klappenhöhe aufhören. 

a b 

Abb. 106 a, b. Ablenkung des Faserverlaufs der Venenmedia an einer Teilungsstelle. a ohne Klappen, 
b mit Klappen nach einem Spaltpraparat. 

Etwa 5 mm oberhalb des freien Klappenrandes beginnt die Ringmuskulatur 
und eine normale Elastica int. wieder. 

Den Verlauf der Intima- und Mediafaserung an den Klappensinus zeigen die 
Abb. 105 und 106 b und ergänzen die an Schnitten gewonnenen Befunde. Die 
Intimafaserung wird nur in die Längsrichtung des Klappenwulstes abgelenkt. 
Die Media zeigt hingegen, daß die erwähnten Längsmuskeln eigentümliche, 
wirbelartige Systeme in den Sinus bilden, die in der Mitte des Feldes ihr Zentrum 
besitzen, den Klappenwulst mit bilden helfen und oberhalb des freien Klappen
randes direkt in die Ringmuskulatur sich fortsetzen. Durch diese wirbelartige 
Anordnung werden alle jene Faseranteile der Sinuswand, die von der be
schreibenden Histologie getrennt aufgeführt werden, zu einem einzigen System 
verbunden. 

Durch diese Anordnung der Muskulatur werden die Venenwände, die im 
Bereich der Klappensinus wesentlich dünner sind, viel besser geschützt als 
durch eine reine Längsmuskulatur. Wenn bei einer Rückstauung des Blutes 
die Sinuswände sich stark vorwölben, so könnte durch eine Kontraktion dieser 
Muskelfasern die Venenwand jedes Sinus in sich gleichmäßig zusammengezogen 
oder der Widerstand erhöht werden. Bei der reinen Längsstruktur würde die 
zirkuläre Komponente für eine gleichmäßige Flächenverkleinerung fehlen. 

An den Verzweigungsstellen der Venen hat EPSTEIN (1887) Längs
muskeln beschrieben, die Schlingen bilden und in allen drei Schichten auftreten. 
Die Intima ist am Scheitel des Teilungsspornos verdickt, die Elastica int. spaltet 
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sich auf. Im Bereich der Längsmuskeln sind die Grenzen der Gefäßwandschichten 
weniger scharf. Mit Schnittpräparaten ist der Verlauf der Muskelfasern nicht 
über größere Strecken verfolgbar. Die Abb. 106 zeigt die Zusammenhänge. 
Die Anordnung der Muskelfasern der Media ist grundsätzlich ähnlich wie an den 
entsprechenden Stellen der Arterien. Bei diesen wird die ungleich kompaktere 
Media nur im unmittelbaren Anschluß an den Teilungssporn durch Ausbildung 
der sog. Stammschleife aus ihrem Ringverlauf abgelenkt. Bei den Venen jedoch 
Gtrahlt die ganze Mediafaserung konvergierend in die Ausläufer des Teilungs
spornes ein. Auch hier ist somit der Teilungssporn in der Media so verankert, 
als wenn er einem Zug in distaler Richtung ausgesetzt wäre (s. auch Abb. 99 
und 100). 

Viel verwickelter wird die Anordnung, wenn die beiden Venen, die im Tei
lungssporn sich vereinigen, an dieser Stelle noch Klappen besitzen (Abb. 106 b). 
Dann wird der Ringverlauf der Media nicht nur durch den Teilungssporn, sondern 
auch durch jeden Klappensinus gestört. Auf Schnittbildern würde man Quer-, 
Längs- und Schrägschnitt durch Muskelfasern in buntem Wechsel finden. 

Da die Schichtenbildung der Venenwand an den Verzweigungsstellen ver
wischt ist und die Muskelfasern in allen Schichten gleiche Richtung haben, so 
zeigen die Abb. 106 a, b vermutlich nicht nur den Verlauf der Mediafaserung 
sondern auch der Adventitiamuskeln. Die äußerste kollagene Adventitiafaserung 
scheint nach einem früher erwähnten Befund bei den Astabgängen mehr in der 
Längsrichtung zu verlaufen als anderwärts. 

Über die Verzweigungsstelle der unteren Hohlvene in die Vv. iliacae siehe 
diese. 

H. Venen von besonderem Bau. 
Die hierunter aufgeführten Venen verlaufen zum großen Teil in den Organen 

und sind für diese charakteristisch. Sie erfahren zum Teil eine Besprechung 
in den einzelnen Organkapiteln des Handbuches und sind hier der Übersicht 
halber zusammengestellt. 

1. Muskelfreie Venen. 
Wo in der Literatur von muskellosen Venen die Rede ist, wäre stets zu 

prüfen, ob nicht primitive Muskelzellen, von denen bei gewöhnlichen Methoden 
nur die Kerne sichtbar werden, in einfacher Schicht vorhanden sind. Mit die&er 
Einschränkung führe ich zum Teil nach der Zusammenstellung v. EBNERs 
(1902) die muskellosen Venen auf. 

l. Die Venen des mütterlichen Teiles der Placenta, in deren Wandung aller
dings neben dem Endothel "große langliehe Zellen" vorkommen sollen. Die 
oberflächlichen Placentarvenen besitzen Muskelfasern. 

2. Die Venen am Nagelbette und die "Riesencapillaren" der Haut, die wie 
mit Endothel ausgekleidete Lücken in dem derben Bindegewebe aussehen. 
Nach H. RABL fehlen den Venen des Nagelbettes, die einen Durchmesser von 
mehr als 0,13 mm besitzen können, die Muskelzellen. 

3. Die Venen in den Milzbalken verlieren ihre eigene Wandung bis auf 
das Endothel. 

4. Die Bluträume der Schwellkörper. 
5. Die Venen der Retina (Abb. 107). 
6. Die Blutleiter der Dura mater und die BRECHETschen Knochenvenen. 

Diese besitzen außerhalb des Endothels nur eine dünne Lage lockeren Binde
gewebes mit vereinzelten elastischen Fasern. Das Bindegewebe hängt unmittel
bar mit der harten Hirnhaut bzw. dem inneren Periost zusammen. 
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7. Die meisten Venen der Pia ma.ter. Nach TRIEPEL (1898) stimmen sämt
liche Gehirnvenen in ihrem Bau überein. Auf das Endothel folgt eine struktur
lose Membran eigentümlicher Art. Sie soll nicht aus elastischem Gewebe be
stehen, sondern vom Bindegewebe herstammen. Darauf folgen Lamellen von 
abwechselnd längs- und querverlaufenden Bindegewebsfasern. Spärliche glatte 
Muskelzellen finden sich in mittleren und größeren Venen, wo sie schon 
KöLLIKER beschrieb. Sie sind am zahlreichsten in der Nähe der inneren Grenz
membran. Das elastische Gewebe besteht aus feinen Fasern. Am dichtesten 
angeordnet sind sie in einer mittleren Schicht der größeren Venen, in der äußeren 

Abb. 107. Querschnitt durch die Vena centraUs retinae (Mensch). W Rein bindegewebige Wand. 
Fix. MULLERsehe Flussigkeit, dann Formalin. a Hamalaun-Eosin, b saures Orcein. (Nach ScHAFFER, 

Lehrbuch der Histologie, 2. Auf!. 1922.) 

Schicht kommen zirkuläre Fasern von stärkerem Kaliber hinzu. An der Innen
fläche schließlich findet sich bei den größeren Venen ein dichtes Gitter elastischen 
Gewebes nach Art einer Elastica int . 

8. Daß auch die Vv. anonymae, der untere Abschnitt der Jugularis und der 
obere der V. cava sup. muskelfrei seien, wie das ScHAFFER (1922) in seinem 
Lehrbuch angibt, ist unwahrscheinlich (s. Abschnitt "große Venenstämme" ). 

2. Muskelreiche Venen. 

Im Gegensatz zu den oben besprochenen Venen gibt es solche, in denen die 
Muskulatur unverhältnismäßig stark entwickelt ist. Hierhin zu zählen sind: 

l. Die Venen des schwangeren Uterus, die in allen drei Schichten 
Muskelfasern enthalten mit Vorherrschen der Langsrichtung. Die Muskelfasern 
zeigen, wie schon KöLLIKER angab, im 5. und 6. Schwangerschaftsmonat eine 
ähnliche Entwicklung wie die Muskelfasern der Utermrwand selbst. 

2. Die Venen der Nebennie re haben noch die besondere Bedeutung, daß 
sie zugleich Ausführungsgange flir die Drüse darstellen. Die V. suprarenalis 
soll auf Adrenalin nicht ansprechen. Bereits die größeren Venen des Markes 
fallen durch ihren ungewohnlichen R eichtum an :\Iuskelfasern auf [ v gl. hierzu 
FERGUSON (1905}, DUBRECIL (1920), LICHTWITZ und l\IARESCH (1921), HESDER
SON (1927) und das Kapitel Nebenniere in diesem Handbuch]. Eine Schichten
einteilung ist hier nicht mehr durchfuhrbar (Abb. 108). Die zu innerst liegenden 
}luskelfasern laufen vorzüglich in der L<1ngsrichtung oder bilden Spiralen , außen 
fmden ;;ich ofter schmale, ringformig verlaufende Züge. indessen besteht hierin 
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eine große Wandelbarkeit. Die äußeren Muskelfasernzweigen sich auch in das 
Markgewebe ab. Dieser mächtige Muskelbelag kann an einzelnen Stellen des 
Gefäßumfanges gänzlich fehlen, hier tritt das Markgewebe unmittelbar an das 
Endothel (Abb. 108). Die V. suprarenalis hat eine sehr dünne Media mit spärlichen 
Ringmuskeln, eine mächtige Adventitia mit zahlreichen Längsbündeln von 
Muskelfasern, dazwischen Bindegewebe und viele elastische Längsfasern. 

Die Bedeutung dieses Muskelreichtums ist nicht völlig klar. Die starken 
Muskelwülste der Markvenen (Abb. 108) erscheinen wie Polster, die einen 

Abb. 108. Querschnitt durch eine Vene aus dem Nebennierenmark (Mensch). Machtige 
La ngsmuskelwulste. Färbung Eosin-Methylblau. Vergr. 120 x . Gez. von B. SCHLICHT ING. 

völligen Verschluß dieser Venen ähnlich wie bei den Nabelgefäßen herbeiführen 
könnten. Damit wäre die Möglichkeit der Drosselung des Venenblutes, an dem 
das Adrenalin ausgeführt wird, gegeben. Nach einer persönlichen Mitteilung 
von Prof. v. MöLLENDORFF fehlt indessen dieser Muskelreichtum bei den 
Markvenen des Rindes und anderer Säuger. 

3. Eine starke Muskulatur besitzt auch die Nabe lvene , worauf schon 
KÖLLIKER und EBERTH aufmerksam machten. Besonders eindrucksvoll wird 
diese Tatsache beim Vergleich des extraabdominalen Teiles der Vene mit dem 
wesentlich muskelärmeren intraabdominalen Abschnitt. Nach HENNEBERG 
(1902) überwiegt die Ringmuskulatur, die Längs- und Schrägzüge wechseln 
der Menge nach ab. Die Längszüge liegen entweder direkt unter der Elastica 
int., oder zwischen den Ringmuskeln, oder außen auf den letzteren. Daß 
regelmäßig eine innere Längs-, mittlere Ring- und äußere Längsmuskulatur 
vorhanden sei, wie frühere Untersucher angeben, konnte HENNEBERG nicht 
bestätigen. Die Muskelbündel sind plattenförmige Gebilde, die durch verhältnis
mäßig reichliches interfasciculäres Bindegewebe verbunden sind. Eine Elastica 
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int. ist stets vorhanden, wo sie stellenweise gespalten ist, liegen zwischen den 
Lamellen ' längsverlaufende Muskelfasern. Die Elastica bildet auch hier ein 
Längsnetz elastischer Fasern, wie HENNEBERG ausdrücklich hervorhebt. 
Zwischen den Muskeln findet sich eine individuell wechselnde Menge von zarten 
Längsfa.sernetzen. Eine Adventitia fehlt. Man könnte als solche die ganze 
Nabelschnursulze betrachten. Die Verbindung des interstitiellen Gewebes der 
Media. mit der Nabelschnursulze muß eine viel innigere sein als bei den Nabel
arterien, da man die letzteren aus dem Nabelstrang herausziehen kann, während 
die Vene sich von der Sulze nicht trennen läßt (nach persönlichen Mitteilungen 
von Prof. RuNGE, Kiel). Vasa vasorum in der Gefäßwand und Capillaren in 
der Sulze sind nicht nachgewiesen. Die Ernährung beider muß also vom Gefäß
lumen aus geschehen 1 . 

Mit dem Eintritt in die Bauchhöhle ändert sich der Bau wesentlich. Die 
Vene nimmt jetzt den Charakter der übrigen Körpervenen des Neugeborenen 
an. Die Elastica int. wird undeutlicher. Die Media zeigt innere Längs- und 
spärliche Ringmuskeln; eine Adventitia tritt auf und geht ohne scharfe Grenze 
in die Media über. Die Adventitia ist sehr bindegewebsreich und enthält nur 
spärliche Muskelzüge. Die elastischen Längsfasernetze der Media werden reich
licher und finden sich wie üblich mit kräftigen Fasern auch in der Adventitia. 
Bei den oberflächlichen Placen tarvenen fehlt im Vergleich zum Nabelstrang
teil der Umbilicalvene eine Elastica int., das elastische Gewebe wird über
haupt sehr spärlich, die Muskulatur besitzt keine deutlich gesonderten Bündel 
oder Platten. 

HENNEBERG (1902) macht ferner kur:z;e Angaben über die Entwicklung 
der Nabelvene. Bemerkenswert erscheint, daß das elastische Gewebe später 
auftritt als in der Arterie, nämlich bei Embryonen von 7 cm Länge. 

Auffallend und erklarungsbedurftig ist der Muskelreichtum des extraabdominalen 
Teils der Vene, denn hierin liegt das einzige Abweichende von anderen Venen. Daß die Be
sonderheiten im Bau der Nabelvene mit einer erhöhten Permeabilitat der Gefaßwand in 
Beziehung stunden, wie neuerdings RuNGE und HARTMANN (1927) vermuten, ist wenig 
wahrscheinlich, denn damit kann unmöglich der Muskelreichtum, sondern höchstens die 
lockere Beschaffenheit des interfascicularen Bindegewebes erklart werden. Das letztere 
ist aber flir eine Venenwand nichts Abweichendes. Der Muskelreichtum der Wand, der 
besonders bei der verengten Vene, die gewöhnlich untersucht wird, in die Augen springt, 
könnte einmal durch außere Krafte bedingt werden, die als Biegungen, Verwindungen 
und Zerrungen wahrend des Fetallebens vorkommen konnen und den intraabdominalen 
Abschnitt verschonen. Ferner aber ist damit zu rechnen, daß diese Muskulatur beim Ab
nabeln in Wirksamkeit tritt, um eine Lumenverengerung a uszufuhren, die allerdings nicht 
zu einem so völligen Verschluß fuhrt wie bei der Arterie 

3. Die Drosselvenen. 

Unter den Begriff Drosselvenen wollen wir eine Gruppe von Venen 
zusammenfassen, die auf Grund ihres Baues besonders dazu befähigt erscheinen, 
eine Abflußregulierung aus den zugehörigen Capillarbezirken vorzunehmen. 
Diese Venen stehen im Gegensatz zu den muskellosen, sind aber nicht ohne 
weiteres den muskelstarken gleichzusetzen. Sie können durch Verengerung 
das Blut zum Anstauen bringen. Es handelt sich dabei meist um Vasa publica 
von Eingeweiden. Es herrscht noch keine Einigkeit darüber, ob und wieweit 
alle hierunter aufgeführten Venen eine solche Leistung ausführen, andererseits 
besteht die Aussicht, daß noch andere Venen als Drosselvenen erkannt werden, 
z. B. sind vielleicht die Nebennierenvenen hierher zu rechnen. Somit handelt 

1 _\nm. bei der Korrektur. SHORDAXIA (1929) findet im oberen Drittel der Kabelschnur 
nicht selten arterielle und venose Ästchen, die vom Gefaßnetz des Kabelringes ausgehen, 
und die Ernahrung der Nabelschnur m diesem Teil ubernehmcn konnten. 
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es sich nur um den Versuch einer vorläufigen Einteilung, die Entscheidung 
liegt in jedem Einzelfall bei der physiologischen Beobachtung. 

Die Lungenvenen sind in ihren engen Abschnitten sehr dünnwandig. 
Ihr elastisches Gerüst geht in die elastischen Fasern der Lunge über, ihre 
Adventitia ist das Lungengewebe selbst. WieweitMuskelfasern in die Venenwand 
reichen, ist nicht bekannt. Von PIANA (1883) sind glatte Muskelringe in den 
Lungenvenen beschrieben, ähnlich den Muskelringen, die PrANA (1881) in den 
kleinen Lungenarterien einiger Haustiere fand . Wieweit diese Muskelringe als 
Ventile wirken, muß die Physiologie entscheiden. MAUNTNER (1924) ist für 
eine solche Wirkung eingetreten. 

llll 

Abb. 109. Querschnitt durch den Stamm einer Lungenvene (:\iensch). M Glatte Muskelfasern der 
1\Iedla, HM Herzmuskelbelag in der Adventitla. Fix. Formalin. Farbung Hamatoxyl.·Eosln. 

Vcrgr. 90 x . Gez. von B . SCHLICHTING. 

In den großen extrapulmonalen Lungenvenen (Abb. 109) ist das elastische 
Gerüst sehr dicht. Eine Elastica int. ist meist nicht sicher erkennbar, wie denn 
eine Trennung von Intima und Media kaum möglich ist. Das Ganze bildet eine 
elastische muskulöse Schicht. Die elastischen Fasern bilden außen Langsnetze, 
nach innen finden sich aber auch Ringfasern. Die Muskelzellen sind dicht um
schlossen von diesem elastischen Gerüst, verlaufen ringförmig, stellenweise auch 
längs. 

Die Adventitia bekommt einen Überzug von Herzmuskelfasern [ vgl. 
RÄUSCHEL (1836), ELISCHER (1869), STIEDA (1877), ARNSTEIN (1877) und 
FAVARO (1910)]. Diese Fasern laufen ringförmig bzw. spiralig um das Rohr. 
Äußere Längszüge [STIEDA (1877)] kommen vor. Diese Fasern reichen beim 
Menschen bis zur Perikardgrenze. 

Diese Herzmuskelfasern sind mehr noch als bei den Hohlvenen von kräftigen 
elastischen Fasern begleitet. Die einzelne Herzmuskelfaser steckt in einer Hülse 
von elastischen Fasern. Wo die Herzmuskelfasern endigen, drangen sich die 
begleitenden elastischen Fasern zu einer sehnenartigen Fortsetzung zusammen. 
Ein gleiches findet sich an den Hohlvenen (Abb. 139). Ob sich diese elastischen 
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Sehnen nur aus den umspinnenden Fasern entwickeln oder auch eine Fort
setzung der Myofibrillen enthalten, konnte nicht entschieden werden. 

Wir haben somit den interessanten Fall, daß der Mantel von Herzmuskelfasern 
die Venenwand bei der Vorhofsystole nicht nur passiv zusammellEchiebt, sondern 
auch die Spannung des elastischen Gerüstes ändert. Dadurch könnte eine 
systolische Faltung der Venenwand vmmieden werden, die eintreten müßte, 
wenn der Herzmuskelmantel das elastische Gerüst der Venen bis zur völligen 
Entspannung zusammenschöbe. Das ist eine viel engere Zusammenarbeit der 
Bestandteile der Venenwand, als man bisher annehmen konnte. 

Abb. 110. Lebervene mit Sphincteren vom Hund. Nach K. W. ZDDIERMANN (1923). 

Ob in den Lungenvenen, die arterielles Blut fuhren, die Vasa vasorum wie bei den anderen 
Venen bis zur Intima reichen, oder wie bei den Arterien nur in die Media eindringen, ist 
nicht untersucht. 

Die Lebervenen und Darmvenen. ~ehr wirkungsvolle Drosselvenen 
sind nach MAUNTNER und PICK (1915) die Le bervencn. Ihre sperrende 
Kontraktion kann einen Einfluß auf den Wasserhaushalt der Leber ausüben, 
aber auch zum Anstauen einer großen Menge Blutes in der Leber führen. Es 
wurden an den kleinen Lebervenen des Hundes von AREY und SrMONDS (1920), 
R. H. JAFFE, K. W. ZIMMERMANN (1923) und SIMONDS (1923) wulstförmige 
Muskelverdickungen gefunden. Diese bilden Sphincteren (Abb. llO) und lassen 

Abb. 111. Pfa d, Submucosn. des DunndarmR, langgeschnittene Yencn mit Sphinctcren. 
Nach K. \Y. ZDDIER.\IA:\';)1' (192:>). 

die Zwischenstrecken ampullenartig hervortreten. Am Abgang eines Seiten
astes fand K. W. ZIMMERMANN einen besonders kraftigen Sphincter. Bei 
Herbivoren sollen diese Muskelringe fehlen. Nach LAcosTE und GouELMI~o 
RrsTITSCH (1926) haben die kleinen und mittleren Pfortaderaste der Leber 
beim Delphin zahlreiche Platten und Pfeiler, durch die die Lichtung in ,-iele 
anastomosierende maschige Hohlen zerlegt " ·ird. Dadurch kann schon bei der 
Fixation die Lichtung verlegt werden. 

Beim Menschen sind nach MIYAKE (1929) die Lebe1Tenen dickwandiger als 
die Pfortaderäste, sie haben schon von 40 ,u Durchmesser an Muskelfasern . 
Die Intima ist stark entwickelt , die Media soll bei den großercn Venen fehlen, 
die Aclventitia besitzt Langsmuskeln mit elastischen Fasern, nach außen hin 
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lockert sie sich auf. Bei kleinen Venen besitzt die Media stellenweise Ring
muskeln, die, wie ich vermute, den Sphincteren bei Tieren zu vergleichen sind. 
Die Intima und Adventitia besitzen zahlreiche elastische Fasern. 

Eine ganz ähnliche Verteilung der Muskulatur fand PrANA (1893) in den 
Wurzeln der Pfortader im Darm des Pferdes. K. W . ZIMMERMANN (1923) 
konnte diesen Befund bestätigen (Abb. 111). Die Anordnung der Sphincteren 
zeigt eine gewisse Regelmäßigkeit. Vielleicht können diese Venen die Blutfülle 
der Darmschleimhaut regulieren helfen. Auf die ungewöhnlich starken ad
ventitiellen elastischen Fasermäntel kleiner Darmvenen des Menschen wurde 
auf S. 137 verwiesen. Die sog. Venennester, die MALL (1888) beim Hunde in 

.Abb. 11 2. Querschnitt durch die Vena dorsalis penis (Mensch) . Starke Langsmuskulatur. Färbung 
Eosin·Methylblau. Vergr. 120 X. Gez. von B . SCHLICHTING. 

der Submucosa fand, stellen nach unveröffentlichten Untersuchungen von 
Prof. SPANNER-Kiel arteriovenöse Anastomosen dar. 

Einer kurzen Bemerkung von DuRANTE (1929) entnehme ich, daß an den 
Nierenvenen die Ringmuskulatur ebenfalls auf einzelne Sphincteren zu
sammengedrängt ist. 

Die Penisvenen. Mit einigen Vorbehalten seien in dieser Gruppe auch 
die Penisvenen aufgeführt. Nach Krss (1921) werden diese Venen bei der 
Erektion der Schwellkörper des Penis dadurch gedrosselt, daß sie am Ursprung 
aus den Schwellkörpern bei vermehrtem Zufluß in diese letzteren abgeklemmt 
werden. Andere Untersucher, wie SAENGER (1904) und BENDA (1902), haben 
diesen Venen auch einen aktiven Einfluß auf das Zustandekommen der Erektion 
beigemessen. Jedenfalls zeigen diese Venen, und zwar die Vv. prof. penis, 
wie dorsalis penis einen auffallenden Bau. Sie zeichnen sich aus durch den 
Reichtum an Muskulatur, die hauptsächlich in der Längsrichtung verläuft 
(Abb. 112). An einzelnen Stellen finden sich auch zirkuläre Bündel, die die 
ersteren umfassen. In beiden Venen wölben sich Längsleisten vor, die von 
EBERTH (1904) als Intimapolster bezeichnet werden. Nach Krss sind es Längs
leisten. Diese können indessen stellenweise fehlen (Abb. 112). Während solchen 
Leisten an den Arterien eine besondere Begünstigung für die Lumeneinengung 
zugesprochen wird, nimmt Krss ein gleiches für die Venen ohne Grund nicht 
an. Die Bedeutung der Längsmuskeln ist darin zu suchen, daß mit ihrer Hilfe 
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die Vene an den Ausdehnungszustand des Penis sich anpassen kann. SAENGER 
(1904) untersuchte die V. dorsalis penisbei Mensch, Pferd, Rind, Schwein, Meer
schweinchen und Affen. Die Vene ist meist sehr muskelsta.rk, beim Meer
schweinchen und Rind finden sich nur Ringmuskeln, beim Schwein überwiegen 
diese. Die Buckelbildungen stellen Anhäufungen von Längsmuskeln dar, die 
gegen das Endothel durch eine Schicht elastischen Gewebes abgegrenzt sind, 
gegen die Media durch eine breite Bindegewebsschicht mit elastischen Fasern. 

Schließlich sei auf die sonderbaren 
Trichtereinsätze verwiesen, die KISS in 
zwei Fällen in der V. prof. penis auf
finden konnte. Es handelt sich um 
den Einbau eines zweiten, konisch sich 
verjüngenden Rohres in die Vene, wie 
bei einer Wasserstrahlpumpe. Der Ein
satz besteht aus derbem Bindegewebe 
(Abb.ll3), zwischen dem eine elastische 
Lamelle sich findet. Über die Bedeu
tung dieser vorlaufig noch nicht als 
regelmäßiges Vorkommnis bestätigten 
Einrichtung vgl. KISS (1921). 

Auch die Abflußvenen aus den Blut
kammern an der Pfote von Gecko be
sitzen nach TANDLER (1903) im Beginn 
Intimaverdickungen, die aus großen 

Abb. 113. Querschnitt einer Vena prof. penis 
mit Trichtereinsatz. 22 jahriges Individuum. 
Qu Querschnitt des Trichters. Fix. Pikroformol. 
Farbung Resorcinfuchsin ·VAN GIESON. Leitz 

Ok. 3. ObJ. 31/ ,. Nach Krss (1921). 

blasigen Zellen bestehen, die als modifizierte Muskelzellen anzusprechen sind 
und zur Erzielung eines Verschlusses dienen. 

An den Abflußvenen der in der Nasenschleimhaut gelegenen kavernösen 
Venengeflechte finde ich eine auffallend starke Muskulatur, die teils quer, 
teils längs geordnet ist, und Wülste in das Lumen vortreiben kann. Hier liegen 
offenbar auch Drosselvenen vor. 

Ob auch die Abflußvenen anderer schwellkörperartiger Bildungen einen 
entsprechenden Bau besitzen, ist nicht untersucht. Auffallende Längsleisten 
sahen BAUM und THIENEL (1904) in der Intima der V. digitalis vol. lat. des 
Pferdes. 

4. V enenherzen. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die pulsierenden Venen des Fleder
mausflügels , die auch als Venenherzen bezeichnet werden, und die die einzigen 
Gefäße sind, an denen eine aktive Förderung des Blutstroms bei Warmblutern 
sicher erwiesen ist. Diese Venenherzen wurden von WHARTON (1852) entdeckt. 
Schon LEYDIG (1859) bestätigte, daß die contractilen Elemente in der Wand 
dieser Venen der Muskulatur des Herzens ahnlieh sei durch ihre Querstreifung 
und geflechtartige Anordnung. Siehe weiter LUCHSINGER (1881) und KAR
FUNKEL (1905). 

Die Venenpulsationen haben eine normale Frequenz von 8-10 pro }linute 
und bilden eine peristaltische Welle, die von der Peripherie nach dem Zentrum 
lauft [HESS (1918)]. 

Yenenpulsationen, die in ihrer Wirkung ein peripheres Herz darst ellen. 
wurden auch in der Pfortader Yon Edellostoma beobachtet [CARLSON (1904)], 
ferner bei Amia in den hinteren Körpervenen. Diese Beobachtungen zeigen. 
daß die primitive Fahigkeit zur Gefäßperistaltik, die Yor dem Auftreten eines 
Herzens (z. B. bei Am]Jhio:.rus) weitYerbreitet war, wiedererwachen kann, 
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wenn die vis a tergo des Herzens an einem Punkt des Kreislaufs nicht ausreicht. 
Histologische Untersuchungen über diese Gefäßabschnitte liegen nicht vor. 

Von besonderem Interesse ist es ferner, daß nach STIEDA (1877), ARNSTEIN 
(1877), A:KAZA (1899) der Überzug von Herzmuskulatur an den Lungenvenen 
sich bei einigen Tieren in die Lunge hineinerstreckt (Affe, Maulwurf, Ratte) 
und bei anderen (Fledermaus und Hausmaus) sogar sich bis auf die kleinen 
Venen fortsetzt. Hier bilden nach ARNSTEIN die Herzmuskelfasern ein Balken
werk mit längsverlaufenden Pfeilern und dünneren schrägen Querzügen. Nach 
GRAUEL (1921) sind bei der Ratte bis in die letzten Verzweigungen die Lungen
venen von einer inneren Längs- und äußeren Ringschicht von Herzmuskel
fasern umgeben. Schaltstücke fehlen. FAVARO (1910) fand auch bei niederen 
Wirbeltieren ein intrapulmonales Myokard, und bemerkt, daß bei den Säugern 
das Myokard um so tiefer mit den Venen in die Lunge dringt je kleiner die 
Säuger sind. Diese Befunde spielen eine große Rolle in der Frage der Homo
logisierung der Gefäßwandschichten mit dem Herzen. 

Ob hierin eine erhöhte Sicherung gegen den Rückfluß von Blut während 
der Vorhofsystole zu erblicken ist, oder ob eine aktive Förderung des Blutes 
erfolgt, hängt ganz von den zeitlichen Verhältnissen der Venenkontraktion 
ab, über die nichts bekannt ist. Würde, wie es wahrscheinlich ist, die Kontraktion 
vom Herzen aus sich in die Peripherie fortpflanzen, so müßte die Kontraktions
welle dem Blutstrom entgegenlaufen und ihn hemmen. 

5. Turbanähnliche Organe bei Rochen. 

Eigentümliche, ihrem Aussehen nach als turbanahnliehe Organe bezeich
nete Bildungen finden sich an einigen Venen der Rochen. Von LEYDIG (1852) ent
deckt, wurden sie von SAPPEY (1880) für Lymphherzen gehalten, von P. MAYER 
(1888) [zit. nach v. EBNER (1902)] als glattmuskelige Sphincteren erkannt. 
Sie finden sich an den sonst sehr dünnwandigen Darmvenen, nach TRETJAKOFF 
(1926) auch an Venen neben der Wirbelsäule. Nach TRETJAKOFF (1926) besitzt 
der Sphincter eine innere Zone, die sehr dicht und kernlos ist und Zellgrenzen 
kaum erkennen laßt, die äußere Zone besitzt Kerne und Zellgrenzen. Diese mit 
Sphincteren versehenen, rosenkranzförmigen Gefäße der Rochen sollen wie das 
Sinussystem der Neunaugen ein Kollateralgefäßsystem darstellen, welches durch 
die engen Sphincteren ein an Erythrocyten verarmtes Blut bekommt. Insofern 
könnte man diese Venen unter die Drosselvenen rechnen. 

J. Altersveränderungen. 

Hierüber finde ich nur spärliche Angaben, die sich auf systematische Unter
suchungen stützen. 

Nach BENDA (1924) gibt es eine senile Atrophie, bei der sich die Muskel
züge der Media verschmälern und durch Bindegewebe ersetzt werden (Vakat
sklerose). Eine geringe bindegewebige Intimaverdickung gesellt sich hinzu 
(senile Phlebosklerose). SPEZIALE (1928) untersuchte die Vv. saphenae und 
V. femoralis im Alter von 20-35 Jahren und von 65 Jahren ab. Mit fortschrei
tendem Alter nehmen die kollagenen und elastischen Elemente an Masse zu. 
Die elastischen Fasern der Venenwand sind bei älteren Personen oft zu groben 
Bündeln vereinigt, mit dicken Einzelfasern, die gewunden sind und Unter
brechungen zeigen. Die kollagenen Fasern nehmen einen unregelmäßigen 
Verlauf an. Häufig ist bei Greisen die Muskulatur der Intima stärker entwickelt. 
Durch alle diese Vorgänge nimmt die Gesamtdicke der Venenwand zu [s. auch 
BINDI (1904) ]. 
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Für die Altersveränderungen an den Hohlvenen vgl. die Darstellung auf 
S. 145 nach HusTEN (1927). 

Die fehlende oder im Verhältnis zu den Arterien sehr geringe Intimawuche
rung im Alter beweist, daß eine Intimawucherung an sich nicht allein aus endo
genen Ursachen oder allgemeinen Schädigungen zustande kommt, sondern 
von der Höhe der Wandbeanspruchung durch den Blutstrom abhängt. Beim 
Ductus thoracicus, der eine noch geringere Wandbeanspruchung bot als die 
Venen, fehlt nach BAUM (1929) überhaupt jegliche Altersveränderung der In
tima, ebenso wie im ganzen Gefäßsystem kleiner Säugetiere, bei denen die Be
anspruchung der Gefäßwände geringer ist. 
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V. Das Herz. 

A. Entwicklungsmechanik. 
Die Grundlage bei der Bildung des Herzens ist der Endothelschlauch, dem 

aber alsbald ein Abschnitt des visceralen Mesoblastes in Gestalt des myoepi
kardialen Mantels zur Verfügung steht. Darin besitzt das Herz eine spezifische 
Anlage, ganz im Gegensatz zur perithelen Gefäßwand, die allerorts und vermut
lich zu allen Zeiten aus dem umgebenden Mesenchym sich bilden kann. Während 
außerdem die histogenetische Ausgestaltung des Herzens sehr frühzeitig einsetzt, 
beginnt die perithele Gefäßwand erst zu einer Zeit sich zu differenzieren, wo das 
Herz in seinen Grundzügen bereits fertig gestellt ist. Hierin liegen bedeutsame 
Unterschiede zwischen Herz und Gefäßen. 

Die klarsten Experimente zur Frage der Herzentwicklung wurden an 
Amphibien ausgeführt. Die Anlage des Herzens ist bei einem etwa 2 mm langen 
Keim mit gerade angedeuteter Medullarplatte ventralwärts rechts und links 
vom Urmund im freien Rand des sich vorschiebenden Mesoderms zu suchen. 
Beianuren und urodelen Amphibien liegen die Verhältnisse etwas verschieden. 
GOERTTLER (1928) hat den als Herzmaterial in Frage stehenden Mesoderm
bezirk explantiert. Dieses Zellmaterial, das morphologisch noch ganz indifferent 
ist, blieb mit einer Ektodermhülle umgeben und pulsierte am 4. oder 5. Tage 
nach der Operation, freischwimmend oder innerhalb eines jungen Aufzucht
tieres. Zur Zeit des Eingriffs war mithin das materielle Schicksal des präsump
tiven Herzens bereits festgelegt. 

Die Wahrscheinlichkeit, daß das Herzmaterial bei den Amphibien allein 
aus dem Mesoderm stammt, ist durch diese Versuche weiter gestiegen. Außerdem 
zeigt sich zwischen rechtem und linkem Anlagematerial des Herzens eine funktio
nelle Asymmetrie, da offenbar nur die linksseitigen Explantate pulsations
fähig waren. Vielleicht bietet dieses Verhalten einen Schlüssel zum Verständnis 
der späteren Lageasymmetrie der einzelnen Herzabschnitte zueinander. 

Neben der Fähigkeit zur rhythmischen Pulsation, die offenbar zu allererst 
determiniert ist, besitzt die nur wenig ältere Herzanlage auch die Fähigkeit, 
die vier Abschnitte des Herzens auszubilden, wie das zuerst von EKMANN (1921) 
und später in ausführlichen Experimenten von STÖHR (1924, 1925, 1926) gezeigt 
wurde. 

Diese Gestaltungsfähigkeit kommt nach EKMANN (1921) offenbar nur dem 
myoepikardialen Anteil der Anlage zu, sie bleibt erhalten bei Transplantation 
der Herzanlage in fremde Umgebung und in einen anderen Organismus. Aus 
der normalen Entwicklung ist zu schließen, daß auch das Endokard formgebend 
wirkt. So wird die Vorhofsscheidewand zuerst als reine Endokardsichel an
gelegt, und bei der Bildung der Klappenwülste ist das Endokard ebenfalls 
führend. 

Trotz dieses beträchtlichen Selbstdifferenzierungsvermögens ist die Anlage 
kein Mosaik. Es gelang EKMANN (1921}, durch Langsspaltung einer einzigen 
Herzanlage zwei bis fünf zwar entsprechend kleinere, aber annähernd typische, 
pulsierende Herzen zur Entwicklung zu bringen. 

Diese Angaben werden durch CoPENHAVERS (1924, 1925) Versuche im 
wesentlichen bestätigt. Seine Befunde legen aber die Annahme nahe, daß die 
Determination des Herzens in verschiedenen Achsenrichtungen nicht gleich
zeitig erfolgt. 

Die Frage, ob die Herzanlage ein harmonisch-aquipotentielles System sei, 
wird von EKMANN (1921) in positivem Sinne beantwortet. STÖHR (1926) weist 
indessen daraufhin, daß zur Entwicklung gebrachte Teilstücke der Herzanlage 
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niemals eine ganz typische Gestaltung zeigten. Offenbar sind die dem Material 
innewohnenden Faktoren nicht ausschließlich maßgebend, und es scheinen 
nach STÖHRs Untersuchungen besonders die Lagebeziehungen und die Ent
wicklung eines Blutkreislaufes mitbestimmend für die Ausgestaltung des Herzens 
zu sein. 

B. Das Wandendokard. 
1. Der Aufbau des W andendokards. 

Das Endokard überzieht als dünne Haut die ganze Innenfläche der Herz
höhlen und dringt in alle Nischen ein. Es ist funktionell der Gefäßintima gleich
zusetzen, wenn wir zunächst von den Klappen absehen, und besitzt wie diese 
eine gewisse biologische Selbständigkeit. So kann es isoliert erkranken, und 
diese Tatsache hat besonders die Aufmerksamkeit auf die Herzinnenhaut 
gelenkt. 

Das Endokard ist bei Erwachsenen weißlich oder gelblich glänzend, was 
dort zum Ausdruck kommt, wo es in dickerer Schicht den Farbton der Muskeln 
verdeckt. Besonders an der linken Septumfläche erscheint es streifig und hat 
dadurch schon zur Verwechslung mit den gleichgerichteten Fasern des Reiz
leitungssystems Anlaß gegeben. An gleicher Stelle findet sich bei der systoli
schen Kammer eine feine Riffelung [NAGAYO (1909), TANDLER (1913)], während 
gröbere Falten nicht vorkommen. Auch sah ich niemals eine so starke Wellung 
der elastischen Fasern, wie sie bei kontrahierten Arterien vorkommt, während 
die kollagenen Fasern im kontrahierten Herzen in starke :Falten gelegt sind, 
die sich bei der Diastole wieder ausgleichen. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß das Endokard am dicksten ist in 
der direkten Fortsetzung der ein- und ausmündenden Gefaße. Es sind das 
zugleich die glattwandigen Abschnitte des Herzinneren. Eine Ausnahme macht 
die vordere Wand des Conus pulmonalis, die ja auch mit Muskelbälkchen be
setzt ist. Im linken Herzen ist das Endokard durchschnittlich dicker als im 
rechten, bei Aortenstenose oder Pulmonalstenose wird mit der Hypertrophie 
des Herzmuskels auch das Endokard der entsprechenden Herzabteilungen dicker. 
Da das Endokard selbst keine Capillaren führt, muß es vom subendokardialen 
Gefäßnetz oder im linken Herzen direkt von der Herzhöhle aus ernährt werden. 
Insofern sind also dem Endokard des rechten venösen Herzens in seiner Dicken
entfaltung Grenzen gesetzt. Das ist aber nicht der alleinige Grund, weshalb 
das rechte Herz ein dünneres Endokard besitzt. 

Aus dieser Regel ergibt sich, daß im Bereich der Vorhöfe die Abschnitte, 
die ursprünglich Sinus- bzw. Venenwand waren, mit Einschluß des Septums 
ein dickeres Endokard besitzen, als die übrigen mit Kammuskeln besetzten 
Teile. Im Bereich der Kammern führt die Ausflußbahn das dickere Endokard 
gegenüber der Einflußbahn. Das ist im linken Herzen deutlicher ausgesprochen 
als im rechten, und am dicksten wird das Endokard an der Ausflußbahn zur 
Aorta [NAGAYO (1909)]. Die Papillarmuskeln und Muskelbälkchen sollen auf 
der dem Herzinnern zugekehrten Flache einen starkeren Endokardbelag haben 
als auf der entgegengesetzten Oberfläche. 

An einzelnen Stellen der Vorhöfe beriihren sich, wie SEIPP(l886) angibt, Endokard und 
Epikard ohne Zwischenschaltung von Herzmuskelfasern, hier kommt es zur Verschmelzung 
beider Raute. An den dünnwandigen Herzen der Amphibien ist das auch im Ventrikel 
der Fall; hier kann man an fixierten Herzen gelegentlich eine hernienartige Ausstiilpung 
dieser muskelfreien Stellen beobachten. An der Vorhofscheidewand dieser Tiere kommt 
es auch zur Verschmelzung der Endokardblatter von rechtem und linkem Vorhof im Bereich 
der sehr weiten Maschen des zwischengelagerten Muskelnetzes. Hier entwickelt sich ein 
Bindegewebe, das man zum Endokard rechnen könnte. In diesen Fallen hat das Endokard 
einen wesentlichen Anteil am Aufbau der Wand. 



Das Herz. 163 

Das Endokard zeigt einen Schichtenbau. Die Einteilung in einzelne Schichten ist in 
verschiedener Weise versucht worden je nach der Stellung, die der betreffende Autor in 
der Frage der Homologisierung des Endokards mit den Schichten der Gefaßwände einnahm 
(s. S. 170). So unterscheidet LuscHKA (1852) drei Schichten, KöNIGE& (1903) vier Schichten 
und NAGAYO (1909) an den dicksten Stellen fünf Schichten. Der letzte Autor, der an großem 
Material eingehende Untersuchungen angestellt hat, stellte vor allem fest, daß der Schichten
bau in den einzelnen Herzabteilungen sehr wechselnd ist und auch mit dem Alter sich ändert. 

Wir wollen im folgenden, wie auch v. EBNER, (1902) außer dem Endothel 
einen Drei-Schichtenbau zugrunde legen (Abb. 114), ohne damit wie LuscHKA 
für die Frage der Homologisierung etwas beweisen zu wollen. 

l. Endothel. 
2. Innere Bindegewebsschicht (subendotheliale Schicht); 
3. Elastisch-muskulöse Schicht: 

innere Bindegewebsschicht j 
elastische Grenzschicht nach NAGAYO (1909). 
Muskelfaserschicht 

Abb. 114. Endocard des linken Vorhofs oberhalb des Aortensegels (Decapitatus). Langsschnitt 
a Subendotheliale Schicht (hier sehr stark); b elastisch·muskulosc Schicht, c subendocardiale Schicht. 

Fix. ~'ormol. Färbung Resorcinfuchsin·Eosin. Vergr. 120 x. 

4. Äußere subendokardiale Schicht mit Fasern des Reizleitungssystems 
und zur Verbindung mit dem Perimysium int. 

Das Endothel besitzt rundliche bis ovale Kerne, die gelegentlich eine scharf
randige runde Lücke zeigen. Sie sehen aus wie Lochkerne mit feinen Durch
bohrungen, ähnlich wie die Endothelien der Hirngefäße. Die "Löcher" sind 
vermutlich Fettropfen. 

Die innere Bindegewebsschicht ist die dünnste Lage; sie enthält feinste 
Fäserchen, die nach MALLORY sich nur graublau färben (Gitterfasern?), nur 
selten dünne elastische Fasern und unter den zelligen Elementen gelegentlich 
auch Muskelzellen. Sie zeigt große Schwankungen in bezug auf ihre Dicke. 
Eine stärkere Entwicklung wird offenbar als pathologisch angesehen [KÖNIGER 
(1903) , NAGAYO (1909)]. 

Die elastisch-muskulöse Schicht zerfallt nach NAGAYO (1909) im Bereich 
der Aortenausflußbahn in eine innere Bindegewebsschicht mit reichlichen elasti
schen Fasern, eine elastische Grenzschicht und die folgende Muskelschicht. 
An anderen Stellen ist diese Trennung schlecht durchführbar. Diese Schicht 
zeigt die meisten Variationen und bedingt im wesentlichen die unterschiedliche 
Dicke des Endokards. Der innerste Teil, in dem die Muskelfasern nicht fehlen, 
sondern nur spärlicher und primitiver sind, wird von NAGAYO (1909) offenba1· 
als Bindegewebsschicht bezeichnet. Die lu-äftigsten glatten Muskelzellen liegen 
oft zu Bündeln vereint in der Außenzone dieser Schicht. Die meisten Muskel
fasern finden sich an den dicken Bezirken des Endokards; dort geht die Aus
bildung der Endokardmuskulatur nicht parallel mit der Dicke des Myokards 

11* 
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(vgl. Vorhöfe und Kammern). Auch findet NAGAYO (1909) 1m atrophischen 
H erzen eine starke Muskelschicht. 

Die subendokardiale Schicht ist neben lockerem Bindegewebe ausgezeichnet 
durch spärliche, aber kräftige elastische Fasern (Abb. ll4) , die nach SEIPP 
(1896) im Bereich der Vorhöfe in das elastische Gewebe des Perimysium int. 
sich fortsetzen. In dieser Schicht finden die Fasern des Reizleitungssystems 
ihre bindegewebige Scheide, sie enthält außerdem im Gegensatz zu den inneren 
Schichten die Blutgefäße. 

In der Aortenausflußbahn sind die glatten Muskelfasern zu Bündeln ver
eint (Abb. ll5) und von kräftigen elastischen Fasernetzen begleitet ("elastische 

lt 

Abb. 115. Endocard auf der K ammer
scheidewand (linker V entrikel ) (Deca · 
pit atus). g M Glatte Muskelfasern, R 
R eilzeitungsfasern. Fix. ZENKER. Far
bung Eosin-Methylblau. Vergr. 266 x . 

Grenzschicht"). An anderen Stellen des linken 
Ventrikels ist die Schichtung wesentlich ein
facher (Abb. ll6 b). 

In der rechten Kammer ist die elastisch
muskulöse Schicht entsprechend der geringen 
Dicke des Endokards sehr schmal. Die Mus
kelfasern sind nicht gebündelt; ich habe sie 
indessen nie vermißt, wie es NAGAYO für viele 
Stellen angibt . 

In den Vorhöfen finde ich die stärkste 
Durchmischung von elastischen und musku
lösen Elementen. Hier entsteht stellenweise 

a b 
Abb. 116. a Endocard im linken H erzrohr. Vergr. 266 x . 

b J<;ndoca rd in de r linken Herzspitze (Decapitatus ). 
Fix. ZENKER. Farbung R esorcinfuchsin·Eosin. 

Vergr. 466 x . 

ein Bild ähnlich wie in der Aorta (Abb. ll4). Nach LuscHKA (1852) und SEIPP 
(1896) kommen auch gefensterte Membranen vor. Es kommt nicht zu einer 
ausgepragten Bündelung der glatten Muskelzellen. An Stellen mit schwachem 
Endokard (Abb . ll6) sind immer noch reichlich elastische Fasern vorhanden. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß, wie schon LuscHKA (1852) hervor
hob, das Endokard der Vorhöfe sich unmittelbar in die Venenwand fortsetzt. 

Ein besonderes Interesse haben die glatten Muskelfasern des Endokards erweckt. Sie 
wurden zuerst von ScHWEIGER-SEIDL gefunden und von RANVIER, ALBRECHT und RE
NAUD (zit . nach v. EBNER (1902)] bestatigt. v. EBNER (1902) laßt es dahingestellt, ob Ver
wechslungen mit Bindegewebszellen vorliegen, und ebenso bezweifelt KoNIGER (1903) ihr 
Vorkommen. MoNKEBERG (1908) und GmsoN (1909) haben das Vorkommen von neuem 
bestatigt. NAGAYO (1909) hat dann die oben erwahnte Verteilung der glatten Muskelzellen 
genauer untersucht, und BENNINGHOFF (1926) ihren feineren Bau geklart. . 

Die Vermutung von v. EBNER erwies sich insofern als berechtigt, als Über
gangsformen zwischen Fibrocyten und glatten Muskelzellen im Endokard vor
kommen (Abbildung ll7). Diese Zwischenformen unterscheiden sich von den 
Fibrocyten durch einen scharf begrenzten, strahlig verzweigten Zelleib, ein 
klares Cytoplasma, das nur in den Ausläufern den Beginn einer Fibrillen
bildung zeigt. Diese Zellen finden sich auch in der inneren Bindegewebsschicht 
und ·werden an gewöhnlichen Schnittpräparaten garnicht erkannt. Die nächste 
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Stufe bildet ein lockeres Faserzellnetz (Abb. 118}, bei dem die Ausläufer der 
verzweigten und mit Fibrillen versehenen Muskelfasern miteinander zusam
menhängen und damit ein Syncytium bilden. Einzelne freie Enden f dieser 
Muskelfasern können durch fortgesetzten Zerfall der Fibrillen sich feinfaserig 

Abb. 117. Gruppe von verzweigten :\luskelzellen mit "Cbergangszelle. Endocard rechte Kammer. 
Hingerichteter. Yergr. 86G X. Kach B E NXIXGHOFF (1926). 

wrbreitern (Abb. 117) und Yielleicht in die Bindegewebsfibrillen übergehen, 
jedenfalls aber Haftscheiben bilden. 

Diese syncytialen }luskelnetze sind funktionell sch"·ache Ausprägungen 
einer }Iuskelhaut. }Ian findet siez. B. in der rechten Kammer. Dünne 'Vancl
::;tellen haben primitiYere }Iuskelzellen. 
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Schließlich finden sich die gewöhnlichen spindeiförmigen glatten Muskel
zellen an dickeren Endokardstellen. Dort, wo es überhaupt möglich war, Häut
chenpräparate vom Endokard zu gewinnen, habe ich auch stets Muskelzellen 
gefunden, so daß ihr Vorkommen noch viel ausgebreiteter ist, als NAGAYO 

angab. Ferner ist das Vorkommen von Muskelzellen nicht auf eine Schicht 
beschränkt. Meist liegen die primitiveren Formen nach der Herzhöhle zu, 
und die kräftigeren Zellen, die man auch im Schnitt sehen kann, mehr nach 
außen. Vermutlich sind dort, wo die Muskelzellen von sehr kräftigen elasti
schen Elementen begleitet und eingescheidet werden, auch elastische Sehnen 
im Sinne von Spannmuskeln vorhanden. 

Eine besondere Zwischenform zwischen glatten Muskelfasern und Herzmuskelfasern, 
wie sie GrBSON (1909) in verdickten Endokardstellen des rechten Vorhofs beschreibt, habe 

Abb. 118. Lockeres Netz glatter l\Iuskelfasern mit syncytialem Zusammenhang der Zellen. Endokard 
rechte Kammer. Hingerichteter. Vergr. 360 x . Nach BE:\'NINGHOFF (1926). 

ich nicht gefunden. Auch AscHOFF (1910) hat beim Kalb als letzten Auslaufer der Vorhofs
knotenfasern glatte Muskelf.l!'sern beschrieben, die innig mit den quergestreiften verflochten 
waren und auch allmahlich Ubergange zu diesen zeigten, so daß an eine genetische Abhangig
keit zu denken ware. Ahnliehe Befunde ließen sich an dem Endokarduberzug des Vorhofs
septums erheben. Die syncytiale glatte Muskulatur (Abb. 118) ist allerdings bis auf die 
fehlende Querstreifung der Herzmuskulatur sehr ahnlich. Sie ist aber nicht auf das Herz 
beschrankt, die "Übergänge" zum Herzmuskel sind daher vermutlich rein topographisch. 
In der Umgebung kleiner Gefaße habe ich selbst abgesprengte glatte Muskelfasern gesehen . 

Sonst finden sich an zelligen Elementen im Endokard Fibrocyten, Histio
cyten (Abb. 119), ferner in geringer Menge lymphocytäre und leukocytäre 
Formen. Ein Urteil über die Verbreitung dieser Zellen gestattet nur das Häut.
chenpräparat. 

Über die Verlaufsweise der fas erigen Elemente des Endokards 
gibt NAGAYO (1909) an, daß in den Kammern die Fasern im wesentlichen in 
der Längsrichtung laufen, insonderheit sollen sich die Muskelfasern von der 
linken Kammer ähnlich wie das Reizleitungssystem vom Septum membranaeum 
zur Herzspitze hin fächerförmig aus breiten. In den Vorhöfen sollen die glatten 
Muskelfasern in den oberen Teilen vorwiegend längs, in den unteren Abschnitten 
mehr querziehen. Auf Grund von Faserungspräparaten, die Fräulein cand. 
med. E. RENKE in meinem Auftrag hergestellt hat, können wir die Angaben 
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:NAG.A.YOs (1909) im wesentlichen bestätigen und erweitern. Beim Zerlegen 
des Endokards in einzelne Lamellen ergab sich, daß die elastischen Elemente 
nicht in allen Schichten die gleiche Richtung zu haben brauchen, es kommen 
in aufeinander folgenden Schichten spitzwinklige, höchst selten rechtwinklige 

/ 

Abb. 119. Drei Fibrocyten, ein Histocyt aus dem Endokard der rechten Kammer ;-on Hingerichteten. 
Yergr. 1200 X. Xach BEXXIXGHOFF (1926). 

Überkreuzungen vor. Bei Anwendung der Spaltmethode findet man die Resul
tierende der Faserverläufe, sie stimmt mit der Richtung der Muskelfasern 
überein, die aus Schnittpräparaten ermittelt ist. Danach ergibt sich für die 
Kammern der Längsverlauf, ·wie ihn NAG.A.YO (1909) gefunden hat. Durch die 
Semilunarklappen wird dieser Langszug unterbrochen, indem er in Bahnen 
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umbiegt, die ähnlich wie an den Venenklappen parallel zum Anheftungsrand 
der Klappen ziehen. In den Vorhöfen richtet sich die Endokardfaserung nicht 
nach dem Verlauf der Herzmuskelzüge, sondern wird beeinflußt von den ein
mündenden Venen und den Klappen. In den Vorhöfen, wo das Endokard 
direkt in die Venenwand übergeht, strahlt die Faserung, die in der Venenwand 
einen Längsverlauf besitzt, in das Vorhofsendokard aus. So finden sich im 
rechten Vorhof verbindende Züge zwischen den Venen am glattwandigen Vor
hofsdach, sie werden im weiteren Verlauf abgelenkt durch die Valvula Eustachii 
und Thebesii, zu deren Rändern sie parallel ziehen, um von der Insertionsstelle 
am Vorhofsseptum strahlenförmig auseinander zu weichen. Ein Teil dieser 
Züge strahlt zum Herzohr, ein anderer umkreist den Limbusfossae ovalis und 
kann schließlich in einer Linksspirale in die Membran der Fossa ovalis von oben 
her einstrahlen. Die Stelle, von der die Fasern auf die Membran überstrahlen, 
ist wechselnd und damit auch die Faserrichtung auf der Membran. Oberhalb 
der Segelklappen biegen die Faserzüge in den Vorhöfen stets parallel zum An
heftungsrand der Klappen um und behalten auf den Klappen die gleiche Rich
tung, so daß sich hier ein zum Ostium konzentrischer Verlauf ergibt, den ins
besondere auch die glatten Muskelfasern befolgen. 

Im linken Vorhof sind auch je zwei benachbarte Lungenvenen durch Faser
züge untereinander verbunden. Im übrigen strahlen die Züge am Septum in 
der Mitte nach abwärts und schwenken oberhalb der Klappen nach vorn und 
hinten um. 

2. Die funktionelle Bedeutung des Wandendokards 

besteht zunachst in dem Abschluß gegen das Blut und der Aufnahme des direkten An
griffs der Krafte des Blutstroms. Es ist in diesem Sinne eine Schutzdecke, die die kleinen 
Unebenheiten des Myokards ausebnet und in jedem Zeitpunkt der Herzreaktion eine glatte 
Innenflache herstellt. 

In das Blut eingeiuhrte Farbstoffe wie kolloidale Farbstoffe, Tusche usw. werden 
von den Bindegewebszellen des Endocards gespeichert, ohne daß zunachst die Endothelien 
sich verandern (s. Pl'uHL 1929). 

Es ist anzunehmen, daß die elastischen und glattmuskeligen Elemente bei der Systole 
nicht völlig schlaff werden, da sonst das Endocard der Ventrikel unter dem Einfluß des mit 
großer Gewalt vorbeistreichenden Blutstroms seine glatte Oberfache nicht bewahren könnte. 
Es ist andererseits daran zu denken, daß das Endokard der Vorhöfe dort, wo es einen nennens
werten Anteil am Aufbau der Herzwand besitzt, durch seinen elastischen Widerstand die 
diastolische Umformung der Vorhöfe mit beeinflußt, indem die Wandstellen sich leichter 
dehnen, die ein dunnes Endokard besitzen. 

Es sei in diesem Zusammenhang bemerkt, daß vonseiteneiniger Pathologen, wie KoNIGER 
(1903) und HERTEL (1920) [zit. nach RIBBERT (1924)] eine diffuse Endokardverdickung 
als eine Art vikariierender Hypertrophie bei Schwache des Myokards aufgefaßt wird. So 
spricht HERTEL von einer "funktionell elastischen Wandendocardfibrosa". Meines Erach
tens ist eine Unterstutzung des Herzmuskels durch das Endokard höchstens im Vorhof 
denkbar. Auch hier mußte das Endokard irgendwann Arbeit speichern, ehe es diese Energie 
zur Unterstützung des Myocards abgeben kann. Es ist dabei außer dem Endocard das ganze 
interstitielle elastische Gerilst des Vorhofs in Rechnung zu setzen, und es fragt sich, wer 
die Enregie liefert, da der diastolische Druck im Vorhof nur als sehr gering anzusehen ist. 
Filr die Venentrichter und die anschließend glattwandigen Vorhofsteile mit dickem Endo
kard findet diese Frage ihre Lösung in den elastischen Sehnen des Herzmuskels [BENNING
HOFF (1929)], die in das Endokard ausstrahlen. Die bei der Systole durch Hohlraumver
kleinerung erfolgende Entspannung des elastischen Gerilstes wird durch den gleichzeitigen 
Zug der elastischen Sehnen ausgeglichen. Die Herzmuskeln raffen die elastische Haut 
und hindern ihre völlige Entspannung. In der Diastole geben sie diese zur Entfaltung frei, 
indem ihre Sehnen sich entspannen. Dadurch wird erreicht, daß bei der Diastole des Vor
hofs, wo nur geringe Kräfte zur Verfugung stehen, die elastischen Schichten nicht aufs 
außerste gespannt werden, sondern sich möglichst widerstandslos entfalten. 

Hier liegt also keine Unterstutzung der systolischen Ta.tigkeit des fraglichen Vorhofs 
vor, sondern eine Begunstigung der diastolischen Entfaltung durch Herabsetzung der Span
nungen im elastischen Gerilst. 
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Die kollagenen Fasern des Endokards wie auch des Epikards dürfen in keinem Fall vor 
Erreichung einer maximalen diastolischen Erweiterung in Spannung geraten, da sie sonst 
ein absolutes Hindernis der Diastole waren oder zerreißen müßten. 

Wenn das Schlagvolumen der Herzhöhlen wechselt, muß sich auch das Dehnungsausmaß 
des Endokards ändern. Mit Hilfe seiner glatten Muskelzellen erscheint das Endokard be
fähigt, seinen elastischen Widerstand ebenfalls zu ändern und ihn den verschiedenen großen 
Dehnungen anzupassen. In dem elastisch-muskulösen System waren mithin die glatten 
Muskelzellen die Widerstandsänderer, indem sie aus dem Endokard in einem Fall eine leicht 
dehnbare, im anderen Falle eine schwerer dehnbare Haut machen könnten, je nach dem 
Dehnungsausmaß, das erforderlich ist. Somit brauchte bei großem Schlagvolumen der elasti
sche Widerstand des Endokards nicht zwangslaufig anzusteigen, wie es bei einer nur aus 
elastischen Fasern bestehenden Haut der Fall ware. Auch NAGAYO (1909) spricht von der 
Möglichkeit eines verschiedenen Tonus des Endokards. Es ist nicht uninteressant, daß 
offenbar erst nach der Geburt die glatten Muskelzellen des Endokards sich ausbilden, also zu 
einer Zeit, wo an das Herz wechEelnde Anspruche gestellt werden und eine Tonusänderung 
des Endokards uberhaupt erst in Frage kommt. 

Wenn wir die Faktoren suchen wollen, die die Dicke und die Faserrichtung des Endo
kards bestimmen, so sind Vorhöfe und Kammern ambestengesondert zu betrachten. An 
den Vorhöfen kann man das Endokard als eine flachenhafte Ausbreitung der einmundenden 
Venenwande ansehen. Die Venen sind dabei von einem :\1antel von Herzmuskulatur um
geben, und in ihrer direkten Fortsetzung liegen die mit dickem Endokard versehenen Vor
hofsteile. Die ubrigen Vorhofsteile erscheinen besonders rechts als exzentrische Aussackungen 
dieser pulsierenden Venensacke. Die Venen sind also der Hauptsache nach im Endokard ver
ankert und ubertragen damit auch ihre eigene Langsspannung auf das Endokard. Die Vor
höfe sind sozusagen zwischen den Venen ausgespannt, bei der Diastole ziehen die gespannten 
Venen das dazwischen gelagerte Vorhofsstuck wieder auseinander. So wurde die systolische 
Vorhofsarbeit in den Venen gespeichert und in der Diastole wiedergewonnen. So sind die 
Venenmundungen auch Richtpunkte, zwischen denen die diastolisch gedehnten Vorhofs
wande sich ausspannen. Auf diese 'Veise erklart sich die planmaßige Anordnung der Endo
kardfaserung, wobei zu beachten ist, daß diese Faserung noch durch die Zugwirkung der 
Klappen (Valvula Thebesii, Eustachii und Foraminis ovalis) abgelenkt wird. 

In den Kammern sind die abgehenden Arterien im wesentlichen im Herzskelet vPr
ankert. Die Aorta tibertragt ihre stärksten Langsspannungen auf das Septum membranaeum, 
das seinerseits auch subendokardial in Richtung auf die Herzspitze ausstrahlt, und damit 
ahnlieh wie bei den Venen die Endokardfaserung beeinflußt. Die Hauptfasermasse des 
Septum membranaceum scheint allerdings in das Trigorrum fibrosum dextrum einzustrahlen. 

Daneben stimmt die Faserrichtung des Endokards offenbar tiberein mit dem Schub, 
den der mit großer Gewalt gegen die W ande der Ausflußbahn gedrangte Blutstrom erzeugt. 
Obwohl der Druck, der wahrend der Kammersystole auf dem Endokard lastet, an allen 
Stellen gleich groß ist. so unterscheidet sich die Beanspruchung der Ausflußbahn von der 
aller anderen Abschnitte der Kammer dadurch, daß die gesamte Blutmenge einer Kammer 
wahrend der Austreibungszeit an ihrer Wand vorbeigetrieben wird und gegen sie andrangt. 
So muß auch die Herzinnenhaut einmal in der Richtung dieses Blutstromes gefasert sein, 
und ferner um so dicker werden, mit je höherem Druck das Blut vorbeigetrieben wird. Dar
aus erklart sich die unterschiedliche Dicke des Endokards in der rechten und linken Kammer. 
Bei der systolischen ümformung der Kammern bleibt der Ausströmungskanal als einzige 
Lichtung bestehen, alles, was an diesen systolischen Ausströmungskanal grenzt, ist der 
vVirkung des Blutstromes besonders ausgesetzt. So ist nicht die Höhe des Blutdruckes an 
sich entscheidend fur die Dicke des Endokards, sondern das Maß der Dehnung, die der Blut
strom direkt (Kammern) oder indirekt uber die Langsspannung der Venen (Vorhöfe) erzeugt. 

Das Endokard der Aortenausflußbahn, das normalerweise schon das dickste des Herzens 
ist, kann offenbar durch verstarkte mechanische Beanspruchung, wie sie bei einer Aorten
insuffizienz auftritt, gelegntlich in 'Vucherung geraten. Dabei kennen Schwielen entstehen, 
die durch das zuruckströmende Blut zu hufeisenförmigen oder semilunarklappenahnliehen 
Erhebungen geformt werden. vVenn auch die 'Yucherung als solche nieht immer auf mecha
nische Bedingungen znruckzufuhren ist, so durfte die Cmformung dieser Schwielen zu 
klappenahnliehen Gebilden wohl sicher durch den Blutstrom veranlaßt sein [vgl. hierzu 
die Zu8ammenfassung bei RIBBERT (1924) m1t Literatur]. Es durfte das zugleich einer der 
wenigen Falle sein, wo die formgestaltende Kraft des Blutstromes, der BEXEKE (1910 und 
1920) einen so großen Einfluß flir die Entstehung der Herzkl«,ppenformen einraumt, wahr
scheinlich wird [(s. auch SToHB (1925)]. 

So richtet sich die Anordnung der Endokardfaserung nach ahnliehen Bedingungen 
wie die Intimafaserung der Aorta, bei der wir feststellten, daß sie den Zugspannungen 
folgt, die der Blutstrom an Gefaßbiegtmgen, Gefaßa bga.ngen und Klappeninsertionen erzeugt. 
In ubertmgenem Sinne gilt das auch fur das Endokard. 
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3. Die morphologische Bedeutung des Wandendokards. 

Während die funktionelle Bedeutung des Wandendokards bisher wenig 
beachtet wurde, haben viele Autoren sich mit der Frage nach der Homologi
sierung des Endokards mit den Schichten der Gefäßwände beschäftigt, ohne 
in irgendeiner Richtung einen entscheidenden Beweis führen zu können. Da 
die ganze Frage bei TANDLER (1913) ausführlich behandelt ist, kann ich mich 
auf die Andeutung der vorliegenden Probleme beschränken. 

Während man früher das Endokard der Gefäßintima gleichsetzte, was funk
tionell gerechtfertigt erscheint, hat LuscHKA (1852) auf Grund des Zusammen
hanges der Venenwände mit dem Endokard behauptet, daß die ganze Gefäßwand 
dem Endokard homolog sei. Hierin ist ihm NAGAYO (1909) gefolgt. Auf Grund 
sehr umfassender, vergleichend entwicklungsgeschichtlicher Untersuchungen 
vertrat FAVARO (1913) eine neue Auffassung, nach der das Endokard nur der 
Intima und Media der Gefäße entspreche. Das Myokard hingegen sei in die 
Adventitia eingelagert, wie bei den mit Herzmuskulatur versehenen Lungen
venen kleiner Tiere, die Adventitia soll sich im interstitiellen Bindegewebe 
der subendokardialen und subepikardialen Schicht wiederfinden. FAVARO 
(1913) hat für die Schichten des Herzens eine eigene Nomenklatur geschaffen, 
die seinen Vorstellungen entspricht. 

Untersucht man das ausgebildete Herz, so stößt man an den Faserringen 
der arteriellen Ostien auf ein Zwischenstück, an dem eine Weiterverfolgung 
der Gefäßwandschichten in das Herz hinein mit Sicherheit nicht mehr möglich 
ist [SEIPP (1896) u. a.]. Hier ist außerdem hinzuzufügen, daß die Aorta und 
Pulmonalis schon so weitgehend spezialisiert sind, daß an ihnen die typische 
Dreischichtung der Gefäßwand bereits verwischt ist, besonders insofern die 
Media den größten Teil der Adventitia in sich aufgenommen hat. Der Schichten
bau der Gefäße ist rein funktionell bedingt und wandelt sich je nach Bean
spruchung. In Fragen der Homologisierung würde man daher am besten nur 
das Endothelrohr und die perithele Gefäßwand zur Einteilung benutzen. 

Geht man den entwicklungsgeschichtlichen Weg, so wäre erst einmal ein
deutig zu beweisen, woher die zelligen und faserigen Elemente im endokardialen 
Bindegewebe stammen. Sollte es sich dann bestätigen, daß sie vom myoepi
kardialen Mantel geliefert werden, so ist weiter zu bedenken, daß dieser sehr 
frühzeitig als geschlossener Abschnitt des Mesoblast das Endothelrohr umgibt, 
während die perithele Gefäßwand sehr viel später aus dem Mesenchym sich 
bildet und noch beim Erwachsenen Capillaren zu dreischichtigen Gefäßen sich 
umbilden können. 

So konnte bis heute trotz vieler Arbeit das Problem nicht eindeutig ent
schieden werden, und man muß schließlich die Frage aufwerfen, ob denn dieser 
Homologisierungsversuch überhaupt zum Ziele führen kann. Die Homologie
frage ist nur ein viel beachteter Punkt in der Morphologie des Endokards. Die 
Bedeutung des Endokards für die Klappenbildung wird in einem besonderen 
Abschnitt behandelt. 

4. Histogenese des Wandendokards. 

Wenn wir von den embryonalen Endokardwülsten absehen, so ist über die 
Histogenese der faserigen Anteile des Wandendokards wenig bekannt, vor allem 
ist die Herkunft dieser Elemente unklar. Bei Feten ist das Endokard nach 
NAGAYO (1909) äußerst dünn und besteht außer dem Endothel nur aus etwas 
Bindegewebe. Bei einem 16 cm langen Fet fand NAGAYO (1909) noch keine 
elastischen Fasern, ebensowenig glatte Muskelzellen. Bei Neugeborenen sind 
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elastische Fasern deutlich, während Muskelfasern "noch kaum zum Vorschein 
kommen". Im 2. Monat sind Muskelzellen in geringer Zahl zu finden, vom 
7. Monat an werden sie immer deutlicher, beim dreijährigen Kind finden sich 
schon Bündel von Muskelfasern. 

Untersuchungen über die Histogenese des Endokards bei Tieren vgl. 
FAVARO {1913). 

C. Die Herzklappen. 
Die Herzklappen werden neben dem Wandendokard gesondert behandelt, 

da nur die Semilunarklappen allein aus dem Endokard ihren Ursprung nehmen, 
während in die Entwicklung der Segelklappen auch die Herzmuskulatur eingeht 
(sekundäre Klappen). 

Das Herzendothel ist ursprünglich vom Myoepikard durch einen weiten 
Spalt getrennt. Während FAVARO (1913) u. a. diesen Spalt für ein Kunstprodukt 
halten, nehmen andere Autoren an, daß er natürlich sei. An fixierten Präparaten 
findet man in ihm ein fädiges Gerinnsel ohne Zellen. Dieser Spalt verschwindet 
bis auf bestimmte Stellen an den Engen des Herzschlauches, am Ostium venosum 
und im Bulbus cordis. Hier gibt er den Endokardwülsten die Form und organi
siert sich weiter, indem auf dem fädigen Netzwerk Zellen erscheinen, die zunächst 
in der Nähe des Endothels auftreten, während die Nachbarschaft des Myo
epikard noch zellfrei ist. MALL (1912) ist der Meinung, daß das fädige Gerüst 
keine Gerinnungserscheinung sei, sondern von den Ausläufern der Endothel
zellen gebildet werde. Die Vermutung liegt nahe, daß die ersten Zellen im Spalt 
vom Endothel geliefert werden. Bei Amphibien findet man schon vor dem 
Erkennbarwerden der Endokardwülste das Endothel an diesen Stellen in 
Wucherung [BENNINGHOFF (1921)]. Weiterhin färbt sich das Gewebe mit 
Hämatoxylin und erinnert an das Gallertgewebe. Erst im letzten Abschnitt 
der Herzentwicklung, wenn das Herz in seinen wesentlichen Teilen fertig ge
staltet ist, erscheint das fibrinös-sehnige Gerüst in den Klappen. 

1. Die Semilunarklappen. 

Die Semilunarklappen haben die einfachste Entstehung, da sie aus den proximalen 
Teilen der distalen Bulbuswulste durch Aushöhlung in der bekannten Weise sich bilden. 
T..Trsprunglich entstehen seichte Mulden, der Grund der Sinus Valsavae bleibt noch lange 
gerundet, und erst verhaltnismaßig spat setzt sich die Klappenmembran gegen die Wand 
des Sinus scharf ab. 

Der gewebliche Aufbau der Klappenmembran wurde untersucht von LuscHKA (1856). 
CuRTIS (1888), VERAGUTH (1895), MoNKEBERG (1904) (Aortenklappen), ToRRIGIANI (1911) 
(auch Pulmonalisklappen). Die beiden letzten Arbeiten sind mit moderner histologischer 
Technik ausgefuhrt. 

Die Klappen des Herzens entwickeln entsprechend ihrer funktionellen 
Beanspruchung einen anderen Bau als das Wandendokard. Das Haupt,stück 
bildet bei ihnen eine kollagene Faserplatte, deren Elemente in der Richtung 
der Hauptzugspannungen liegen und das Skelet der Klappe darstellen. Auf 
den Oberflächen finden sich elastisch-kollagene Überzüge, die in ihrer Schichtung 
dem Wandendokard ahnlieh sein können. Jedoch sind die Klappen auf dem 
Querschnitt nicht symmetrisch gebaut, da sie bei den Oberflächen eine unter
schiedliche Beanspruchung erfahren. Von der einen Seite her werden die Klappen 
unter Druck gespannt, an der entgegengesetzten Oberfläche strömt das Blut 
bei erschlaffter Klappe vorbei und kann hier besonders bei hohem Druck 
(Semilunarklappen) einen Schub erzeugen. Die letztere Schicht ist daher bei 
allen Klappen starker entwickelt, sie ist eine elastisch verschiebliehe Gleitschicht, 
die offenbar auch dazu bestimmt ist, eine Faltung der Oberfläche bei erschlaffter 
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Klappe auszugleichen. Sie verhält sich damit zum Skelet der Klappe ähnlich 
wie das Wandendokard zum Myokard und besitzt auch ähnliche Schichtung 
wie das Wandendokard. Andererseits hat die gegenüberliegende Schicht eine 
dünne elastische Bedeckung, durch die die Unebenheiten des Klappenskelets 
zum Vorschein kommen. 

Bei den Semilunarklappen wird die Verschieblichkeit der elastischen Schichten 
der Kammerseite gegen die kollagene Faserplatte noch erleichtert durch Zwischen
schaltung einer lockeren Bindegewebsschicht. 

Abb. 120. Stuck e iner Semilunarklappe der Arteria pulmonalis. Langsschnitt in der Richtung des 
Rohres (Decapitatus) . 1 Ventr1kula re Gleit schicht mit elas tischen Netzen; 2 Zwischenschicht; 
3 das kollagene Skelet der Kla ppe (Arterienseite ); ± Auflagerung Yon B lutkörperchen. Fix. ZEXKER. 

a E'arbung Resorcinfuchsin; b ]'a rlnmg J\Iallory. Vergr. 120 x . Photo. 

Die Taschenklappen der Aorta und Pulmonalis sind grundsätzlich gleich 
gebaut, die Klappen der Pulmonalis sind schwächer. Glatte Muskelfasern 
und Gefäße fehlen bei beiden. Bei Wassersäugern fand MARSCHNER (1901) 
glatte Muskulatur auf den Semilunarklappen. 

Im einzelnen unterscheiden wir somit mit MöNCKEBERG (1904): l. eine 
ventrikuläre elastische Gleitschicht, 2. die Zwischenschicht und 3. die Schicht 
der Arterienseite, die das Skelet der Klappe trägt. 

In der Schicht 1 orientiert man sich am leichtesten an Elasticapräparaten 
(Abb. 120), hier findet sich in einigem Abstand vom Endothel eine Verdichtung 
des elastischen Faserwerks, die einer Elastica int. der Arterien ähnlich ist, aus 
längsverlaufenden dicken elastischen Fasern besteht und die ganze Länge der 
Klappe durchzieht. Zwischen dieser elastischen Haut und dem Endothelliegen 
feinere elastische und kollagene Fasern ähnlich wie in der Intima der Aorta 
(Abb. 120). 
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Diese subendotheliale Lage trennt MöNCKEBERG nochmals in zwei Schichten, von denen 
die eine direkt unter dem Endothel gelegen feine kollagene Faserehen in allen Richtungen 
besitzt (Gitterfasern ?) ; ihre elastischen Fäserchen verlaufen meist langs. In der folgenden 
Lage finden sich mit VAN GIESON nicht färbbare längsverlaufende Fasern und querverlaufende 
elastische Fasern. Die Trennung dieser beiden Unterschichten ist nicht überall durchführbar, 
besonders nicht an den Klappen der Pulmonalis. Diese Schichten führen Bindegewebszellen 
in ähnlichen Formzuständen wie im Endokard. 

Die vorerwähnte starke elastische Haut begrenzt einen Streifen kollagener 
Fasern, die ein relativ breites Bündel bilden und an fixierten Präparaten ge
schlängelt in der Längsrichtung verlaufen. Elastische Fasern begleiten dieses 
Bündel. An den Pulmonalisklappen kann dieser kollagene Längsstreif stellen
weise sehr schwach werden, dafür besitzen dann die nach dem Endothel zu 
gelegenen Schichten kollagene Längszüge. 

Wenn wir von der Unterpolsterung des Endothels mit einem zarten kollagen
elastischen Faserwerk absehen, so besitzen die kräftigsten Elemente der ventri
kulären Schicht einen Längsverlauf, wie er auch bei der Spaltmethode sich 
enthüllt. 

Die Zwischenschicht stellt im ganzen ein lockeres Bindegewebe dar mit 
feinen kollagenen und wenigen feinen elastischen Fasern ohne bekannte Aus
richtung, dazu kommt ein Fibrocytennetz. TRETJAKOFF (1927) bezeichnet sie 
als basophiles Gallertgewebe. Sie ist funktionell einer Submucosa zu vergleichen. 

Nach ToRRIGIANI (1911) [zit. nach TANDLER (1913)] soll die geringere Dicke der Pulmo
nalisklappen auf eine geringere Entwicklung dieser Schicht zurückzufuhren sein. Ich kann 
das insofern nicht bestli.tigen, als auch das Skelet der Pulmonalis schwacher ist. 

Die dritte Schicht, die der Sinuswand zugekehrt ist, führt unter dem Endothel 
eine sehr schmale Bindegewebsschicht und ist gegen das Skelet abgeschlossen 
durch ein dünnes elastisches Fasernetz, dessen Elemente quer verlaufen. 

Das Skelet selbst besteht aus dichten sehnigen Faserbündeln, die quer ziehen 
(Abb. 121). Elastische Fasern sollen fehlen oder nur kurze Strecken von den 
Nachbarschichten aus einstrahlen [MÖNCKEBERG (1904)]. Indessen fand ich an 
den Klappen der Pulmonalis, die sonst ganz normal erscheinen, in einem Fall 
äußerst feine elastische Fasern, die die kollagenen Bündel begleiten. 

Das Skelet besteht aus spitzwinklig anastomosierenden Bündeln, die auf 
der Sinusseite gegen die Oberfläche vordrängen und hier eine zarte Rippelung 
erzeugen, die schon mit bloßem Auge wahrnehmbar ist (Ab b. 121 a). BouRG ERY 
und JAKOB (1851), die diese Züge allerdings als Muskeln ansprachen, bilden sie 
ab, LucHSINGER, zit. nach TANDLER (1913}, hat sie wieder beschrieben und mit 
der mechanischen Beanspruchung der Klappe in Zusammenhang gebracht. 
Diese Bündel laufen dem freieren Klappenrand parallel und biegen an der 
Insertionslinie in diese ein_. Auch schräge Verbindungen zwischen den Bündeln 
kommen vor. Zu einer Überkreuzung, wie an den Venenklappen, kommt es 
nicht. Auf dem Schnitt liegen zwischen den Bündeln dünnere Stellen des 
Faserskelets (Abb. 120}. So bilden die Verstärkungsrippen ein quergestelltes 
Netz, dessen schmale Maschen bei der Spannung der Klappe auseinander
rücken und bei der relativen Entspannung sich zusammenschieben könnten, 
unterstutzt durch die senkrecht dazu verlaufende elastische Schicht der Aorten
seite. 

Die Beschaffenheit und Ausbreitung der drei Schichten ist nicht in allen 
Teilen der Klappe gleich und ändert sich auch mit dem Alter. 

Im Nodulus verschmelzen die längsverlaufenden Fasern der Schicht 1. Die 
elastischen Fasern treten mit der Breitenzunahme der Schicht auseinander 
und bilden ein Gewirr dünner Fäserchen. Die Schicht 2 wird breiter aufge
lockert und zellreich: sie verbindet sich durch kraftige Züge mit der Schicht 3, 
die an Dicke etwa gleichbleibt pro~CKEBERG (1904) ]. 
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Am freien Rand selbst, im Bereich der Lunulae, verwischen sich die Grenzen 
der Schichten; die Schicht 2 schwindet, die Querfaserung der Schicht 3 bildet die 
Hauptmasse besonders dann, wenn die Lunulae verdünnt sind. Es kommen 
hier aber erhebliche Schwankungen im Verhalten der einzelnen Schichten vor. 
Sofern die Lunulae noch nicht abgenutzt sind, können sie ein lockeres Binde
gewebe enthalten ähnlich wie die Noduli und bilden mit diesen einen gepolsterten 
Schließungsrand, der die Abdichtung verbessert. 

Am Ansatzrande weichen Schicht 1 und 3 auseinander, wodurch Schicht 2 
keilförmig sich verbreitet. Die Elemente von Schicht 1 ziehen proximal, die 
von Schicht 3 distal (Abb. 123). 

Im einzelnen setzt sich Schicht I in das Endokard fort [nicht nur in die 
subendokardiale Schicht, wie MöNCKEBERG (1904) angibt]. Die starke elasti
sche Grenzschicht von Schicht 1 entspricht durchaus der gleich beschaffeneu 
Lage, die auf der Muskelschicht des Endokards sich ausbilden kann. Es sind 
dies vermutlich die starken elastischen Polster, von denen KREHL (1891) und 

a b 

Abb. 121. a Semilunarklappe der Aorta von der Arterienseite aus gesehen. Zeichnung nach Lupen
betrachtung. Hervortreten der kollagenen Bunde!. b Die Verankerung der Klappenskelete in der 

Artcrienwand. Die gestrichelten Linien stellen die F aserung der Sinuswand und der 
Klappenkörner dar. 

FAHR (1906) sprechen, deren Fasern weiterhin auch zwischen die Muskelfasern 
eindringen. KREHL (1891) meint, daß diese elastischen Züge in der Systole 
gespannt würden und in der Diastole die Klappen öffnen könnten. 

In der verbreiterten Schicht 2 treten am Ansatzwinkel kleine Gefäße auf 
[MÖNCKEBERG (1904)]. 

Die Faserbündel des Klappenskelets verankern sich distalwärts in der Gefäß
wand beziehungsweise der Arterienwurzel, wie es Abb. 121 b zeigt. Wir sehen 
zunächst davon ab, welches gewebliche Substrat die Insertionslinie der Semi
lunarklappen antrifft, und bezeichnen es vorläufig als äußere Sinuswand. Die 
Faserbündel des Skelets treffen nicht senkrecht auf die äußere Sinuswand, 
sondern biegen spitzwinklig nach distal in die Richtung des Ansatzrandes ein, 
bekommen damit allmählich einen Längsverlauf. Im Bereich der bogenförmigen 
Ansatzlinien und besonders dort, wo diese sich spitzwinklig vereinigen, ist die 
Sinuswand verdickt, was zum Teil darauf zurückzuführen ist, daß im Alter 
sich in der Schicht 2 Fett ablagert. 

In der Fortsetzung der spitzwinkligen Vereinigung zweier Ansatzränder 
zeigt auch die Gefäßwand mehr oder minder ausgesprochene Erhebungen, die 
den Klappenhörnchen der Venenklappen entsprechen. Von diesen Stellen 
strahlen die Fasern des Klappenskelettes radienartig aus, indem sie nicht 
nur die Intima, sondern auch die innere Media durchsetzen und sich im Binde
gewebe der Arterienmedia verankern (Abb_ 60 u. 121). Der Verlauf ist in 
bezug auf die Zugwirkung der gespannten Klappen spannungstrajektoriell. 
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Ein anderer Teil der aus der Klappe kommenden Züge strahlt vom Insertions
rand aus annähernd quer in die Sinuswand. 

Betrachtet man Sinuswand und Klappenmembran als gemeinsame Um
grenzung eines Raumes, so wird diese Tasche innen von Querzügen umrahmt, 
deren Ebenen allerdings sich gegen die Gefäßmitte etwas neigen, und außen 
von schwächeren Längszügen, die in der Sinuswand sich mit anderen Systemen 
durchflechten können (Abb. 121 b). Wir haben damit für jede Tasche ein 
stärkeres Ring- und ein schwiicheres Längssystem, wie wir es bei Gefäßen an
treffen. Damit ist gezeigt, daß diese Taschen zur Aufnahme der auftretenden 
Spannungen die am günstigsten gelagerten Fasersysteme besitzen und somit 
funktionell gebaut sind. Interessant ist der Vergleich mit den Venenklappen, 
die kein getrenntes Längs- und Quersystem besitzen, dafür schräge Züge bilden. 

2. Die Arterienwurzeln. 

Wir haben im vorstehenden von einer äußeren Sinuswand gesprochen, 
ohne zu beachten, daß diese geweblich eine sehr unterschiedliche Zusammen
setzung hat. Da diese Sinuswand die engsten Beziehungen zu den Taschen
klappen besitzt, sei sie an dieser Stelle 
besprochen. 

Die Arterien befestigen sich mit sog. 
arteriellen Faserringen am Herzen. Diese 
verhalten sich ihrem Bau und ihrer Be
deutung nach wie eine Sehne, die zwischen 
Herzmuskel und der typischen Arterien
wand eingeschaltet ist. Dieses kurze 
sehnige Rohrstück ist in seiner proximalen 
und distalen Grenze unregelmäßig begrenzt 
und liegt in einem Gebiet, wo die ana
tomische, funktionelle und entwicklungs
geschichtliche Grenze zwischen Herz und 
Arterien zu suchen ist. Es ist sehr wahr
scheinlich, daß aus funktionellen Rück

Abb. 122. Schema der Arterienwurzel der 
Arteria pulmonalis. Langsschraffur Herz
muskel, schrage Schraffur arterieller Faser
ring, weiß die Arterien wand. Im Bilde links 

liegt der vordere Klappensinus. 

sichten hier eine Verwerfung der Grenzen stattgefunden hat, und es ist eine 
schwierig zu behandelnde Frage, wie die anatomische Grenze zu ziehen sei. Ich 
verweise in diesem Punkt auf die ausführliche Darstellung bei TANDLER (1913), wo 
auch die Literatur angeführt ist. Es ist eine alte Erfahrung, daß an solchen 
Grenzen individuell sehr wechselnde Verhältnisse angetroffen werden. Ich habe 
trotzdem versucht, nach den vorliegenden Angaben ein ungefahres Schema vom 
Verlauf des Faserringes an der Pulmonalis zu zeichnen (Abb. 122), muß aber 
ausdrücklich darauf hinweisen, daß viele Abweichungen möglich sind. Diese 
Abb. 122 soll eine umständliche Beschreibung ersetzen. Wir entnehmen daraus, 
daß der Anheftungsrand der Semilunarklappen im Bereich des Faserringes oder 
der typischen Arterienwand liegen kann. Schließlich wird an einigen Stellen 
die äußere Sinuswand von Herzmuskulatur überlagert. Im allgemeinen liegen 
die Spitzen der dreibogigen Ansatzlinien im Bereich der Arterienwand, der 
Scheitel der Bögen wird gelegentlich von Herzmuskulatur überlagert, der übrige 
Teil trifft auf den freien Faserring. 

Der Übergang der typischen Gefäßwand in den arteriellen Faserring voll
zieht sich derart, daß das Bindegewebe der Media zu sehnigen Bündeln sich 
vereinigt und durch Zunahme des fibrösen Gewebes verstärkt wird (Abb. 123). 
Die Wand wird dabei in der Regel etwas dünner. Die elastischen Fasern und 
glatten Muskeln finden keine Fortsetzung. Bei Elasticapraparaten scheint 
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die Aortenwand zugespitzt unter der Intima zu enden [MÖNCKEBERG (1904), 
TANDLER (1913)], das ist indessen nicht die einzige Form des Überganges, wie 
vermutet wurde; man vergleiche statt Beschreibung Abb. 123. 

Bei der Pulmonalis fand ich insofern 
noch eine Besonderheit, als nach Aufhören 
der typischen Arterienwand dem fibrösen 
Faserring etwa in der Mitte von außen her 
nochmal ein StückArterienwand als elastisch
muskulöserStreif aufgelagertwar(Abb.124). 

A 

s 

.Abb.123. Langsschnitt durch die Aortenwurzel (Mensch). 
Elastica · Farbung. Der Schnitt trifft ein Stuck der 
hinteren Semiluna rklappe (S) und den Aortenzipfel der 
MitraUs (M). V Vorhofswand mit Endokard (En.), Ep. 

epikardiales Fett, A Aorten wand, F Faserring. 
Vergr. 14 x. Gez. von B. SCHMCHTIXG. 

Abb. 12±. Langsschnitt durch die Wurzel 
der Arteria pulmonaUs (Mensch). P Wand 
der A. pulmonalis, S linke Semilunarklappe 
angeschnitten, F sehniger Fascrring, der 

intermuskular und subendokardial im 
Ventrikel sich verankert. M. E. Muskulo· 
elastischer Streif, der dem Faserring außen 

auflagert. Farbung Resorcinfuchsin. 
Vergr. 9 x. Gez. von B. SCHLICHUNG. 
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Solche Fälle belegen klar die Schwierigkeiten exakter Grenzbestimmungen. Die 
Intima der Arterien nimmt schon oberhalb der Sinu:> an Stärke ab und be
deckt als dünne Schicht die äußere Sinuswand [ToRRIGIANI (1911)]. 

Ebenso wie der Faserring aus dem Zusammenschluß und der Verstärkung 
der kollagenen Bestandteile der Arterienmedia sich entwickelt hat, löst er sich 
am Herzmuskelrand wieder auf. Dabei verteilt er seine Bündel pinselförmig 
auf das interstitielle Bindegewebe und das Endokard und gewinnt so eine große 
Oberfläche, auf der er sich zwischen den Muskelfasern verankert. Hierbei werden 
die inneren Längsmuskelzüge des Myokards bevorzugt. Wir erkennen in der 
beiderseitigen Auflösung und Verankerung des sehnigen Faserringes ein all
gemeines Prinzip, das der Körper bei Übertragung von Zugkräften verwendet. 

Es gibt Fälle, wie zumeist am vorderen Sinus der Pulmonalis, wo die Herz
muskulatur sich über die äußere Sinuswand schiebt (Abb. 122). Dann exi
stiert auch ein Faserring, nur fällt seine proximale Grenze nicht mit der Herz
muskelgrenze zusammen, die Vereinigung beider geschieht nicht End zu End, 
sondern der Fläche nach. Dabei entläßt der Faserring auf seiner Außenfläche 
Fasern, die zwischen die Herzmuskelfasern eindringen. Proximal überragt 
der untere Auslaufer des Faserringes als subendokardiale Verdickung den 
Ansatzrand der Klappen um ein Geringes. Hier ist dann die Faserrichtung 
vorzüglich parallel zum Ansatzrand. 

Besondere Verhältnisse bietet die AortenwurzeL In einem Teil der Außen
wand des linken und hinteren Sinus Valsalvae setzt sich der Faserring un
mittelbar in die Faserplatte des Aortenzipfels der Mitralis fort (Abb. 123). Das 
Gewebe erfährt dabei keine wesentliche Änderung. Von außen schiebt sich 
Vorhofsmuskulatur mit epikardischem Fett über die Sinuswand. Der untere 
Rand der Vorhofsmuskulatur, die hier ringförmig verläuft (Abb. 123), ist 
mit reichlichen elastischen Fasern durchsetzt. Im hinteren Sinus reicht die 
elastisch-muskulöse Aortenwand am weitesten nach abwärts. 

Am rechtsseitigen Umfang des hinteren und rechten Sinus geht der fibröse 
Ring ohne Grenze in das Septum membranaceum über. Rechts vom wird die 
rechte Sinuswand überlagert von der Muskulatur des Conus pulmonalis. Nur 
im Bereich des übrigen Abschnitts der Aortenwurzel ist die Verankerung des 
arteriellen Faserringes dieselbe wie in der Pulmonalis. 

Der Verlauf der kollagenen Bündel im Faserring ist keineswegs nur ring
förmig. Nur die innersten Schichten ergeben als Resultierende einen Ring
verlauf. Die außeren Schichten zeigen auf Schnitten Längs- und Schrägzüge 
untermischt. Weitere Einzelheiten sind nicht untersucht. 

Angaben über das histologische Verhalten des Wurzelgebietes der großen 
Herzgefäße beim Pferd macht BoBKE (1920). 

3. Die Atrioventrikularklappen. 

a) Entwicklung. 

Die Segelklappen zeigen in ihrem Aufbau eine Reihe von Besonderheiten, 
die nur aus der Entwicklung verständlich ·werden. 

Bei niederen \Virbelheren (F-zsche. Amphibien und teilweise Reptzlien) bezeichnet man 
die Atrioventrikularklappen als primare, da sie in allen Teilen nur aus den Endokardwulsten 
sich bilden. Diese Klappen sitzen am Scheitel der l\1uskelfalte, in der Vorhof und Kammer 
ineinander i:lbergehen. sie umsaumen ein enges Ostium und bedurfen der l'nterstutzung 
der Herzmuskulatur, msondcrhe1t des Atrio·VentrikularringPs, der systolisch das Ostium 
verengt und die kleinen Klappen schlußfahig macht. Am Ventilmechanismus beteiligt sich 
somit neben den Klappen noch die Atrio·Ventrikularfalte. Bei Reptilien, T"ogeln und den 
Jlonotremen kann neben anderen Klappen eine .:\luskelfalte sich soweit entwickeln, daß 
sie allein mit mehr oder minder geringen endokardialen Auflagerungen als Muskelklappe 
arbeitet. 

Handbuch der mikroskop. Anatomie \I/1. 12 
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Eine andere Entwicklung nehmen die Atrio-Ventrikularklappen des Menschen 
und der übrigen Placentalier. Auch hier ist anfänglich das Ostium atrio-ven

Abb. 125. Vorhof-Kammer
grenze eines menschlichenEm
bryo von 12 ,4 cm Lange nach 
einem Plattenmodell, zur Ver
anschaulichung der Anteile , 
die in den Aufbau der Segel-

klappen eingehen. Schrag 
schraffiert der Muskelanteilu . 
der Anteil des Epikards, punk
tiert das E ndokardmate riaL 

trikular sehr eng, e s wird systolisch abgedichtet 
durch Endokardpolster (Abb. 125). Im weiteren Ver
lauf der Entwicklung wird die Atrio-Ventrikular
muskelfalte zu einer bindegewebigen Platte, die von 
der Kammer an sie herantretenden Muskelbalken 
bilden die Chordae t endineae, die übrig bleibenden 
Muskelstümpfe unter Verschmelzung die Papillar
muskeln (Abb. 125). Die Endokardpolster bilden 
den Klappensaum. Dabei wird das Ostium mächtig 
erweitert, die Ursprungslinie der Klappen ist in die 
äußerste P eripherie verlegt, die Muskelfalte und ihr 
Endokardpolster sind zu einer passiv mechanischen 
Einrichtung geworden, die zwangsläufiger arbeitet: 
die sekundare Klappe. 

Nur in einem verhältnismäßig kurzen Abschnitt 
ist die Beteiligung der Muskelfalte am Aufbau der 
Segel ausgeschlossen: das sind jene Anteile der Zipfel, 
die vom Septum entspringen. Hier müssen die ver
schmolzenen Endokardkissen den Hauptanteil der 
Klappe liefern. 

Abb. 126. Langsschnitt durch die Vorhof ·Kammcrgrcnzc des r echten Herzens. V Vorhofswa nd mit Endokard, K Klappe A , Anulus fibrosus . Vergr. 6 x. Gcz. von B. SCHLICIITING. 
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In den Aufbau der Segelklappen gehen mithin ein: l. Vorhofsendokard, 
2. die basale Vorhofsmuskulatur, 3. das epikardiale Gewebe der primitiven 
Kranzfurche, 4. die Corticalis und die Bälkchen eines Abschnittes der Kammer
basis, 5. Endokard der Kammer (Abb. 125). Ob man beim Aneinander
reihen der Entwicklungsstufen von einer Rückbildung und dem Ersatz der 
Muskulatur im Bereich der Klappe sprechen soll oder in streng histogenetischem 
Sinne von einer Umbildung der Muskulatur in Bindegewebe, steht dahin. 

Dieser Vorgang hat weiterhin den Erfolg, daß die ursprüngliche Verbindung 
zwischen Vorhofs- und Kammermuskulatur, die bei den primären Klappen 
erhalten bleibt, im Bereich der sekundären Klappen zerstört wird und nur durch 
die Bildung des Kammerseptums an einer Stelle noch möglich ist (s. Reizleitungs
system). 

Mannigfache Reste, die an der ausgebildeten Klappe in wechselnder Aus
dehnung angetroffen werden, deuten auf diese Entwicklung hin. Hierzu sind zu 
rechnen die Reste von Vorhofsmuskulatur und Kammermuskulatur auf der 
Klappenmembran, die :Muskelzüge, die den Chordae anhaften oder sie teilweise 
ersetzen können, die Klappenhämatome oder Blutsinus, die als endothelbekleidete 
Räume vermutlich Reste der Spalträume sind, die mit der }fuskulatur in die 
Klappe einbezogen wurden. Schließlich betrachtet BERNAYS (1876) die Noduli 
Albini als Überbleibsel des fetalen Endokardwulstes, was indessen nicht streng 
bewiesen ist, da die letzteren, wie oben bemerkt, einen viel größeren Anteil 
am Aufbau der ganzen Klappe haben können (septale Klappen). 

b) Der gewebliche Aufbau. 
Der gewebliche Aufbau der Klappe wurde zumeist von seitender pathologischen 

Anatomie unter~ueht, da die häufigen Erkrankungen die Aufmerksamkeit auf den normalen 
Bau lenkten. Am haufigsten ist das große Mitralsegel, das zugleich die kräftigste Segel
klappe darstellt und zum Teil den Zug der Aortenwurzel aufnimmt, den Beschreibungen 
zugrunde gelegt. [Man vergleiche zum folgenden: LANGER (1880), DARIER (1888), WEBER 
und PEGUY (zit. nach BEITZKE (1901)), VERAGUTH (1895), SEIPP (1896), BEITZKE (1903), 
KoNIGER (1903), .FAVARO (1913), TANDLER (1913) RIBBERT (1924)]. 

Obwohl die Semilunarklappen und Atrio-Ventrikularklappen eine sehr 
verschiedene Entwicklung haben, zeigen sie doch unter dem Einfluß der Funk
tion einen verwandten Bau (vgl. S. 171). Auch die Klappensegel bestehen aus 
einem fibrösen Skelet und endokardialen Überzügen, die am freien Rand inein
ander übergehen. Die Vorhofsfläche, an der das Blut bei geöffneten Klappen 
vorbeiströmt, ist glatt und besitzt eine stärkere elastische Gleitschicht, mit der 
sie den Schub des Blutstroms ausgleichen kann und wie in einem Blutgefäß 
dem vorbeistreichenden Blut eine stets glatte Oberfläche bietet. Von der Kammer
fläche her werden die Klappen unter Druck gespannt, hier ist nur eine schwache 
elastische Endokardlage vorhanden, durch welche die Unebenheiten des Klappen
skelets nicht ausgeglichen werden. Es ist ja ganz allgemein der Abschnitt des 
Einströmungsteils der Kammern, der außerhalb eines von den Klappensegeln, 
den Chordae tendinae l. Ordnung und den Papillarmuskeln begrenzten zentralen 
Raumes gelegen ist, durch Muskelbalkchen und Chordae tendineae unregelmäßig 
gestaltet, zu ihm gehört auch die Ventrikelfläche der Segelklappen. Nur der 
Aortenzipfel der .Yiitralis ist auch auf der Kammerseite relativ glatt, offenbar 
in Anpassung daran, daß er die Ausströmungsbahn mit begrenzt. Schließlich 
findet sich auch an den Segelklappen nach dem freien Rand zu eine Schicht 
lockeren Bindegewebes, die vorhofswarts vom Klappenskelet liegt. Damit 
zeigt der Grundplan im Bau der Klappenmembran bei Semilunar- und Atrio
ventrikularklappen eine weitgehende Übereinstimmung. 

Im einzelnen besitzt das Endokard auf der Vorhofsfläche der Segel einen 
ahnliehen Bau wie das Vorhofsendokard. Unter dem Endoth2lliegt eine schmale 

12* 
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subendotheliale Schicht, die ähnlich wie die Intima der Gefäße nahezu homogen 
erscheint und sehr feine Fäserchen enthält (Gitterfasern~) , darunter auch 
elastische. Hier finden sich auch :Fibrocyten und Histiocyten. 

Es folgt eine elastisch-muskulöse Schicht (Abb. 127 u. 128). In ihr verlaufen 
neben kollagenen Fasern elastische Netze, deren Fasern vielfach quer gestellt 
sind. Die Bildung einer stärkeren elastischen Grenzhaut wie an den Semilunar
klappen kommt offenbar nicht vor. Die glatten Muskelfasern können bis zum 
oberen Drittel der Klappen in Bündelform auftreten, diese werden dann von 

a 

b 

Abb. 127. L angsschnit t durch den Aor t enzipfel der l\Iitralis (Mensch). Der r echte Teil der Abb. b liegt nahe d em freien Rande der Klappe. Die Abb. a z eigt die gleiche Klappe naher dem Ursprung. C'h Abga ng eines Sehnenfadens . J•j M Elastisch·muskulose Schicht der Vorhofsscite, die sich in Abb. b nach rechts hin a uflockert, hier ohne :\Iuskelfa.sern. B Bindegewebige Lage (in Abb. b verbreitert), S sehniges Kla ppenske let , E elastische Gren zschicht der Kammerseite . Farbung 
Resorcinfuchsin. Photo. Vergr. 33 x. 

elastischen Netzen eingescheidet (Abb. 128 a). Gegen den freien Rand hin 
werden die Bündel immer schmäler, es bleiben noch zerstreute Muskel
fasern übrig, bereits im unteren Drittel der Klappe scheinen auch diese zu 
schwinden. 

Nach BEITZKE (1903) sollen die glatten 1\>luskelzellen längs verlaufen (von 
der Wurzel gegen den Schließungsrand). Nach AscHOFF [zit. nach RIBBERT 
(1924)] zeigen sie eine Anordnung, "die man wohl als Constrictor oder Dilatator 
auffassen könnte, wenn man sich die Klappe zu einer irisähnlichen Platte zu
sammengelegt dächte" . Nach meinen Befunden an Schnitten und Spaltprä
paraten läuft die Endokardfaserung der Klappe in der Nähe der Klappenwurzel 
in der Hauptsache parallel mit dieser, darunter auch die Hauptmenge der glatten 
Muskelzellen. Nach AscHOFF kommen außer diesen Muskelfasern noch solche vor, 
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die von der Vorhofsschicht sich abzweigend in schrägem Verlauf der Mittel
schicht zustreben, und zwar an die Insertionsstellen der größeren Sehnenfäden 
2. und 3. Ordnung. 

Unter der elastisch-muskulösen Schicht folgt eine Lage Bindegewebes mit 
starken elastischen Fasern, einer subendokardialen Schicht vergleichbar, sie 
ist ungleichmäßig entwickelt (Abb. 127). TRETJAKOFF (1927) bezeichnet das 
Gewebe als basophiles Gallertgewebe. Nach dem 
Verlust der glatten Muskelzellen gegen den freien 
Rand hin verwischt sich die Schichtung der elasti
schen Gleitschicht, die Faserbestandteile werden 
feiner und mischen sich in einem feinmaschigen 
Netzwerk. Am freien Rand selbst sind die elasti
schen Bestandteile schwach entwickelt, hier erfolgt 
der Übergang in die elastische Schicht der Kammer
seite des Segels. 

Diese letztere ist nachBEITZKE (1903) nur 1/ 3- 1/ 6 

so stark als die elastische Gleitschicht. Sie enthalt 
elastischeNetze(Abb. 128 u. 129) und nachBEI1'ZKE 
(1903) auch vereinzelte glatte Muskelzellen nahe 
der KlappenwurzeL Die letzteren habe ich an 
Schnittpräparaten nicht gesehen. 

Diese endokardialen Überzüge umschließen den 
Hauptteil der Klappe, das Klappenskelet [Klappen
platte SEIPP (1896); Mittelschicht nach BEITZKE 
( 1903); Grundstock nach KöNIG ER (1903); Lamina 
fibrosa nar.h 'I' A NDLF.R (Hll3)]. DieReR Skelet he
steht wie bei den Semilunarklappen aus sehnigen 
Gewebe, das mit Hämatoxylin sich schwach blau 
färbt, die Zellen sind den Sehnenzellen vergleich
bar. Vereinzelte dünne elaf'tische Fasern kommen 
vor, sind aber beim Neugeborenen noch nicht 
vorhanden [SEIPP (1896)]. 

Diese Faserplatte stellt eine Verbindung des 
Anulus fibrosus mit den Sehnenfaden her. Zwischen 

n 

b 

Abb. 128. Aortenzipfel der J\Iitra
hs {l\Iensch) nahe dem Ursprung. 
l1 Vorhofseite mit elastisch-mus
kuli>ser Sehicht. b Kammerseite 
nnt elastischer l 1nterpolsterung. 

Farbung Rcsorcinfuehsin. 
Yergr. 266 x . 

diesen Fixpunkten wird die Platte gespannt und Abb. HfJ. Elastisches Netz auf 
der K mn1nerseite eines ::\Iitral ~ 

zeigt eine Faseranordnung, die dem entspricht. segcls CUcnsch). Yergr. ±66 x. 

Die starkstenFaserbündel sind schon makroskopisch 
erkennbar. So verbinden sich die Chordae tendinea 1. Ordnung kurz hinter 
dem freien Klappenrand arkadenförmig untereinander, der Rest strahlt radien
artig zur KlappenwurzeL Die Chordae tendinae 2. Ordnung inserieren an 
der Ventrikelflache und bilden hier sehnige Netze, die ebenfalls radiär zur 
Klappenwurzel strahlen. Die Sehnenfäden 3. Ordnung überbrücken nach 
TANDLER (1913) bogenförmig den Scheitel der Klappenfurche. 

Die auseinanderstrahlenden Sehnenzüge der Chordae werden somit in dem 
Skelet der Klappe zu einer Membran verwoben, in der die Hauptspannungs
züge deutlich hervortreten. Nahe der Klappenwurzel läuft eine Reihe von 
Fasern parallel mit dieser. 

An der Klappenwurzel geht die Vorhofsschicht der Klappe in das Endokard 
der Vorhöfe über, die subendokardiale Schicht verbreitert sich und umfaßt 
den freien Rand der Vorhofsmuskulatur, die, wie unten besprochen wird, mehr 
oder minder weit auf die Klappe sich Yorschieben kann (Abb. 126). Das Skelet 
der Klappe strahlt im wesentlichen in den freien Rand der Kammermuskulatur 
ein, indem die Faserbündel sich auseinanderspreizen und zwischen die Bündel 
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der Herzmuskelfasern eindringen, in genau derselben Weise, wie die Arterien
wurzeln sich im Herzen verankern [s. diese (Abb. 126)]. 

Wenn man an einem Herzen einen Längsschnitt durch die V orhofkammer
grenze legt und an dem Klappensegel zieht, so bemerkt man deutlich, wie der 
freie Rand der Kammermuskulatur sich einwärts biegt, als Zeichen dafür, daß 
auf ihn die Zugwirkung der Klappe in erster Linie sich überträgt. Wenn man 
die Vorhöfe abträgt, so haften die Klappen immer noch fest an der Kammer
muskulatur. Im übrigen durchstrahlen die Faserzüge des Klappenskelets das 
Gewebe des Anulus fibrosus. Da dieser letztere an einigen Stellen des Um
fangs schwach entwickelt ist, die Haftung der Klappen aber überall gleich fest 
ist, so ist die übliche Ausdrucksweise, daß die Segelklappen im Anulus fibrosus 
befestigt seien, höchst ungenau. Der Anulus stellt mehr eine Verknotung von 
Fasern dar, die aus verschiedenen Quellen stammen: subendokardiale Schicht, 
Skelet der Segelklappen, interstitielles Bindegewebe von Vorhof und Kammer
muskulatur und epikardiales Bindegewebe. In alle diese Systeme konnen auch 
die Fasern der Klappen einstrahlen, die mechanisch bedeutsamste Ve1 bindung 
ist aber wohl die zur Kammermuskulatur. Besondere Verhältnisse liegen bei 
den septalen Anteilen der Segelklappen vor. Deren Klappenwurzeln treffen 
zum Teil auf das Herzskelet und den Faserring der Aorta. 

Am freien Rande der Klappen ändert sich der Aufbau, indem, wie bereits 
oben bemerkt, die Abgrenzung der Schichten sich verwischt und die elastischen 
Elemente der Vorhofsschicht in feine Fäserchen auslaufen. Es entsteht hier 
ein lockeres zellreiches Gewebe, das von KöNIGER (1903) als myxomatös, von 
RIBBERT (1924) als "wenig entwickeltes Schleimgewebe", von TRETJAKOFF 
(1927) als "basophiles Gallertgewebe" bezeichnet wird und sich mit Hämalaun 
anfärbt. Dieses Gewebe liegt wie ein Polster auf dem peripheren Saum der 
Klappe und bildet hier eine zarte durchscheinende Haut, die sich auf den 
freien Rand der Klappe vorschiebt. Hier überragt es wie eine Schwimmhaut 
[RIBBERT (1924)] die fibrösen Arkaden, die aus der bogigen Vereinigung der 
Chordae l. Ordnung entstanden sind. Dieses Gewebe setzt sich andererseits 
in eine periphere subendotheliale Schicht der Chordae tendinae fort, die den 
axialen Sehnenfaden umhüllt. Im Schließungsrand findet sich nach BEITZKE 
(1903) sehr häufig etwas Fettgewebe. Nach RIBBERT (1924) liegen solche Inseln 
von Fett mehr in den basalen Abschnitten der Klappen. 

Dieses lockere Gewebe gibt dem Klappensaum eine größere Geschmeidigkeit und hat 
vermutlich die Bedeutung einer Verschiebeschicht, die besonders am Klappensaum nutz
maßig erscheint, da dieser bei den verschiedenen Stellungen der Papillarmuskeln und Chor
dae wahrend der Herzaktion am meisten in seiner Form verandert wird. So könnte diese 
Verschiebeschicht kleine Faltungen am Rand ausgleichen und zugleich als Polster die Ab
dichtung der geschlossenen Klappen erleichtern. 

Die Chordae tendineae, die im Verhältnis zu ihrer Dicke auffallend steif 
sind, bestehen aus zellarmen sehnigen, gefäßlosen Fasern, von denen man an
nimmt, daß sie alle in der Längsrichtung verlaufen. Unter dem Endothel findet 
sich eine Fortsetzung jenes lockeren Bindegewebes, das auch die Schwimm
haut bildet. Feine elastische Netze liegen unter dem Endothel und dringen 
auch oberflächlich in die sehnige Achse ein. Das lockere Bindegewebe kann 
schon bei Kindern in wechselnder Ausdehnung angetroffen werden. An den 
Papillarmuskeln setzt sich diese subendotheliale Schicht in das Endokard fort. 
Die Verankerung der Sehnenfäden an der Papillarmuskelspitze geschieht in 
der mehrfach geschilderten Weise dadurch, daß die kollagenen Bündel des 
Sehnenfadens sich pinselförmig aufsplittern und zwischen die längsgerichteten 
Herzmuskelfasern eindringen und zu Sehnen des Herzmuskels werden. An 
diesen Orten erfolgt eine stärkere Durchsetzung mit elastischen Fasern. Es 
verhält sich somit ein Sehnenfaden an beiden Enden grundsätzlich gleich; 
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er weicht in zahlreiche Faserbündel und schließlich in Einzelfasern auseinander 
und gewinnt damit eine große Oberfläche, mit der er sich in dem anderen Ge
webe verankert. 

In den Fällen, wo ein Sehnenfaden aus der glatten Ventrikelwand ent
springt, zeigt sich das gleiche Verhalten. Hier entsteht durch das Auseinander
strahlen ein Sehnenfleck unter dem Endokard. 

Die Chordae tendineae können in seltenen Fällen auch Herzmuskelfasern 
enthalten oder teilweise durch solche vertreten werden (s. Entwicklung). 

c) Besonderheiten der Segelklappen. 

Die oben geschilderte Entwicklung der Atrio-Ventrikularklappen läßt es 
verständlich erscheinen, daß außer den Sehnenfäden auch die Klappenmem
bran zu beiden Seiten Reste von Herzmuskulatur nahe der Klappen
wurzel enthalten kann. Da es sich um eine rudimentäre Bildung handelt, 
erscheint es auch verständlich, wenn die Angaben über das VorliortJ.men dieser 
Muskulatur widersprechend lauten [ vgl. die ausführliche Darstellung bei 
TANDLER (1913); daselbst Literatur]. Am regelmäßigsten ist das Vorkommen 
am AortensegeL Im Falle der Abb. 123 fehlt hier die Muskulatur. Sofern 
auch in den septalen Abschnitten der Segel Vorhofsmuskulatur auftritt, kann 
sie nur vom Vorhofsseptum auf die Klappe gelangt sein. Die Annahme von 
BERNAYS (1876), daß beim Wachstum der Segel diese mit ihrem Haftrand in 
die Kammer hineingezogen würden, kann für diesen Fall auch nicht zu
treffen, da im Septum atrio-ventriculare noch sehr genau die ursprünglichen 
Grenzen zwischen V orhofsscheidewand, Endokardkissen und Kammerscheide
wand erhalten bleiben. 

Nach TANDLER (1913) überschreitet die Vorhofsmuskulatur niemals das 
obere Drittel der Klappe (vom Haftrand gerechnet), sie zerfällt in einzelne 
mehr oder minder getrennte Muskelzüge, die längs verlaufen und Gefäße ent
halten. Dabei liegt die Vorhofsmuskulatur in jener Schicht, die oben mit der 
subendokardialen verglichen wurde, und enthält mehr elastische Fasern als 
an anderen Stellen. Eine besondere Verbindung der Muskelfasern mit Teilen 
des Klappenskelets ist nicht festzustellen. Auch abgesprengte Stellen von Vor
hofsmuskulaturkommen vor. Nach DE CASTRO (1926) tritt nach dem 50. Lebens
jahre infolge sklerotischer Prozesse oft ein Schwund dieser Muskelfasern ein. 

Auch von der Kammerseite her können Muskelzüge durch die Klappen
furche auf die Unterseite der Segel ziehen. Nach ZucKERKANDL (zitiert nach 
TANDLER), der sie am genauesten untersucht hat, finden sie sich in 1/ 5 aller 
Fälle am vorderen Segel der Tricuspidalis. Diese Muskelreste leiten sich ebenso 
wie jene an den Sehnenfaden aus den primitiven Trabekeln der Kammerbasis 
her. Eine Verbindung von Muskulatur des Vorhofs und der Kammer findet 
im Bereich der Klappen niemals statt. 

Ob die variabel ausgebildete Herzmuskulatur auf den Atrio-Ventrikular
klappen einen nennenswerten Anteil an den Schließungsbewegungen besitzt, 
muß dahingestellt bleiben. 

Die Frage nach den Gefaßen der Atrio-Ventrikularklappen hat aus
gedehnte Untersuchungen erfahren. Die historische Darstellung dieses Streites 
dürfte sich erübrigen, da es heute wohl als feststehend gelten kann, daß an 
normalen Klappen beim :Menschen Blutgefäße nur soweit reichen, als Herz
muskelfasern an ihnen vorkommen, wie zuerst LANGER (1880) nachwies 
[Literatur bei TA~DLER (1913)]. Bei Schwein, Hund und Rind sind auch im 
sehnigen Teil der Segel- und Taschenklappen von LANGER (1880) Gefäße nach
gewiesen. 
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Die Noduli Albini sind gallertig durchscheinende, knötchenförmige Ver
dickungen am Rande der Segel. Sie sind bei Neugeborenen und Kindern zahl
reicher und stärker entwickelt. Sie bestehen aus einem lockeren Bindegewebe, 
wie es ahnlieh an den Schwimmhäuten vorkommt. Nach BERNAYS (1876) 
sollen sie von überschüssigem fetalem Endokardkissengewebe sich herleiten. 
Warum dieses Gewebe in Knötchenform auftritt, ist damit nicht erklärt (vgl. 
auch S. 178). Mit zunehmendem Alter verschwinden die Noduli Albini 
(s. TANDLER (1913) und RIBBERT (1924)]. 

Die Bluttaschen (Blutsinus, Klappenhämatome, Blutknötchen, Blut
cysten) der Herzklappen kommen bei Kindern bis zum 6. Lebensmonat vor 
und sind von Lu scHKA (1857) zuerst eingehend beschrieben. Es sind kleine 

Abb. 130. Weißer F leck der l\Iitra lis. 
Xach RIBBERT (1924). 

blutgefüllte kugelige oder mehrfach aus
gebuchteteRäume bis etwa 1 mmDurch
messer; sie kommen an allen Klappen 
vor, am häufigsten an der ::vl:itralis. 
Man findet sie am Schließungsrand 
etwas hoher als die Noduli Albini im 
Bereich der Sehnenfädenansatze ; hier 
sind sie in den endokardialen Überzug 
eingebettet und von Endothel aus
gekleidet . Wie RIBBERT (1H24) mit aus
führlichem Literaturnachweis darstellt, 
gehen von den Bluttaschen feine Kanale 

aus, die auf der d em Blutstrom abgewandten Seite ins H erzlumen münden. 
Die Kanalehen sind aber spaltförmige Endotheleinbuchtungen, laufen meist ge
wunden, konnen blind endigende Ausläufer besitzen oder auch mit anderen 
Bluträumen in Verbindung treten. Man hat sie daraufhin irrtümlicherweise 
für ein die Klappen versorgendes Blutgefäßsystem angesprochen oder als Über
reste fetaler Gefaße , die umschriebene Erweiterungen erfahren hatten. Nach 
RIBBERT (1924) handelt es sich um jene endothelbekleidet en Buchten und 
Spalten, die im Fetalleben zwischen der trabokularen Herzmuskulatur lagen 
und bei der Bildung der sekundären Klappen in diese einbezogen wurden. 

Eine Zirkulation in diesen Räumen erscheint ausgeschlossen. Das geronnene 
Blut wird organisiert unter Bildung von Hämosiderin. In seltenen Fallen sollen 
Bluttaschen auch bei Erwachsenen bestehen bleiben. 

Im Aortenzipfel der Mitralis stellen die sog. w e ißen Flecke eine auffallende 
Veränderung dar, die vermutlich solange als physiologisch zu betrachten ist , 
als es nicht zu einer Schädigung und Einschmelzung des Gewebes kommt. 
Diese Flecke sind von BEITZKE (1901), MARTIUS und SATO [zitiert nach RIBBERT 
(1924)] besonders untersucht. Sie sind bei Kindern grau weiß, bei Erwachsenen 
gelblichweiß, von unregelmäßiger Begrenzung und wechselnder Größe, finden 
sich stets an der Ventrikelfläche der Klappen, oft in der Gegend der Sehnen
fädenansätze. Mikroskopisch zeigen sie eine Einlagerung von Lipoiden, die 
bei Kindern zunächst in den Zellen, später auch in der Grundsubstanz sich 
finden (Abb. 130). Diese Fetteinlagerung hat eine gewisse Ähnlichkeit mit 
jener in der elastisch-muskulösen Schicht der Arterienintima und findet sich 
bei allen Erwachsenen. Höhere Grade der Verfettung und stärkere Kalkablage
rungen führen zu pathologischen Veränderungen. 

4. Die V alvula venae cavae inferioris (Et.:STACHII). 
Gerrauere Angaben über den geweblichen Aufbau dieser Klappe beim Men

schen habe ich in der Literatur nicht gefunden. In dem von mir untersuchten 
J!'all (Abb. 131) fand sich unter dem Endothel eine Bindegewebsschicht mit 
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kräftigen elastischen Netzen, ohne erkennbare Schichtung. An der Venenseite 
der Klappe war diese elastische Schicht etwas kräftiger. Angrenzend an diese 
elastische Schicht liegen auf der Venenseite Züge von kräftigen glatten Muskel
fasern, die aber gegenüber der endokardialen Schicht eine gewisse Selbständig
keit zeigen, so daß sie nicht ohne weiteres mit der elastisch-muskulösen Lage 
des Endokards vergleichbar erscheinen. Im Inneren der Klappe liegen Herz
muskelfasern, die gegen den freien Rand hin spärlicher werden. Die Herzmuskel
fasern sind wie an den Mündungsstücken der großen Venen von elastischen 

Abb. 131. QncrHchnitt durch die Yalvula vena cava inf. (Decapitatus). g:II. Glatte :lfnskelfabcrn 
auf cler \"cnen>ieite , N Nerv, G B lutgefaß. HM Herzmuskelfa,;ern. F ix . Formol. 

Farbung Harnatoxyl·I•;osin. Vergr. 170 y. 

Fasern umsponnen. Dazu kommen Blutgefäße und markhaltige Nervenfasern. 
Wo die Klappe am Vorhofsseptum haftet, treten die kollagenen und elastischen 
Elemente dichter zusammen und strahlen unter das Endokard aus. Diese Zuge 
finden zum Teil ihre Fortsetzung in der sog. ToDARoschen Sehne [TANDLER 
(1913) ], die ihrerseits bis zum Trigon um fibrosum dextrum verlauft, zum Teil 
strahlen Fasern der Klappen in den Limbus foveae ovalis. Den gleichen Weg 
nehmen die Faserzüge, die aus der Valvula Thebesii sich entwickeln. Beim 
Hunde soll die muskulöse Valvula Thebesii ein elastisches ·Faserpolster ent
halten [}!AIR (1904)]. Da diese Klappen in einem wechselnden Ausbildungs
zustand angetroffen werden, ist ihr Aufbau auch schwankend [ScAFFIDI (1909)]. 

5. Die Y alYula foraminis ovalis. 
Diese ursprüngliche Klappe laßt auch beim Erwachsenen in ihrem geweb

lichen Aufbau noch deutlich ihre Herkunft erkennen. Die Klappenmembran, 
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beim Erwachsenen als Pars membranacea septi atriorum bezeichnet, besaß 
wie jede Klappe eine Seite, an der das Blut vorbeistrich (Gleitschicht) und eine, 

r. 

Abb . 132. Horizontalschnitt durch die Valvula 
foraminis ovalis (Decapitatus ). L Limbus forn
minis ovalis; F elastisch·kolla,gene Faserplatte 
dem rechten Vorhof zugewa ndt; H Herzmuskel· 
helagam linken Vorhof. Fix. Formol. F a rbung 

Resorcinfuchsin. Vergr. 9 x . 
Gez. von B. ScnLICHTI:-;G. 

von der aus sie durch den Druck des 
Blutes geschlossen wurde . Die Gleit
schicht besitzt bei allen Klappen die 
stärkere elastische Lage. Etwas Ähn
liches findet sich auch an der Pars mem
branacea septi atriorum, indem die nach 
dem rechten Vorhof zu gelegene Schicht 
mit zahlreichen elastischen Fasern durch
setzt ist, wie ich im Falle der Abb. 132 
fand. Zwischen diesen elastischen Ele
menten finden sich kollagene Fasern, so 
daß im ganzen eine kollagenelastische 
Bindegewebsplatte hergestellt wird. An 
Schnitten habe ich glatte Muskelfasern 
in ihr nicht gesehen. Als einfache Endo
kardverdickung kann man diese Platte 
nicht auffassen, sie ist höchstens ein 
funktionell umgewandeltes Endokard. 
Auf der dem linken Vorhof zugewandten 
Seite findet sich ein dünner Belag 
von Herzmuskulatur, zwischen dem in 
unserem Fall Fettzellen eingestreut 
waren. 

Dort, wo die Verwachsung des ur
sprünglich freien Klappenrandes mit dem 
Limbus foraminis ovalis stattgefunden 
hat, erkennt man eine Bindegewebs
brücke, die sehr verschieden breit sein 
kann und in etwa 30% der Fälle Durch
brechungen aufweist. Der Limbus selbst 
trägt in unserem Falle am freien Rand 
ein Bindegewebspolster mit reichlichen 
elastischen Fasern (Abb. 132). Ein 
gleiches findet sich am hinteren Rand 
der Fovea ovalis im rechten Vorhof. 
In dieses letzte Polster geht die Faser
masse der Pars membranacea zum 
größten Teil über. Zur Ergänzung 
dieser Befunde vgl. die Angaben über 
den Faserverlauf auf S. 168. 

D. Endokard und Herzklappen bei Tieren. 
Bei Fischen, Amphibien und Reptilien ist das Wandendokard eine außerst zarte Haut, 

zumal bei den kleinen Formen. Unter dem Endothel sind nur Spuren von feinsten }?asern 
nachweisbar, elastische Fasern fehlen bei kleineren Formen. Diesen Zustand durchlauft auch 
das Endokard der menschlichen Embryonen. Nur die Auskleidung des zentralen Kammer
raumes besitzt eine etwas starkere subendotheliale Lage, da sich in ihr die Chordae tendinae 
der primaren Klappen verankern, die nur aus dem Endokardkissen hervorgehen und daher 
auch keine Papillarmuskeln besitzen. An diesen Stellen können auch elastische Fasern 
auftreten. Da im Bereich der Einströmungsbahn die Chordae tendineae sich im Endokard 
verankern und dieses dadurch verdicken, so fallt ein Unterschied gegen die Ausströmungs
bahn, die sonst das stärkste Endokard besitzt, nicht auf. Wo Endokard und Epikard sich 
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berühren oder wie am Vorhofsseptum zwei Endokardblatter durch lockere Muskelnetze 
getrennt sind, treten zahlreichere Fasern auf. Bei der Schildkröte fand SHANER (1923) glatte 
MuskeHasern im subendokardialen Bindegewebe, besonders reichlich am dorsalen und ven
tralen Rand des Vorhofsseptums. In der Kammer verlieren sich die Fasern, sind aber im 
Einströmungsgebiet noch deutlich. 

Die Klappenmembran der Atrioventrikularklappen besteht bei Fischen und Amphibien 
aus zahlreichen verzweigten Zellen, zwischen denen eine faserige, mit Hämatoxylin farb
bare Intercellula.rsubstanz vorhanden ist. Die Widerstanddahigkeit wird offenbar durch 
den Turgor des Gewebes hergestellt. Die Bulbuswillste der Petromyzonten haben nach 
KEmEL (1925) den Typus des chondroiden Gewebes. 

:Für die Reptilien gibt GRElL (1903) an, daß das Klappengewebe dem vesiculösen Gewebe 
ähnlich sei. 

Bei der Taube fand ALBRECHT (1887) glatte Muskelfasern im Endokard und FAVARO 
(1913) solche auf den Segelklappen. Die Muskelklappe der Vögel enthält keine glatten 
Muskelzellen; bei ihr schiebt sich das Epikard zwischen die beiden Muskellamellen bis zum 
freien Rand, wo es mit dem Endokard in Beziehung tritt und damit die Muskulaturen von 
Vorhof und Kammer trennt [FAVARO (1913) ausfuhrliehe Darstellung]. 

Bei kleinen Saugern wie Maus, Ratte, Meers.;hweinchen, ist das Endokard außerordent
lich zart. Je größer die Tiere sind, desto dicker wird das Endokard, aus dem primitiven 
Zustand mit wenigen kollagenen (oder Gitterfasern?) entwickelt sich ein Schichtenbau 
mit elastischen Fasern und glatten Muskelnetzen. 

Eine Untersuchung iiber das Endokard von Hund und Pferd liegt von MAIR (1904) vor. 
Der Autor betont nicht, daß das Endokard in der Fortsetzung der ein- und ausmundenden 
Gefäße besonders stark sei. Besonders zahlreiche elastische Netze findet er im Endokard 
der Herzspitze, der Papillarmuskeln des Septums und des Ursprungs der Herzklappen. 
Im linken Vorhof ist es vornehmlich beim Pferd wesentlich dicker als im rechten. Im Be
reich der Fovea ovalissollen beide Endokardblatter verdickt sein. Die Herzklappen zeigen 
grundsatzlieh ähnliche Befunde wie beim Menschen. Im allgemeinen sind beim Pferd die 
elastischen Fasern zahlreicher, aber meist feiner als beim Hund. 

E. Das Herzskelet des Menschen. 
Als Herzskelet bezeichnen wir mit POIRIER und TANDLER die Bindegewebs

körper, die als Faserringe die Ostien umsäumen, als Trigona fibrosa die Zwickel 
zwischen den Faserringen ausfüllen und das Septum membranaceum bilden. 
Die einzelnen Anteile des Skeletes sind histologisch verschiedenartig gebaut, 
und hierfür läßt sich nur ein Verständnis gewinnen durch Beachtung der Funk
tion. Wir schicken daher eine funktionelle Betrachtung voraus. 

Das Trig. fibros. dext. mit den anschließenden Bindegewebsmassen wird 
von englischen Autoren auch als "central fibros body" bezeichnet und als eine 
zentrale Sehne betrachtet. Seine Bedeutung als Insertionsstelle der Herz
muskeln ist sicher überschätzt worden, obwohl nicht zu bestreiten ist, daß es 
sich auch in Herzmuskeln verankert. Dieser zentrale Bindegewebskörper scheint 
vielmehr als ein Verknotungspunkt von Bindegewebszügen, die von den drei 
Ostien, der Kammer- und Vorhofsscheidewand und zum Teil von den angrenzen
den Segelklappen zusammenstrahlen, und gleichzeitig ihre Spannungen, die 
vonalldiesen Teilen ausgehen, übertragen. So ist dieses Trigonum während der 
Herztätigkeit starken Zerrungen und inneren Verschiebungen ausgesetzt. Es 
ist demnach knorpelähnlich. 

Anders verhält sich das Septum membranaceum, es erscheint als "eine 
modifizierte Fortsetzung der Aortenwandung auf das Septum ventriculorum·· 
[RoLL (1911)]. Es liegt in der Richtung der starken Langsspannungen, die 
sich von der Aorta auf das Herz übertragen. Wenn man bei aufrechtgestelltem 
Herzen ein Lot von der Spitze des Spatium intervalvulare dextrum nach ab
warts fällt, so stößt man auf das Septum membranaceum, und zwar auf jenen 
Teil, der nach TA:NDLER (1913) den geringsten Variationen unterworfen ist. 
Die Spitze des Spatium intervalvulare dextrum bildet die Vereinigung der freien 
Rander von hinterer und rechter Semilunarklappe. Von diesem Punkt ent
wickelt sich ein Langsfasersystem, das in der Intima und angrenzenden Media 
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der Aorta zum Scheitel des Aortenbogens aufsteigt (vgl. S. 84). Wie früher 
dargestellt, trägt dieses System die stärksten Längsspannungen. die im Arcus 
auftreten und im Herzen ihren Gegenzug finden. Das Septum membranaceum 
liegt also unter Zwischenschaltung des Faserringes der Aorta in der direkten 
Fortsetzung dieses Streifens stärkster Längsspannungen, seine funktionelle 
Bedeutung wird damit in ein neues Licht gerückt. Hierzu kommt, daß der Haft
rand des medialen Zipfels der 'l'ricuspidalis über das Septum hinwegzieht und 
es in einer neuen Richtung beansprucht. 

Die Arterienwurzel mit ihren Faserringen war schon früher besprochen, 
desgleichen wurde der Anteil der Klappenwurzeln am Aufbau der Anuli fibrosi 
bereits erörtert. 

Der histologische Aufbau des Septum membranaceum zeigt ein sehniges 
Bindegewebe, dem nach SEIPP (1896) einige elastische Fasern beigemengt sind. 

Abb . 133. Knorpelartiges Gewebe aus dem Trig. fibros . dext. (Decapitatufo). Fix. Formol. Farbung 
Hamatoxyl. Yergr. 333 x . 

Nach W. GRUBER [zitiert nach TANDLER (1913)] sollen in 10% der l''alle im 
Septum auch Muskelfasern vorkommen. Die Bindegewebsplatte des Septum 
ist an beiden Seit en überzogen vom Endokard. Auf dem oberen Rand des 
Septum musculare reitet das membranöse Septum, indem es sich in zwei La
mellen spaltet, die JARISCH (1912) als Processus tendineus aortae sinister und 
dexter bezeichnet. Die linke Lamelle ist die stärkere, insofern die Fasern sich 
zu sehnigen Bündeln eng aneinanderlegen, die rechte Lamelle kann zwar dicker 
sein, ist aber lockerer gebaut. Sie gelangen unter das Endokard und laufen von 
hier in das intermuskuläre Bindegewebe aus. 

Dorsalwärts geht das Septum membranaceum in das 'l'rigonum dextrum 
über und ändert dabei seine Struktur. Die Bindege~ebsplatte des fibrösen 
Septums besitzt Faserzüge, die im Bogen sich dorsalwärts wenden, um in das 
'l'rigonum einzustrahlen. Das Trigonum selbst hat eine knorpelartige Konsistenz 
und eine knorpelartige Struktur, nur ist es umstritten, zu welcher Art von 
Knorpelgewebe es zu rechnen sei. LuscHKA (1856) und PoiRIER (1901) be
schreiben Knorpelzellen, HENLE (1866) bestreitet diesen Befund. FAVARO 
(1910) spricht von vesiculosem Stützgewebe und RETTERER und LELIEVRE 
(1912) von einem "'l'issu vesiculo-fibro-elastique". 

Nach meinen Befunden an zwei menschlichen Herzen (Abb. 133) hat die 
Intercellularsubstanz Ähnlichkeit mit der der Faserknorpel, die kollagenen 
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Züge laufen in verschiedenen Richtungen und färben sich stellenweise mit 
Hämatoxylin mattblau. Die Zellen sind rundlich oder oval, besitzen eine Kapsel, 
in der der Zelleib sich unter der Wirkung der Fixierung zusammengezogen hat. 
Um einen echten Faserknorpel handelt es sich nicht, da die Chondrone fehlen, 
das Gewebe steht aber dem Faserknorpel nahe und bildet eine der zahlreichen 
Übergangsformen in der Gruppe der Stützgewebe, die noch nicht klassifiziert 
sind. PETERSEN (1924) beschreibt ein ähnliches Gewebe, bei dem allerdings 
die Fibrillen strenger ausgerichtet sind als Knorpelsehne. Es ist nach den 
Literaturangaben naheliegend, daß das Gewebe sich der einen oder anderen 
Gruppe von Knorpelgewebe mehr nähern kann. Elastische Fasern habe ich 
nicht gefunden. 

Die Anuli fibrosi bilden ein Geflecht von Bindegewebszügen, die sich aus 
dem intermuskulären Bindegewebe des Vorhofs der Kammer entwickeln. Ihnen 
mischen sich Züge bei, die vom Epikard und aus der Klappenmembran der Segel
klappen stammen. Die Befestigung des Klappenskeletes geschieht im wesent
lichen in der Ventrikelmuskulatur (s. S. 182). Daher kann der Anulus fibrosus 
an einzelnen Stellen so dünn werden, daß er makroskopisch kaum erkennbar 
ist. Nach außen geht der Anulus in das epikardiale Fettgewebe über. Nicht 
sehr zahlreiche elastische Fasern sind den kollagenen Bündeln beigemengt 
und laufen zum Teil zirkulär. Der Anulus verbindet den Vorhof nur mit dem 
intermuskulären Gewebe der innersten Muskelschichten der Kammer. Die 
dem Faserring benachbarten Muskelfasern sind von elastischen Netzen um
sponnen. Einzelne Muskelfasern von Kammer und Vorhof können im Bereich 
des Anulus sehr dicht beieinander liegen, ein direkter Übergang ist aber nicht 
erwiesen. 

Nach RENAUT Lzitiert nach v. EBNER (1902)] sind die Faserringe der venösen 
Ostien der Ort, an dem beim Schaf die ersten elastischen Fasern auftreten 
(Embryo von 12 mm Länge). 

F. Das Herzskelet bei Tieren. 
Bei Tieren kann das Stutzgewebe in den zentralen Teilen des Herzskeletes die verschie

densten Abwandlungen zeigen und sich auch mit zunehmendem Alter in eine widerstands
fahige Modifikation umwandeln. Nach RETTERER und LELIEVRE (1912) besitzen Pferd 
und Schwein an dieser Stelle ein ahnliches Gewebe wie der Mensch. beim Hund ist ein Knorpel 
vorhanden. Nach ELLENBERGER-BAUM (1921) findet sich jedoch bei Pferd, Schwein und 
Pflanzenfressern ein Herzknorpel dort, wo die rechte caudale Semilunarklappe sich be
festigt. VANZETTI (1911) fand, daß beim Kaninchen ein hyaliner Knorpel mit zunehmendem 
Alter sich entwickelt. Auch FAVARO (1912) beschreibt Knorpelbildungen an der Aorten
wurzel bei verschiedenen Saugern; ferner HAUSOTTER (1924). KATSCHINSKY (1923) macht 
genauere Angaben uber den Herzknorpel bei Pferden und findet auch in den Semilunar
klappen Knorpeleinlagerungen. 

Bei Wiederkäuern und Dickhautern findet sich der Herzknochen, ilber dessen Vorkommen 
und histologische Entwicklung VAERT (1886) Angaben macht. Einen "Herzknochen" 
beschreibt GROSSMANN (1923) bei Rothirsch, Reh, Gemse und Sikahirsch. Beim Schaf wandelt 
sich der hyaline Knorpel durch enchondrale Ossifikation in Knochen um, ebenso beim 
Buflel [ZANINI (1918)]. 

Auch bei Vogeln findet sich ein Herzknorpel, der nach STIEFEL (1926) im Faserring 
der Aorta, seltener auch der Pulmonalis auftritt. Es handelt sich offenbar um einen hyalinen 
Knorpel, der in den Randpartien faserig wird. 

Bei Schildkröten und Krokoclilen findet sich der BoJANUSsche Knorpel, der zwischen den 
\Vurzeln der A. pulmonalis der Aorta sinistra und dextra liegt und auch den Klappen Stutz
punkte abgeben soll [GRElL (1903)]. Bei alteren Exemplaren kann ein Knochenkern auf
treten. REINECKE (1917) beschreibt bei Iguana genau die :Form und Lage der Herzknorpel, 
die rein hyalin sind. 

Knorpel- und Knochenbildung können unter krankhaften Verhaltnissen auch an mensch
lichen Herzklappen vorkommen [s. RIBBERT (1924)]. 
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G. Der Herzmuskel. 
Die Schilderung der histologischen Elemente der Herzmuskeln erfolgt im 

Abschnitt "Gewebe" dieses Handbuchs; für die Beschreibung der ins makro
skopische Gebiet reichenden Faserverläufe sind die Handbücher der Anatomie 
zuständig; hier ist nur die mikroskopische Anatomie der Herzmuskeln zu be
handeln. Auf die histologischen Elemente gehen wir insofern ein, als sie uns 
zur Bestimmung regionaler oder funktioneller Verschiedenheiten der Teile des 
Herzmuskels dienlich sein können. 

Aus dem Streit der Meinungen laßt sich das eine mit Sicherheit heraus
heben, daß die Myofibrillen ohne Unterbrechung von einer Muskelfaser zur 
anderen ziehen, auch unter Benutzung der Seitenäste. Sie stellen ein wahres 
Syncytium dar, mag man im übrigen über die Kittlinien denken, was man will. 
Die Herzmuskelfasern bilden auf diese Weise ein Netzwerk mit langen schmalen 
Spalten. Freie Enden bilden die Ausnahme und werden weiter unten besprochen. 
Dieses mikroskopische Netz 1. Ordnung wird durch Bindegewebszüge, in denen 
die gröberen Verzweigungen der Blutgefäße verlaufen, in Bündel zerlegt, die 
ihrerseits wieder ein Netzwerk bilden, so daß die Herzmuskeln der Vorhöfe 
oder der Kammern einen allseitigen Zusammenhang besitzt. Das gröbere Netz
werk 2. Ordnung wiederholt bis zu einem gewissen Grade die Anordnung des 
Netzes 1. Ordnung. Trotz dieses Zusammenhanges, der makroskopisch wahr
nehmbar ist, können die Züge in verschiedenen Teilen des Herzmuskels eine 
unterschiedliche Streichrichtung besitzen. Hierauf gründet sich die Präparation 
der einzelnen Schichten des Herzmuskels an den Kammern, die aber nur durch 
künstliche Trennung der Zusammenhänge darzustellen sind. Der Richtungs
wechsel dieses gröberen Netzes ist eine überzeugendere Einteilung für die Be
schreibung der Verlaufsweise der Herzmuskulatur als die Darstellung von Längs
zusammenhängen. Im letzteren Fall wird man von einem Fixpunkt an den 
Ostien ausgehen und kann auf mehreren Wegen das Netzwerk bis zu einem 
anderen Fixpunkt verfolgen. Ein relativ unregelmaßiges Netzwerk bilden die 
Fleischbalken der Kammern, die zusammen mit den Papillarmuskeln als Reste 
des in phylo- und ontogenetischen Frühstadien bestehenden Maschenwerkes 
stehen geblieben sind. Ihre Verlaufsweise wird vor allem durch eine ver
gleichende Betrachtung verständlich. Bei allen in die Herzhöhlen vor
springenden Muskelzügen laufen die Herzmuskelfasern in der Längsrichtung 
dieser Züge. 

Die einzelnen Bündel, die das Netz 2. Ordnung bilden, sind an fixierten 
Querschnitten meist abgeplattet, weniger rundlich. 

Der Zusammenhang der Fasern ist innerhalb des Netzes 1. Ordnung in ver
schiedenen Abschnitten des Herzens verschieden. HEIDENHAIN (1901) bemerkt 
hierzu, daß an den Trabekeln und Papillarmuskeln "über lange Strecken hin 
verlaufende individualisierte Herzmuskelfasern gar nicht vorhanden sind". 
Es liegt hier eine Plexusbildung vor, indem die einzelne Faser nach sehr kurzem 
Verlauf sich in Teiläste auflöst, die wieder neue Faserindividuen zusammen
setzen usf. In anderen Abschnitten finden sich echte Lamellenbildungen, in
dem die Fasern breite seitliche Verschmelzungen eingehen, so z. B. unter dem 
Endokard. An den Vorhöfen wiederum ist nach HEIDENHAIN (1901) die Zahl 
der Anastomosen geringer. 

Auf Unterschiede zwischen der Vorhofs- und Kammermuskulatur hat wohl 
zuerst MINERVINI (1898) hingewiesen, seine Ergebnisse wurden von PoLCZEWSKA 
und ZIMMERMANN (1910) bestatigt. Diese Autoren suchen die Zellentheorie 
des Herzmuskels zu stützen. Auch sie finden, daß seitliche Anastomosen oder 
Zacken an den Vorhofsfasern gewöhnlich vollständig fehlen, es kommt zu 
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"seitlichen Verwachsungen" oder Lamellenbildung, so daß bis zu 5 nebenein
anderliegende kernhaltige Segmente vor-kommen. Dabei bleibt die Querstreifung 
aller Territorien in gleicher Höhe; sie treffen an der "Grenzmembran" zusammen, 
die hier Verstärkungsleisten besitzt. Die Schaltstücke sind viel dünner und 
einfacher gestaltet als im Ventrikel, die komplizierten Schaltstückklappen 
fehlen. Nach A. E. CoHN (1909) sind sie in den Vorhöfen auch seltener als in 
den Kammern, besonders in der linken, wo sie wiederum am häufigsten in den 
Papillarmuskeln und Muskelbalken zu finden seien. 

Das Kaliber der Vorhofsfasern wechselt innerhalb weiterer Grenzen als das 
der Ventrikelfasern [MÖNCKEBERG (1924)]. Man findet ganze Bündel von auf
fallend breiten Fasern neben solchen von geringem Kaliber. Daß die "Muskel
zellen" der Vorhöfe kleiner seien als die der Ventrikel, wie MINERVINI (1898) 
angibt, trifft daher nicht durchgehend zu. Auf diese Frage kommen wir bei 
Besprechung des Reizleitungssystems zurück. v. EBNER (1912) gibt als Durch
messer der Herzmuskelfasern 9-22ft an, LETULLE (1897) [zit. nach MöNCKE
BERG (1924)] 5-25ft, ja bis 30ft. Im hypertrapbischen Herzen fand MöNCKE
BERG als Durchschnittszahlen 32-40 fl. 

Nach MINERVINI (1898) ist auch das Sarkoplasma in den Vorhofsfasern 
auf jeder Altersstufe reichlicher entwickelt und demgemäß die Fibrillenzahl 
relativ geringer. Auch AscHOFF und TAWARA (1906) geben an, daß die Quer
und Längsstreifung der Vorhofsfasern weniger deutlich hervortreten, ferner 
seien die Kerne auffallend groß. 

Was die Kerne der Herzmuskelfasern anlangt, so liegen diese bekanntlich 
in einer Sarkoplasmaanhäufung inmitten der Faser, sehr selten unter der Ober
fläche, wo sie dann da!" Sarkoplasma nach HEIDENHAIN (1901) bzw. die Grund
membran nach ZIMMERMANN (1910) vorbuchten. Zwei dicht beieinander liegende 
Kerne, die offenbar durch Amitose entstanden sind, sind nichts Seltenes. 

Auf Querschnitten bilden nicht runde Kernformen die Regel, sondern leicht gezackte 
Formen, die mit leistenartigen Erhebungen versehen sein können; AscHOFF (1909), DIETRICH 
(1910). Diese Leistenkerne sind nach ZIMMERMANN (1910) dadurch entstanden, daß die 
Kernmembran mit der Grund- und Mittelmembran der benachbarten Fibrillen verbunden 
ist und hier bei der Schrumpfung des Kerninhaltes festgehalten wird. STADLER (1907) 
[zitiert nach MoNCKEBERG (1924)] glaubt, daß solche Leistenkerne durch Pressung ent
stehen. Ich konnte auch an Bindegewebszellen entsprechende Leistenkerne finden, die 
Abdrucke von Fibrillenbimdeln besitzen [BENNINGHOFF (1923)]. 

Am kontrahierten Herzen sind die Kerne kurzer und breiter als am erschlafften [INADA 

(1905)]. Nach FüRSTER (1906) sollen die Kerne bei der Kontraktion eine spiralige Drehung 
erfahren. Diese Auffassung hat HEUBNER (1907) gegenüber LANGE verteidigt und meint, 
daß das Vorkommen gegensatzlieh gewundener Spiralen beweisend sei. Außerdem be
schreibt AMORIN (1922) perinucleare Spiralfaden, die sich mit der Uransilbermethode von 
CAJAL nachweisen lassen und ein Produkt der Kernmembran sein sollen. 

Mitosen kommen bei Erwachsenen offenbar nicht vor. Nach TANGL (18H9), 
SoLGER (1900), HoYER [zit. nach v. EBNER (1902)] finden sie sich nur bei Em
bryonen und jungen Tieren kurz nach der Geburt. Dahingegen entstehen die 
Doppelkerne wohl sicher durch Amitose [SoLGER (1900)]. 

Schließlich bildet der reichlichere Glykogengehalt eine Besonderheit der 
Vorhofsfasern. Im einzelnen sind allerdings die Angaben über den Glykogen· 
gehalt des erwachsenen Herzmuskels noch widersprechend. Das fetale Myokard 
hat fast stets reichlich Glykogen. In der Vorhofswand Erwachsener finden 
sich nach MöNCKEBERG (1924) glykogenhaltige Faserbündel zwischen glykogen
freien. Nach BERBLINGER (1912) sind namentlich die Herzohren durch ihren 
Glykogengehalt ausgezeichnet, auch dann, wenn in der übrigen Herzmuskulatur 
kein Glykogen nachzuweisen ist. In der Kammer soll nach ~Ib::-~cKEBERG (1924) 
in der Hegel kein Glykogen nachzuweü;en sein, demgegenüber berichtet BERR
LINGER (1912) über Glykogennach weis in verschiedenen Teilen des Herzens, 
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der unter 25 Fällen 18mal gelang. Nach LIPSKA-MLODOWSKA (1917) ist der 
Glykogengehalt des Herzens wechselnd; er ist auch unabhängig vom Gehalt 
der Skeletmuskeln an Glykogen; es findet keine Speicherung statt. Auch besteht 
keine direkte Beziehung zum Sarkoplasmareichtum, wie .ARNOLD (1909) betont. 

Auf Grund der vorstehend amgeführten Eigenschaften hat man auch die 
Vorhofsmuskulatur als die weniger differenzierte gegenüber der Kammermusku
latur bezeichnet. 

Über die Heilungsvorgänge nach Verletzungen und Entzündungen des 
Myokards vgl. MöNCKEBERG (1924). Hier sei nur auf die interessante Angabe 
von v. OPPEL (1901) und ANITSCHKOW (1913) verwiesen, daß ein "myogenes" 
Granulationsgewebe zustande komme. Es sollen "Muskelfasern mit verloren 
gegangener contractiler Substanz" als "Myocyten" sich dem Granulations
ge\\'ebe beimischen. Eine Regeneration des Herzmuskels kommt nicht zustande. 
Es sind offenbar nur Anläufe zu einer solchen vorhanden, unter Bildung von 
Kernreihen usw. Ob die Myocyten sich wieder in Muskelfasern umwandeln, ist 
zweifelhaft [vgl. die Zusammenfassung von MöNCKEBERG (1924)]. 

H. Das Perimysium internum. 
Das Perimysium int. bildet zwischen den Muskelfasern zarte Faser"'erke 

und wird in der Umgebung der großen Blutgefäße, die zwischen den Bündeln 
verlaufen, etwas reichlicher. Wo das Muskelnetz 2. Ordnung etwas lockerer ist, 
wie an den Vorhöfen, wird auch das Bindegewebe stärker. An den dünnen 
Stellen der Vorhöfe tritt das Perimysium irrt. mit dem subepikardialen und 
subendokardialen Gewebe zu eiaer gemeinsamen Faserhaut zusammen, die 
auch die muskelfreien Bezirke abdichtet. In der Kammermuskulatur ist die 
Abscheidung von sekundären Muskelbündeln durch das Perimysium int. meist 
unvollstandig. Das intermuskuläre Herzbindegewebe geht kontinuierlich in 
das Herzskelet über, so daß man das letztere auch als Verdichtungspunkte des 
Herzbindegewebes ansehen kann. Die zelligen Elemente des Herzbindegewebes 
sind offenbar die gleichen wie im Perimysium int. der Skeletmuskeln: Fibro
cyten (Histiocyten ?), Fettzellen. ANITSCHKOW (1912) beschreibt außerdem 
sog. "Myocyten". Deren Kerne sind scharf konturiert mit zentraler Anhäufung 
des Chromatins; das Cytoplasma ist sehr hell basophil. Sie sollen von zerfallenen 
Muskelfasern abstammen (s. oben). 

Das Faserwerk des Bindegewebes muß so geordnet sein, daß es der diasto
lischen Erweiterung der Herzhöhlen den geringstmöglichen Widerstand ent
gegensetzt. Fortlaufende Züge parallel den Muskelfasern aus kollagenen Fasern 
sind unwahrscheinlich, und ebenso kollagene Fasern, die jede Muskelfaser 
zirkulär umspinnen. Hingegen sind Längszüge, die mit schräg verlaufenden 
Fasem verbunden sind, möglich, da das, was die Längszüge an der Dilatation 
an Lange zusetzen müssen, aus den Schrägzügen genommen werden kann, 
und umgekehrt. 

Nach Auffassung der Mehrzahl der Pathologen kann eine dauernde Über
dehnung der Herzwände zu einer Bindegewebsvermehrung führen. Dieses 
Bindegewebe soll die Überdehnung bremsen. Es wird aber gleichzeitig ein 
vermehrtes Bindegewebe auch die Widerstände bei der inneren Verschiebung 
erhöhen und damit gleichzeitig jede diastolische Erweiterung erschweren. 

An Faserarten beteiligen sich am Aufbau des Herzbindegewebes: Silber
fibrillen, kollagene und elastische Fasern. Die Silberfibrillen sind von 
NEUBEB (1912), AcHUCARRO-CALANDRE (1913), QuAsT (1925) und PLENK 
(1927) eingehend untersucht. Es finden sich als äußerste Lage dicke Längs
fasern, die gestreckt oder geschlängelt verlaufend sich aufspalten in quere oder 
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schräge Fasern (Abb. 134). Diese umhüllen die einzelne Muskelfaser und 
verästeln sich schließlich in feinste Fäserchen, die ein häutchenartiges Geflecht 
bilden, das dem Sarkolemm, sofern ein solches vorhanden ist, am nächsten 
liegt. Nach MARcus (1925) sollen die perimysialen Fasern feinste Fortsätze 
in die Muskelfaser hineinschicken. Nach CHLOPKOW (1926) treffen die Quer
fäserchen mit den Streüen zusammen; die homogene Grundlage des Häutchens 
sei das Sarkolemm. 

Das ganze Faserwerk bildet keine wahren Netze, sondern nur Geflechte 
(QuAST). Es ist anzunehmen, daß die gröberen Anteile des Geflechts der Silber-

Abb. 134. Darstellung des l\Iuskelbindegewebes vom Gitterfasertyp. BIONDI, Impragnationsmethode. Nach QuAST (1925). 

fibrillen in die kollagenen Fibrillen übergehen. Jedenfalls lassen sich auch mit 
Kollagenmethoden zarte Fasern auf der Oberfläche der Herzmuskelfasern dar
stellen, aber nicht von der Reichhaltigkeit, wie bei den Silberfibrillen. An den 
Zwickeln, wo größere Gefäßstämmchen liegen, ist das kollagene Gewebe jeden
falls vorherrschend. Auch BRUNO (1926) hat mit Silber ein Fasernetz auf den 
Muskelfasern dargestellt, das in das Perimysium übergeht. 

Welche Bedeutung die Silberfibrillen besitzen, ist unklar, da man ihre mecha· 
nischen Eigenschaften nicht bestimmen kann. 

Sofern der Herzmuskel Sehnen entwickelt, gehen die Fasern des "Fibrillen
strumpfes" in die Sehnenfasern il.ber. In diesem Fall hat das Herzmuskel
bindegewebe die gleiche Bedeutung wie am Skeletmuskel. Da aber die Sehnen
bildung gering ist gegenüber der Masse des Herzmuskels, und dieser an sich 
schon durch seine netzige Anordnung einen Längszusammenhang besitzt, so 
kann die Bedeutung der umhüllenden Silberfibrillen auch nicht wie bei glatten 
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Muskel in der Herstellung der Längsverbindung der Muskelfasern beruhen. 
Man könnte aber a,nnehmen, daß das Bindegewebe des Herzmuskels, das mit 
seinen feinsten Ausstrahlungen, den Silberfibrillen, sich auf der Oberfläche 
der Muskelfasern verankert, besondere Bedeutung hat für den Einbau und 
die verschiebliehe Anheftung der zahlreichen Blutgefäße am Herzmuskel. 

Das elastische Gewebe im Herzmuskel ist bei Neugeborenen noch 
nicht ausgebildet. Hier trifft man es nur in der Umgebung der Gefäße und an 
den Venenmündungen [SEIPP (1896), MELNIKOW-RASWEDENKOW (1899}, FAHR 
(1906)]. Im Alter von 4-7 Jahren entwickelt sich nach FAHR (1906) ein feines 
Netz von elastischen Fasern um die einzelne Muskelfaser. Mit dem Alter nehmen 
die elastischen Fasern zu, in den Vorhöfen stärker als in der Kammer [PocHA
RISKY (1904}, MILLER und PERKINS (1927}]. Die Verteilung der elastischen 
Elemente über den Herzmuskel ist keineswegs gleichmäßig. Als allgemeine 
Regel läßt sich aufstellen, daß überall dort, wo das Bindegewebe stärker an
gehäuft ist, auch die elastischen Fasern vermehrt sind und von diesen Zentren 
aus mit feineren Fasern zwischen die einzelnen Muskelfasern vordringen. Hieraus 
folgt, daß alle Ausstrahlungen des Herzskelets zwischen den Herzmuskeln von 
zahlreichen elastischen Fasern begleitet sind, ebenso die Spitzen der Papillar
muskeln, daß ferner die Vorhöfe, die bindegewebsreicher sind, auch verhältnis
mäßig mehr elastische Fasern besitzen als die Kammer. Schließlich bildet 
das Bindegewebe in der Umgebung der Blutgefäße einen Ausstrahlungspunkt 
für elastische Fasern, auch steht das subendokardiale Fasernetz mit dem inter
muskulären in Verbindung. 

Dazu stimmt auch die Verteilung der elastischen Fasern in tierischen Herzen. Bei 
Amphibien besitzt die Herzkammer nur am sog. Atrio-Ventrikulartrichter, in dem sich die 
Klappen verankern, etwas Bindegewebe und die einzigen elastischen Fasern; ahnlieh bei 
den kleinen Reptilien. Nach PocHARISKY (1904) sollen auch bei den Vdgeln elastische Fasern 
nur in der Umgebung der Blutgefaße vorkommen, zwischen den Muskelfasern aber fehlen. 
Das gleiche gilt für kleine Sauger, bei denen das Herzbindegewebe kaum nachweisbar ist. 
Erst bei größeren Saugetieren kommen mit der Zunahme des Bindegewebes elastische 
Fasern auch abseits von den Gefaßverzweigungen vor. Nach A. MAIR (1904) finden sich 
bei Hund und Pferd intermuskuläre elastische Fasern besonders in der Nachbarschaft der 
fibrösen Faserringe, in den Papillarmuskeln, in der Nahe der Klappenursprunge und an 
der Herzspitze. Am wenigsten elastische Fasern findet man in den mittleren Myokard
partien. Auch hier sind die Vorhöfe bevorzugt, die Fasern sind zahlreicher und oft starker. 
Die feinsten Fasern werden in den Herzohren beschrieben (beim Pferd nur im rechten). 

Auch unter krankhaften Verhaltnissen soll nach FAHR (1906) in Schwielen das elastische 
Gewebe reichlich vorhanden sein. Allerdings soll nach STADLER (1907) [zitiert nach MoNCKE
BERG (1924)] bei einer Bindegewebsvermehrung irrfolge dauernder Überdehnung das elastische 
Gewebe nicht vermehrt sein, was nach dem Vorstehenden auffallig erscheint. 

Wenn wir die Anordnung der elastischen Fasern im einzelnen betrachten, 
so sind auch in den Vorhofsmuskeln die elastischen Elemente nicht gleich
mäßig verteilt. Hier sind die Venenmündungen bevorzugt. In deren Wand 
finden sich Bündel von Herzmuskelfasern, die außen von Bindegewebe und 
starken elastischen Fasern umscheidet sind, und bei denen jede einzelne 
Muskelfaser von einem elastischen Fasernetz umsponnen ist (Abb. 1:l5). Dabei 
laufen zwischen zwei Muskelfasern stärkere elastische Längsfasern, die durch 
schräge Züge verbunden sind, so daß eine ähnliche Anordnung zustande kommt 
wie bei den Silberfasern (Abb. 136}. Andere Bündel besitzen weit weniger 
elastische Elemente, so daß man nicht behaupten kann, daß die Vorhofsfasern 
durchgehends von elastischen Netzen umsponnen seien. Die stärkste Umspinnung 
finde ich im Herzmuskel der großen Venen und in der Nahe des Faserringes 
der Ostien. 

In den Kammern sind abseits von den Bindegewebsherden die elastischen 
Fasern spärlich. Solche dichte Umspinnung, ·wie einzelne Bündel des Vorhofs 
sie zeigen, habe ich in der Kammer auch bei älteren Individuen nicht gefunden. 
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Ich kartn die Angabe von FAHR (1906), daß jede Muskelfaser von feinen elasti
schen Netzen umsponnen sei, insofern nicht bestätigen, als abseits von den 

stärkeren perimysialen Zügen auch bei älteren Individuen meist keine voll
ständigen Netze um jede Muskelfaser vorhanden sind, sondern nur einzelne 

Fasern, die zum großen Teil parallel zur Faser zu verlaufen scheinen. An der 
Herzspitze scheinen mehr elastische Fasern vorhanden zu sein; es müßte das 
an einem großen Material geprüft werden. 

Die Frage nach der funktionellen Bedeutung des elastischen Gewebes im 

Herzen ist bezüglich der Venentrichter und anschließenden Vorhofsteile schon 
aufS. 168 behandelt. Auch bei den Kammern hat man angenommen, daß die 

Abb. l:J5. Querschnitt durch ein Muskelbundel 
am Cavatrichter. Jeder der großen Herzmuskel· 

fasern ist von elastischen Fasern umsaumt. 
Vergr. 3JO X. Nach BENNINGHOFF (1929.) 

Abb. 136. Dicker Flachschnitt aus der Wand 
der oberen Hohlvene an der Jiundung. Besonders 

starke elastische Faserhulle. Vergr. 340 x . 
Nach BENNINGHOFF (1929). 

elastischen Elemente den Herzmuskel unterstützen kör.nten, und zwar ent
weder in der Systole oder in der Diastole. KREHL (1891) hat wohl als erster 
darauf hingewiesen, daß in der Systole die elastischen Fasern "gedrückt und 

gezogen werden" und "das Herz im Anfang der Diastole öffnen" könnten. 
FAHR ( 1906) hat sich dieser Ansicht angeschlossen und findet bei dauernd ge
steigerter Inanspruchnahme des Herzens, z. B. bei lange bestehender Arterio
sklerose, das elastische Netz "kompensatorisch" verstärkt. Es wird also zumeist 
angenommen, daß das elastische Gewebe systolische Arbeit speichert und 
diastolisch wieder abgibt. Voraussetzung dafür ist, daß die elastischen Ele
mente schräg oder quer zur Muskelfaser verlaufen, damit sie bei der Verdickung 
der Muskelfaser gespannt werden können, oder daß elastische Sehnen vorhanden 
sind. Das letztere habe ich bisher nur im Vorhofsbereich gefunden, in der 
Kammer könnte man elastische Sehnen dort, wo das elastische Gewebe reichlich 
auftritt, erwarten. In der diastolischen Entspannung des elastischen Gerüstes 

der Kammer erblicke ich nur eine indirekte Unterstützung des Herzmuskels 
dadurch, daß durch Einlagerung von elastischen Fasern in das Herzbinde
gewebe dieses eine diastolische Verschiebung automatisch und widerstandslos 
vollziehen kann. Die Arbeit, die systolisch im elastischen Gerüst des Herzmuskels 
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gespeichert wird, könnte in der Diastole dazu verbraucht werden, um die Wider
stände des Herzbindegewebes bei der Diastole aufzuheben. Je mehr Binde
gewebe vorhanden ist, desto größer müßten diese Widerstände werden, desto 
mehr elastische Fasern wären nötig. Bei der Betrachtung tierischer Herzen 
bestätigt sich diese Auffassung. Die Vermehrung der elastischen Fasern im 
Alter ist meines Erachtens im Herzen wie auch anderorts darauf zurückzu
führen, daß das Bindegewebe flüssigkeitsärmer wird, eine erhöhte innere Reibung 
bekommt und in seiner Verschiebefunktion an Elastizität einbüßt. Dieser 
Verlust wird durch Vermehrung der elastischen Elemente kompensiert. 

J. Die Sehnen des Herzmuskels. 
Die Sehnen des Herzmuskels sind entweder kollagen oder elastisch 

oder gemischt. Elastische Sehnen finden sich dort, wo das elastische Gerüst 
des Vorhofs sich verdichtet, so in der Um-
gebung der Venenmündungen [BENNINGHOFF 

(1929)]. I Kollagene Sehnen trifft man dort, 
wo das Herzbindegewebe sich zum Herz-
skelet und den Chordae tendineae ver-
dichtet. Im Verhältnis zur Masse des Herz-
muskels sind sie sehr wenig zahlreich, so 
daß schon deshalb die Vorstellung über-
trieben ist, als ob alle Herzmuskelfasern am 

Abb. 137 . Sehnen der Herzmuskelfasern am Anulus 
fibrosus der rechten Kammer (Decapatitus). 
Fix. ZENKER. Farbung Hamatoxyl-Eosin. 

Vergr. 320 x. Gez. von B. SCHLICHTING. 

Abb. 138. Sehnenende einer Herzmusku· 
latur, vomPapillarmuskellinkerVentrikel 
( 'j? 46 Jahre). Fix. ZENKER. Farbung 

Eisenh ämatoxyl.-VAN GmsoN. 
Nach QUAST (1925). 

Herzskelett ihren Ursprung und ihre Insertion haben müßten, wie es MALL (1911) 
sich vorstellt. Dergleichen ist bei einem Hohlmuskel nicht erforderlich, und von 
den Muskelzügen , die an das Herzskelet heranreichen, geht nur ein kleiner Tei l 
in Sehnen über. Man wird den tatsächlichen Verhältnissen mehr gerecht, wenn 
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man die Sehnen nicht vom Herzmuskel aus betrachtet, sondern vom Herz
skelet. Es kommt gar nicht darauf an, daß das Herzskelet wie ein Skeletstück 
bewegt werde, sondern daß es im Muskel verankert ist, damit es Vorhöfe, Kam
mern und die Aorta fest miteinander verbinden kann. Eine solche Verbindung 
von Muskelsystemen geschieht am wirksamsten durch Sehnen. Die Sehne 
erscheint hier als Befestigungsmittel des 
Herzskelets und nicht als Zielpunkt aller 
Herzmuskelfasern. 

Phylo- und ontogenetisch betrachtet 
sind das Herzskelet und die Sehnen sekun
däre Bildungen, indem sie einen ursprüng
lich muskulösen Zusammenhang unter
brechen. Fische, Amphibien und Reptilien 
kommen ohne solche Sehnen aus. 

Zur Bildung von Sehnen zweigen sich 
aus dem Netz der Herzmuskulatur Fasern 
ab, die mit einer Spitze enden. Unzweifel
hafte Enden sind nur an den Faserringen 
der Ostien und an den Papillarmuskeln zu 
finden, im Vorhof auch unter dem Endo
kard. Im Innern des Herzmuskels sind, 
wie v. EBNER (1902) betont, solche Enden 
"schwer aufzufinden". Die Enden sind 
nach v. EBNER (1902) entweder stumpf 
oder spitz kegelförmig, oft mit sekun
dären Spitzen. Im Schnitt habe ich 
ebensowenig wie QUAST (1925) stumpfe 
Enden gesehen, dafür einen Zerfall in 
mehrere Zipfel, die nur aus wenigen Fibril
len bestehen, ähnlich wie bei einigen 
glatten Muskelzellen. 

Die feineren Verhältnisse des Seh
nenübergangs hat neuerdings QuAST 

a b 

Abb. 139 a , b. Elastische Sehnen von Herz
muskelfasern. a Aus der \-Vand der oberen 
Hohlvene. bAusderWandeincrLungenvene. 

Farbung R esorcinfuchsin-Eosin. 
Vcrgr. 340 X . Nach BEN:-<INGHOFF (1929). 

(1925) genau untersucht. Er findet, daß die Myofibrillen unter Verlust ihrer 
Querstreifung und unter Änderung ihrer Färbbarkeit direkt in die kollagenen 
Fibrillen übergehen (Abb. 138). An der Verbindungsstelle findet sich eine An
häufung von Muskel- und Bindegewebskernen und Sarkoplasma. Hierzu 
kommt, daß das oben beschriebene Flechtwerk von Silberfibrillen auf der Ober
fläche der Herzmuskelfasern sich am Sehnenende in die Längsrichtung einstellt 
und ebenfalls unter Änderung der Färbbarkeit in die Sehnenfibrillen sich fort
setzt. So kann auch der Fibrillenstumpf auf der Oberfläche der Herzmuskel
faser zur Kraftübertragung verwandt werden. Den kollagenen Sehnen sind 
meist einige elastische Fasern am Muskelende beigemengt. 

Die elastischen Sehnen finden sich im Herzmuskelbelag der großen Venen 
(siehe diese) und im anschließenden Teil des Vorhofdaches [BENNINGHOFF 
(1929)]. Die Herzmuskelfasern liegen im subendokardialen Gewebe oder strahlen 
in dieses ein. Die elastische Sehne entwickelt sich aus dem elastischen Fibrillen
netz an der Oberfläche der Herzmuskelfaser, indem die Fasern dicht zu
sammentreten (Abb . 139), in ahnlicher Weise, wie es oben flir die Silberfibrillen 
beschrieben wurde, und wie es bei den glatten ::Vluskelzellen der Aortenwand 
des Ochsen der Fall ist (s. S. 82). Diese Sehnen gehen in das elastische Gerüst 
über und spannen dieses systolisch (s. S. 94) . 
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K. Das Reizleitnngssystem. 
1. Allgemeines. 

In den Arbeitsmuskel des Herzens ist ein zweites "spezifisches Mui:'kel
system" eingebaut, das der Reizleitung und zum Teil der Reizbildung dient. 
Es überbrückt die bindegewebige Trennung von Vorhof und Kammer (Brücken
fasern, Übergangsbündel, Atrio-Ventrikularbündel). Ein anderer Abschnitt 
dieses Systems liegt an der alten Grenze von Sinus und Vorhof, die muskulös 
verbunden bleiben, daher keiner "Brückenfasern" bedürfen, dieser Teil ist als 
Sinusknoten im wesentlichen ein Ort der Reizbildung. 

Der physiologische Ablauf in diesem System beginnt mit der Reizbildung, es folgt die 
Reizleitung und ihre Übertragung auf den ArbeitsmuskeL Der historische Ablauf in der 
Entdeckung des Systems geht den umgekehrten Weg. Am langsten bekannt sind die End
ausstrahlungen in Gestalt der subendokardial gelegenen, von PURKINJE (1845) entdeckten 
Fasern. Es folgt erst 1893 die Entdeckung des Atrio-Ventrikularbtindels durch Hrs jr. 
(Hrssches Bundel). TAWARA (1906) stellt den Zusammenhang zwischen dem Bündel von 
Hrs und den PuRKINJEschen Fasern sicher und findet am Anfang des Hrsschen Bündels 
den Knoten: AsoHOFF-TAWARAscher Knoten. Erst damit waren die anatomischen Bruch
stucke zu einem System zusammengeschlossen. Schließlich entdecken KEITH und FLAOK 
(1907) den Sinusknoten oder KErTH·FLAOKschen Knoten. 

Nachdem die Grundzüge bekannt waren, folgen zahlreiche Arbeiten über Einzelfragen, 
wie die Bindegewebsscheide, die Gefaß- und Nervenversorgung, die makroskopische Dar 
stellung [Zusammenfassung bei TANDLER (1913)] und überaus zahlreiche Nachuntersu
chungen bei Tieren. Eingehende Untersuchungen über das mikroskopisch-anatomische 
Verhalten der spezifischen Muskulatur wurden von MoNOKEßERG angestellt (neuere zu
sammenfassende Darstellungen 1921, 1924, 1926), dem wir uns im wesentlichen anschließen. 
MoNOKEßERG beschreibt auch die Verlaufsweise des Reizleitungssystems in mißbildeten 
Herzen. Die Entwicklung des Reizleitungssystems beim Menschen beschrieb zuerst MALL 
(1912). Vergleichende Betrachtungen, die schon Hrs jr. (1893) begonnen hatte, wurden 
besonders fortgeführt von KEITH und FLAOK (1907) und MAOKENZIE (1910). Hieran schlossen 
sich auch vergleichend physiologische Betrachtungen [MANGOLD (1914)]. Auf Grund einer 
vergleichenden Betrachtung des Herzmuskels kommt BENNINGHOFF (1923) zu einer Er
klarung der Verlaufsweise des Systems im Menschenherzen. 

Die von RoMBERG (1890) und KENT (1892) beschriebenen Muskelzüge, 
die die Kranzfurche überbrücken sollen, sind von Nachuntersuchern nicht 
bestätigt worden. Nur TANDLER (1913) hat in einem :Falle beim Menschen 
eine solche Muskelbrücke gefunden 1• 

2. Das Atrioventrikularsystem. 
Wir schicken eine kurze Beschreibung der Verlaufsweise dieses Systems 

voraus, die sich auf die mikroskopische Untersuchung ötützt, weitere Einzel
heiten bieten die oben angeführten Zusammenfassungen, eine morphologische 
Würdigung dieser deskriptiven Angaben bringt das letzte Kapitel. 

Der Anfangsteil ist rechts oberhalb des Trigonum fibrosum dextrum in die 
Vorhofsmuskulatur eingebettet und wurde wegen seiner histologischen Struktur 
von AscHOFF und TAWARA als Atrioventrikularknoten bezeichnet. Die gewöhn
lichen Herzmuskelfasern des Vorhofs strahlen von allen Seiten in den pilz
förmigen Anfangsteil ein [MÖNCKEBERG und A. E. CoHN (1909)]. Daß dieser 
Teil des Vorhofs zum alten Sinusgebiet gehöre, wie mehrfach behauptet wurde, 
ist schon von TANDLER (1913) bestritten worden. Der Knoten erscheint eher 
als ein umgewandelter Rest des basalen Ringmuskels des Vorhofs, der zu einer 
Zeit bestand, als das venöse Ostium noch eng war, primäre Klappen trug und 
mithin die muskulöse Verbindung zwischen Vorhof und Kammer im ganzen 

1 Neuerdings behaupten SHINDO und ÜHMARI (1928), bei Ratten, Meerschweinchen 
und Kaninchen ein dorsales Nebensystem gefunden zu haben, das vom TAWARAschen 
Knoten nach kaudal abzweigt. Ein zweites ventrales Xebensystem soll bei Meerschweinchen 
und Kaninchen den Stamm des Reizleitungssystems ventro-kranialwärts fortsetzen. 
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Umfang des Ostiums vorhanden war. Der Knoten durchsetzt im weiteren Ver
lauf das Trigonum fibrosum dextrum und geht ohne scharfe Grenze in den Stamm 
über (Crus commune, TANDLER). Dieser verläuft am unteren Rand des 
Septum membranaceum und umsäumt damit das ursprüngliche Foramen inter
ventriculare (Abb. 140). Am tiefsten Punkt des Septum membranaceum teilt 
sich der Stamm, indem er auf dem Scheitel des muskulösen Kammerseptums 
,;reitet". Nach mehr oder minder langem Verlauf an den Abhängen des Kammer
septum schließen sich die Schenkel an bogenförmige Muskelbalken an, die das 
Kammerseptum mit den Fußpunkten der großen konstanten Papillarmuskeln 

d 
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Abb. 140. Oberer Abschnitt des Atrioventriknlarsystems, Horizontalschnitt (Lupenvergroßerung). 
a Vorhofsseptummuskulatur, b Atrioventrikularknoten, c Crus comrnnne, d medianes Mitralsegel, 

e medianes Trikuspiralsegel, f Ventrikelseptummuskulatur. Nach MöNCKEBERG (1924). 

verbinden. Diese Muskelbogen lagen ursprünglich in gleicher Höhe mit dem 
Foramen interventriculare zu einer Zeit, wo das Kammerseptum in der ersten 
Anlage erkennbar wird, und bildeten daher mit diesem zusammen die Um
grenzung des primitiven Herzschlauches, der als zentrale Höhle in dem Schwamm
werk der Kammer noch lange erkennbar bleibt. So läuft also das Atrio-Ventri
kularsystem auf Muskelzügen, die als Konturfasern des Herzschlauches be
zeichnet werden können (vgl. S. 211). Wenn die muskulöse Stütze schwindet, 
dann können die Schenkel als falsche Sehnenfaden frei durch den Ventrikelraum 
zu den Papillarmuskeln hinziehen. 

Im einzelnen verläuft der rechte Schenkel nach Abzweigung des linken ein 
Stück weit nach vor und setzt damit unter geringer Neigung nach abwarts 
die Richtung des Stammes fort. Auf diesem Wege liegt er meist subendokardial. 
Dann taucht er in das Myokard unter und zieht im Bogen nach abwärts dicht 
hinter dem vordersten septalen Papillarmuskel vorbei, der oft nur einen Sehnen
fleck darstellt, und gewinnt die Bahn des Moderatorbandes (der Trabecula 
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septomarginalis, TANDLER). Damit hat er die bogenförmige Leitbahn zum 
vorderen großen Papillarmuskel erreicht und liegt wieder subendokardial. 
Die Verzweigung erfolgt erst am Fuße des Papillarmuskels. Ein Ast zieht an die 
vordere Ventrikelwand, ein zweiter verzweigt sich im Trabekelwerk, das sich 
an den Papillarmuskel anschließt, ein dritter schließlich läuft nach hinten und 
erreicht zum Teil rückläufig wieder das Septum (MöNCKEBERG). Der Bereich 
unmittelbar unter den Ostien soll frei bleiben von den Ausbreitungen des Reiz
leitungssystems. 

Der linke Schenkel gewinnt gleich bei seinem Eintritt in die linke Kammer 
unterhalb des Septum membranaceum eine subendokardiale Lage und breitet 
sich hier fächerförmig aus. Es ist dabei kein rundlicher Strang wie der rechte 
Schenkel, sondern besteht aus abgeplatteten Bündelchen. Diese streben oft 
in zwei Hauptzüge geordnet den Fußpunkten der vorderen und hinteren 
Papillarmuskelgruppe zu. Die bogigen Muskelbalken, mit deren Hilfe sie den 
Kammerhohlraum überqueren, sind unregelmäßig gestaltet, oft netzförmig 
verbunden, streckenweise ziehen sie ohne Leitmuskel als falsche Sehnenfäden 
zu den Papillarmuskeln. Das letztere ist fast die Regel bei den Huftieren. 
Andererseits kommt es vor, daß die bogigen Leitbahnen noch auf das Ventrikel
septum als erhabene Wülste zur Eintrittsstelle des linken Schenkels konver
gierend heraufziehen [KocH (1922)], diese Leitbündel. entsprechen dann der 
Trabecula septo-marginalis des rechten Herzens. Die Übergänge in die Herz
muskulatur erfolgen erst an den Papillarmuskeln, von hier aus strahlen zugleich 
die Endausbreitungen der spezifischen Muskulatur in das Trabekelwerk der 
Herzspitze. Rückläufig steigen die Ausbreitungen an den Wänden wieder zur 
Herzbasis. Dabei soll wie im rechten Herzen eine Zone in der Klappenfurche 
freibleiben und zugleich der obere Teil der glatten Ausflußbahn. Sehr schön 
lassen sich an Huftierherzen die glykogenhaltigen :Fasern durch Jod darstellen, 
wobei man ihre netzförmige Ausbreitung genau verfolgen kann [UNGAR (1924)]. 

Der histologischen Struktur nach lassen sich die Elemente der spezifischen 
Muskulatur von dem Arbeitsmuskel meist unterscheiden, doch gibt es beim 
Menschen Fälle, in denen man allein nach der Struktur der Faser keine Ent
scheidung treffen kann. Charakteristisch bleibt dann nur der Zusammenschluß 
der Elemente zu einem System und die Beziehung zu anderen Geweben 
[MöNCKEBERG (1908), RoMEIS (1914), BENNINGHOFF (1923)]. 

Am Atrioventrikularsystem lassen sich histologisch zwei große Abschnitte 
unterscheiden. Der TAWARAsche Knoten, der Stamm und die Anfangsteile 
der Schenkel sind schmalfaserig, die Endausbreitung breitfaserig. Die :Fasern 
des Knotens sind durchschnittlich schmäler als die umgebenden Myokard
fasern und bilden ein regelloses Netzwerk, in dem Knoten mit sternförmiger 
Gestalt vorkommen (Abb. 141). Die Kerne liegen in kurzen Abständen, sind 
rund, oval bis stäbchenförmig, von verschiedener Größe, mit Kernkörper
chen. Bei einzelnen Fasern liegt der Kern in einer größeren ovalen Höhle (Hohl
fasern). Die Fibrillen sind im Verhältnis zum Sarkoplasma gering an Zahl, 
was eine blassere Färbung zur Folge hat. Aus dem gleichen Grund ist auch die 
Querstreifung weniger deutlich. An den Knotenpunkten der Fasern zeigen die 
Fibrillen oft einen wirren Verlauf (Abb. 142,2). Nach AscHOFF und NAGAY0-
(1908), MöNCKEBERG (1908 und 1921) sind die Knotenelemente des Vorhofs
teils im postuterinen Leben stets glykogenfrei. 

AscHOFF und KocH teilen den ganzen Knoten in einen Vorhofsknoten und 
einen Kammerknoten. Nach KocH zerfällt der Vorhofsknoten wieder in einen 
parallelfaserigen oder facherförmigen Abschnitt und einen geflechtartigen Teil, 
nach MöNCKEBERG (1921 und 1924) entbehrt diese Einteilung jeder histologischen 
Grundlage, beim Menschen sei der Knoten durchaus einheitlich aufgebaut. 
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KocH (1922) möchte daran festhalten, daß wenigstens beim Rind und mmgen 
anderen Tieren ein Unterschied deutlich sei, indem bei der BESTsehen Glykogen
färbung die Fasern des Vorhofsknotens ungefärbt bleiben, die maschenförmig 
angeordneten Kammerknotenfasern sich hingegen leuchtend rot färben (Ab b. 141). 
Obwohl die Fasern beider Abschnitte kontinuierlich ineinander übergehen, ist 
die Grenze auf Grund der Färbung scharf. Der Kammerknoten soll nach KocH 
trotz seiner Lage im Vorhofsgebie~ sich von der Kammermuskulatur herleiten 

Abb. 141. Schnitt durch den Atrioventrikularknoten (Kalb). V Vorhofsknoten, K K ammerknoten, 
Kn Knorpel. Glykogen-Farbung. Nach AsCHOFF (1907). 

und die Zweiteilung auch funktionell bedeutungsvoll sein. Physiologisch ist 
noch nicht sicher erwiesen, ob die Leitungsverzögerung, die im Knoten statt
findet, im Vorhofsteil erfolgt. Die gewöhnlichen Vorhofsfasern setzen sich mit 
ihren Fibrillen kontinuerlich in den Knoten fort. 

Die Knotenfasern werden von Bindegewebe umsponnen, dem sich nach 
RENON und GERAUDEL (1913) zahlreiche feine elastische Fasern beimengen. 
Bei älteren Individuen nimmt das Bindegewebe zu. Es finden sich auch ver
einzelte Fettzellen am Rande und mitten im Knoten [s. auch BULLARD (1921)]. 
Auffallend sind ferner die zahlreichen und weiten Blutgefäße. 

Der Stamm entwickelt sich allmahlich aus dem Knoten , indem das Netzwerk 
der Fasern sich mehr streckt, &o daß die Elemente ungefahr parallel zur Achse 
des Bündels liegen. Die Breite der Fasern und die Verteilung der Fibrillen bleibt 
im wesentlichen die gleiche, jedoch tritt die Querstreifung deutlicher hervor, 
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auch kommen Gebilde vor, die den Kittlinien ähnlich sehen. Das Bindegewebe 
zerlegt die Fasern in einzelne Bündel. 

Kurz vor der Teilung lockert sich der Stamm etwas auf und erscheint daher 
breiter. 

Der rechte Schenkel behält zunächst die gleichen Strukturverhältni~e 
wie der Stamm, er wird bald nach der Teilung schmäler und diese Reduktion 
setzt sich auch im intermuskulären Abschnitt fort. So konnte MöNCKEBERG 

J 
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Abb. 142. Zusammenstellung der Faserarten in den verschiedenen Abschnitten des Reizleitungs· 
systems. 1. Herzmuskelfasern vom Menschen (schematisch). r Reizzustand, k Kontraktions· 
zustand, g Glanzstreifen. 2. Aus den Atrioventrikularknoten des Menschen. Schmalfaseriges 
dichtes Netzwerk, radienartige Ausstrahlung der Fasern aus den Knotenpunkten. 3. Aus dem 
atrioventrikularen Bündel (Crus commune) des Menschen. g Glanzstreifen, Langsverlauf der 
Fasern; sparliehe Verzweigungen; bundelweise Aneinanderlagerung. 4. Aus der ventrikulären 
Ausstrahlung des Bündels (breitfaseriger Teil, sog. PuRKINJE·Fasern) (Mensch). b Breite, s schmale 
Fasern, die bei 1i in die Mykardfasern übergehen. g Glanzstreifen, die eine segmentale Gliederung 
der Fasern andeuten. 5. Aus einem PURKINJE-Faden des Kalbsherzens. Plumpe, zellartige Seg· 
mente, deren Grenzen den Glanzstreifen der Fasern entsprechen durften. 6. Aus dem Sinusknoten 
des Menschen. Sehr schmale Fasern, mit allen wesentlichen Merkmalen von Herzmuskelfasern: 
deutliche Querstreifung (Ruhe und Kontraktionszustand bei k), Verzweigung, binnenstandige, 

vereinzelte Kerne. Nach BURIAN (1924). 

(1924) nach 2 mm langem Verlauf im Herzmuskel auf dem Querschnitt 69 Fasern 
zählen, nach weiteren 4,5 mm 54 und schließlich 44 Fasern. Diese Reduktion 
kommt nicht durch Astabgabe, sondern durch Faserverschmelzung zustande. 
Nach dem Austritt aus der intermuskulären Verlaufsstrecke nimmt der Schenkel 
plötzlich stark an Dicke zu, auf einer Strecke von knapp l mm fand MöNCKEBERG 

eine Verdopplung der Faserzahl, und außerdem geht an dieser Stelle der schmal
faserige Abschnitt in den breitfaserigen über. 
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Der linke Schenkel ist ebenfalls in seinem Anfangsteil schmalfaserig. Er 
liegt in dem lockeren subendokardialen Gewebe, begleitet von elastischen Fasern, 
in den Interstitien sammeln sich im Alter Fettzellen. Die Fasern sind zu Bündel
ehen vereinigt und hängen durch mannigfache Anastomosen zusammen. Der 
Übergang in den breitfaserigen Abschnitt findet nicht bei allen Fasern in gleicher 
Höhe statt wie beim rechten Schenkel. Der breitfaserige Abschnitt der Schenkel, 
der in die Endausbreitungendes Systems übergeht, hat die gleiche Struktur 

c 
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Abb. 143 a -e. Spezifische Muskul atur beim 1\Ien schen und einigen Tieren. a Reizleitungsfasern auf 
dem Modera torband C~Iensch) . b Herzm uskelfasern des )lodcra torbandes (:'-Iensch) zum Vergleich. 
c Pc~RKINJESche Fasern auf dem :'-Ioderatorband (Schaf). d Stamm des Reizleitungssystems (K alb). 

e Kammersep t um der T aube mit subendokardia lcn Pt"RKINJEschen Fasern. Yergr. 333 x . 

wie diese. Die Unterschiede gegen d en Arbeitsmuskel können sehr gering sein, 
dann wird die Verfolgung des Systems schwierig, oder sie sind sehr erheblich, 
dann kann man die Fasern mit den PuRKINJEschen Fasern der Huftiere ver
gleichen. 

In atrophischen Herzen tritt besonders der breitfaserige Abschnitt des R eizleitungs
systems deutlicher hervor, da das spezifische Muskelsystem nicht an der Atrophie teil
nimmt. Dadurch vergrößern sich die Kaliberunterschiede zwischen den End~tusbreitungen 
und den Myokardfasern [MoxCKEB ERG (1924)]. 

Im breitfaserigen Abschnitt werden die Brückenbildungen seltener, dafür 
treten mehr seitliche Verschmelzungen auf, man findet auch Faserknoten, 
in denen die Fibrillen sich Yielfach überkreuzen (Abb. 142, 143). 
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Bemerkenswert ist das unterschiedliche Kaliber der einzelnen Fasern, das 
auf dem Querschnitt das Drei- und Mehrfache einer gewöhnlichen Herzmuskel
faser ausmachen kann, daneben aber finden sich auch viel kleinere Fasern. 
Selbst im Verlauf ein und derselben Faser finden sich Anschwellungen, die meist 
in der Höhe des Kernraumes liegen. In diesen F ällen ist das Sarkoplasma um 
den K ern vermehrt; es entstehen Hohl- oder Röhrenfasern mit bauchigen Auf
treibungen. Die Fibrillen treten dann noch mehr zurück als im schmalfaserigen 
Teil des Systems und sind entweder randständig oder in anderen Fällen unregel
mäßig über die Faser verteilt (Abb. 143 a). Das Sarkoplasma wird als homogen, 
feinkörnig oder wabig beschrieben, vermutlich spielt hier die Fixation eine Rolle. 
Die K erne stehen weniger dicht als im schmalfaserigen Abschnitt, ihre Form 
und Größe unterliegt Schwankungen. 

Die Fasern zeigen eine Querstreifung von wechselnder Deutlichkeit, auch 
kommen Kittlinien vor, die nach MöNCKEBERG sich anders verhalten sollen als 

Abb. 144. Ubergange von Pt:R"INJEschen Fasern in Herzmuskelfasern. Hautchenpraparat vom 
Endoka rd (Schaf J. 

die des Arbeitsmuskels, nach ÜGATA (1914) bestehen keine wesentlichen Unter
schiede. Im polarisierten Licht zeigen die PURKINJE3chen Fasern des Kalbs
herzens isotrope und anisotrope Bänder [JOHNSTONE (1923)]. Nach VAN DER 
STRICHT und WrNGATE Tonn (1920) werden die Fasern von einer Endomysium
membran umhüllt, die girlandenförmig mit den Z-Streifen zusammenhängt. 

Über den Glykogengehalt des breitfaserigen Abschnittes sind die Angaben 
nicht einheitlich. Während bei Huftieren der Glykogenreichtum nicht zu be
streiten ist und man diese Eigenschaft als Mittel zur Darstellung des Systems 
verwenden kann, scheint beim Menschen der Gehalt schwankend zu sein [ AscHOFF
NAGAYO (1907)]. Nach MöNCKEBERG (1908) scheint nur bei kräftigen Individuen 
in gutem Ernährungszustand Glykogen vorzukommen. BERBLINGER (1912) 
hingegen fand einen hohen Glyk ogengehalt, der auch nicht bei allen Kachexien 
schwindet. Die Form der Glykogeneinlagerung: Zentraler homogener Glykogen
pfropf, diffuse Durchtränkung mit halbmond- und sicheiförmigen Körperchen , 
kleine Granula in K ernnähe hängt nach NEUKIRCH (1910) von der Konser 
vierung ab, eine gleichmaßige Anordnung granulärer Längs- und Querreihen 
soll dem natürlichen Zustand am nächsten kommen. Nach BRUNI (1924) liegt 
bei Rinderfeten das Glykogen teils im perinucleären Sarkoplasma, teils im 
FibrillenmanteL 

Der Übergang der Endausbreitungen in die H erzmuskulatur erfolgt schließlich 
unter V erlust der spezifischen Struktur. Dabei tauchen die Syst emfasern meist 
zwischen die Muskelfasern ein und geben ihre subendokardiale Lage auf. Am 
schönsten l assen sich diese Übergänge wiederum bei Huftieren zeigen, wo s ie 
schon von KöLLICKER beschrieben sind (Abb. 144). Hier kann man PcRKINJEsche 
Fasern tief in der Kammerwand finden. 
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Auch die Endausbreitungen besitzen eine bindegewebige Scheide mit elasti
schen Fasern. Für das Herz des Schafes beschreibt REIS (1926) auch Gitter
fasern im Hissehen Bündel. Wenn der Arbeitsmuskel in soviel Bindegewebe 
eingescheidet wäre wie das ganze Reizleitungssystem, so würde seine Tätigkeit 
zweifellos erschwert sein. So kann man annehmen, daß die Bindegewebshülle 
die Kontraktion und Dilatation des Reizleitungssystems nicht begünstigt. Worin 
ihre funktionelle Bedeutung liegt, ist unklar, man könnte daran denken, daß 
sie einen Schutz der Reizleitungsfasern vor Überdehnung darstellen. Auch wenn 
die Verzweigungen des linken Schenkels als abnorme Sehnenfäden auftreten, 
können sie eine äußerst starke Bindegewebshülle besitzen (Abb. 145). 

Neben den echten Sehnenfäden, die nur aus sehnigem Gewebe bestehen, 
kommen nach MöNCKEBERG (1908) falsche Sehnenfäden vor, die nur gewöhn
liche Herzmuskelfasern enthalten, ferner solche, die daneben noch Reizleitungs
fasern führen , und schließlich solche, die nur aus Fasern der letzten Art bestehen. 

Abb. 145. Falscher Sehnenfaden der linken Kammer (Mensch). Fa.rbung Eosin-Methylblau. Vergr. 46 x. 

CURRAN (1910) gibt an, daß das R eizleitungssystem in einer bindegewebigen 
Röhre verlaufe, die mit Lymphe gefüllt sei und als eine Bursa funktioniere. 
Andere Untersucher haben das nicht bestätigen können [MÖNCKEBERG (1924), 
LHAMONS (1912))]. A . E. CoHN (1913) und AAGARD und HALL (1915) haben durch 
Injektion der Lymphspalten bei Huftieren die Ausbreitungen des Reizleitungs
systems t eilweise dargestellt, doch fehlt die mikroskopische Kontrolle, so daß 
man nicht weiß, ob es Teile von subendokardialen Lymphsystemen sind. 
Bereits EBERTH hatte die Scheiden der PURKINJEschen Fasern injiziert, und 
ein Netzwerk beschrieben, das mit den Lymphgefäßen nichts zu tun habe. 

Die Blutversorgung des Knotens geschieht nach HAAS (1911) im mensch
lichen Herzen durch einen Ast der rechten Coronararterie, der von der hinteren 
Coronarfurche aus gegen das Vorhofseptum vordringt: "Ramus septi fibrosi". 
Dieser Ast, auch als Art. propria des Systems bezeichnet, kann im Knoten nach 
vorn verfolgt werden oder sich beim Eintritt in den Knoten aufteilen. Die Ver
zweigungen reichen auch noch auf die oberen Schenkelabschnitte. Ein zweiter 
Ramus septi vcntricularis sup. der rechten Kranzarterie versorgt die hinteren 
Teile des linken Schenkels, dessen vordere Abschnitte von der linken Kranz
arterie versorgt werden. Der rechte Schenkelliegt im Verzweigungsgebiet beider 
Kranzarterien. Beim Hunde geschieht die Versorgung des Atrioventrikular
systems vorwiegend aus der linken Kranzarterie, beim Kalb sind beide Gefäße 
annähernd gleiehmaßig beteiligt. 

SPALTEHOLZ (1924) bestätigt im wesentlichen die Darstellung von HAAS 
(1911), findet aber eine viel größere Variabilitat. Nur der Knoten wird konstant 
durch ein GeHtß versorgt, das von hinten an ihn herantritt und meistens aus der 
rechten Kranzarterie kommt. Die größeren Gefäße des Systems sind nicht 
unabhimgig von den Gefaßcn der Umgebung, und die Gefäßversorgung daher 
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nicht völlig selbständig. Die zugehörige Vene soll nach GERAUDEL (1928) 
in ein Foramen Thebesii des rechten Herzohrs einmünden. 

Die Zahl der feinsten Gefäße im Atrioventrikularsystem des Kalbes ist nach 
JoHNSTONE, WAKEFIELD und CuRREY (1922) sehr viel geringer als im benach
barten Herzmuskel. Nach WEARN und ZscHIESCHE (1928) ist die Zahl halb 
so groß als im ArbeitsmuskeL 

Da die nervösen Elemente fur die Beurteilung des Reizleitungssystems eine besondere 
Bedeutung haben, so sei auch an dieser Stelle kurz hervorgehoben, daß im Atrio-Ventrikular
knoten des Menschen bisher Ganglienzellen nicht nachgewiesen sind, wohl aber bei Tieren: 
TAWARA (1906) und FAHR (1910) beim Hammel, EvERSBUSCH (1916) bei der Katze, WILSON 
(1909) bei Kalb, Schaf und Schu·ein, A. E. CoHN (1909) bei der Ziege, ScAGLIA (1927) beim 
Rind. Dagegen fanden ENGEL (1910) und MoRISON (1912) im linken Schenkel auch beim 
Menschen marklose Nervenfasern, die umspinnende Netze bilden. Die Angaben, daß der 
Vagus und Aceeierans in besonderer Weise am spezifischen Muskelsystem angreifen derart, 
daß die linksseitigen Nerven mehr zum Sinusknoten, die rechtsseitigen vorwiegend zum 
Atrio-Ventrikularsystem ziehen, stutzen sich auf physiologische Experimente. Nach WoL· 
HYNSKI (1928) sind beim Kalb die Nervenfasern des Reizleitungssystems auch der makro
skopischen Untersuchung zugänglich. 

3. Der Sinusknoten. 
An der Grenze von Sinus und dem alten Vorhofsgebiet hatte bereits WENCKE

BACH (1906) ein verbindendes Muskelbündel beschrieben, das dem Atrioventri
kularsystem analog sein sollte. KEITH und FLACK (1907) fanden dann bei der 
Nachprüfung dieses Befundes den Knoten. Die ausführlichste Beschreibung 
dieses Sinusknotens findet sich bei KocH (1922, daselbst auch Literatur). 

Abb. 146. Querschnitt durch den Sinnsknoten (Mensch). K Knotengewebe; H Hcrzmuskulatur; 
A Arterienzweig. Vergr. 26 x . Photo. 

Der Sinusknoten hat die Form einer Rübe und beginnt mit einem geschwol
lenen Kopfteil an der oberen Hohlvene kurz unterhalb des "Herzohr-Cava
Winkels". Er läuft dem Sulcus t erminalis entlang, angelehnt an die Crista 
terminalis, in einer Länge von 2-3 cm, sein Durchmesser beträgt etwa 1-2 mm 
[KocH (1922)]. VomPerikard ist er meist durch Bindegewebe und Fett getrennt, 
der untere Ausläufer kann an das Endokard heranreichen. 

Nach PACE (1924) teilt sich der Sinusknoten beim Schaf in zwei Schenkel, 
von denen der hintere den typischen Verlauf hat, der vordere in die Gegend des 
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Vorhofsseptums zieht. Nach SEGRE (1926) soll auch beim Menschen der Sinus
knoten doppelt sein, er umgreift die Hohlvenenmündung hufeisenförmig. Der 
rechte Schenkel entspricht dem KEITH-FL.A.cKschen Knoten. Die Querbrücke 
fehlt noch beim Neugeborenen, beim Erwachsenen wird sie von einigen reiz
leitenden Fasern gebildet. Bei Wiederkäuern soll nach BRUNI (1924) der Knoten 

Abb. 147. Einzelne Muskelfasern aus dem Sinusknoten eines menschlichen Herzens. Typische 
Querstreifen ( Q. J. Z.) der vorwiegend randstaudigen Fibrillen. Vergr. 1000 x. Nach BURIAN (1925). 

stets hufeisenförmig sein. Beim Pferde sind beide Teile des Hufeisens getrennt. 
Beide Anteile können bei verschiedenen Tieren verschieden groß sein. 

Bei schwacher Vergrößerung (Abb. 146) fällt zunächst der Bindegewebs
reichtum auf, der viel größer ist als beim Atrioventrikularknoten. Das Binde
gewebe ist reich an elastischen Fasern [RENON und GER.A.UDEL (1913)]. Durch 
diese Bindegewtlbsmasse zieht ein starker Arterienast, der im Sulcus terminalis 
verläuft. Eingebettet in das Maschwerk dieses Bindegewebes liegen die schmalen 
Muskelfasern des Knotens, die im Kopfteil ein wirres Geflecht bilden, nach dem 
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.A.bb. 148. Muskelfasern aus dem Sinusknoten 
eines menschlichen Herzens. Vorwiegend Kon
traktionsstreUung (K). daneben Ruhestreifung 

(R). Vergr. 1000 X. Kach Bl'RIAN (1925.) 

Abb. 149. Verzweigungen und Verbindungen quer
gestreifter Muskelfaserehen vom Sinusknoten emes 

menschlieben Herzens. Vergr. 500 x. 
Nach BURL\:\' (1925). 

Ausläufer zu sich allmählich in die Längsrichtung einstellen. Die einzelne Faser 
ist dünner a ls die ubrigen Vorhofsfasern; es sind aber auch an ihnen die Grund
züge einer Herzmuskelfaser erkennbar. Vermutlich bilden sie ein Netzwerk, dessen 
Elemente in allen Richtungen des Raume~; verlaufen. Auf dem Längsschnitt 
wechselt die Faser breite, so daß die Faser unregelmaßig begrenzt ist. Durch den 
großen Sarkoplasmagehalt treten die Fibrillen zurück. Diese verhalten sich 
ähnlich wie im Atrioventrikularknoten. Eine Querstreifung ist bei gewöhnlichen 
Färbeverfahren kaum erkennbar, bei Eisenhama.toxylinfarbung treten sie 
jedoch deutlich hervor [BL"RIAN (1925)] (Abb. 147). Die Kerne liegen axial, 
nehmen oft die ganze Breite der Faser ein, sind vielgestaltig wie beim Atrioventri
kularknoten und scheinen etwas dichter zu sein als die der gewöhnlichen Vorhofs
faser. Auch Bm•xi (1924) fand bei Rinderfeten eine deutliche Q.ner::;trcifung. 
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Nach NAGAYO (1901) ist bei Huftieren der Glykogengehalt der Knotenfasern 
vermehrt gegenüber den Vorhofsfasern, beim Menschen sind die Befunde unsicher 
[KocH (1922) ]. Beim Schaf konnte LA FRANCA (1922) eine Abnahme des normalen 
Glykogenbestandes nach einer durch Coffein bewirkten Tachykardie feststellen. 

Die oben erwähnte Arterie des Sinusknotens stammt nach KocH (1909) aus 
der rechten Kranzarterie, die zwei sich vereinigende Äste zum Knoten ent
sendet. Der eine entspringt bald nach dem Abgang der Kranzarterie, steigt auf
wärts, umkreist die obere Hohlvene von hinten her und gelangt dann in den 
Sulcus terminalis. Hier vereinigt er sich mit einem zweiten Ast, dervor der unteren 
Hohlvene an der seitlichen Vorhofswand in die Höhe steigt. Die aus der Ver
einigung beider Äste gebildete Arterie verläuft im Sulcus terminalis und durch
setzt den Sinusknoten. SPALTEHOLZ (1924) betont, daß der Cavatrichter fast 
ebenso oft von der linken Kranzarterie versorgt wird, auch ist ein arterieller 
Ring um den Cavatrichter nicht die Regel (zahlreiche Abbildungen!). Eine 
Begleitvene kommt nach G:ERAUDEL (1928) nicht vor; zahlreiche kleine Venen, 
die vom Sinusknoten kommen, münden in das rechte Herzrohr. Nach MoucHET 
und NouREDDINE (1926) kommt der Arterienast des Sinusknotens in 700fo der 
Fälle aus der rechten Coronararterie. 

Auf den Nervenreichtum des Sinusknotens haben schon KEITH und FLACK (1907) hin
gewiesen. KocH (1922) findet einen kraftigen Nervenstamm, der am Knoten vorbeizieht; 
auch im Knoten selbst sieht man Querschnitte von Nervenfasern. Auch Ganglienzellen 
fanden sich reichlich in der Nachbarschaft des Knotens. B. und A. ÜPPENHEIMER (1912) 
haben die Nerven eingehend mit der Methylenblaumethode untersucht. Sie fanden ein 
reichliches, feinverzweigtes Nervennetz, das die Fasern des Knotens umspinnt, bei Huf
tieren. Beim Menschen und Hund waren die Ergebnisse negativ. Beim Schaf, Kalb, Ochsen 
und Hund sollen die Ganglienzellen konstant fehlen. Bei der Katze fand EvERSBUSCH 
(1916) einige Ganglienzellen. Mit gewöhnlichen Färbemethoden fanden ÜPPENHEIMER 
(1912) ebenso wie FAHR (1910) gelegentlich Ganglienzellen auch beim Menschen. 

Der Übergang der Knotenfasern in die Vorhofsmuskulatur erfolgt allmählich 
unter Zunahme der Faserbreite und deutlicherem Hervortreten der Querstreifung. 
MöNCKEBERG (1924) beschreibt fünf Verbindungszüge zwischen Knoten und 
Vorhofsfasern. l. Fasern, die an der Cava sup. parallel zu ihrer Längsachse 
abwärts verlaufen, etwas hinter dem oberen Abschnitt des Knotens umbiegen 
und sich dann von hinten her in diesen einsenken. 2. Fasern, die subepikardial 
am oberen Rande des Herzohres verlaufen und am vorderen oberen Ende des 
Knotens in ihn eintreten. 3. Fasern, die subendokardial oder intramural 
vorn an der Cavavorhofsgrenze verlaufen, zur Ringmuskulatur des Cavaltrichters 
gehören und ebenfalls ziemlich weit oben und vorn mit dem Knoten in Ver
bindung treten. 4. Fasern, die aus dem Schwanz des rübenförmig gestalteten 
Knotens [THOREL (1910)] austreten, sozusagen die direkte Fortsetzung des 
letzteren bilden und in parallelen, etwas schräg nach abwärts verlaufenden 
Zügen weit bis zur Hinterfläche des Vorhofs, vielleicht sogar bis ins Septum zu 
verfolgen sind, dabei aber weit oberhalb des oberen Randes der Cava inferior 
verlaufen. Alle diese Fasern haben in einiger Entfernung vom Knoten durchaus 
den Charakter "gewöhnlicher" V orhofsfasern. Der Sinusknoten liegt sozusagen 
an einem Ausstrahlungspunkt der Vorhofsmuskulatur, seine Lage als Reiz
bildungszerrtrum ist daher sehr günstig. Der Artrioventrikularknoten wird auf 
dem kürzesten Weg durch das Vorhofsseptum erreicht. 

4. Sarkoplasmareiche Fasern außerhalb des Reizleitungssystems. 
Es ist mehrfach die Frage untersucht worden, ob außer dem Sinusknoten 

und dem Atrioventrikularsystem noch weitere Anteile eines Reizleitungssystems 
im Herzen zu finden seien. So glaubte vor allem THOREL (1910) eine Verbindung 
zwischen Sinusknoten und Atrioventrikularknoten durch PuRKIN.TEsche Fäden 
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gefunden zu haben. Das Vorkommen eines solchen spezifischen Verbindungs
systems wurde aber von allen Nachuntersuchern bestritten. Neuerdings hat 
SEGRE (1926) diese Frage wieder behandelt und auch Verbindungszüge beschrie
ben, die aber aus gewöhnlichen Herzmuskelfasern bestehen. 

Es kann indessen nicht bestritten werden, daß auch außerhalb des Reiz
leitungssystems, besonders im Vorhof, sarkoplasmareiche Fasern vorkommen, 
die besonders dem breitfaserigen Abschnitt des Reizleitungssystems sehr ähnlich 
sehen. So beschreibt THOREL (1910) an der oberen Hohlvene, an der Vorhof
cavagrenze, im Sulcus terminalis und an der hinteren Seite des rechten Vorhofs 
"typische Purkinjesche Muskelfasern". TANDLER (1913) fand solche Fasern 
an den Hohlvenen und am Septum atriorum, RoMEIS (1914) am Sinusknoten, 
FREUND (1912) in der Gegend des Sinus coronarius und an anderen Stellen des 
Vorhofs, HEDINGER (1910) ebenfalls im Sulcus terminalis und der oberen Hohl
vene. Schließlich hatten bereits TAWARA (1906) und MöNCKEBERG (1908) an 
mehreren Stellen des Vorhofs ohne Zusammenhang mit dem Reizleitungs
system sarkoplasmareiche Fasern beschrieben. Ich kann diese Befunde be
stätigen und möchte hinzufügen, daß diese Fasern auch in der Kammermusku
latur und an der Mündung der Lungenvenen anzutreffen sind. Die breitfaserigen 
Bündel der oberen Hohlvene sind stark mit elastischen Fasern durchsetzt 
(Abb. 135). Von ScHWARTZ (1910) und PACE (1911) wurden solche Fasern auch 
im Wiederkäuerherzen gefunden. Ferner beschreibt AscHOFF (1910) ein rund
liches Knötchen von PuRKINJEschen Fasern im Septum fibrosum bei Rind 
und Schaf. Ich habe auch beim Menschen an dieser Stelle sarkoplasmareiche 
Fasern gefunden, die sehnig endigen (s. u.), MöNCKEBERG (1924) hat mit Recht 
betont, daß beim Menschen die einzelne Faser des Reizleitungssystems nicht 
so charakteristisch sei, "daß man daraus allein auf die Beigehörigkeit zweifel
hafter Elemente zum spezifischen Muskelsystem schließen dürfte." 

Der Nachweis, daß diese Muskelfasern sich mit dem Bindegewebe, den Gefäßen 
und den Nervenfasern zu einem System zusammenschließen, ist nicht erbracht. 
Es muß daher betont werden, daß außer dem Sinusknoten und dem Atrioventri
kularsystem keine spezifischen Muskelsysteme nachgewiesen sind. 

Die Frage nach der Bedeutung der sarkoplasmareichen breitfaserigen 
Muskelfasern des Herzens bedarf weiterer Aufklärung. Zu einem geringen Teil 
kann schon die Vorbehandlung des Präparates einen Einfluß auf die unterschied
liche Faserbreite haben. Man findet gelegentlich Röhrenfasern in den oberfläch
lichen Partien eines fixierten Stückes und schmale geschrumpfte Fasern mit 
deutlich verbreiterten Interstitien im Inneren des Stuckes. Dann ist die Faser 
um so schmäler, je größer die Interstitien werden, und die breiten hellen Fasern 
machen einen gequollenen Eindruck; sie liegen dicht und spaltenlos aneinander. 
Ein gleiches hat BuRIAN (1925) beobachtet. Indessen kann auf diese Weise 
wohl der Unterschied vertieft, aber nicht restlos erzeugt werden. 

Es wäre ferner zu ermitteln, ob mit zunehmendem Alter die fraglichen Fasern 
deutlicher hervortreten, denn bei Neugeborenen und Kindern scheinen sie nicht 
deutlich zu sein . .:\IONCKEBERG (1924) fand bei einem fast hundertjährigen Mann 
fast den ganzen Vorhof aus Röhrenfasern aufgebaut, und KocH (1922) betont, 
daß man die Röhrenfasern am Cavatrichter besonders an sehnigen Endigungen 
von :\Iuskelbündeln findet. Ich kann diese Angaben von KocH (1922) bestatigen 
und hinzufugen, daß dergleichen auch am Kammerseptum vorkommt, und daß 
diese :\Iuskelzüge einen besonderen Heichtum an elastischen Fasern besitzen. 
Es sei ferner daran erinnert, daß die Faserbreite und der Sarkoplasmagehalt 
in der Vorhofsmuskulatur an sich schon viel schwankender ist als in den Kammern. 

Es ist damit zu rechnen, daß beim postembryonalen \Vachstum der Myokard
fasern, besonders an den Vorhöfen, nicht alle Fasern sich in gcnau der gleichen 

Hanuhuch uer mikroskop. Anatomie VI/1. 1-l 
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Weise differenzieren, so daß die erwähnten Unterschiede zum Vorschein kommen. 
Den morphologischen Unterschieden entsprechen vermutlich auch funktionelle, 
und es stellt sich die Frage, ob denn der Herzmuskel in allen seinen Teilen ein 
gleichmäßig roter, trüber Muskel sei, wie KEITH (1907) und ScHAEFER (1912) 
angeben. Nach ScHAEFER (1912) sollen nur der Sinusknoten, der Atrioventri
kularknoten und die Endausbreitungen aus hellen Fasern bestehen. 

LEWIS (1912) [zit. nach RoTHBERGER (1926)] hat versucht, die Muskel
fasern des Herzens ihrer Größe und ihrem Glykogengehalt nach in folgende 
absteigende Reihe zu ordnen: PuRKINJEsche Fasern, Vorhof, Kammer, Knoten
gewebe. "Dieselbe Reihenfolge gilt für die Leitfähigkeit, dagegen die umgekehrte 
für die Refraktärphase, so daß diese also beim Knoten am größten ist". Deshalb 
sei der TAWARAsche Knoten die natürliche Blockierungsstelle. Hier ist schon 
ein Hinweis gegeben für die oben aufgestellte Vermutung, wie die histologisch 
unterschiedlichen Herzmuskelfasern des Vorhofs auch funktionell verschieden
artig sein könnten. 

Die histologische Ausdeutung der spezifischen Muskulatur hat mannigfache Ansichten 
zutage gefördert, die aber heute größtenteils als überwunden gelten können. Schon lange 
bevor die Zugehörigkeit der PuRKINJEschen Faden zum Reizleitungssystem bekannt war, 
ist lebhaft daruber gestritten worden, ob diese Fasern als primitiv zu bezeichnen seien 
oder nicht. Schon GEGENBAUE (1877) hat mit Recht betont, daß es nicht in ihrer Ent
wicklung aufgehaltene Fasern sein könnten, da ein Wachstum des Protoplasmas erfolgt 
sein musse. Nur das Fibrillen-Sarkoplasmaverhaltnis gleicht einer embryonalen Ent
wicklungsstufe der Herzmuskelfasern. Die PURKINJEschen Fasern sind nach LEHNER~ 
(1868) und FRISCH (1869) [zitiert nach v. EBNER (1902)] bereits bei 6 cm langen Schaf
embryonen erkennbar. 

REICHERT erblickte in den PuRKINJEschen Fasern einen Spannmuskel des 
Endokards. Die glatten Muskelfasern, denen diese Bedeutung zukommt, waren 
noch nicht bekannt. 

KEITH (1906) und MAcKENZIE (1910) haben das Knotengewebe als ein Zwischenglied 
zwischen Muskel- und Nervenfasern betrachtet; jedoch kann davon histologisch keine 
Rede sein. Auffallend ist ferner die Bemerkung von TANDLER (1913), daß das Reizleitungs
system Eigenschaften besitze, "welche die Zugehörigkeit desselben zur Muskulatur mehr 
als zweifelhaft erscheinen lassen". Wenig tiberzeugend klingt schließlich die Äußerung 
von KocH (1922), daß man bei der Betrachtung des Knotengewebes "an nervöses Gewebe 
zu denken" sich veranlaßt sehe. Gute histologische Praparate können keinen Zweifel lassen, 
daß selbst der Sinusknoten alle Merkmale von Muskelfasern besitzt (Abb. 147 -149). Ferner 
haben physiologische Untersuchungen ergeben, daß isolierte Teile des Reizleitungssystems 
sich automatisch kontrahieren und auf verschiedene Pharmaca ebenso reagieren wie der 
Herzmuskel. Die "PuRKINJEschen Fasern sind die widerstandsfahigsten, vielleicht sogar 
die letzten Zellen des ganzen Körpers, die noch pulsierendes Leben bergen" [PicK (1924)]. 

Aus dem "embryonalen" Aussehen der Fasern und ihren mannigfachen Übergangs
formen zu gewöhnlichen Herzmuskelfasern hat man auch geschlossen, daß sie eine Quelle filr 
die Neubildung von Muskelfasern darstellen könnten {HENLE). Soglauten VAN DER STRICHT 
und WINGATE ToDD (1920) genetische Übergange annehmen zu konnen. Es soll eine PuR
KINJ.Esche Mutterzelle durch Spaltung in 2-3 Tochterzellen zerfallen, es können außer
ordentlich kleine Gebilde von der Größe der glatten Muskelzellen entstehen, und schließ
lich soll eine Umwandlung in gewöhnliche Herzmuskelfasern vorkommen. Einen Ersatz 
dieser letzteren aus spezifischen Elementen hatte auch RET.PR (1920) behauptet. CADY 
(1921) ist dieser Auffassung mit besonderen Untersuchungen entgegengetreten. Man weiß 
außerdem, daß die Reizleitungsfasern an der Hypertrophie des Herzmuskels keinen An
teil haben [MONCKEBERG (1924)]. 

5. Das Reizleitungssystem in der Tierreihe. 
Der Herzschlauch kontrahiert sich nach seiner Bildung zunächst in Form 

einer peristaltischen Welle, die am Venenende beginnend, zum arteriellen Pol 
hin ausläuft. Diese Bewegungsform macht es wahrscheinlich, daß die noch 
wenig differenzierten Elemente des Myoepikards um das Rohr zirkulär ver
laufen, wie es auch von MALL (1912) angegeben wird. Die einzelnen Abteilungen 
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des W irbeltierherzens, die sich im folgenden durch Ausweitung des Schlauches 
anlegen, setzen sich voneinander durch ringförmige Zonen ab, in deren Wand 
die Elemente einen ringförmigen Verlauf behalten resp. stärker hervortreten 
lassen. Diese Ringfasern stellen die Umgrenzung der Ostien dar. An ihrer Innen
wand erscheinen EndQkardpolster, die zusammen mit den Sphincteren die Herz
abteilung~n ventilartig gegeneinander abschließen. 

Der Obergang der peristaltischen zur bleibenden Form der Herzbewegung 
fällt nach W. Hrs jr. (1893) zeitlich zusammen mit dem Erscheinen der Trabekel 
im Kammerraum (beim Hühnchen) und erfolgt noch vor dem Auftreten nervöser 
Elemente im Herzen. Hrs schließt daraus in Anlehnung an GASKELL (1883), 
daß die Erregungsleitung und ihre Verzögerung an der Vorhofkammergrenze 
allein durch die Anordnung und Beschaffenheit der Muskulatur an dieser Stelle 
bedingt sei. V. SKRAMLIK (1921) hat für das FroBchherz diese Auffassung an
genommen. Es liegt in der Tat eine Umschaltung des Faserverlaufs vor, da die 
Vorhofsfasern und die sich bildenden innersten Kammertrabekel senkrecht 
auf diesen Sphincter zustrahlen, nachdem sie vorher untereinander sich ver
flochten haben [BENNINGHOFF (1923)]. 

Die Sphincteren und die zentralen Kammertrabekel sind abgespaltene Reste 
des Herzschlauches, die ihren primären Zusammenhang im Entwicklungsprozeß 
behaupten, sie sind als "Konturfasern des Herzschlauches" das primäre Reiz
leitungssystem der Tiere, die primäre Klappen behalten und keine Unterbrechung 
des Muskelzusammenhanges an den Ostien erfahren [BENNINGHOFF (1923)]. 
Zugleich sind nur diese klappentragenden Sphincteren der Sitz der Automatie 
beim FroBch mit Ausnahme der Hohlvenen [v. SKRAMLIK (1921)]. Ein solches 
primitives Reizleitungssystem besitzen die FiBche, Amphibien und Reptilien. 

Bei diesen Tieren besteht die ungeteilte Kammer aus einem Schwammwerk, 
das eine zentrale, der Kontur des Herzschlauches entsprechende Lichtung 
besitzt, die umzogen wird von schlingenförmigen Konturfasern. Diese hängen 
mit dem klappentragenden Atrioventrikularring an der Vorhofsbasis zusammen 
und können ventral und dorsal zu einer Muskelplatte (Bulboaurikularlamelle) 
verschmelzen, die von der Kammerbasis umwachsen wird, so daß sie vom Vor
hof aus in die Kammer eingestülpt erscheint [BENNINGHOFF (1921)]. Die Muskel
platten sind ein Stück weit durch das Bindegewebe der Kranzfurche von der 
Kammermuskulatur getrennt, die Faserverbindung erfolgt erst in der Tiefe 
des zentralen Kammerraumes. Nach dem Vorgang von Hrs jr. (1893) wurde das 
ganze System auch als Atrioventrikulartrichter bezeichnet, es ist das nichts 
weiter als die primäre Verbindung zwischen Vorhof und Kammer [näheres 
siehe bei BENNINGHOFF (1921 und 1923) ]. 

Das Äquivalent des Reizleitungssystems bei niederen Wirbeltieren ist somit 
in den Sphincteren der Ostien und den davon ausstrahlenden Muskelfasern zu 
suchen. Diese Systeme haben die Eigentümlichkeit, daß sie die Kontur des 
Herzschlauches bewahren, um die sich die Herzabteilungen anbauen. Es sind 
mithin konservative Reste des Herzschlauches. Bemerkenswert ist ferner, 
daß bei den Tieren, die einen selbständig pulsierenden Bulbus besitzen, die Reiz
leitung und ihre Verzögerung an der Kammer-Bulbusgrenze ebenfalls von den 
Muskelfasern getragen werden kann, die von der Kammer aus in das Ringsystem 
am Ostium arteriosum einbiegen. Hier wäre ein dritter, bisher wenig beachteter 
Abschnitt des Reizleitungssystems zu suchen. Da diese Systeme zugleich im 
Dienste des Ventilabschlusses sich kontrahieren, so ist hier eine Reizübertragung 
durch oder mit der Kontraktion vorhanden. 

Über die Frage, ob diese Verbindungsmuskulatur einen spezifischen Charakter 
habe, liegen mehrere widersprechende und unsichere Angaben vor. Das Bedürfnis, 
für eine besondere Funktion eine besondere Struktur zu finden, ist oft kritiklos 

14* 
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be~riedigt worden; kein Autor bringt histologische Abbildungen. Selbst bei 
Säugetieren sind, wie oben bemerkt, die Merkmale der spezifischen Muskulatur 
oft so wenig deutlich, daß daraus allein auf eine Zugehörigkeit zum Reizleitungs
system nicht geschlossen werden kann. Das gilt erst recht für die Verbindungs
muskulatur bei niederen Wirbeltieren. Auch hier ist von einem Knotengewebe 
im Sinne eines neuro-muskulösen Zwittergewebes der engliehen Autoren keine 
Rede. Diese Behauptungen haben nur Verwirrung in die ganze Frage gebracht. 
Es wird angegeben, daß die Fasern sarkoplasmareicher, die Querstreifung undeut
lich, die Kerne größer seien als bei den übrigen Herzmuskelfasern. Auch seien die 
Fasern verbreitert. Diese Eigenschaften kommen nach meinen Untersuchungen 
vor, sind aber nur wenig deutlich und finden sich vor allem auch in anderen 
Abschnitten des Herzmuskels, so daß schon der Kontraktionszustand und der 
Einfluß der Fixierung eine Rolle spielen könnte bei der Ausbildung dieser Unter
schiede. 

Bei FiBchen kommt nach KElTHund FLACK (1907), KElTHund MAcKENZlE 
(1910) und MAcKENZlE (1913) am Atrioventrikularsystem spezifisches Gewebe 
vor, desgleichen am Sinus. Indessen sollen bei nahe verwandten Formen schon 
große Unterschiede bestehen. 

Bei Amphibien sollen an der Sinus-Vorhofgrenze nach H1s jr. (1893) und 
F. B. HoFMANN (1902) nur einzelne Bündel ausgewechselt werden, die den 
Sphincter überbrücken. Nach MACKENZlE (1910) findet sich "Knotengewebe" 
in großer Menge an den REMAKschen Ganglien. KElTH verlegt das Knoten
gewebe sogar in das Gebiet der Lungenvenenmündung, es wird dann von einer 
Konzentration des "nodalen" Gewebes gesprochen [KocH (1922)]. 

Sonderbarerweise weist nach den gleichen Autoren das Atrio-Ventrikular
system keine spezifische Muskulatur auf; das bestätigt auch v. SKRAMLlK (1921). 
Die Angaben von KüLBS (1912) über das Verhalten des Atrio-Ventrikular
trichers beimFroBche sind von mir richtig gestellt worden [BENNlNGHOFF (1921)]. 

Physiologisch sind nach MANGOLD (1914) die Atrioventrikularleitungs
bahnen beim FroBch nicht alle gleichwertig, insofern das dorsale und die beiden 
lateralen Bündel am besten die Koordination aufrecht erhalten. Die anato
mischen Befunde können damit trotz gegenteiliger Behauptung nicht in Über
einstimmung gebracht werden [BENNlNGHOFF (1921)]. 

Am widersprechendstell sind die Angaben bei den Reptilien. Hier hätte 
manch unnütze Arbeit vermieden werden können, wenn die Autoren, die sich 
auf der Suche nach spezifischer Muskulatur befanden, die grundlegenden Arbeiten 
von GASKELL (1883) und GRElL (1903) über den Bau des Reptilienherzens 
berücksichtigt hätten. Am Schildkrötenherzen sind von GASKELL (1883) über
haupt die ersten anatomisch-physiologischen Untersuchungen über die Reiz
leitungsabschnitte des Wirbeltierherzens ausgeführt worden. Von GASKELL 
(1883) stammen auch die ersten Angaben über eine besondere Struktur des 
Atrioventrikularsystems. Er beschreibt auch den Atrioventrikularring, der 
von GRElL wieder entdeckt wurde. Die späteren Autoren haben ihn meist 
übersehen. 

Einen spezifischen Charakter der Übergangsmuskulatur leugnen BRÄUNIG 
(1904) bei der Ringelnatter, KüLBS und LANGE (1911) bei der EidechBe, während 
KElTHund FLACK (1907) die Atrioventrikularverbindung als ähnlich derjenigen 
bei FiBchen und Amphibien beschreiben und LAURENS (1913) ebenfalls spezifi
sche Muskulatur findet. Ich selbst habe keine spezifische Muskulatur finden 
können. Eine raumliehe Trennung von Muskulatur und Nerven glaubten 
a.uf Grund mangelhafter Technik KtJLBS und LANGE (1911) annehmen zu müssen. 
DoGIEL (1907) und IMCHANITZKY (1909) haben beim FroBch, der Schildkröte 
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und der Eiikchse eine muskulöse Verbindung zwischen Vorhof und Kammer 
sogar geleugnet. Das ist aber ein leicht beweisbarer Irrtum. 

Ein besonderes Interesse hat ein Strang erregt, der vom Sinus kommend über die Kranz
furche hinweg zur Kammer zieht. Er hat die verschiedensten Namen bekommen (Literatur 
siehe bei MANGOLD (1914)]; man fand in ihm Nervenbündel und Ganglienzellen. Nach 
MACKENZIE (1913) soll dieser Strang spe2ifische Muskulatur führen. Da dieser Strang keine 
Bedeutung für die Überleitung besitzt [MANGOLD (1914)], so hätten wir "spezifische Mus
kulatur" außerhalb des Reizleitungssystems. Hier offenbart sich wieder die ganze Un
sicherheit in der Beurteilung der spezifischen Muskulatur. Es warenur zu wünschen, daß 
solche Behauptungen auch mit Abbildungen belegt wurden. 

Die physiologischen Untersuchungen von LAURENS (1913) ergaben, daß beim Eidechsen
und Schildkrötenherzen nicht der ganze Umfang der Atrioventrikularverbindung hin
sichtlich seiner erregungleitenden Fahigkeit von gleicher Bedeutung ist. Nur die beiden 
lateralen Bündel können die Koordination aufrecht erhalten, die übrigen Anteile nicht. 
LAURENS (1913) glaubt dann durch histologische Untersuchungen festgestellt zu haben, 
daß die beiden seitlichen BilDdei sich tiefer in die Kammer erstrecken, breiter sind und 
sich inniger mit der Ventrikelmuskulatur verbinrlen. 

Besondere Verhältnisse liegen bei den Krokodiliern vor, da hier zum ersten 
:Male in der Tierreihe eine Kammerscheidewand sich bildet und an der Vorhof
Kammergrenze eine Unterbrechung der muskulösen Verbindung im Bereich 
der Muskelklappen stattzufinden scheint. Genauere Untersuchungen hierüber 
wären erwünscht. MACKENZIE (1913) gibt an, daß nur noch vom rechten Vorhof 
zur Kammer ein Verbindungsbündel bestehe, ähnlich wie bei den Vögeln. Nach 
SwEET (1923) wird die Sinus-Vorhofsverbindung durch einen Muskelring dar
gestellt. 

Bei den Vögeln wurde von MACKENZIE [zit. nach KocH (1922)] ein wohl
ausgebildeter Sinusknoten mit spezifischer Struktur zwischen der Cava sup. 
et inf. gefunden. MANGOLD (1914) hatte an der gleichen Stelle physiologisch 
rlen Ursprungsort der normalen Herzerregung nachgewiesen. 

Das Atrioventrikularsystem ist durch die Unterbrechung der alten Muskel
verbindung am Ostium venosum infolge der Bildung sekundärer Klappen 
(s. S. 177) und durch die rechtsseitige Muskelklappe auf eine schmale Brücke 
eingeengt, die von dorsal und rechts her an das Kammerseptum sich anlehnt. 
So vermuteten zuerst MANGOLD und KATO (1914) auf Grund von Durchschnei
dungsversuchen ein Muskelbündel, das dorsal vom rechten Vorhof kommend, 
um den Winkel am Ansatz der Muskelklappe herum an die Kammerscheidewand 
herantritt und hier senkrecht nach abwärts strahlt, ohne den Umweg nach vorn 
über das Moderatorband zu nehmen. Diese Bahn bleibt bei den Vögeln offen. 
da sie im rechten Herzen außer der Muskelklappe keine sekundaren Segel
klappen besitzen, die diese Brücke unterbrechen würden [BENNINGHOFF (1929)]. 
Ein Schenkel des Bündels durchbricht an der Atrioventrikulargrenze das 
Septum, um auf den linken Ventrikel überzugehen. MACKENZIE (1913) hat 
offenbar an gleicher Stelle ein rechtsseitiges Verbindungsbündel gefunden, das 
aber aus nicht spezifischer Muskulatur besteht [s. auch DRENNAN (1927)J. 
KüLBS (1912) beschrieb wiederum andere Befunde, nach denen die Verbindungs
fasern von rechts und links an das Kammerseptum herantreten sollen, was 
sehr unwahrscheinlich ist. Ob eine dem Atrioventrikularknoten entsprechende 
Durchflechtung der Fasern vorhanden ist, laßt sich aus den vorliegenden An
gaben nicht ersehen. Man kennt schon seit langem PuRKINJEsche Fasern im 
Vogelherzen [ÜBERMEYER (1867), LEHNERT (1868), FRISCH (1869), H. K. HoF
MANN (1902), TAWARA (1906)]. Sieverlaufen teils subendokardial (Abb. 143e), 
teils dringen sie mit den Blutgefaßen ins .Myokard. Einen Zusammenhang 
mit dem Reizleitungssystem behauptet TANG (1922) gefunden zu haben, ebenso 
einen Übergang in die Herzmuskelfasern. Die Kerne sind nach TANG (1922) 
von einem GoLGischen Netzapparat umgeben. Die kugeligen ~Iitochondrien 
werden im Alter bläschenformig und zerfallen. 
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6. Die Entwicklung des Reizleitungssystems. 
Die Bahn de;; Reizleitungssystems im Säugetierherzen wird aus einer histo

rischen Betrachtung bis in alle Einzelheiten verständlich. Nach BENNINGHOFF 
(1923) bilden sich die groben Verzweigungen des Reizleitungssystems aus den 
Konturfasern des Herzschlauches (s. S. 211); insbesondere ist der Atrioventri
kularknoten ein Rest des Atrioventrikularringes. Seine rechtsseitige Lage 
ist darauf zurückzuführen, daß beim Aufbau des Kammerseptums, der bei den 
Krokodiliern zum ersten Male erfolgt, ein kleiner Abschnitt des Atrioventrikular
ringes von rechts her in das Septum eingeschaltet wird. Alle übrigen Teile der 
primären Atrioventrikular-Muskelverbindung werden bei der Bildung der 
sekundären Klappen bindegewebig unterbrochen. Der Stamm entspricht 
jener Konturfaser, die durch das Kammerseptum in ihrer ursprünglichen Lage 
erhalten wird. Der rechte Schenkel folgt der alten Grenze zwischen Bulbus 
und Kammer, die bei den Reptilien zum Teil als Muskelleiste erscheint, bei 
Säugetieren als Moderatorband oder Trabecula septomarginalis (TANDLER) 
bekannt ist. 

Genau genommen ist nur die Pars septo-papillaris dem sog. Bulbusteil 
der Muskelleiste homolog (BENNINGHOFF), und nur dieser Abschnitt des Mode
ratorbandes tragt den rechten Schenkel des Reizleitungssystems. Ein Teil 
dieser Muskelleiste bildet auch den ventralen Abschnitt der Kammerscheide
wand; daher zieht der rechte Schenkel in der Fortsetzung des Stammes am 
weitesten nach ventral. Die Bahn des linken Schenkels kommt dadurch zustande, 
daß die linksseitigen Konturfasern unter dem Einfluß veränderter Durchströ
mungsbedingungen bei der Abtrennung der linken Kammer sich neu orientieren, 
sie legen sich mit einem Schenkel an den freien Rand des Kammerseptums an. 
Alle Konturfasern behalten nur noch eine Verbindung zum Vorhof auf dem Weg 
über den freien Rand des Kammerseptums. Die übrigen Verbindungen werden 
unterbrochen, indem aus ihnen die Sehnenfäden und die Papillarmuskeln werden. 
Die Beziehungen der Schenkel des Reizleitungssystems zu den Papillarmuskeln 
erklären sich aus der Tatsache, daß beide aus einer gemeinsamen Anlage hervor
gehen (näheres S. BENNINGHOFF (1923)]. 

Im Gegensatz zu dieser Darstellung hält RETZER (1904) das Reizleitungs
system für einen Neuerwerb. Auch TANDLER (1913) glaubt, daß es autochthon 
entstanden sei. 

Die ontogenetische Entwicklung des Reizleitungssystems hat am eingehend
sten MALL (1912) untersucht. Schon bei einem Embryo von 7 mm Länge fand 
MALL (1912) das Atrioventrikularbündel, das hinter dem dorsalen Endokard
kissen aus der Gegend des Vorhofsseptums nach abwärts zieht. Zu dieser Zeit 
sind Vorhof und Kammer noch durchgehend muskulös verbunden. Beim 
Embryo von 13 mm ist die Teilung in die Schenkel am freien Rand des sich 
bildenden Kammerseptum zu sehen, es beginnt jetzt auch die Unter
brechung der übrigen Muskelverbindungen zwischen Vorhof und Kammer für 
gewöhnlich erst links, dann rechterseits, einige Nebenverbindungen können 
länger bestehen bleiben. Das Atrioventrikularbündel ist anfangs verhältnis
mäßig breit, bei einem Embryo von 20 mm ist es schon rundlich; hier konnte 
ich seine Fortsetzung auf das Moderatorband feststellen, während der linke 
Schenkel als breites plattes Band den Stamm verläßt. FAHR [zit. nach KocH 
(1922)] konnte bei Feten von 16 mm Länge noch keine sichere Teilung in die 
Schenkel beobachten. MALL (1912) ebenso wie TANDLER (1913) erkennen die 
erste Anlage des Atrioventrikularbündels an dem Kernreichtum und der 
"dunklen Färbung", MALL betont besonders die Abgrenzung durch Lymph
spalten von der Umgebung und glaubt, daß der Eintritt von Nervenfasern in 
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das System, der bei Embryonen von 20 mm erfolgt, einen Einfluß auf die Diffe
renzierung haben könnte. 

Neuerdings macht STIENON (1925) bemerkenswerte Angaben über die Ent
wicklung des Reizleitungssystems. Dieser Autor findet beim Embryo von 
8,5 mm als erste Anlage am freien Rand der Trabekel des Kammerseptums 
eine Zone von großen hellen Zellen mit viel Plasma. Späte1 kommt die binde
gewebige Abscheidung. Im folgenden entstehen alle Teile des Reizleitungs
systems bis zu den PuRKINJEschen Fasern aus der Trabekelmuskulatur, indem 
diese als Leitbahn dient [s. BENNINGHOFF (1923)] und das Aufbaumaterial 
liefert. An Stellen, an denen während der Entwicklung keine Trabekel vor
handen waren, sollen sich später auch keine Elemente des Atrioventrikular
systems finden. 

Nach TAWARA (1906) ist bei 10-ll Wochen alten Embryonen der Vorhofs
abschnitt des Atrioventrikularsystems an seinen großen blassen und fibrillen
armen Zellen erkennbar. MöNCKEBERG findet im 5. Embryonalmonat im Atrio
ventrikularbündel ebenfalls aneinander gereihte Zellen mit spärlichen durch
laufenden Fibrillen. RETZER (1908) läßt beim Schwein das Atrioventrikular
bündel vom Sinus aus wachsen und findet die ersten Anfänge dieser Entwicklung 
bei Embryonen von 15-20 mm. Er dürfte mit dieser Auffassung allein da
stehen. 

Der Sinusknoten ist nach STIENON (1926) in seiner ersten Anlage bei einem 
Embryo von 48 mm erkennbar, nachdem schon früher (bei 22,4 mm) Ganglien
zellen in der Vorhofswand nachweisbar sind. Er sproßt aus vom Myokard, das 
in das subepikardiale Gewebe Fortsätze schickt, die sich um die kleine Arterie 
des Sulcus terminalis lagern. Im 5. Monat ist der Knoten fertig differenziert. 
Auch BRUNI (1924) betont, daß die Entwicklung des Sinuslmotcns seine mus
kulöse Natur beweise. KocH (1922) , der nur ältere Embryonen vom 3.-5. Monat 
untersucht hat, bemerkt, daß zu dieser Zeit der Sinusknoten relativ größer sei 
als im ausgewachsenen Herzen. Der Sinusknoten soll engste Beziehungen zu den 
Sinusklappen besitzen und sich direkt in die rechte Sinusklappe fortsetzen. 
Auch an der Basis der linken Sinusklappe soll Knotengewebe vorkommen, 
indessen waren die Unterschiede gegen den Herzmuskel undeutlich. 

L. Das Epikard. 
Das Epikard besteht aus dem Epithel, der bindegewebigen Lamina propria 

und dem subepikardialen Gewebe. Das letztere verbindet sich mit dem inter
stitiellen Bindegewebe des Myokards. An den Vorhöfen ist es an den fettfreien 
Stellen derbfaserig und tritt stellenweise in Verbindung mit dem subendo
kardialen Gewebe. Das subepikardiale Gewebe trägt die Nerven und Gefaße 

a b 

Ahh. 150 a. b. Epik~rdiales Epithel Yon der Flache an:-:; gc:;;ehcn. Hautchcnpraparat. Yon yer8chiedenen 
:Stellen Lles~elben Herzens ([llngcnchtctcr). a Große platte l{.ernc. w emg lnterccllnlarspultcn. 
b K.letne runde Kerne, weite Intercellular-spn lten. F1x. ZE~KER . .Fu.rbung Ebenharnatoxyl. Ycrgr. 7 ~0 >-. 
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und enthält außerdem das Fett, das in gesetzmäßiger Weise über die Herzober
fläche verteilt ist, und an diesen Stellen das Epikard von dem Myokard abdrängt. 
Jedoch kann das Epikard an einigen Stellen in Form schmaler Spalten in das 
Fett einschneiden. Im subepikardialen Bindegewebe kommen bisweilen auch 
Lymphdrüsen vor. 

Das Epithel ist einschichtig; basale Ersatzzellen scheinen zu fehlen. Nach 
SouLI:E (1897) ist die Höhe des Epithels von dem Ausdehnungszustand des 

Abb. 151. Schnitt durch das 
epikardiale l~pithel vom Vor· 
hof (Schaf). Fix. Formalin. 
Farbung Hama.toxyl-Eosin. 

Vergr. 720 x. 

Abb. 152. Epikard vom linken 
Vorhof, Nahe einer Lungen
vene (~Icnsch). L Lamina pro
pria: E elastische Grenzhaut ; 

S derbes subepikardisches 
Gewebe. Farbung Resorcin
fuchsin-Eosin. Vcrgr. 176 x. 

Herzens abhängig. So findet man plattes bis zylin
drisches Epithel; beim Menschen kann es hochpris
matisch werden. Gleiche Befunde von RIB13ERT (1896), 
HERXHEIMER (1900) und TsuNODA (1909). Nach 
TsuNODA (1909) bleibt das Epithel in der Kranz
furche dicker als an anderen Stellen. Nach meinen 
Befunden sind die Kerne rundlich, oft von sehr un
gleicher Größe (Abb. 150), enthalten feinverteiltes 
Chromatin, 1-2 N ucleolen und gelegentlich eine 
Fettvakuole. Andeutungen von Amitosen oder Kern
verschmelzungen kommen vor. Auch die Dichte der 
Chromatinstruktur wechselt (Abb. 150). Damit zeigen 
die Kerne fast alle Eigentümlichkeiten der Fibro
cytenkerne. 

Im Cytoplasma finde ich gelegentlich große helle 
Vakuolen (Abb. 150 u. 151). Zwischen den Zellen 
kommen durchwandernde Rundzellen vor. Intercel
lularbrücken sind vorhanden, denn an dem gleichen 
Herzen fand ich an einer Stelle einen epithelialen 
Verband (Abb. 150 a), an anderen Stellen mächtig 
erweiterte Intercellularspalten (Abb. 150 b), die nicht 
allein durch einen Schrumpfungsprozeß entstanden 
sein können. Die Weite der Intercellularspalten 
scheint demnach zu wechseln. Dieser Befund erinnert 
an das Verhalten der Pleuroperitonealepithelien, bei 
denen ein Durchtreten körperlicher Elemente durch 
Intercellularspalten sicher gestellt ist. Ich nehme an, 
daß in der serösen Herzbeutelhöhle auf Grund der 
mitgeteilten Befunde ähnliches möglich ist. Den 
Perikardialepithelien werden die gleichen Eigenschaften 
wie den Pleuroperitonealepithelien zugeschrieben. 

Der Nachweis feinster Härchen auf den Herz
beutelepithelien gelang BoiT (1913). Er fand Flüssig
keitstropfen zwischen den Härchen und schließt 
daraus auf eine Resorption. Auch v. BRUNN (1901) 
konnte diesen Befund beim Menschen und einigen 
Tieren erheben. Beim Menschen sind die Härchen 
desEpikardepithels niedriger als die der Pleura,. (Über 

die Reaktionsweise dieser Epithelien s. den Abschnitt "Gewebe der seröseu 
Membranen" von MAXIMOW in diesem Handbuch Bd. Il/1). 

Die Lamina propria ist von wechselnder Stärke. Im allgemeinen scheint 
sie an den Vorhöfen kräftiger zu sein als am Ventrikel, sofern der letztere mit 
Fett bedeckt ist; systematische Untersuchungen fehlen. Eine ins Pathologische 
übergehende Verdickung ist schon mit bloßem Auge als sehniger Fleck gelegent
lich wahrnehmbar. Die Genese dieser Sehnenflecke ist umstritten [s. näheres 
darüber bei MöNCKEBERG (1924)]. 
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An den Vorhöfen kann eine gewisse Schichtung ausgeprägt sein. In diesen 
Fällen liegt unter dem Epithel eine feinfaserige Schicht, die Kollagenfarbstoffe 
schlecht annimmt. Es folgt die eigentliche Laminapropria mit kollagenen Faser
bündeln und elastischen Fasern. Gegen das subepikardiale Gewebe kann ein 
Abschluß durch ein stärkeres elastisches Netz erfolgen (Abb. 152). Diese 
Schichtung ist aber keineswegs überall deutlich. 

Die Faserrichtungen der Lamina propria sind unbekannt, der Gehalt an elastischen 
Fasern ist gering. Nach MAIR (1904) besitzt bei Pferd und Hund das Epicard eine äußere, 
mittlere und innere elastische Schicht. Im Sulcus coronarius ist nur die äußere Schicht 
vorhanden. Im Vorhofsepikard sind die Fasern starker als im Ventrikel. Sie gehen direkt 
in die Adventitia der Venen über. Bindegewebszellen sind ziemlich reichlich vertreten. 
Histiocytäre Formen mit Hinneigung zu Rundzellen kommen vor. 

An den Umschlagsstellen des Epikards setzt sich ein Teil der Lamina propria 
in das fibröse Blatt des Perikards fort, ein anderer Teil geht in die Adventitia 
der Gefäße über. 

M. Das Perikard. 
Der Herzbeutel besitzt zuinnerst eine Tunica serosa, als widerstandsleistende 

Haut eine Tunica fibrosa und als äußerste Schicht das epiperikardiale Binde
gewebe [TANDLER (1913)]. Die letztere stellt die Verbindung mit den Nach
barorganen her, enthält stellenweise festere Züge, die als Bänder beschrieben 
werden, ferner Fetteinlagerungen, und wird von GöPPERT (1913) nicht mehr 
zum Perikard gerechnet. 

Die Serosa besitzt ein einreihiges Epithel, das höher ist als die übrigen Endo
thelien [SouLIE (1897)]. Von dem epikardialen Epithel scheint es nicht wesent
lich verschieden zu sein. ToNKOFF (1899) fand bei Tieren (Katze, Hund, Ka
ninchen, weiße Ratte und Vögeln) vielkernige Zellen, die bis zu 15 Kerne ent
hielten. Gegen SoMMER (1903), der diesen Befund durch eine mangelhafte 
Methode erklären wollte, hat ToNKOFF (1904) mit Recht seine Befunde ver
teidigt. Die Kerne sind offenbar durch Amitose entstanden. LACROIX (1891) 
hat beim Perikard des Meerschweinchens eigentümlich rosettenartige und beim 
Schaf maulheerartig gestellte Zellgruppen mit Silber dargestellt [zitiert nach 
v. EBNER (1902)]. Diese Bildungen haben eine gewisse Ähnlichkeit mit jenen 
von kleinen Zellen umstellten Poren, die auch an anderen serösen Häuten be
schrieben sind. Nach Injektion von Tusche in die Herzbeutelhöhle tritt diese 
in die Lymphwege über [REHN (1913)]. 

Unter dem Epithel liegt eine dünne schmale Schicht aus lockerem Binde
gewebe, die sich im Alter verdickt [RoTH (1921)]. Es folgt eine Lage feiner 
elastischer Fasern, die sich stellenweise zu einer Elastica int. verdichten können. 
Nach außen hin werden die Fasern gröber und leiten mit den lockeren Rinde
gewebszügen zu der Tunica fibrosa über. An den Umschlagstellen des Peri
kards wird diese Schicht dicker. 

Die 'l'unica fibrosa besteht aus kollagenen Faserbündeln, zwischen denen 
wenige elastische Fasern vorkommen. An vielen Stellen findet man im mikro
skopischen Schnitt eine Spaltung in zwei Lamellen, dazwischen liegt lockeres 
Bindegewebe mit Gefäßen, in dem zahlreichere elastische Fasern auftreten. 
An den Umschlagstellen an den Arterien sendet dieses fibröse Blatt starke 
Zuge in die Adventitia der Gefäße. An den Venen ist die Verknüpfung nicht so 
stark; nach dem epiperikardialen Bindegewebe zu wird der Gehalt an elasti
schen :Fasern stärker. Über den Aufbau des kindlichen Perikards macht RoTH 
(1921) nähere Angaben. 

Die Faserung, die ich für einen Fall untersucht habe, lauft im allgemeinen 
von der Herzbasis abwärts zum Zwerchfell und ist innen und außen an mehreren 
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Stellen verschieden (Abb. 153). Die äußere Faserung der Vorderseite besitzt 
ein kräftiges System, d<ts von dem Umschlagsrand an der Aorta und Pulmonalis 
schräg zur Herzachse zum Centrum tendineum zieht. Auf der Rückseite strahlt 
die Faserung von der Verbindungslinie zwischen oberer und unterer Hohlvene 
(Fixationslinie des Herzens) aus schräg über die Vorhöfe und verläuft, die untere 
Hohlvene umfassend, zum Zwerchfell. Die Faserung über dem rechten Vor
hof gelangt an den rechten Abhang des Perikards über der rechten Kammer. 
Die Faserung über dem linken Vorhof zieht in die Gegend der linken Kranz
furche. Die innere Faserung des Perikards läuft an den Vorhöfen und am arte
riellen Herzpol, ferner an der Anheftungslinie am Centrum tendineum senk
recht zur äußeren Faserung und biegt von da in arkadenförmigen Zügen in 

a b 

Abb. 153 a, b. Faserverlauf im Herzbeutel. a von ventral; b von dorsal. 

die Richtung der äußeren Faserung ein. Weitere Einzelheiten ersehe man aus 
Abb. 153. 

Nach MAIR (1904) verlaufen bei Hund und Pferd die inneren elastischen 
Fasern zirkulär, die oberflächlichen mehr langs, an der Perikardbasis gehen 
sie direkt in die Adventitia der großen Gefäße über. 

Man erkennt aus dem Vorstehenden, daß durch den Verlauf der Herzbeutel
faserung jene Richtungen betont sind, in denen man eine Fixation des Herzens 
durch den Herzbeutel schon früher vermutet hat: 1. in der Fixationslinie obere
untere Hohlvene, 2. vom arteriellen Herzpol fast senkrecht zum Zwerchfell. 
In der Vorhofsgegend ist der Herzbeutel durch sich kreuzende Fasern besonders 
gesichert; über den Kammern fehlen stärkere Fasern, die quer zur Herzachse 
verlaufen. Ich vermute, daß in dieser Richtung stärkere Beanspruchungen 
fehlen. Der Herzbeutel ist nicht nur eine Gleitschiene, er scheint auch die Pul
sationen mit seiner Membran aufzufangen und so die Nachbarschaft zu schützen. 

Die Arterien des Perikards stammen aus dem Verzweigungsgebiet benach
barter Stämme und stehen mit den Coronararterien in Verbindung. Es kommen 
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in Frage: Äste der Art. ma.mmaria int. (Ramus pericardiaco-phrenicus), Rami 
pericardiaci der Art. phrenicae sup. und gelegentlich kleinere Äste der Arterien 
des vorderen und hinteren Mediastinums [GÖPPERT (1913), TANDLER (1913)]. 

N. Die Blutgefäße des Herzens. 
Über die Verlaufsweise der Herzarterien vergleiche man die monographische 

Darstellung von SPALTEHOLZ (1924). 
BoNNET (1907) und EDHOLM (1912) haben darauf hingewiesen, daß die 

Kranzarterien durch eine kräftige innere Längsmuskelschicht ausgezeichnet 
seien. EDHOLM (1912) rechnet diese 
Schicht zur Media. WüLII..OFF (1923) 
konnte aber nachweisen, daß diese 
Längsmuskelschicht aus einer Intima
verdickung entsteht, die erst mit dem 
30. Lebensjahre ihre volle Ausbildung 
erfährt. Es besteht außerdem ein 
Unterschied zwischen dem Arterien
stamm und den feineren Ästen, in
sofern die letzteren eine einfacher ge
baute Intima besitzen. Es kann somit 
die Intimaverdickung zeitlich verfolgt 
werden, oder örtlich, indem man bei 
erwachsenen Individuen von den 
kleinen Ästen zum Hauptstamm fort
schreitet. Die Intimaverdickungen 
bilden beim Erwachsenen einen nor· 
malen Befund und sind viel starker 
ausgeprägt als an anderen Arterien 
[vgl. auch HIYEDA {1926)]. 

Die zeitlich-örtliche Entwicklung 
der Intima schildert WoLKOFF (1923) 
wie folgt: Die zunächst einfache Ela., 
stica int. spaltet nach innen zu die 
"innere Grenzlamelle" (JoRES) ab. 
Zwischen beiden Blättern treten 
längsgestellte glatte Muskelfasern auf 
(elastisch-muskulöse Schicht). Durch 
weitere Zerspaltung und Auffaserung 
der inneren Grenzlamelle entsteht 
die elastisch-hyperplastische Schicht. 
Auch im Anschluß an das äußere 
Blatt der Elastica int. setzt eine 

Ab b. 154. Querschnitt durch den Anfangsteil der 
rechten Kranzarterie (36 jahriger :Mann). Voll· 
staudig entwickelte Intima . Die bindegewebige 
Schicht der Intima geht in die hyperplastische, 
diese letztere in die elastisch· mnskulose ohne 

scharfe Grenze uber. Na ch \YOLKOFF (192!. ) 

Faserbildung ein, durch die die Elastica int. aufgelöst wird, was nach meinen 
Befunden auch am Stamm der Kranzarterien nicht der :Fall zu sein braucht. 
An einzelnen Stellen des Gefaßumfanges beginnt dieser Prozeß schon mit 
15 Jahren. Schließlich kann bisweilen eine schmale subendotheliale Binde
gewebsschiebt auftreten. Die Abgrenzung der drei Schichten verwischt sich 
meist (Abb. 154). Die elastischen Elemente verlaufen im wesentlichen in 
der Längsrichtung, die zelligen Elemente haben in den inneren Schichten 
das Aussehen von Fibrocyte, in den äußeren gleichen sie Muskelzellen. 

Diese vollständig entwickelte Intima trifft man nach dem 30. Lebensjahre 
in den Hauptstämmen. Sie kann an Breite die Media übertreffen (Abb. 154). 
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An den Abgangsstellen von Seitenästen ist die Intima regelmäßig verdickt. 
BARBOUR (1912) glaubt, daß die Abgabe der zahlreichen Äste die Ursache für 
das Auftreten der inneren Längsfasern sei. 

Auch an kleinen Ästen, an denen die Intima sonst nicht stark ausgebildet 
ist, treten an den Gefäßabgängen ungewöhnlich hohe Polster auf. 

Es sei hier daran erinnert, daß schon LANCISI darauf hingewiesen hat, daß an den Ab
gangen von größeren Asten eine Einschnürung der Gefaßwand auftrete. BouRGERY (1851) 
hat das bestatigt. Er nennt das einen Sphincter. Ich finde das gleiche an einem Injektions
pniparat deutlich ausgepragt. Die Einengung kommt offenbar durch die Intimaverdickung 
zustande. Ferner behauptete LANCISI, an den Abgangen kleinster Muskelaste Klappen 
gefunden zu haben, BouRGERY (1851) bildet eine solche ab. 

Rechte und linke Kranzarterie sind in ihrem Anfangsteil nach WoLKOFF 
(1923) dadurch unterschieden, daß in der linken Arterie die bindegewebige 
Schicht schwächer entwickelt ist, die elastisch-muskulöse und hyperplastischen 
Schichten dagegen stets stärker sind als in der rechten. Die Media der linken 
Kranzarterie enthält zahlreichere und stärkere elastische Fasern als die der 
rechten. 

Die Intima der kleinen Arterien enthält eine Elastica int., die bereits durch 
eine elastisch-muskulöse Schicht gespalten sein kann. Die Elastica int. bildet 
ein dichtes Längsfasernetz. In meinen Fällen von zwei Hingerichteten war 
bei kleinen Arterien keine Intimaveränderung festzustellen. In den mittel
großen Ästen ist die innere Grenzlamelle entweder unterbrochen oder fehlt 
bereits ganz; es bildet sich die hyperplastische Schicht aus. 

Die Media enthält bei allen Arterien ringförmig verlaufende glatte Muskel
fasern, die von elastischen Fasern begleitet werden. In den inneren Media
schichten sind die elastischen Fasern meist dünner. Die Beziehungen zwischen 
glatter Muskulatur und elastischem Gerüst sind derart, daß ohne Zweifel eine 
sog. muskulöse Arterie vorliegt. Von einer Arterie von elastischem Typ, wie sie 
BARBOUR (1912) bezeichnet, kann keine Rede sein. Der Übergang zwischen 
Aorta und Kranzarterie ist schroff. In kleinen Ästen finde ich einige Längs
muskeln in der äußeren Media. 

Die Adventitia der großen Stämme ist im Verhältnis zu a11deren Arterien 
nicht stark entwickelt. Eine Elastica ext. findet sich ni,·gencls. Die Grenze 
gegen die Media ist oft verwischt. Neben kollagenen F.t'lerzugen finden sich 
elastische Netze aus groben Fasern, die nach WoLKOFF ( HJ23) in den mittel
g>oßen Ästen zirkulär verlaufe:: sollen. In den Hauptstammen finden sich auch 
Längsfasern. In den kleinen Asten ist die Adventitia relativ breiter; hier ver
laufen die elastischen Fasern nur in der Längsrichtung. Glatte Muskelzellen 
habe ich vereinzelt in der weiteren Umgebung kleinerer Arterien gefunden. 

WüLKOFF (1923) hat auch die Altersveränderungen der Intima bei Tieren 
untersucht. Sie erreichen hier niemals so hohe Grade wie beim Menschen; es 
bildet sich nur die elastisch-muskulöse Schicht. Bei größeren Tieren (Kühe, 
Pferde) kann der Prozeß schon in der Fetalzeit beginnen; hier sind die Ver
änderungen auch im späteren Alter am ausgeprägtesten. Beim Kaninchen 
kommt es an den Verzweigungsstellen der Kranzarterien zu einer Intima
verdickung; bei einigen Tieren findet sich die Altersverdickung nur an der 
Mündung der Hauptstämme (Kaninchen, Katze, Hund, Affe), bei anderen ist 
sie bis in die mittelstarken Äste zu verfolgen (Kuh, Pferd). Die Veränderungen 
der Intima sind bei Tieren in der Aorta schärfer ausgesprochen als bei den 
Kranzarterien; sie fehlen bei den kleinsten Tieren (Mäuse und Ratten). 

Die Kranzarterien bei Vogeln beschreibt REINECKE (1917). Auch hier ist der Übergang 
aus der Aorta schroff; es bildet sich schnell eine muskulöse Arterie, auf der dem Herz
muskel zugewandten Seite sollen elastische Lamellen langer erhalten bleiben. REINECKE 
(1917) beschreibt unter dem Endothel eine Elastica int. Auf seiner Abbildung ist sie nur 
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undeutlich; er beschreibt ferner in Anlehnung an die Darstellung von EDHOLM (1912) eine 
innere Längsfaserschicht, die aber nicht durch eine elastische Haut von der RingfaEer
schicht abgegrenzt sei. Diese Längsfaserschicht ist wahrscheinlich eine elastisch-muskulöse 
Intima. Bei der Ente und Gans erreicht sie nur selten die Dicke der Media. In der Media 
sollen neben den elastischen Begleitfasern der Muskelzellen auch Radiärfasern auftreten. 
Die Adventitia enthält an der Grenze zur Media Reste von konzentrischen Lamellen, nach 
außen starke elastische Längsfasern. 

Über den Bau der Herzarterien bei Reptilien ist nichts bekannt. 
Nach VASTARINI-ÜRESI (1903) sollen die Herzarterien einen besonderen Reichtum an 

Vasa vasorum besitzen, deren Capillaren spindeiförmige Erweiterungen zeigen. 
Für die Beurteilung des Baues der Herzarterien ist zu beachten, daß sie 

zunächst als muskulöse Arterien ohne längeres elastisches Übergangsstück aus 
der Aorta hervorgehen. Hier wäre daran zu denken, daß nach Aussage der 
Physiologie das Maximum der Arteriendurchströmung in die Diastole fällt. 
[SPALTEHOLZ (1924) vermutet allerdings, daß die beginnende Systole die arte
rielle Blutbahn erweitert.] Es kommt scheinbar der systolische Druckzuwachs 
in den Herzarterien nicht voll zur Geltung, erst mit der Windkesselwirkung 
der Aorta erfolgt das Maximum der Durchströmung. 

Die zweite Besonderheit bildet die starke Intimaverdickung. Diese findet 
sich offenbar nur bei Arterien von einer bestimmten Größe an aufwärts. Bei 
den kleinsten Säugern fehlt sie, desgleichen bei den kleinsten Arterien der großen 
Säuger. Ferner besteht eine deutliche Beziehung zum Gefäßabgang, bei man
chen mittelgroßen Tieren findet sie sich nur an diesen Stellen, bei anderen 
nimmt sie von hier ihren Ausgang. Eine besondere Beanspruchung der Gefäß
wand bei den Astabgängen besteht bei allen Gefäßen. Daß beim Herzen der 
rasche Zerfall der Äste auf einer kurzen Gefäßbahn von Bedeutung ist für die 
starke Intimawucherung, ist möglich. Unerklärt bleibt, warum beim Menschen 
die Intimaverdickung besonders stark ist. Der Versuch, die abweichende Adre
nalinwirkung auf die Kranzarterien mit ihrem besonderen Bau zu erklären, 
ist bisher nicht eindeutig gelungen [vgl. die Darstellung bei GANTER (1926) 
im Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie]. 

Die Capillarausbrcitungen im Herzen haben nach SPALTEHOLZ (1924) Ähn
lichkeit mit denen ir.1 Skeletmuskel (s. S. 22). MEIGS (1891) erwähnt, daß 
die Arteriolen den gleichen Bau besäßen wie die großen Stämme, und HEYNE
MANN (1896) bemerk+, daß vielfach kleinste Gefäße aus relativ großen Stämmen 
hervorgehen. MEIGS (1891) nimmt außerdem an, daß die Zahl der Arteriolen 
geringer sei als in anderen Organen, und vermißt in den tiefsten Partien der 
Muskulatur Begleitvenchen der Arteriolen. Das letztere würde den V erhält
nissen beim Skeletmuskel entsprechen (Abb. 9). Die Capillaren sollen auf
fallend weit sein, einige sollen die Muskelfasern durchbohren. Ich habe das 
nicht gefunden. Die übrigen Autoren, die das Capillarnetz des Herzmuskels 
erwähnen, betonen wie SPALTEHOLZ (1924) die Ähnlichkeit mit dem des Skelet
muskels. Die Maschen des Capillarnetzes sollen mehrere Muskelfasern um
schließen. Nur KösTER [zitiert nach TANDLER (1913)] behauptet, daß jede 
Muskelfaser von den Maschen des Netzwerkes umgeben sei. ALBRECHT (1903) 
führt als Besonderheit an, "daß die Maschen nie rechteckige Form besitzen, 
daß vielmehr die Capillaren stets unter mehr oder weniger spitzem Winkel an
einanderstoßen''. 

Neuerdings haben WEARN und ZscHIESCHE (1928) die Capillarvcrsorgung 
des Herzmuskels bei :Menschen, Kaninchen und Katze untersucht. Die Capillaren 
bilden ein Netzwerk, dessen Maschen 3---4mal so lang als breit sind. Zum 
Unterschied gegen den Skeletmuskel findet vVEARN, daß schrage und quere 
Anastomosen zwischen den die Herzmuskelfasern begleitenden Capillaren 
haufiger sind. In allen untersuchten Herzen kommen bei der Kammer auf 
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1600 Muskelfasern 1000-1100 Capillaren. Inden Vorhöfen und den PuRKINJE
sehen Fasern ist die Zahl niedriger, 500-560. Die geringere Versorgung der 
P URKIN JEschen Fasern hatten schon J OHNSTONE, WAREFJELD und ÜURREY ( 1922) 
festgestellt. Weitere Untersuchungen hätten neben der Capillarzahl die Faser
breite und die Arbeitsleistung bei verschiedenen Tieren zu berücksichtigen. 
[Die Arbeit von RENAUT und MüLLARD (1905), in der die feinsten Verzwei
gungen der Arterien, Capillaren und Venen besprochen werden, war mir nicht 
zugänglich.] 

Genauere Angaben über die mikroskopische Anatomie der H erzvenen sind 
spärlich. Die Herzvenen sind sehr dünnwandig, sie sind darin den Hirnvenen 

.u 

Abb. 155. Vena coronaria sinistra, Stuck eines Querschnitts (Mensch). I Intima; M Media, verein
zelte Muskelzellen; A Adventitia, die in das subepikardiale Fettgewebe ubergeht. E Epikard. 

Färbung Resorcinfuchsin·Eosin. Vergr. 120 x. 

ähnlich. Die kleinen und mittelgroßen Venen bestehen neben dem Endothel 
nur aus Bindegewebe und elastischen Fasern. Nach v. EBNER (1902) bestehen 
noch Herzvenen von 0,2 mm Durchmesser und darüber nur aus einem feinsten 
Häutchen, das von Endothel ausgekleidet ist. Die Herzmuskelfasern rücken 
bei den mittelgroßen Venen bis an die Media heran. Die mit gewöhnlichen 
Färbemethoden darstellbaren glatten Muskelzellen treten erst bei größeren 
Venen auf, jedoch kann ich nicht angeben, bei welchem Durchmesser die ersten 
Muskelzellen sichtbar werden. Es scheint das Schwankungen zu unterliegen. 
Die großen Herzvenen (Abb. 155) besitzen einige glatte Muskelfasern, die vor
wiegend ringförmig oder schräg zur Gefäßachse verlaufen, dazwischen Binde
gewebe mit elastischen Fasern, die sich aber nicht zu einer Elastica int. ver
dichten. Durch die Adventitia sind die Herzvenen im intermuskulären Binde
gewebe befestigt. Wo die Venen dem Herzmuskel aufliegen, kann die glatte 
Muskulatur fehlen [s. auch FAURE (1922)]. 
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So tritt das aktiv wirkende Gewebe in der Venenwand ganz zurück. Trotz 
der dünnen Wand könnte es vermöge seines Bindegewebes sehr widerstands
fähig sein. Die Venen werden offenbar passiv vom Herzmuskel beeinflußt, 
das Maximum ihrer Durchströmung wird in der Systole angenommen. 

Nach T. SATO (1926) finden sich Alters
veränderungen schon im mittleren Lebens
alter als knotige Intimaverdickung; die Media 
nimmt ab; die Adventitia verdickt sich. 
In einem Herzen vom Hingerichteten fand 
ich ein abweichendes Verhalten, hier waren 
die kleinen und mittelgroßen Venen im Herz
muskel ungewöhnlich dickwandig. Sie besaßen 
ausschließlich Längsmuskelfasern (Abb. 156). 
Dieser Befund ist vorläufig unerklärt. 

Am Sinus coronarius findet sich in der 
Adventitia ein Herzmuskelbelag, der nach 
TANDLER (1913) zu innerst ringförmig ge
ordnet ist; außen ziehen Längs- und Schräg
fasern über ihn hinweg. 

Im subepikardialen Bindegewebe hat 
A. NussBAUM (1912) arteriovenöse Anasto
mosen beschrieben. Sie sollen histologisch 
sich wie erweiterte Capillaren verhalten. 

Nach LEWIS (1904) entstehen bei Kanin
chenembryonen die Kranzarterien am 14. Tag 

Abb. 156. Querschnitt durch eine kleine 
Vene im Papillarmuskel (Decapitatus). 
Ungewöhnlich starke Langsmuskulatur. 
Fix.ZENKER. Farbung Eosin ·Methylblau. 
Vergr. 160 x. Gez. von B. ScHLICHTING. 

als undcutliehe Sprossen, mit 161/ 2 Tagen waren sie bereits an der Herzspitze 
angelangt. Sie verlaufen im Myokard [vgl. auch MARTIN (1894)]. Die Kranz
vene sproßt schon mit 13 Tagen aus dem Sinus venosus; 1 Tag später ist sie 
bereits in zwei Äste zerlegt; vgl. ferner GRANT (1926). 

0. Die Venae minimae Thebesii. 
Nach EvANS und STARLING (zitiert nach HüRTHLE im Handbuch der nor

malen und pathologischen Physiologie 1927) fließt durch den Sinus venosus 
nur 60% des Coronarstromes. Der Rest muß durch die Venae parvae cordis 
oder die Venae minimae Thebesii gehen. 

Die letzteren münden nach LANGER (1880), [ältere Literatur siehe bei TANDLER 
(1913)] durch die Foramina Thebesii hauptsächlich in den rechten, aber auch 
in den linken Vorhof, ferner in die Kammer. In den Vorhöfen stellen sie Ver
bindungen zu oberflächlichen Venen dar oder sind Ableitungen aus kleineren 
Capillarbezirken. In den Ventrikeln stehen sie nur in Verbindung mit capillaren 
Venengebieten ( ?). A. NusSBAUl\I (1912) hatte das Vorhandell3ein von Venae 
minimae im Bereich der Kammern geleugnet. Durch die sorgfaltigen Unter
suchungen von CRAINICIANr (1923) ist aber LANGER wieder bestatigt "\Vorden, 
ebenso durch KRETZ (1928) . Nach KRETZ (1928) sind die Venae minimae im 
Ventrikel besonders reichlich am Septum und in der Gegend der Herzspitze 
vorhanden. Beide Autoren halten es für möglich, daß bei langsamem Verschluß 
der Kranzarterien die Thebesiusgefaße die Ernährung des Herzens übernehmen. 
Es werden vereinzelte Fälle von doppelseitigem V erschloß der Kranzarterien 
berichtet, in denen das Herz arbeitsfahig war. In diesen Fällen müßte aller
dings ein weitreichender Umbau des gesamten Gefäßsystems stattgefunden 
haben. Von welcher Stelle des Coronarkreislaufs aus die THEBESischen Gefäße 



224 A. BENNINGHOFF: Blutgefäße und Herz. 

das Blut ableiten, ist nicht sicher ermittelt. WEARN (1928) konnte bei Injek
tionen der Coronarvenen die Capillaren nicht füllen, die Flüssigkeit nahm ihren 
Weg durch die THEBESrschen Gefäße. 

P. Die Ernährung des Herzens bei niederen Wirbeltieren. 
Der Herzmuskel bei Amphibien und Reptilien kann auf zwei Wegen ernährt werden. 

Einmal direkt von der Herzhöhle aus, indem das Blut in der ungeteilten Kammer 
das Schwammwerk der Muskelba.lkchen umspillt (in diesen Fällen ist nur ein außerst zartes 
Endokard vorhanden), oder zweitens durch ein Corona.rgefäßsystem. Die Ausbildung eines 
Coronarkreislaufs geht Hand in Hand mit der Verdickung der Trabekularmuskulatur zu 
kompakten Muskelschichten. Je stärker diese Muskelschichten werden, um so weiter breiten 
sich die Kranzgefa.ße aus. Nach GRANT und REGNIER (1926) liegen die Coronargefäße 
zuerst auf dem Herzen und dringen mit dem sich entwickelnden Myokard in das Herz ein. 
Wieviel von der Herzmuskulatur direkt ernährt wird, und wieviel von den Kranzgefäßen, 
hängt scheinbar auch von der Größe des Herzens ab und nicht allein von seiner Stellung 
im System. 

Bei manchen Knochenfischen besteht eine kompakte Rindenschicht des Kammer
muskels, die von Blutgefallen versorgt wird. Bei Haien fand CARAZZI (1905) ein Gefall
system. Vermutlich besitzen alle Fische mit rein venösem Herzen ein eigenes Gefaßsystem; 
trotzdem habe ich bei Knochenfischen in den zentralen Trabekeln keine Gefaße gefunden. 
Bei den einheimischen Amphibien fand ich nur in der Kranzfurche kleinste Gefäße; die 
Hauptmasse der Kammer wird direkt von innen her erna.hrt. Bei Reptilien hat SPALTE
HOLZ (1908) wohlausgebildete Kranzgefalle dargestellt; indessen hat das zentrale Trabekel
werk bei kleinen Formen keine Gefaße. Der Bulbus hat wohl stets eigene Vasa vasorum. 
Die Vorhöfe scheinen keine eigenen Gefaße zu besitzen; das ware indessen für besonders 
den rechten Vorhof, der von innen her nur venöses Blut fuhrt, nachzuprüfen. 

Auch in der Entwicklung der Sa.ugetiere wird ein Stadium durchlaufen, in dem die 
Ernährung des Herzens von der Herzhöhle aus erfolgt. MINOT und LEWIS (1904) bezeichnen 
das als sinusoidale Zirkulation. Ob die Venae minimae Thebesii aus den Spalten des Trabekel
werks (Sinusoide) sich ableiten, muß dahingestellt bleiben. Diese Spalten mußten sekundären 
Anschluß an das Coronargefaßsystem bekommen. Die Bluttaschen der Segelklappen leitet 
RIBBERT (1924) aus solchen Spaltrauwen zwischen den Trabekeln ab. 

Q. Die Lymphgefä.tie des Herzens. 
Zusammenfassende Darstellungen bei BARTELS (1909), TANDLER (1913), vor allem die 

Monographie von AAGARD (1924) 1 mit vollstaudigem Literaturverzeichnis. Über die Ent
wicklung s. CASH (1913) und KAMPMEYER (1928). 

Es lassen sich drei Lymphgefäßsysteme unterscheiden: die subepikardialen, 
die myokardialen und die subendokardialen. Alle drei hängen miteinander 
zusammen. Hinzu kommen noch die Lymphgefäße des Perikards. 

Die subepikardialen Lymphgefäße sind am längsten bekannt und am besten 
untersucht. Sie bilden ein dickes Netzwerk, dessen größere Stämme den Blut
gefaßen folgen. So sammelt ein rechter Lymphstamm die Lymphe ungefähr 
aus dem Gebiet der rechten Kranzarterie, tritt zwischen Aorta und Pulmonalis 
und verläßt über den Aortenbogen das Perikard. Der linke Hauptstamm ver
folgt rückläufig etwa die Bahn der linken Kranzarterie, tritt hinter die Pul
monaliswurzel und verläßt das Perikard hinter dem Aortenbogen. 

Im subperikardialen Bindegewebe liegen zuweilen Lymphdrüsen, die ver
mutlich in den Lymphstrom eingeschaltet sind. Sie finden sich gelegentlich 
an der Aorta oder der Pulmonalis [näheres s. bei TANDLER (1913)]. 

Die subendokardialen Lymphgefäßnetze [LuSCHKA, MASINI, WEDL, EBERTH 
und BELAJEFF; zitiert nach v. EBNER (1902)] reichen auf die Atrioventrikular
klappen nur soweit Muskelfasern auf ihnen vorhanden sind. An den Chordae 
tendineae sollen sie fehlen, in der Nähe des angehefteten Bandes der Semi
lunarklappen sollen vereinzelte Lymphgefäße vorhanden sein. Die Gefäße 
sollen einen Durchmesser von 10-250 ,u besitzen. 

1 Diese eingehendste Darstellung des Lymphgefaßsysterns des Herzens ist mir im Original 
leider nicht zuganglich gewesen. 
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Strittig ist die Frage über die Ausbreitung der Lymphgefäße im Herzmuskel. 
Hier sind die eigentlichen Lymphgefäße von den Gewebsspalten zu trennen. 
Nach BIZZOZERO und SALVIOLI (1878) sind Lymphgefäßnetze mit höckerigen 
Ausbuchtungen vorhanden. Es fragt sich, ob diese Netze nur zwischen den 
Muskelbündeln verlaufen oder jede einzelne Herzmuskelfaser umspinnen. 
ALBRECHT (1903) verlegt die größeren Lymphgefäßstämmchen in die inter
fasciculären Räume und behauptet, daß die Muskelfasern in den Maschen eines 
Capillarnetzes stecken. Nach BocK (1905) liegen die Lymphcapillaren den 
Blutcapillaren eng an [vgl. hierzu auch RENAUT und MoLLARD (1905), ferner 
TALIANI (1914)]. 

Eine andere Auffassung geht dahin, daß innerhalb der primären Muskel
bündel eigentliche Lymphcapillaren fehlen und nur zahlreiche Gewebsspalten 
vorhanden sind, die zuerst von HENLE be~:~chrieben, auch als HENLEsche Spalten 
bezeichnet werden. Diese Saftspalten umscheiden auch die Blutgefäße. Nach 
NYSTRÖM [zitiert nach v. EBNER (1902)] sollen zahlreiche feine Saftkanälchen 
in die Muskelfasern eindringen. Vielleicht ist das Eindringen von perimysialen 
Fasern in die Substanz der Muskelfasern, das neuerdings von MARCUS (1925) 
beobachtet wurde, hiermit in Zusammenhang zu bringen. Ob die Gewebs
spalten in offener Verbindung mit den Lymphgefäßen stehen, ist unentschieden. 
KAMPMEYER (1928) fand Klappen in den Lymphgefäßen des Kammergebietes, 
an der Vorhofkammer sind sie selten, sie fehlen im Myokard. 

Die Lymphgefäße des Perikards verhalten sich ähnlich wie die anderer 
seröser Häute. Sie hängen nach älteren Angaben mit denen des Bauchfelles 
zusammen. Nach Tuscheinjektion in den Herzbeutel fanden REHN (1913) 
und andere [Literatur s. bei BRAUER und FISCHER (1927) im Handbuch der 
normalen und pathologü;chfm Physiologie, Bd. 7] eine Verbreitung der Tu;;che 
in Abführungen, die über einige Lymphknoten auf dem Herzbeutel zum vor
deren und hinteren Mediastinum führen [vgl. hierzu auch BorT (1913), GARIN
STEIN (1913), KLÖSE (1922)]. 

Als regionäre Lymphdrüsen für Herz und Herzbeutel gelten die mediasti
nalen Lymphdrüsen auf der Vorderseite der Luftröhrengabelung. SHORE (1928) 
hat neuerdings bei Tieren durch Einspritzen von Tusche und Carmin in das 
Herzfleisch und in den Herzbeutel die abführenden Lymphwege bei Tieren zu 
ermitteln versucht. Der Autor findet hierbei vor dem rechten Ast der A. pul
monalis 1-2 tusche- bzw. carmingefüllte Lymphknoten. Beim Menschen 
finden sich nach Endokarditis diese Lymphdrüsen geschwollen, hinzu kommt 
eine Gruppe von Knoten, die rechts von der unteren linken Lungenvene der 
hinteren Wand des Herzbeutels aufliegt. 
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Lymphgefäße, Lymphknötchen und Lymphknoten 1• 

Von T. HELLlUAN-Lund. 

Mit 83 Abbildungen. 

I. Die Lymphgefäße, die Lymphbahnen. 

A. Allgemeines. 
Ebenso wie Blutgefäße nahezu überall in unserem Körper vorhanden sind, 

so gibt es auch zwischen ihnen in unseren Organen und Geweben so gut wie 
überall Lymphgefäße. Während aber die Blutgefäße zu einem vollkommen 
geschlossenen System gehören, welches dem Blute eine ständige Zirkulation, 
den Blutkreislauf, gestattet, nehmen im Gegensatz dazu die Lymphgefäße 
aus dem peripheren Gewebe ihren Ursprung und finden zentral in zwei großen 
Stämmen, die in die Venen des Halses einmünden, ihr Ende. Sie stellen, 
bildlich ausgedrückt, ein Drainagesystem an der Seite des Blutgefäßsystems 
dar, welches die aus den Blutgefäßen herstammende Gewebsflüssigkeit des 
Körpers in Form der Lymphe aufnimmt, und diet>e Flüssigkeit wieder als solche 
in das Blut zurückbefördert. Dabei wird ein großer Teil der Schlacken aus 
dem Gewebe mitgenommen und weggeschafft, wie auch die Lymphgefäße 
zum Transport von Sekretionsprodukten vieler Art in Anspruch genommen 
werden. Die Lymphgefäße, die von dem Darmkanale ihren Ursprung nehmen, 
dienen daneben vor allem auch als Transportweg der meisten hier auf
genommenen Nahrungsstoffe. 

Die Lymphgefaße sind erst in "neuerer Zeit" bekannt geworden, wenn auch, wie .:\-1As
CAGNI (1787) angibt, schon ARISTOTELES die Lymphbahnen gesehen hat und auch andere 
Altmeister der Anatomie vor allem die Chylusgefaße beobachtet haben sollen. Die 
eigentliche Entdeckung erfolgte aber doch erst zu Anfang des 17. Jahrhunderts. Zu dieser 
Zeit wurden namlich die Chylusgefaße zum erstenmal von AsELLIUS (1627) naher unter
sucht, und nicht lange danach wurde der Ductus thoracicus von PECQUET (1651) entdeckt 
[vgl. MosT (1927)]. Im Januar 1651 fand RUDBECK und im April 1652 demonstrierte 
er öffentlich, daß Lymphgefaße von verschiedenen Stellen des Körpers in diesen Ductus 
thoracicus zusammenfließen und daß der Duktus selbst in die großen Venenstamme auf 
der linken Seite des Halses mundet. Hiermit war die Anordnung des Lymphgefaß
systems im großen und ganzen klargelegt [TIGERSTEDT (1894)]. 

Mit diesen Entdeckungen war der Grund zu einer naheren Erforschung des Verlaufes 
der Lymphbahnen, ihrer Anordnung und Topographie gelegt, und die Untersuchungen 
auf diesen Gebieten wurden auch unmittelbar begonnen. Schon TH. BARTHOLINUS (1653) 
suchte durch Lufteinblasung in die Lymphbahnen diese besser sichtbar zu machen, und seit 
dieser Zeit ging die staudig wachsende Kenntnis von den Lymphbahnen mit der Entwick
lung der Injektionstechnik Hand in Hand. Die durch NucK (1692) eingefuhrte Queck
silberinjektionsmethode erwies sich bedeutend erfolgreicher als die früher augewandten 
Methoden; diese und andere Injektionsmethoden erreichten in den Randen solcher Meister 
der Technik wie HUNTER, CRUICKSHANK, MASCAGNI, SAPPEY, HYRTL, TEICHMANN U. a. 
eine immer größere Vollendung. Erst im 19. Jahrhundert mußten sie fur noch gunstigere 
Methoden weichen. Unter diesen ist die von GEROTA (1896) eingefuhrte sog. GEROTAsche 
Methode außerordentlich wertvoll. 

1 In das bereits 1927 beendete Manuskript wurde Ende 1929 und Anfang 1930 die neue 
Literatur, soweit moglich, nachgetragen. 
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In der Regel bediente man sich in älterer Zeit direkter Injektionen der Injektions
masse in die Lymphbahnen. Dieses Verfahren wurde allmahlich in großer Ausdehnung 
durch eine indirekte Injektionsmethode ersetzt, die sog. Einstichmethode. Bei dieser 
werden die Lymphgefäße von in das Gewebe eingeführter Injektionsmasse gefullt. Es ist 
besonders FoHMANN (1832, 1833), der sich um diese Methode große Verdienste erworben hat. 

In letzter Zeit hat MAGNUS (1922, 1923) eine Methode der Darstellung von Lymph
gefaßen durch Gasfüllung angegeben. Er tropft auf die Gewebsflache (evtl. nach Ver
letzung derselben) Wasserstoffsuperoxyd auf, welches bei Berührung mit der im Lymph
gefaßsystem stets vorhandenen Katalase freien Sauerstoff bildet. Dieser füllt die Lymph
gefäße und die letzteren kommen so zum Vorschein. Diese Methode ist stark kritisiert 
worden, hat aber auch Verteidiger gefunden [STUBEL (1923), FLABKAMP (1927), RosTOCK 
(1928)]. Ihr Leistungsvermögen ist jedoch zweifelhaft [s. MARCHAND (1924) und ÜEHME 
(1928)]. Eine gewisse Bedeutung als Komplement zu der Einstichmethode will jedoch 
BAUM (1928) dieser MAGNussehen Methode zuschreiben. VoNVILLER (1923) ist es gelungen, 
die Lymphgefäße der Conjunctiva vital mit Brillantkresylblau zu färben. 

Die mikroskopische Anatomie der Lymphgefaße ist ebenfalls Gegenstand vieler sehr 
genauer Untersuchungen gewesen. Unter den älteren Forschern auf diesem Gebiete. können 
RANVIER (1873, 1895), FLEMMING (1876) und V. EBNER (1902) erwähnt werden. Über die 
Verhil.ltnisse des Endothels hat uns v. RECKLINGHAUSEN (1862, 1871) durch seine Silber
imprägnationsmethode eingehend unterrichtet. Trotzdem muß man jedoch sagen, daß unsere 
Kenntnis von der mikroskopischen Anatomie der Lymphgefäße noch mangelhaft ist. 

Eingehende historische Übersichten findet man bei BARTELS (1909), DELAMARE (1909) 
und AAGAARD (1924); ich weise auf die Arbeiten dieser Autoren hin. Die beiden ersten 
behandeln das Lymphgefäßsystem im ganzen, der letzt,ere gibt einen eingehenden Bericht 
uber die Entwicklung der Lehre von den Lymphgefaßen. 

Die Lymphgefäße bilden miteinander während ihres Verlaufes von der 
Peripherie bis zu ihrem Übergang in die Lymphgefäßstämme außerordentlich 
reichliche Anastomosen. Besonders ist dies bei den kleineren Lymphgefäßen 
der Fall. Während ihres Verlaufes gegen das Zentrum wird die Anzahl der 
Lymphgefäße immer geringer, bis sie sich in zwei zentrale Hauptstämme 
vereinigen. Hierbei wird jedoch ihr Kaliber nicht wie bei den Venen in ent
sprechendem Maße weiter. 

Auch zwischen größeren Lymphgefaßen sind Verbindungszweige vorhanden, wie auch 
Kommunikationen zwischen den abfuhrenden Lymphgefaßen zweieranatomisch getrennter 
Organe vorkommen. Es können sich auch größere Lymphgefäße in zentripetaler Richtung 
selbst wiederholt teilen und wieder zusammenfließen [auch der Ductus thoracicus, PENSA 
(1908) u. a.], oder sich mit in der Nachbarschaft liegenden Lymphgefaßen vereinigen. 

Seit langem hat man es für ein Gesetz gehalten, daß "alle Lymphgefäße 
vor ihrer Endigung in das Venensystem irgendwie mindestens eine, meistens 
mehrere oder viele Lymphknotenetappen passieren (die Hauptstämme aus
genommen)". Dieses Gesetz, das BARTELS (1909) unter der Bezeichnung 
"Schaltungsgesetz" stark hervorhebt, dürfte auch als allgemein gültig 
angesehen werden können. Zwar sind einzelne Fälle beschrieben worden, wo 
man gefunden hat, daß irgendein Lymphgefäß auf seinem Wege überhaupt 
keine Lymphknoten passierte [TEICHMANN (1861), BARTELS (1909), BAUM (1912, 
1918)]. MARHORNER, CAYLOR, ScHWTTHAUER und DE PEMBERTON (1927) be
schreiben z. B. in 3 Fällen von 20 beim Menschen Lymphgefäße, die direkt von 
Gland. thyreoidea zu der rechten V. subclavia verliefen, ohne einen Lymph
knoten zu passieren. Man kann jedoch nicht behaupten, daß diese vereinzelten 
Ausnahmefälle die BARTELSsche Regel widerlegen können. 

Nach BAUM (1918, 1928) kommt es jedoch besonders beim Hund und beim Pferde nicht 
selten vor, daß die Lymphgefaße in ihrem ganzen Verlauf keinen Lymphknoten passieren, 
was auch CAYLOR, ScHLOTTRAUER und DE PEMBERroN (1927) beim Hund konstatieren. 

Es ist andererseits eine Tatsache, daß die Lymphgefäße nicht selten an 
Lymphknoten, ja sogar in Ausnahmefällen auch an Lymphknotengruppen, 
gegen die ihr Lauf gerichtet ist, vorbeiziehen, um in einen anderen Lymph
knoten einzumünden [MosT (1906) u. a.]. Häufig findet man, daß das Vas 
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afferens eines Lymphknotens durch eine außerhalb des Lymphknotens ver
laufende Anastomose mit dem V as efferens desselben Knotens in direkter V er
bindung steht [TEICHMANN (1861), TüLDT (1888), KLING (1904)]. 

STARR (1898) will die Lymphknoten in eigentliche regionäre Lymphknoten, 
Hauptknoten, welche unter allen Umständen passiert werden müssen, und in Schalt
knoten, welche hier und da in den Verlauf der Stämme auf ihrem Wege zu den regionären 
Drüsen eingeschaltet sind, einteilen, eine Einteilung, die jedoch, wie er selbst angibt, sich 
nur schwer durchführen läßt. 

Das Gebiet, von welchem die Lymphgefäße eines Lymphknotens ihren 
Ursprung nehmen, nennt man das tri bu täre Gebiet des Lymphknotens. Den 
Lymphknoten selbst bezeichnet man als regionär für dieses Gebiet. Eine 
Gewebspartie oder ein Organ sendet im allgemeinen die Lymphgefäße zu ver
schiedenen Lymphknoten (dasselbe Gebiet ist dann tributär für mehrere Lymph
knoten, hat also mehrere regionäre Lymphknoten) wie auch die einzelnen 
Lymphknoten immer Lymphgefäße von verschiedenen Gebieten und Organen 
erhalten (also regionär für verschiedene tributäre Gebiete sind). 

KEY und RETZIUS (1876) haben gezeigt, daß die Saftbahnen der peripherischenNerven 
keinen Abfluß in das allgemeine LymphgefaßsystE'm des Körpers haben, sondern nur in 
die serösen Raume des Zentralnervensystems (vgl. S. 254ff.), was bei perineuralen Infektionen 
von Bedeutung ist. [Naheres hieruber S. z. B. BINSWANGER und BERGER (1898), ZWILLINGER 
(1912), BAUM (1912).1 

Man darf annehmen, daß die Lymphe aus den Lymphgefäßen dem Blute 
so gut wie ausnahmslos durch die zwei großen Lymphgefäßstämme, den Ductus 
thoracicus und den Ductus lymphaticus dexter zugeführt wird. Eine 
direkte Einmündung eines Lymphgefäßes in eine Vene hat man laut BARTELS 
(1909) nicht sicher feststellen können. Die :Fälle, die beim Menschen be
schrieben wurden, sind älteren Datums und durchau;; nicht beweisend [BARTELS 
(1909)], was auch HuNTINGTON (1910) in einer Diskussion hervorhebt. (Literatur 
und eingehende Kritik bei BARTELS, S. 80). 

BAUM (1911, 1912, 1916, 1918) glaubt jedoch durch Injektionen sichere Beweise dafür 
geliefert zu haben, daß bei Rindern die Lymphgefaße in das Venensystem auch an anderen 
Stellen als in die Halsvenen einmunden können, und zwar auch in Venen, die weit entfernt 
vom Brusthöhleneingange liegen. Dies soll auch in noch starker ausgeprägter Weise beim 
Hunde der Fall sein. Nach JoB (1918) sind solche Einmündungen auch bei der Ratte vor
handen. SILVESTER (1910, 1912) beschreibt bei sudamerikanischen Neuweltaffen eine regel
maßige Einmimdung sowohl des Eingeweidestammes als auch des Lymphstammes der 
Beckengliedmaßen in das Venensystem in Höhe der Vv. renales. Der Ductus thoracicus 
und der Truncus lymphaticus dexter sind bei diesen Tieren stark reduziert. Mo CLURE 
(1910) hebt, auf embryonale Studien gestutzt, hervor, daß solche lymphatiko-venöse Ver
bindungen in der Sakrolumbal- oder Thorakalregion zufalligerweise als Reste der Lymph
herzenformationen vorkommen können, und HuNTINGTON (1910) fuhrt diese Auffassung 
naher aus, wenn er schreibt: "Es kann nicht uberraschen, daß bei einigen Saugetierarten 
nicht nur das typische jugulare Lymphherz sich entwickelt, sondern auch an anderen Stellen 
im erwachsenen Zustande Verbindungen 7AVischen den lymphatischen Gefaßen und den 
Venen vorgefunden werden. In diesen Fallen handelt es sich um die Übertragung von 
mehreren reduzierten Lymphherzen aus der Ahnenreihe auf den Säugertypus, anstatt des 
einzigen jugularen, welches ein Charaktermerkmal der ganzen Klasse ist. Diese uber
zahligen Rudimente der phylogenetisch früheren Serie von lymphatiko-venösen Herzen 
vermitteln dann die vielfachen Verbindungen zwischen den Lymphgefaßen und den Venen 
bei denjenigen Tieren, wo die angefuhrten atypischen Verhaltnisse sich vorfinden." Auch 
in das Pfortadersystem können nach BAUM (1922, 1925) Lymphgefaße einmunden. "Es 
munden", sagt er, "bei jlfenschen, Pferd, Rind, Schwein und Hund die Lymphgefaße der 
Serosa und Subserosa der Leber, zum Teil ohne Lymphknoten passiert zu haben, in das 
Pfortadersystem ein, indem sie teils in die interlobularen Zweige der Pfortader, zum Teil 
in deren Capillaren einmunden." 

Nach den gewöhnlichen Angaben folgen die größeren Lymphgefaße in ihrem 
Verlaufe den Blutgefäßen, diese mit engeren oder weiteren :Haschen umflechtend 
[so auch BARTELS (1909)]. 
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Diese Angabe ist nach BAu.M (1912) fehlerhaft. "Es ist fast selbstverstandlich", sagt er, 
"daß bei der großen Anzahl der Lymphgefäße, die vorhanden sind, ein Teil von ihnen auch 
die Blutgefaße begleitet; aber es gilt dies eben nur filr einen Teil, und zwar nur für den 
kleineren der Lymphgefaße. Am ehesten gilt es vielleicht fur die Lymphgefaße des Hodens, 
nachstdem filr die des Ovariums und Uterus, Magens, Darmes usw." Diese Anordnung 
hat er sowohl für das Rind, den Hund und das Pferd beschrieben, und er hebt (1928) wieder 
hervor, daß .,die großeren Lymphgefäße durchaus nicht alle neben Blutgefäßen liegen". 

Mediane Kreuzungen der Lymphgefäße, d. h. Lymphgefäßursprung 
innerhalb der einen und Weiterverlauf zu den Lymphknoten der anderseitigen 
Körperhälfte sind nicht selten. Dies gilt jedoch nur für die Gewebe und Organe, 
die in oder in der Nähe der Medianebene des Körpers liegen. [BARTELS (1901, 
1909), BAUM (1911, 1912, 1928) u. a.] 

PoLYA und v. NAVRATILL (1903) haben z. B. nach Injektion der Lgl. mandibularis media 
von der Wangenschleimhaut aus zwei Lymphgefaße aus dem Knoten heraustreten sehen, 
von denen das eine nach der anderen Körperhalfte zu den Lgl. cervicales prof. superiores 
herüberzog, wahrend das andere auf derselben Seite verblieb und in normaler Weise zu den 
dortigen oberen tieferen Cervicalknoten verlief. Bei Untersuchungen über die Lymphgefäße 
des Gaumens hat SASSlER (1927) in 33 Fallen von 50 solche mediane Kreuzungen gefunden. 

Die Lymphgefäßnetze liegen in den serösen Häuten, in den Schleimhäuten 
und in der Haut tiefer in dem Gewebe als die Blutgefäße (TEICHMANNsche 
Regel). Während die Blutcapillaren bis dicht unter das Epithel emporsteigen, 
dringen die Lymphcapillaren nicht in das oberste bindegewebige Stratum ein 
[V. RECKLINGHAUSEN (1871), CHRZONSCZEWSKY-TRZASKA (1898), ZALEWSKI 
(1928)]. Die Knotenpunkte der lymphcapillaren Maschen liegen dabei entweder 
im Mittelpunkte der von den Blutcapillaren umsponnenen Gewebsteile oder in 
seiner Nähe. Doch bilden im allgemeinen die Lymphcapillaren weitere Maschen 
als die Blutcapillaren, und ihre Maschen haben auch eine unregelmäßigere Form 
und zeigen große Schwankungen in ihrem Kaliber. 

Nach ScHWElTZER (1907, 1909) liegen jedoch im Zahnfleisch Lymphbahnen auch peri
pherwarts von den Blutcapillaren. 

Nach v. REC!tLINGHAUSEN (1871) laßt sich die Regel aufstellen, "daß die kleineren 
und capillaren Lymphröhren möglich weit entfernt von den Blutcapillaren verlaufen. Es 
bietet diese Anordnung offenbar die zweckmaßigste Art der Drainage. Alle Flilssigkeit, 
welche aus den Blutcapillaren ausschwitzt, muß zuerst das Gewebe passieren, um in die 
Lymphcapillaren zu gelangen". 

Es kommen, wie gesagt, die Lymphgefäße so gut wie überall in unseren 
Organen und Geweben vor. In den Geweben aber, welche keine Blutgefäße 
enthalten, sind auch keine Lymphgefäße vorhanden [v. RECKLINGHAUSEN (1871)]. 
Es gibt aber mehrere Stellen im Körper, wo Lymphgefäße fehlen, wenigstens 
sind sie dort nicht nachgewiesen worden. Dies gilt vor allem für das Zentral
nervensystem, das Parenchym der Milz, der Knochenmark, die Epithelien, die 
Knorpel, die Häute des Augenbulbus, den Fruchtteil der Placenta usw. 

BARTELS (1909) glaubt, "daß der Nachweis von Lymphgefaßen noch fast uberall ge
lingen wird, wo Blutgefaße zu einem Organ treten, wenngleich nicht notwendigerweise 
in völlig gleicher Ausbreitung. In gewissen Geweben und Organen freilich werden ent
sprechend dem ganzliehen Mangel an Blutgeiaßen auch keine Lymphgefaße vorauszusetzen 
sein". Im Laufe der Zeit sind auch Lymphgefaße in vielen Organen und Geweben gefunden 
worden, wo fruher keine solche nachzuweisen waren. So galt es fruher als eine aasgemachte 
Tatsache, daß die Zahnpulpa frei von Lymphgefäßen war [z. B. 0LLENDORFF (1898)1. 
Es gelang inzwischen SCHWElTZER ( 1907), solche hier sowohl im ausgebildeten Zahne wie auch 
im embryonalen Zahnkeime zu injizieren. Das Vorkommen von Lymphgefaßen in der 
quergestreiften Muskulatur - mit Ausnahme der Herz- und Diaphragmamuskulatur -
ist im allgemeinen bezweifelt worden. Nach SABIN (1913) sollen die Lymphgefäße nicht 
in die Zwischenraume zwischen den gestreiften Muskelfasern hineinwachsen. Es ist 
jedoch AAGAARD (1913) gelungen, durch Injektionen zu zeigen, "daß die quergestreifte 
Muskulatur des Menschen außerordentlich reich an wahren bymphgefaßen ist. deren Form 
und Verlaufsweise dem Muskelgewebe angepaßt sind". BAU.M (1912) gibt u. a. auch an, 
daß er in einigen Knorpeln (Larynx- und Trachealknorpel) des Rindes (also einem Gewebe 
ohne Blutgefaße) wie auch in der Milz durch Einstich Lymphgefäße ohne weiteres inji
zieren konnte. 
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Die Stromrichtung in den Lymphgefäßen ist unter normalen Verhält
nissen wohl immer zentripetal, was besonders von dem Vorhandensein von 
zahlreichen Klappen der Lymphgefäße abhängig ist. BARTELS (1909) will dies 
als "Leistungsgesetz" bezeichnen. Er gibt jedoch an, daß ganz wenige Aus
nahmen von dieser Regel bekannt sind (s. BARTELS S. 69). 

Nach TENDELOO (1925) kommt eine rücklaufige Bewegung der Lymphe 1mter normalen 
Umständen vor, "wie bei der hin- und hergehenden Bewegung in der Lunge, indem bei der 
Einatmung nicht alle Lymphgefäße sich in gleichem Maße erweitern und ebensowenig 
sich bei der Ausatmung gleichmaßig verengern. Ferner wird wahrscheinlich bei jeder Husten
und Preßbewegung Lymphe, ebenso wie Blut, aus den Brustgefäßen in die des Kopfes, 
des Armes und des Beines gepreßt. Die Beobachtung hat gelehrt, daß rückläufige lymphogene 
V erschleppung von Körperehen aus der Brust- in die Bauchhöhle oft anzunehmen ist, ... 
leichter als hamatogene. Allerdings wissen wir nichts von der Rolle und nicht genügend 
Gerraues von der Verteilung der Klappen der Lymphgefaße. Übrigens wird jede Beeinträch
tigung der Lymphabfuhr zur Brusthöhle die rücklaufige Strömung begünstigen". 

Dieser Auffassung stehen jedoch in gewissem Maße die auf jahrelange Forschungen, 
sowohl anatomischer als auch klinischer Natur, gegrundete Anschauungen gegenüber, 
die MosT in seiner Chirurgie der Lymphgefaße 1917 zusammenfaßte. "Ein retrograder Lymph
transport", sagt er, "ist in größerem Umfange relativ selten, und tritt nur bei schweren Zirku
lationsstörungen auf, welche vorerst den ganzen dichten Klappenapparat der Lymph
gefaße insuffizient gemacht haben; denn der reiche, dichtgestellte Klappenapparat sichert 
anderenfalls in außerordentlich wirksamer Weise die Richtung des Lymphstroms. Eine In
fektion innerhalb der Lymphbahnen schreitet zunächst von einer regiona.ren Drüsengruppe 
zu der nachsten regionaren Drusengruppe etappenweise weiter, und zwar entsprechend 
der Richtung des Lymphstromes [CoRNETs Lokalisationsgesetz, CoRNET (1912)]". 
Auch BEITZKE (1925) hebt hervor, "daß der Lymphstrom unter normalen Verhältnissen 
so gut wie überall eine fest bestimmte Richtung hat, und daß daher die Möglichkeit zur 
Ausbreitung von Infektionen entgegen diesem Lymphstrom nicht ohne weiteres gegeben 
ist" (vgl. auch KAMPMEIER, S. 242). 

B. .lUorplwlogie. 
Nach ihrer Größe und nach ihrem Baue können die Lymphbahnen, die 

Lymphgefäße des Menschen, in folgende Gruppen eingeteilt werden: 
l. Lymphgefäßstämme, Hauptsammelrohre, Hauptstämme 

(Trunci lymphatici), unter welchen der Ductus thoracicus eine 
Ausnahmestellung einnimmt und hier für sich behandelt wird, 

2. Lymphgefäße (im engeren Sinne), 
3. Lymphcapillaren und 
4. Lymphscheiden. 

1. Lymphgefäßstämme. Trunci lymphatici. 
a) Der Milchbrustgang. Ductus thoracicus. 

Der Ductus thoracicus (Abb. 1) beginnt an der Zusammenflußstelle der 
beiden Trunci lymphatici lumbales und des Truncus lymphaticus 
in testinalis, die gewöhnlich in der Höhe des zweiten Lendenwirbels liegt. 
Er erweitert sich bald zu einer mehr oder weniger stark hervortretenden Ampulle 
oder Zisterne, Cisterna chyli (Abb. 2), welche gewöhnlich in der Höhe des 
ersten Lenden- und des zwölften Brustwirbels ihre Lage hat. Sie kann jedoch 
mitunter etwas höher oder niedriger liegen und bisweilen auch ganz fehlen. 
Im letzteren Falle wird sie gewöhnlich durch ein Netzwerk von Lymphbahnen 
ersetzt. Dies soll nach JosSIFOW (1906) in 40-50% der Falle vorkommen. 
Die Cisterna chyli liegt gewöhnlich etwas rechts von der Aorta, und der Ductus 
thoracicus verlauft anfangs ebenfalls rechts hinter der Aorta zwischen diesem 
Gefäße und der V. azygos. Xach der Passage des Hiatus aorticus weicht der 
Duktus allmählich nach links ab und folgt dann der linken Seite des Oesophagus 
bis in die Höhe des 5. bis 7. Halswirbels. Hier bildet er einen Bogen über die 
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linke Pleurakuppel, um gewöhnlich nach einer neuen ampullären Ausbuchtung 
in den Vereinigungswinkel zwischen V. jugularis internaund V. subclavia 
einzumünden. Während seines Verlaufs nimmt er einige Lymphbahnen aus der 
Umgebung auf. Zu diesen gehören die drei Hauptstämme, Truncus jugularis, 

Abb. 1. Ductus thoracicus und Ductus lymphaticus dexter beim .il1enschen mit ihren hauptsachliehen 
Zuflussen aus MASCAGNI: Vasorum lymphaticorum corporis humani bistoria et ichnographia. Siena 

1787. Tab. XIX. 
Abdominis et thoracis cavitate aperta, musculis abdominalibus et costis dissectis, demptis visceribus 
utriusque cavitatis, cum cava, et aorta, deletis demum musculis intercostalibus internis, et musculo 
psoa dexteri lateris, ostendit ducturn thoracicum a sua origine usque ad ejus in venas sanguinea.< 
infertionem cum omnium vasorum, quae ipsi originem praebent, concursu in glandulis circa aortam 
et cavam sitis; praeterea lymphaticorum intercostalium decursum ac finem, et quaedam ex pul· 
monibus procedentia dissecta, nonnullas dcmum glandulas axillares, ac inferiores colli utriusque 
lateris, cum truncis lymphaticis majoribus, qui utrinque in anguium externum inter jugularem 

internam et subclaviam, vel in subclaviam, aut in jugularem circa angulos terminantur. 
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subclavius und bronchomediastinalis, welche unmittelbar vor der 
Mündung des Duktus in den Venenwinkel sich mit demselben vereinigen. Die 
Art der Einmündung kann wechseln; der Duktus kann sich in zwei bis vier 
[nach TEICHMANN (1887) sogar acht] Einmündungsäste teilen und die Ein
mündung kann auch an einem anderen Punkte der Halsvenen als in dem ge
nannten Venenwinkel vor sich gehen (z. B. in die V. subclavia, die V. jugularis 
oder in die V. anonyma). 

Was die zahlreichen Variationen im Verlauf und makroskopischen Aussehen des Ductus 
thoracicus, sowie der Lymphbahnen überhaupt betrifft, so verweise ich diesbezuglieh vor 
allem auf BARTELS (1909). Spatere Angaben finden sich z. B. bei 
BOURGUET(1913), DAVIS(l915), LISSIZYN(l922), ÜBENDORFER(l925), 
CoRREIA (1926). LissrzYN findet unter anderem, daß der Duktus
bogen zwei Typen zeigt. Bei dem einen ist der Bogen flach und 
erreicht nur die Höhe des 7. Halswirbels, bei dem anderen steigt er 
bis zum 5. Halswirbel auf. Der Bogen ist bei weiter Apertura thor. sup. 
flacher, so daß bei Frauen der erste Typus der häufigere ist (22 von 
27 Fallen). Die Form des Duktusbogens beeinflußt auch seine Mun
dungsstelle. 

In seinem Bau erinnert der Ductus lymphaticus wohl am 
meisten an eine Vene. v. EBNER (1902) gibt jedoch an, 
daß er in gewisser Hinsicht mehr einer Arterie ähnelt, denn 
er ist relativ reich an Muskulatur im Vergleich mit Venen 
von gleicher Größe. Die Wanddicke des Duktus nimmt 
allmählich von unten nach oben zu ab, was von einer 
gradweisen Gewebsverminderung in allen Schichten der 
Wand bedingt ist. 

Der Ductus thoracicus zeigt auch nicht unbedeutende 
lokale Unrcgclmiißigkcitcn sowohl in bczug auf die Wand
dicke wie die innere Organisation der Wand. Besonders 
die Muskelanordnung kann bedeutende, lokale Verschieden
heiten aufweisen. 

Gewöhnlich spricht man auch bei der Mem brana 
accessoria (sekundären Gefäßwand) des Ductus lym
p hat i c u s von den drei klassischen Wandschichten: Tun i c a 
intima (interna), Tunica mediaund Tunica adv en
titia (Intima, Media und Adventitia). Gleichzeitig 
wird jedoch im allgemeinen betont, daß eine solche schärfere 
Abgrenzung sich nicht durchführen läßt. Verschiedene 
Forscher wie BARTELS (1909), DELAMARE (1909) und KAJAVA 

- - I 

Abb. 2. Der Anfang 
des Ductus thoracicus 

mit Cisterna chyli. 
[NachJOSSIFOW(1906), 
Taf. I, Fig. 9.] Mensch . 
1. Ductus thoracicus, 
2. dessen ampullen

artige Erweiterung, 
3. Trunci in testmal es, 

4. und 5. Trunci 
lumbales. 

(1921) wollen die mittlere Schicht des Ductus Iymphaticus nicht mit der Media 
der Blutgefäße vergleichen. Um dies zu markieren, will KAJAVA für die Media 
der Lymphbahnen die Bezeichnung: "bindegewebige-muskulöse Schicht" 
einführen. 

Wenn ich trotzdem den :Namen :Medi a hier aufnehme, so geschieht dieses mit Reser
vation und nur aus dem Grunde, weil diese Benennung sich so eingeburgert hat und so 
einfach ist. 

Die Intima (Abb. 3) besteht, wo sie am besten ausgebildet ist, aus Endothel, 
kollagenem und elastischem Gewebe und glatten Muskelfasern. Wo sie so gut 
ausgebildet ist, kann sie durch eine Lamina elastica interna (Elastica 
interna) von der Media abgegrenzt werden [RIEDER (1898) , KAJAVA (1921) 
u. a. ]. v. EB~ER (1902) gibt flir die Intima eine Dicke von 13-22 ft an. 

Das Endothel zeigt bei Silberimpragnation wohl abgegrenzte Zellen (S. 249). 
Das kollagene Geweb e ist an verschiedenen Stellen sehr verschieden 

ausgebildet. Es kann völlig fehlen oder es kann aus mehr oder weniger 
reichlichen Zügen bestehen. Xicht selten ist es in Form von radüi.rgestellten 
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Zwischenwänden zwischen Zügen glatter Muskulatur geordnet (Abb. 3). Eine 
fibrilläre Struktur ist nicht immer zu beobachten [KAJAVA (1921)]. 

Das e lastische Gewebe besteht hauptsächlich aus in longitudinaler 
Richtung verlaufenden, sehr feinen Fasern, welche mit der Elastica interna 
in Zusammenhang ;;tehen. 

Die glatten Muskelfasern sind in der Regel zu längsverlaufenden Bündeln 
angeordnet, von den oben erwähnten, radiärgestellten Wänden des kollagenen 
Gewebes umgeben und seitlich abgeplattet (Abb. 3). Die Intimamuskulatur 
ist caudal am kräftigsten ausgebildet, in den oberen Teilen dagegen sehr schwach, 
besonders an der Einmündungsstelle. In dem caudalen Teil findet man auch 
im Anschluß an und oberhalb der hier liegenden Klappen lokale Verdickungen 

Abb. 3. Ein Teil der Wand des abdominalen Teils des Ductus thoracicus eines erwachsenen Mannes. 
[Nach KAJAVA(l92l),Fig. 1.] Färb. WEIGERTS Resorcinfuchsin und Pikro-Indigocarmin. DieVergröße 
rungentspricht ungcfahr Leitz Obj.6, Ok. 2. Bindegewebe grun,l\1uskulaturgelb, elastisches Gewebe rot. 

dieser Muskelfasern ("Intimakissen"), welche das Lumen einbuchten. Sie 
werden von KAJAVA (1921) als eine kompensatorische Hypertrophie bei par
tieller Dilatation der Gefäßwand erklärt. 

Diese Erklärung stimmt mit der Erklarung z. B. von BACKMAN (1900) von dem Auf
treten der Intimakissen in den Venen überein. 

Die Elastica interna besteht aus einem Geflecht von im allgemeinen 
längsverlaufenden Fasern, welche bisweilen eine einzige, bisweilen einige durch 
Bindegewebe getrennte Membranen bilden. Auch diese sind in den caudalen 
Teilen des Duktus am kräftigsten ausgebildet und am häufigsten vorhanden. 
In dem Halsteil des Duktus, besonders vor seiner Einmündung, ist die Elastica 
internanur schwach ausgebildet oder fehlt ganz. An den Stellen, wo eine deut
liche Elastica interna fehlt, kann keine scharfe äußere Grenze für die Intima 
gezogen werden. Die Muskulatur der mittleren Schicht rückt dann auch sehr 
oft bis dicht unter die Endothelschicht heran [KAJAVA (1921)]. 

Die verschiedene Ausbildung der Elastica intema in verschiedener Höhe des Ductus 
thoracicus ist nach KAJAVA wahrscheinlich von dem·verschiedenen Druck in diesen Teilen 
des Duktus bei der aufrechten Stellung des JI enschen abhangig. 

Die Media, die bindegewebig-muskulöse Schicht (KAJAVA), bildet 
in der Regel die starkste Wandschicht des Ductus thoracicus (Abb. 3) und ihre 
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Dicke wird von v. EBNER (1902) als 56 fl dick angegeben. Sie tritt besonders 
in den caudalen Partien hervor, um im kranialen Teile bedeutend an Stärke 
abzunehmen. 

Wo die Media am besten ausgebildet ist, findet man die Bündel der glatten 
Muskelfasern in drei Schichten verlaufend, einer mittleren, zirkulären 
sowie einer inneren und einer äußeren, longitudinalen. Am konstantesten 
ist die innere Schicht, wo die längsverlaufenden Muskelbündel wie in der Intima 
zwischen radiären Bindegewebssepten angeordnet sind. Die zirkuläre Anord
nung der Musk-elbündel in der mittleren Schicht tritt nur schwach hervor. In 
der Regel verlaufen die Bündel schief oder in Spiralen, bisweilen können sie 
sogar longitudinal angeordnet sein. Die äußere Schicht ist gewöhnlich am 
schwächsten ausgebildet, kann jedoch bisweilen die vorherrschende sein, aus
nahmsweise sogar zwei Drittel der Muskelwand bilden. Dieses letztere Verhalten 
findet man nicht so oft in dem Ductus thoracicus wie in den übrigen Lymph
gefäßstämmen. Wo die äußere Schicht stark ausgebildet ist, ist die mittlere 
Schicht in der Regel schwach und umgekehrt. 

RIEDER (1898) will nur zwei Muskelschichten in der Wand des Ductus thoracicus unter
scheiden, namlich eine innere zirkulare und eine außere longitudinale. "Im großen ganzen" 
sagt er jedoch, "besteht aber nur eine Muskelschicht, die längs, quer und schrag verlauft." 
Es gibt viele der Intima benachbarte Muskelfasern, die zirkular verlaufen; nach außen 
hin wird die Längsrichtung immer mehr uberwiegend. Die Muskelbundel sind von den flir 
die Lymphgefaße charakteristischen feinen elastischen Faserehen umsponnen. 

Das Bindegewebe bildet dicht unter der Elastica interna eine fein fibrilläre 
Schicht, deren Fasern mit den Bindegewebsfasern der Intima durch die Maschen 
der Elastica in Verbindung stehen. Zwischen den Muskelbündeln verlaufBn 
starke Bindegewebszüge, welche nach außen hin immer stärker werden und 
gleichzeitig eine immer mehr longitudinale Verlaufsrichtung annehmen (Abb. 3). 

·Das elastische Gewebe ist hier relativ schwach entwickelt, wird jedoch 
in den äußeren Partien etwas kräftiger. 

Die verschiedenen Bestandteile der Media sind alle in den caudalen Partien 
des Duktus besser ausgebildet als in den cephalen. Die Media ist dement
sprechend in der unteren Brustregion mehr als doppelt so dick wie in der oberen. 
Die Wanddicke des Ductus thoracicus wird auch hauptsächlich durch die Dicke 
der Media bestimmt [KAJAVA (1921)]. 

Die Advent i t ia stellt keine abgrenzbare Schicht dar (Abb. 3). Die äußeren 
Lagen der Media gehen vielmehr beinahe direkt in das umgebende Bindegewebe 
über. Doch gibt es eine Schicht außerhalb der Media, wo die Bindegewebs
bündel mehr grobfibrillär sind und hauptsächlich in der Längsrichtung der 
Gefäße verlaufen. In diesen Partien sind auch die elastischen Netze etwas reich
licher als in der Media. Nach außen hin geht diese Schicht, welche also die 
Adventitia darstellt, in ein mehr fein fibrilläres und in der Regel Fettgewebe 
enthaltendes Bindegewebe über. 

Gefäße (Vasa vasorum) und Nerven sind hier reichlich vorhanden. 
Die letzteren können bis unter das Endothel verfolgt werden [KYTMANOFF (1900), 
LAWRENTJEW (1926, 1927)]. 

Die Cisterna chyli (das PECQUETsche Receptaculum) besitzt, wenn 
sie ausgebildet ist, dickere Wände als die benachbarten Partien des Ductus thora
cicus. Besonders die Muskelbündel sind hier kraftiger und die elastischen 
Netze reichlicher als sonst. Zahlreiche Intimakissen sind vorhanden. Die 
Elastica interna kann in mehrere dünne Netzmembranen zersplittert sein 
[PENSA (1908), BARTELS (1909), DELAMARE (1909), KAJAVA (1921) U. a.J. 

Der Ductus thoracicus ist mit Klappen versehen. Diese sind nach KAJAVA 
(1921) keine einfachen Endothelduplikaturen, wie es z. B. DELAMARE (1909) 
angibt, sondern viel komplizierter gebaut. Ihr basaler Teil ist mäßig verdickt 
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und schließt sowohl kollagenes Bindegewebe als auch längsverlaufende Muskel
züge ein (vgl. Abb. 4 von den Klappen im Truncus lumbalis). Auch diese 
letzteren dringen relativ weit in die freie Klappe hinein vor. Die Elastica interna 
setzt sich auch in der Klappe eine Strecke weit fort, so daß man sie in dem 
dem Gefäßlumen zugewendeten Teile der Klappe finden kann. Der freie 
Rand der Klappe, der zentralwärts gerichtet ist, besteht nur aus dem Endothel 
und aus einer dünnen Bindegewebslamelle. Die Gefäßwand der Klappe gegen
über weist keine Elastica interna auf. Unmittelbar zentral von jeder Klappe 
buchtet die Gefäßwand aus, wodurch der Ductus thoracicus besonders im 
ausgedehnten Zustande ein variköses Aussehen erhält. 

Über die Anzahl und die Lage der Klappen des Ductus thoracicus liegen sehr verschiedene 
Angaben vor. Nach DELAMARE (1909) sind sie sparlieh und liegen 6-10 cm voneinander 
entfernt. Besonders in der Pars thoracalis kommen sie nur vereinzelt vor, was gut mit 
der Darstellung BARTELs (1909) iibereinstimmt. "Ziemlich einstimmig", sagt B., "wird an
gegeben, daß die Klappen des Ductus thoracicus am häufigsten am Ende und am Anfang, 
am spärlichsten in der Mitte, in der Pars thoracalis des Milchbrustganges sind." Nach 
BRAUS (1924) gibt es überhaur;t keine Klappen in dem oberen Teil, nach KoPSCH (1922) 
dagegen sind sie sowohl im oberen wie im unteren Teil zahlreich. Er gibt an, daß sie mehrere 
Zentimeter voneinander entfernt liegen, was nicht mit der Untersuchung von KAMPMEIER 
(1928) uber die Verhältnisse bei menschlichen Embryonen übereinstimmt. Wenn, sagt 
KAMPMEIER, der Ductus thoracicus eine Länge von 38-45 cm hat, so wird die Anzahl 
der Klappen bei dem angegebenen Abstand bedeutend weniger, als er bei seinen Unter
suchungen gefunden hat. Er könnte bei einem Fetus von 4,3 Monaten 42 Klappen zählen, 
und etwa dasselbe bei einem Neugeborenen. Es gibt jedoch eine außerordentliche Varia
bilität der Klappenanzahl im späteren Alter, was KAMPMEIER in einer anderen Arbeit 
(1928) damit erklärt, daß schon die Zahl der Anlagen nicht konstant ist, daß viele niemals 
uber dieses Anlagestadium hinauskommen oder auch in dieses Stadium wieder verschwinden 
und daß die Zahl der Klappen auch dadurch reduziert wird, daß sogar weit fortgeschrittene 
Klappenanlagen noch der Degeneration anheimfallen können. Die zahlreichsten und am 
besten ausgebildeten Klappen finden sich in der Zone, wo der Ductus thoracicp.s zwischen 
Aorta und {)esophagus liegt und in der Nahe des Diaphragmas. Der Bau der :K::lappeii. und 
ihre Anordnung im fertig ausgebildeten Zustand .. machen einen Ruckstrom de's Inhalts 
unmöglich. RoUVI:ERE (1924) gibt nur zwei schließende Klappen im Ductus thoracicus an, 
die an der Einmündungsstelle liegen. "Die iibrigen Klappen sind insuffizient und kommen 
nur sparlieh vor." Nach CORREIA (1926) sind Klappen in dem unteren Teil nur schwer 
auffindbar. Bei der Passagestelle hinter der Aorta sind ein oder zwei vorhanden, und erst 
in dem Cervicalteil nahe der Einmündungsstelle kommen sie in größerer Menge vor. 

An der Einmündungsstelle des Ductus thoracicus in das Venensystem liegt 
nach den meisten Angaben gewöhnlich ein wohlausgebildetes Klappenpaar, 
was jedoch zweifelhaft ist. 

Nach CoRREIA (1926) z. B. kommen hier immer suffiziente Klappen vor. BARTELS 
(1909) findet sie jedoch in der Regel nicht, BuY und ARGAUD (1906, 1907) finden eine Doppel
klappe an dieser Stelle nur in 20°/0 • "Bei unvollkommenem Klappenmechanismus", sagen 
sie, "wird der Eintritt von Venenblut entweder durch eine Torsion des Duktusendes oder 
durch sehr schräge Durchbohrung der Venenwand verhindert." BARTELS (1909) wie ÜBEN
DORFER (1925) sprechen von einem "ureterartigen Verschluß" der Mundungsstelle, was 
auch KAMPMEIER (1928) richtig findet. Eine typische, gut funktionierende Klappe gibt 
es selten, warum man auch nicht selten Blut im naheliegenden Teil der Duktus findet . 

. b) Die übrigen Lymphgefäßstämme. 
Als Lymphgefäßstämme sind auch die folgenden größeren -Lymphbahnen 

zu rechnen: 
1. Der Ductus (Truncus) lymphaticus dexter, 

ein kurzer Lymphgefäßstamm, der durch Zusammenfluß folgender Lymph
gefäßstämme entsteht: 

2. Der Truncus lymphaticus jugularisoder cervicalis dexter, 
3. der Truncus lymphaticus subclavius dexter und 
4. der Truncus lymphaticus bronchomediastinalis oder retro

sternalis dexter. 
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Diese Lymphgefäßstämme sammeln die Lymphe hauptsächlich aus dem 
rechten Arm, der rechten Seite des Kopfes und des Nackens, aus einem Teil 
der rechten Brustkorbshälfte, der rechten Lunge, dem rechten Teil des Herzens 
und aus einem Teil der oberen Fläche der Leber auf. 

5. Der Truncus lymphaticus jugularisoder cervicalis sinister, 
6. der Truncus lymphaticus subclavius sinister, 
7. der Truncus lymphaticus bronchomediastinalis oder retroster

nalis sinister. 
Diese drei Lymphgefäßstämme münden in den Ductus thoracicus und nehmen 

die Lymphe hauptsächlich aus den oben genannten Partien der linken Körper
seite auf. 

Abb. 4. Der bttsalc Teil eines Truncus lymphaticus lumbalis mit zwei Klappen von einem erwach· 
senen l\Ianne. [Nttch KAJAVA (1921), Fig. 5.] Farb. Hamttt.·VA:; GIESONs Pikrinstturc·Saurefuchsin. 

Die Vergroßerung entspricht ungefahr Leitz Obj. 6, Ok. 2. 

8. Der Truncus intestinalis, 
welcher unter Vereinigung mit den beiden im folgenden anzuführenden Lumbal
stämmen den Ductus thoracicus bildet. Er sammelt hauptsächlich "die Chylus
gefäße" (Vasa lactea) auf. 

9. Die Trunci lumbales (dexter et sinister), 
welche hauptsächlich die Lymphe von den unteren Extremitäten empfangen. 

Bezuglieh der bedeutenden Variationen, die in der Ausbildung und dem Verlaufe dieser 
Lymphgefaßstamme vorkommen, se1 besonders auf die Arbeit BARTELS' (1909) hingewiesen. 

Was die mikroskopische Anatomie dieser Lymphgefaßstämme betrifft, 
so liegen diesbezüglich keine naheren Untersuchungen Yor. Gewöhnlich wird 
angegeben, daß sie einen ahnliehen Bau wie der Ductus lymphaticus haben, 
mit einer relativ wohl ausgebildeten Media. Ich gebe in Abb. 4 einen Quer
schnitt durch einen Truncus lumbalis nach KAJAVA wieder. Die Zusammen
setzung der \Yand und die da,-on abhängige \Vancldicke ist äußerst verschieden; 

16* 
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die Grenzen zwischen Intima, Media und Adventitia treten noch weniger klar 
hervor als beim Ductus thoracicus. Eine Elastica interna ist doch vorhanden 
[z. B. RIEDER (1898)). KAJAVA (1921) gibt auch an, daß man diese Elastica 
wie im Ductus thoracicus auch in den gröberen Lymphgefäßstämmen an den 
meisten Stellen finden kann, und daß sie die Intima mit genügender Deutlich
keit abgrenzt. In der Media ist nach demselben Autor, wie früher hervor
gehoben, besonders die äußere, längsverlaufende Muskelschicht nicht selten 
ungewöhnlich dick, so daß sie zwei Drittel der ganzen Muskelwand umfassen 
kann. 

2. Die Lymphgefäße. (Im engeren Sinne.) 
Die Lymphgefäße im engeren Sinne stellen den Teil der Lymphbahnen 

dar, welche zwischen den Lymphcapillaren und den Lymphgefäßstämmen 

Abb. 5. Die Lymphcapillaren und die Lymphgefäße des Ventrikels des Menschen. [[Nach SAPPF.Y 
(1885), Taf. XXV, Fig. 1.] 

eingeschaltet ist. Sie entstehen durch den Zusammenfluß von Lymphcapillaren 
und die Grenze zwischen diesen und den Lymphgefäßen wird allgemein an 
die Stelle verlegt, wo die Klappen aufzutreten beginnen (Abb. 5). Auch die 
Form der Lymphbahnen ändert sich an dieser Stelle. Die Lymphcapillaren 
haben eine sehr unregelmäßige Gestalt und sind mit zylindrischen oder sinuösen 
Ausbuchtungen versehen; die Lymphgefäße dagegen bekommen durch die 
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Klappeneinlagerungen eine rosenkranzähnliche, aber dessenungeachtet doch 
eine mehr gleichmäßig dicke Form (Abb. 5 u. 12). Die Lymphgefäße verlaufen 
im allgemeinen nicht gestreckt, sondern mehr oder weniger bogenförmig. Gegen 
die Lymphgefäßstämme zu werden die Lymphgefäße allmählich größer, was in 
nicht geringem Grade durch eine dickere Accessoria bedingt ist. Die Grenze gegen 
die Lymphgefäßstämme ist noch weniger deutlich. Von vielen Seiten wird auch 
dieselbe noch weiter zentralwärts 
verlegt, als ich dies hier gemacht 
habe. Als Lymphgefäßstämme be
zeichnen nämlich mehrere Ver
fasser nur den Ductus thoracicus 
und den Ductus lymphaticus 
dexter. 

Die Lymphgefäße bestehen aus 
einem Endothel und einer Mem
branaaccessoria(sekundäre Gefäß- Kt 

wand, Umhüllungshaut, Perithel). 
Das Endothel ist wie in den 

Lymphcapillaren gebaut (siehe 
später nebst den Abb. 13 und 14). K t 

Der Bau der Accessoria ist 
noch nicht näher studiert worden, 
so daß über dieselbe nur vereinzelte 
Angaben vorliegen. Nach allem 
zu urteilen, müssen jedoch Ver
schiedenheiten ihres Baues in ver. 
schiedeneu Gebieten des Körpers 
wie bei den Venen vorhanden sein. Kl -~~:'i':'l~~ 

Eine solche Annahme wird u. a. 
durch eine Angabe von DELAMARE 
{1909) gestutzt. Er gibt namlich an, 
daß die Ausbildung der Muskulatur in 
den Lymphgefaßen sehr verschieden 
ist, so daß bisweilen auch etwas größere 
J ... ymphgefaße ganz von Muskelfasern 

:FL 

XI 

Kl 

frei sein können, wie die Lymphgefaße Kl 
des Panniculus adiposus. Uber andere 
Verschiedenheiten s. u. die Beobach
tungen von K6LLIKER und WEYRICH. 
Ich verweise auch zu den neulich von 
BAUM und KIHARA (1929) publizierten 
Beobachtungen uber den Bau der 
Lymphgefaße bei einigen Haustieren, 

Abb. 6. Embryonale Lymphgefaße · aus der Parotis· 
gegend. Das eine Gefaß kann man durch die ganze 
Abbildung als eine korallenkettenahnliche Bildung 
folgen. Zwei Klappenpaare treten deutlich hervor, 
zwei andere lassen sich hier, wie auch in dem nahe· 
liegenden Lymphgefaß vermuten. KI. Die Stellen, wo die 
Klappen ausgebildet sind. FL Fettleber in Ausbildung. 
:IIenschlichcr Embryo, 28 cm. Cell. Hamatox.·v. G!ESON. 

s. spater S. 270. 
Es ist wohl anzunehmen, daß 

die Lymphgefäße schon bei ihrem 
Ursprung mit einer deutlichen 

Ycrgr. 40: 1. 

Accessoria ausgerüstet sinct. In erster Hand schließen sich Bindege,vebs
fasern und elastische Netze an das Gefäß an; allmählich treten auch glatte 
Muskelfasern hinzu. Die letzteren scheinen zuerst schräg oder in der Längs
richtung des Lymphgefäßes zu verlaufen. Schon bei etwas größeren Lymph
gefäßen (z. B. bei den Lymphgefäßen der Subcutis) kann man, auch wenn 
sie ausgedehnt sind, zwei Muskelschichten unterscheiden, eine innere mit schräg 
oder in der Längsrichtung verlaufenden und eine periphere mit eher zirkulär 
verlaufenden Muskelfasern. Diese letztere, zirkuläre Schicht besteht jedoch 



246 T. HELLMAN: Die Lymphgefäße, die Lymphbahnen. 

anfänglich nur aus ein biS' zwei Fasern in der Dicke. Je größer das Lymphgefäß 
wird, desto deutlicher treten jedoch die beiden Schichten hervor [RIEDER (1898)]. 

FLEMMING (1876) fand bei kleinen Lymphgefaßen die Muskulatur nur aus einzelnen 
oder 2- 3 getrennt liegenden Muskelspindeln bestehend. Nach v. EBNER (1902) besitzen 
die Lymphgefäße des Mesenteriums von Säugern bei einer Dicke von 30-40 p schon eine 
bindegewebige äußere Wand, und bei solchen von 0,2 mm Dicke sind schon die gleichen 
Schichten vorhanden, die auch bei mittelstarken Geiaßen von 2-3 mm Dicke vorkommen. 
"Es besitzen", sagt er, "diese Geiaße drei Haute. Die Intima besteht aus einem Endothel 
von verlängerten, jedoch kürzeren Zellen und einer einfachen, selten doppelten elastischen 
Netzhaut mit Längsrichtung der Fasern, die mit Bezug auf dit) Stark~ ihrer Fasern und die 
Enge der Maschen mannigfachen Schwankungen unterworfen ist, jedoch nie starkfaserig 
oder zu einer wirklichen elastischen Haut wird (nach WEYRICH fehlt diese Haut in den 

Abb. 7. Embryonales Lymphgefäß, aus der Paroti~
gegend mit Klappe. Die Ausbuchtung zentral von der 
Klappe tritt hervor. l\ienschlicher Embryo, 28 cm. 

Cell. Hamatox.·Y. GIESOX. Vergr. 50: 1. 

Lymphgefäßen des Mesenteriums, wo
gegen KöLLIKER dieselbe in denen des 
Plexus lumbalis und der Extremitäten 
immer vorfand). Dann folgt eine 
stärkere Media aus querlaufenden 
glatten Muskeln, mit feinen, ebenfalls 
queren elastischen Fasern, endlich eine 
Adventitia mit längsverlaufendem 
Bindegewebe, spärlichen Netzen f einer 
elastischer Fasern und einer größeren 
oder geringen Zahl schief und der Lange 
nach verlaufenden glatten Muskel
bimdeln. Diese letzteren fand KoLLIKER 
in den Extremitaten noch an Gefäßen 
von 0,2 mm Dicke und halt dieselben 
für ein gutes Merkmal, um Lymph
gefaße von kleinen Venen zu unter
scheiden." Diese Darstellung ist sehr 
klar, aber es dürfte wohl unzweifelhaft 
sein, daß dieselbe zu stark schemati
siert ist. Nach übereinstimmenden 
Angaben neuerer Forscher kann man 
nicht einmal im Ductus thoracicus die 
drei klassischen Schichten der Gefaß
wand gut abgrenzen. Dies durfte daher 
in den kleinen Lymphgefaßen noch 
schwieriger sein. So spricht auch 
z. B. DELAMARE (1909) nur von longi
tudinalen, schiefen und transversalen 
Muskelzügen, von welchen die letzteren 
im allgemeinen dominieren. 

Elastische Netze umspinnen in Form feiner und feinster Fäserchen die 
Muskelfasern resp. Muskelbündel [RIEDER (1898) , DELAMARE (1909)]. Kon
tinuierlich und auf weitere Entfernung hin verlaufende Systeme von elastischen 
Netzen finden sich ebenso spärlich wie dickere Bündel. Die elastischen Netze 
treten daher nur auf Längsschnitten der Muskulatur d eutlich hervor, auf 
Querschnitten kommen sie weniger zum Vorschein, was den Lymphgefäßen 
gegenüber den Blutgefäßen ein sehr charakteristisches Aussehen gibt [RIEDER 
(1898)]. Die elastischen Netze der L ymphgefäße stehen in engen Beziehungen 
zu dem in ihrer Umgebung. 

In kontrahiertem Zustande ist das Gefäßlumen stark verengt und die innere 
Muskelschicht springt in Form halbmondförmiger Buckel oder unregelmäßig 
gestalteter Hahnenkämme oder in anderer Weise in das Lumen vor [RIEDER 
(1898)]. 

Die Klappen der L ymphgefäße sind zahlreich. Sie werden z. B. in einem 
Lymphgefäß, das die ganze obere Extremität durchläuft, auf ungefähr 60-80, 
in einem, das die untere Extremität durchläuft, auf ungefähr 80-100 geschätzt 
[DELAMARE (1909)]. KoPSCH (1922) gibt ebenfalls an, daß die Klappen in den 
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Lymphgefäßen ziemlich dicht hintereinander stehen, dichter als bei den Venen. 
"An kleinen Gefäßstämmchen folgen die Klappen in Abständen von etwa 
2-3 mm aufeinander; in größeren Stämmen vergrößern sich die Abstände 
auf 6-12mm". Abb. 6 und 7 zeigen mehrere solche Klappen in den Lymph
gefäßen des Parotisgebietes bei einem menschlichen Embryo von 28 cm Länge. 

Diese Klappen bestehen nur aus Duplikaturen der Intima und der freie Teil 
der Klappe ist immer zentralwärts gerichtet (Abb. 6 und 7). Das Endothel ist 
auf seiner inneren Seite dem in den übrigen Teilen des Lymphgefäßes gleich, 
auf der äußeren Seite sind die Endothelzellen polygonal und haben nach allen 
Richtungen hin eine etwa gleiche Größe [DELAMARE (1909)]. Im allgemeinen 
sind nach KAMPMEIER (1928) die Klappen bicuspidal, wobei sie jedoch oft in 
Größe einander ungleich sind. Nicht selten findet man nur eine Klappe, was 
sicherlich von einer Reduktion oder Suppression der anderen abhängt. Tricu
spidale Klappen hat KAMPMEIER nicht gesehen. 

Die Einfügung von Klappen in die Lymphgefäße bedingt, daß dieselben in 
erweitertem Zustande eine perlenschnur-, rosenkranz- oder korallenkettenähnliche 
Form bekommen. Das Gefäß wird nämlich unmittelbar oberhalb jeder Klappe 
etwas weiter als unmittelbar unterhalb derselben (Abb. 7). In den Wänden 
dieser supra-valvulären Ausbuchtungen treten besonders die schräg verlaufenden 
(obliquen) Muskelbündel hervor [DELAMARE (1909)]. 

3. Die Lymphcapillaren. 
Die Lymphcapillaren stellen ein feines und aller Wahrscheinlichkeit nach 

auch ein in sich geschlossenes Röhrensystem dar. Durch dasselbe werden so 
gut wie alle unsere Organe und Gewebe gut drainiert. Die Capillaren beginnen 
mit Schlingen (Abb. 8) oder mit net.zförmigen Formationen (Abb. 32), mit 
fingerförmigen Bildungen oder mit zottenartigen Blindsäcken (cul-de-sac) 
(Abb. 9), in welche also die Lymphe aus der Gewebsflüssigkeit in erster 
Hand aufgenommen wird, und gehen zentralwärts in die Lymphgefäße über 
(Abb. 5 und 12). 

Im allgemeinen Iindet man die Schlingen und die Netze im Innern der Organe und 
Gewebe, die zottenartigen Anfange unter dem DeckepitheL Es gibt jedoch keine scharfe 
Grenze hinsichtlich der Verteilung dieser verschiedenen Arten des Beginns der Lymph
gefaße. So kann z. B. in den Darmzotten statt eines keulenförmigen Chylusgefaßes eine 
~chlinge oder ein Netz vorhanden sein (Abb. 32). Unter dem Hautepithel sind wohl 
schlingenförmige Anfange das gewöhnliche [CHRZONSZCZEWSKY. TRZASKA ( 1898) ]. 

Die Lymphcapillaren zeigen überall eine sehr wechselnde Weite. Allgemeine 
Angaben, die über ihre Breite mitgeteilt wurden, müssen daher mit Kritik 
aufgenommen werden. Sie sind nämlich reichlich mit Ausbuchtungen, mit 
sinuösen und zylinderförmigen Erweiterungen versehen, die unvermittelt aus 
sehr feinen Capillarröhrchen hervorgehen können. BARTELS (1909) gibt sogar 
an, daß "gerade die sehr schroffen Übergänge von ziemlich weiten Räumen 
zu plötzlich ganz engen, für Injektionsmassen kaum noch passierbaren, faden
förmigen Kanälen für Lymphcapillaren besonders charakteristisch sind" (Abb. 10 
bis 12). 

Die Lymphcapillaren können auch an verschiedenen Stellen sehr verschieden weit 
sein. So gibt MosT ( HH 7) an, daß z. B. die MoRGAGNrschen Taschen des Kehlkopfes ein 
reiches, weitkalibriges, dichtes Capillarnetz besitzen, welches sich auf den wahren Stimmen
lippen rasch derart verengt, daß seine Injektion schwer und meist nur unvollkommen ge
lingt. Nach BARTELS (1909) sind auch "die Lymphcapillaren und die kleineren Lymph
gefaße innerhalh der Organe viel weiter als die Blutgefaßcapillaren und die kleineren 
Blutgefaße. Außerhalb der Organe kehrt sich dieses Verhaltnis um". 

Die Lymphcapillaren bilden Maschen, die in der Weise zwischen die Blut
capillaren eingelagert sind, daß die Knotenpunkte der lymphcapillaren ~Iaschen 
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ungefähr im Mittelpunkt der von den Blutcapillaren umsponnenen Gewebsteile 

liegen. Im allgemeinen bilden jedoch die Lymphcapillaren weitere und mehr 

Abb. 8. Schematische Abbildung der End· 
schlingen der Lymphcapillaren. Die Stromung 
der Gewebsflussigkeit von einem Blntgefaße 
heraus bis in die Lymphgefäße hinein ist mit 

Pfeilen angegeben. 
[Nach TENDELOO (192.5), Abb. 322.] 

Abb. 9. Vertikalschnitt durch den Eingangsteil 
des Blinddarmes der Katze mit. zottenfuhrender 
Oberflache. [Nach FREY (1863), Taf. IV, Fig. 14.] 
a Zotten mit den Chylusgeiaßen; b Follikelkuppe; 
c verbindende follikulare Substanz; d Follikel
grund; e Muscularis mucosae; f bindegewebige 
Scheidewand zwischen den Follikeln; h Um
hullungsraum; i Lymphgefaß det· Submucosa. 

Abb.IO. Embryonale Lymphgefäße. Schweineembryo von 6'/, cm Länge. Einstichinjektion der Haut. 
[Nach BARTEIS (1909), Fig. 9, S. 43.] Formolfixierung. Aufhellung im Stuck. Vergr. etwa 16:1. 

unregelmäßige Masc hen als die Blutcapillaren. Über ihre Lage im Verhält.nis 
zu d en Blutcapillaren siehe S. 236. 

Die Wand der Lymphcapillaren besteht nur aus einem zarten Endothel 
[v. RECKLINGHAUSEN (1871), BARTELS (1909)]. Die Endothelzellen sind im 
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allgemeinen größer als jene der Blutcapillaren. Ihre mit Silbersalz imprägnierten 
Grenzen zeigen in den Lymphcapillaren wie in übrigen Lymphgefäßen meist 
einen sehr gezackten und unregelmäßigen Verlauf (Abb. 13 und 14). Die 
Abb. 13 gibt einen Vergleich der Endothelzellen in den Lymphgefäßen, Arterien 
und Venen. Die Abb. 14 zeigt, daß die Endothelzellen in den Lymphgefäßen 

Abb. 11. Lymphcapillaren und Lymphgefaße des Epikards (vorderer Teil des linken Ventrikels). 
"liensch. [Nach AAGAARD (192J), Abh. 26, S. 221.] ::IIIkrophotographie. Vergr. etwa'/,. 

sehr unregelmäßig geformt werden können. Diese Grenzlinien hat man auf 
Grund ihres wellenförmigen Verlaufs mit denAußenkonturen eines Eichenblattes 
oder mit den Zickzacklinien der Sutura lamboidea verglichen. Von KLEIN 
und BuRDON-SANDERSSON (1872) wird u. a . angegeben, daß die Endothelzellen 
der Lymphcapillaren starker vorspringen und ein trüberes Cytoplasma besitzen 
als die Endothelzellen der Blutcapillaren. Man hat den Eindruck, sagt 
RENAUT (1901), als waren die Lymphcapiliaren mit Perlen besetzt, besonders 
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wenn sie nur wenig ausgedehnt sind. Die Kerne sind oval. Nicht selten 
ist das Cytoplasma vakuolisiert und die Kerne sind verändert, so daß man 
auf einen beginnenden Zellenuntergang schließen kann. 

Im Gegensatz zu den Lymphgefäßen besitzen die Lymphcapillaren keine 
Klappen. Sie zeigen jedoch zahlreiche, kleine Vorsprünge der Wand, welche 
sogar kreisförmige Gestalt annehmen [KoPSCH (1922) u. a.J und also gewisser
maßen als Klappen funktionieren können. 

Abb. 12. Rekonstruktion eines kleinen Teils der lympho,tlschen subcutanen Plexus am Oberschenkel 
eines 130 mm langen m enschlichen Embryos. [Nach KAMPMEITm (1928). Abb. 31, 8.443.] Man beachte 
die zahlreichen Klappen, wovon einige auch in dem Lymphcapillarnetz zu liegen scheinen. Der subcutane 
Plexus geht in tiefere, regelmä ßiger angeordnete und mehr gestreckte, dunnere Lymphba.hnen i:tber. 

V. S. Yena saphena magna. 

Diese Vorsprünge in dem Capillarlumen wurden schon von v. RECKLINGHAUSEN (1871) 
bemerkt. "Die capillaren Röhren", sagt er, "sind bis zu den feinsten Zweigen noch mit 
varikösen Buchten versehen; diese Ausbuchtungen liegen sehr häufig in den Knotenpunkten 
der Netze und setzen meist so plötzlich ein, daß querverlaufende Vorsprünge in das Lumen 
des Gefäßes hineinragen, welche wiederum so gerichtet sind, daß sie gewissermaßen Klappen 
bilden." 

Wie oben angegeben wurde, ist es wahrscheinlich, daß die Lymphcapillaren 
ein in sich geschlossenes Röhrensystem darstellen, welches zentralwärts in 
die Lymphgefäße übergeht, d. h., die Lymphcapillaren beginnen mit 
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geschlossenen Endverzweigungen. Diese Auffassung ist jedoch nicht all
gemein angenommen, wenn auch die Mehrzahl der Forscher sich derselben 
angeschlossen haben. Es besteht also immer noch ein Streit zwischen den 
Anhängern der "peripher geschlossenen" und denen der "peripher offenen" 
Lymphbahnen. 

Es ist gegebenenfalls mit großen Schwierigkeiten verbunden, sicher fest
zustellen, ob die Lymphcapillaren wirklich blind endigen. Injektionsversuche 
können nicht zu einem sicheren Resultate führen, denn es handelt sich hier ja 
um feine Röhrchen, welche mit höchst subtilen Wänden ausgerüstet sind. Wir 
finden auch, daß verschiedene Forscher, die sich eingehend mit dem Lymph
gefäßsystem beschäftigt haben, zu verschiedenen Resultaten gekommen sind. 

V A L 
Abb. 13. Das Endothel einer Vene, einer Arterie und eines Lymphgefaßes (zusammengestellt). 
[Nach CASPARIS, Anat. Rec. Bd. 15, 1918/1919, S. 97.) Vom Omentum einer ausgewachsenen Katze. 
Injektion der Arterien mit 0,25'/, AgNOa. Die Querlinien sind von den glatten Muskelfasern bedingt. 

V Vene; A Arterie; L Lymphgefaße. 

So sagt z. B. BAuM (1912), daß er "die feste Überzeugung gewonnen hat, daß 
die Lymphgefäße auch bei den Säugetieren (speziell beim Rinde) mit offenen 
Stomata oder funktionell gleichwertigen Einrichtungen beginnen". 

In einer Arbeit zusammen mit TRAUTMANN (1925/1926) bildet er auch offene Kommuni· 
kationen zwischen dem Lymphgefaßnetz der Nasenschleimhaut und der Nasenhöhle bei den 
Haustieren ab. "Serienschnitte zeigen", sagen sie, "daß sich von dem in der Propria mucosae 
liegenden Lymphgefaßnetze sehr feine, injizierbare Kanalehen in senkrechter oder schrager 
Richtung abzweigen, um die Membrana basilaris zu durchbohren und nach Durchsetzung 
des Epithels in das Lumen der Nasenhöhle zu münden." 

AAGAARD (1924) gibt dagegen an, daß er bei seinen Studien zu dem Resultate 
gekommen ist, daß die Lymphcapillaren sich ihrer Umgebung gegenüber ebenso 
verhalten wie die Blutcapillaren [so auch CoFFIN (1906)]. Sie sind beide von 
dem sie umgebenden Gewebe durch eine aus dicht beisammen liegenden Zellen 
bestehende Membran abgegrenzt, in welcher keine präexistierenden Öffnungen 
vorhanden sind. MosT (1917) nähert sich dieser Auffassung. "Auch die Er
fahrungen bei der Lymphgefäßinjektion", sagt er, "sprechen nicht für ein 
Bestehen wenigstens größerer Stomata .... Andererseits sprechen die Erfah-
rungen der parenchymatösen Injektion .... an der Leiche wie auch am Lebenden 
dafür, daß die ersten Anfänge der Lymphbahnen kein so festes Wandgefüge 
besitzen wie die Blutbahnen.·· BARTELS (1909) durchhaut resolut den Gordischen 
Knoten, wenn er sagt: "Die Frage nach den Anfängen des Lymphsystems, 
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nach der Entstehung des Lymphstroms aus dem Saftstrom, ist eine philo
sophische, keine anatomische Frage." Wir möchten jedoch der Hoffnung Aus
druck geben, daß dieser Satz in der Zukunft nicht allzu lange Gültigkeit haben 
möge. 

Die Frage nach dem Anfange des Lymphgefaßsystems hat eine sehr interessante histo
rische Entwicklung durchgemacht. Im Anfang wollte man die Lymphcapillaren direkt 
von den Blutcapillaren ableiten und also auch die Bildung der Lymphe direkt aus dem 
Blut annehmen. Man glaubte im 18. und zu Beginn des 19. Jahrhunderts, daß zahlreiche, 
feinste Verbindungen, Vasa serosa (BOERHAVE,HALLER)zwischen denLymph-und denBlut
gefaßen vorhanden seien. Andere waren vonder Auffassung, daß dieLymphgefaße mit breiten 

offenen Mündungen beginnen (HUNTER). Durch die erst

Abb. H. Die Endothelgrenzen 
eines Lymphgefalles des 1\Iesen
t eriums. Stigmata. lJ;lensch (Neu
geborenes). [Nach BARTELS (1909), 
Fig. 14, S. 52.] l\Iesenterium mit 
1/ 2 °/0 Arg. nitr. versilbert, in Xylol 

aufgehellt. Vergr. etwa 120: 1. 

genannten feinen Röhrchen sollten wohl das Blutplasma, 
nicht aber die Blutkörperchen den Lymphbahnen zu
geführt werden können. Diese Lehren wurden erst in 
der Mitte des 19. Jahrhunderts durch die Lehre von den 
Saftkanalchen, dem Saftröhrensystem (KöLLIKER) 
ersetzt. Nach dieser sollten die spindcl- und sternförmigen 
Bindegewebszellen hohle, von Membranen umgebene Ge
bilde mit fhissigem Inhalt darstellen, und mit einem Kerne 
versehen sein, der der Vi'and anlag [ScHWANN (1839), 
VIRCHOW (1858)]. Diese Zellen sollten miteinander ver
bunden sein und auch Anschluß sowohl an die Blutgefaße, 
als auch an die Lymphgefaße besitzen. Durch die zahl
reichen Verbindungen dieser Hohlgebilde sollte in den 
Geweben ein System von Röhrchen entstehen, in dem 
eine Saftströmung vor sich ging und durch welche eine 
Verbindung auch zwischen den Blut- und Lymphgefaßen 
zuwege gebracht wurde. Schon im Jahre 1862 wurde 
jedoch diese Theprie durch die "Saftluckentheorie" 
von v. RECKLINGHAUSEN ersetzt. Er gründete dieselbe 
auf die Bilder, die er mit seiner Silbernitratimpragnations
methode erhielt. Nach dieser sind es nicht intracelluliue 
Kanalchen, sondern die intercellularen und interfibrillaren, 
in der Grundsubstanz liegenden Spalten und Lücken, 
welche eine Saftströmung gestatten. Diese Spalten und 
Lucken ( Saftkanalehen oder Lymphwurzeln) sollten auch 
mit dem Lymphcapillarsystem durch Öffnungen zwischen 
den Endothelzellen, die auch die feinsten L ymphcapillaren 
bekleideten, in offener Verbindung stehen. Die Größe 
dieser Öffnungen kann etwa das Doppelte der Größe eines 
roten Blutkörperchens erreichen. Nur wenig spater trat 
jedoch Hrs (1863) fur eine geschlossene Endothel
wand der Lymphgefaße ein . Er leugnete das Vorkommen 
von Saftkanalehen im Sinne von v. REOKLINGHAUSEN und 
hält die Verbindung der von ihm als Saftkanalehen ge

deuteten Teile mit den Lymphgefaßen nur fur eine scheinbare. Ein Durchtritt der Lymphe 
durch das Endothel kann, da dieses keine Löcher besitzt, nur zwischen den Zellen erfolgen, und 
es ist möglich, "daß die Zellen nur durch eine weiche Zwischensubstanz zusammengehalten 
wären, die nach Bedarf bald da, bald dort ausweicht" . Er will doch das Vorhandensein 
von Stomata nicht völlig leugnen und glaubt selbst " derart zu deutende Bildungen in den 
Lymphwegen des Darms gesehen zu haben". 

Mit diesen letzten Untersuchungen wurde die Frage nach den Stomata und Stigmata 
der Lymphgefaßwand aktuell [Lit. s. BARTELS (1909) und WALTER (1912)]. Man fand solche 
Stomata sowohl in der Endothelwand der serösen Raume als auch in dem Endothel der 
Blut- und der Lymphgefaße. Sie wurden im allgemeinen als praformierte Öffnungen in 
der Gefaßwand angesehen. Besonders schön ausgebildete derartige Öffnungen wurden 
z. B. beim Frosche gefunden [SCHWEIGGER-SEJDEL und DOGIEL (1866)]. ARNor.n (1875) 
fand neben diesen Stomata auch kleine, in die Kittleisten eingebettete Punkte, deren 
Größe unter normalen Verhaltnissen schwankt und welche er Stigmata nennt (Abb. 14). 
Letztere könnten nach diesem Verf. keine staudig vorhandenen Öffnungen sein, sondern 
sie sollten zufalligerweise durch Verbreiterung und Aufl0ckerung der Kittsubstanz ent
stehen [u. a. bei Durchwanderung der Leukocyten, was schon v . RECKLINGHAUSEN (1863) 
wahrgenommen hatte]. Andere Forscher leugneten jedoch die Existenz dieser Offnungen 
in den Gefaßen des Menschen unter normalen Verhältnissen, wieder andere wollten sie 
schlechtweg als Kunstprodukte erklaren. Sie wurden auch als Ansammlungen der 
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Kittsubstanz angesehen [WALTER (1871)]. KoLOssow (1893) glaubt durch Behandlung der 
Präparate mit einer besonderen Methode zeigen zu können, daß die Endothelzellen mit
einander durch Protoplasmafortsätze zusammenhängen. Bei Ausdehnung des Endothels 
entstehen Öffnungen zwischen den Intercellularbrücken, welche sich als Stomata oder 
Stigmata. präsentieren, um nach Aufhören der Ausdehnung wieder zu verschwinden. 

Endlich hat WALTER ( 1912) die Stomatabildungen im Endothel der serösen Höhlen bei ver
schiedenen Klassen der V erlebraten untersucht und ist zu dem Resultate gekommen, daß 
Stomata als Öffnungen in dem Endothel überhaupt nicht vorkommen. "Verbindungen 
der serösen Höhle mit den Lymphgefäßen sind nicht vorhanden. Die seröse Höhle ist ein 
völlig geschlossener Sack." Die Resorption findet durch die Zwischensubstanz statt. Das 
Epithel zieht sich auf Reize zusammen, wobei Verbreiterungen der Zwischensubstanz ent
stehen. Solche sind im Ruhezustande nicht vorhanden. Auch feste Partikel sollten durch 
diese Verbreiterung resorbiert werden können. Die Untersuchungen von Mc CALLUM (1903) 
und KüTTNER (1903) weisen in dieselbe Richtung. Feste Partikel werden nach dem ersteren 
Verf. hauptsachlich durch Phagocyten zwischen die Zellen des Epithels transportiert 
[vgl. auch FLOREY (1927)]. Was diese serösen Höhlen betrifft, so ist man durch diese und 
andere Untersuchungen wohl jetzt allgemein zu der Auffassung gekommen, daß sie als 
Bestandteile des Lymphgefäßsystems nicht zu rechnen sind. Man will auch gezeigt haben, 
daß die Deckzellen der serösen Höhlen und die Endothelzellen der Lymphbahnen sowohl 
im Bau als auch in der Entwicklung getrennt sind. 

Schließlich soll hier angeführt werden, daß Cu:ENOT (1889) zwei Arten des Ursprungs 
der Lymphgefäße unterscheidet; sie sollen teils in der Gestalt von feinen Lymphbahnen 
beginnen, welche mit Endothel ausgekleidet sind und mit den Bindegewebsinterstitien oder 
den Blutcapillaren in keiner Beziehung stehen, teils aus den Interstitien der Lymphknoten, 
zwischen den Zellen derselben entstehen [ vgl. die Auffassung ScHLEMMERs über die in dem 
lymphatischen Gewebe der Tonsillen beginnenden Lymphcapillaren (s. dieses Handbuch 
Bd. V/1, S. 267)]. KuMITA (1909) glaubt in den Nebennieren sogar intracelluläre Lymph
capillaren gefunden zu haben, eine Auffassung, die auch sein Lehrer HASSE (1909) vertritt. 

4. Lymphscheiden. 
Bei Injektionsversuchen hat man gefunden, daß die Injektionsmasse, z. B. 

Gefäße, Nerven und Drüsen völlig umscheiden kann. Man zog daraus den 
Schluß, daß man es hier mit Räumen zu tun habe, welche die betreffenden Ge
bilde völlig umschließen, mit Lymphscheiden, die mit dem Lymphgefäß
system in Zusammenhang stehen [VmcHow (1851), RoBIN (1853), Hrs (1865)]. 
Diese Lymphscheiden spielten auch früher in der Lehre von dem Lymphgefäß
system eine große Rolle, und ihr Vorkommen wurde allgemein anerkannt. 
Besonders schön ausgebildet fand man sie im Nervensystem, aber man kon
statierte sie auch z. B. in der Leber, in der Milz, in der Magen- und Darm
schleimhaut, in den Knochen (Abb. 15) usw. Ihre Existenz wurde besonders 
durch Beobachtungen bei niedrig stehenden Vertebraten, die wohl ausgebildete 
Lymphscheiden oder Lymphsäcke besitzen (Abb. 23), gestützt (vgl. S. 266). 
Auch heute noch wird ihre Existenz von verschiedenen Seiten angenommen. 

Wie diese Lymphscheiden gebaut sind, geht aus folgender Darstellung von Ko PSCH 
(1922) hervor: "Ein Lymphgefaß kann ein Blutgefaß kleinerer oder größerer Art zur Achse 
haben ..... Denkt man sich ein Blutgefaß von einem Netz von Lymphgefaßen umsponnen 
und dieses Netz allmählich so verdichtet, daß ein ununterbrochener Lymphraum daraus 
hervorgeht, so ist die Form der adventitiellen oder perivascularen Lymphgefäße zustande 
gebracht. Der wirkliche Entwicklungsvorgang aber ist dieser Vorstellung eher entgegen
gesetzt, da es sich aller Wahrscheinlichkeit nach nicht um den Schwund von Septen, son
dern um eine von Anfang an möglichst geringe Anlage von Septen handelt. Von Strecke 
zu Strecke können übrigens bindegewebige endothelbedeckte Spangen zwischen der äußeren 
Wand des Blutgefaßes und der inneren \Vand des umliegenden Lymphgefäßes mehr oder 
minder reichlich vorhanden sein (Abb. 15). Man kennt diese zierlichen Gebilde schon seit 
langer Zeit; sie spielen auch im menschlichen Körper eine sehr bedeutende Rolle." 

Lymphscheiden sind auch 1915 von SIEDLECKI in den Flugbauten der fliegenden Drachen 
beschrieben worden. Man kann die Blutgefaße mitten in den größeren Lymphgefäßen als 
helle Streifen sehen. Manchmal sieht man auch, wie die Blutgefaße aus diesen Scheiden 
austreten. Es gibt jedoch viele, besonders kleine Lymphgefaße, die nicht von Blutgeiaßen 
begleitet sind. 
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BARTELS (1909) bestreitet das Vorhandensein solcher Lymphscheiden. 
"Wenn man", sagt er, "als zum Lymphgefäßsystem gehörig nur endothel
bekleidete Kanäle, welcher Gestalt sie immer seien, betrachten will, so kann 
man das Vorhandensein von Lymphscheiden nicht anerkennen". Es sind also 
in der Regel nur Gewebsspalten, die bei den Injektionen um die Gefäße gefüllt 
werden [so auch MARCHAND (1909)]. Handelt es sich aber um endothelbekleidete 
Räume, also um "echte Lymphräume", so sind diese wohl nichts anderes als 
zu einem scheinbaren Ganzen zusammengeflossene, sehr dicht beisammen
liegende Gefäße. Dadurch, daß sie auch noch gewunden zu sein pflegen, wird 
die Täuschung im mikroskopischen Bild, zumal auf Schnitten, noch größer 
(BARTELS). 

BARTELS sagt jedoch schließlich, es sei eine mußige Frage, ob man in diesen "Scheiden" 
nun einzelne Capillaren sehen will, die so dicht gelagert sind, daß sie schließlich zu einem 
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Abb. 15. Lymphgcfaßc r"Ly:mphscheiden") im Knochen. [Nach RAUHER (1880).] A Langsschnitt, 
B Querschnitt durch einen HAVERschen Kanal vom Hammer des Aienschen. v Vene, a Arterie, 
ev Endothel des Gefaßbundels, cc circumvascularer (perivascularer) Lymphkanal, c Verbindungs· 
zweig zwischen dem Endothel des Gefaßbundels und des HAVERschen Kanales, eo Endothel des 
HA VERsehen Kanales, o Knochengrenze, I Ly:mphkorperchen oder Derivate von solchen mnerhalb 

des circu:mvascularen Kanales, lo Knochenhohlen mit den Knochenzellen. Vergr. 300:1. 

großen Raum zusammenfließen [z. B. RANVIER (1896)] oder einen großen Raum, welcher 
eigentlich aus zahlreichen kleineren besteht. 

KEY und RETZIUS (1876) wiesen nach, daß die zuerst von HENLE gefundenen, 
die (spinalen und sympathischen) Nerven umscheidenden, endothelbeklei
deten Räume, Perineuralscheiden (KEY-RETZIUS), HENLEsche Scheiden 
(RANVIER), nicht mit dem Lymphgefäßsystem im Zusammenhang standen (vgl. 
S. 235). "Diese Saftbahnen besitzen nun aber", sagen sie, "keinen Ablauf 
direkt nach außen in das allgemeine Lymphgefäßsystem des Körpers. Nie sahen 
wir nämlich wirkliche Lymphgefäße (bei Injektionen) von denselben aus sich 
füllen. Dagegen haben sie den mehrfach erwähnten Ablauf gegen die serösen 
Räume der nervösen Zentralorgane hin." Sie gehören also nicht zu dem all
gemeinen Lymphgefäßsystem, was auch SABIN (1913) u. a. hervorheben. AAGAARD 
(1922) meint, man solle hier von "Lymphscheiden" nicht sprechen, wie es z. B. 
von seiten GEROTAs (1896, 1897) geschah, weil dies Veranlassung zu dem Miß
verständnisse geben kann, daß die Gewebsflüssigkeit, welche in geringem Maße 
innerhalb der Nervenscheiden zu finden ist, mit der Lymphe in den Lymph
gefäßen identisch sei. Die intramuralen Spalten, die perivascularen Räume 
(die Vmcnow-RoBINschen Räume) des Gehirns und des Rückenmarks stehen auch 
nur mit den subarachnoidealen Räumen in Verbindung. 
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Es ist auch vorgekommen, daß man diese Perineuralscheiden mit Lymphgefäßen ver
wechselt hat. So beschreibt z. B. SAPPEY (1888) bei Injektionen in den Darm ein Netz 
mit Lymphseen, welches er zum Lymphgefäßsystem rechnet. AAGAARD (1922) wies jedoch 
mit Bestimmtheit nach, daß dieses Netz sich vollstaudig mit dem Bilde des Plexus AUER
BACID deckt, daß es sich also hier um eine Injektion in die Perineuralscheiden dieses Plexus 
gehandelt hatte. 

Schon KEY-RETZIUS fanden jedoch, daß man die Lymphgefäße der Nasen
schleimhaut vom Subdural- und Subarachnoidealraum zuweilen injizieren kann. 
BAUM (1912, 1928) und BAUM und TRAUTMANN (1925/26) haben dies bestätigt 
und glauben feststellen zu können, daß bei einer solchen Injektion "die In
jektionsflüssigkeit sowohl in die Lymphspalten aller Cerebraspinalnerven bis 
in deren Endverzweigungen, selbst bis in die Hautnerven oder die Verbindungen 
der spinalen Nerven zum N. sympathicus eindringt bzw. eindringen kann, 
und daß sich von diesen Lymphspalten aus Lymphgefäße füllen, die in ent
sprechende Lymphknoten einmünden". Nach diesen Untersuchungen gibt es 
also einen gewissen Zusammenhang zwischen diesen Saftbahnen des Nerven
systems und den Lymphbahnen. In neuerer Zeit wollen IwANOW (1928, 1929), 
IwANOW und RoMODANOWSKY (1928) und PIGALEW (1929) Lymphgefäße, die 
unmittelbar von den Meningen abgehen, gesehen haben. Fremdkörper, die in 
den Liquor cerebrospinalis eingebracht werden, finden sich zum Teil in der 
Arachnoidea zurückgehalten, teils werden sie, die letztere durchdringend, 
auf Lymphbahnen herausbefördert, und werden in Lymphknoten und anderswo 
im lymphatischen System abgelagert. Eine Herausbeförderung durch die 
PACCiliONischen Gr~nul~ionen erkennen sie jedoch auch an. 

C. Embryologie. 
In alterer Zeit wurrle rler Ursprung des Lymphgefäßsystems mit dem des Blutgefaß

systems zusammen studiert und es machten sich diesbezuglieh verschiedene Auffassungen 
gelte~, ohne d,aß man zu e:ipem entscheidenden Resultate kam. Nach HERTWIG (1893) 
herrscliten dam~ls hauptsächlich drei verSchiedene Meinungen. Nach der ersten sollten 
sich die Gefaßhohlraume aus Spaltlücken entwicli:eln, welche bei der Anlage des Mes
enchyms zwischen den Keimblattern frei bleiben. Die Abgrenzung d'ieser Raume sollte in 
der Weise erfolgen, daß benachbarte Mesenchymzellen sie einscheiden und ein Gefäßendo
thel bilden. "Das Blutgefäßsystem und das Lymphgefaßsystem", sagt ZIEGLER, "gehen 
in der ersten Anlage aus Resten der primaren Leibeshöhle (Zwischenraum zwischen den 
primaren Keimblattern) hervor, welche, bei der allgemeinen Ausbreitung des Bildungs
gewebes (Mesenchyms) zuruckbleibend, als Gefäße, Lakunen oder Interstitien von dem
selben umschlossen und in dasselbe aufgenommen werden." Nach der zweiten Ansicht 
sollten sich die Gefaße in der Weise bilden, daß sieh im Mesenchymgewebe Zellen in Reihen 
aneinanderlegen und daß im lnnern dieser Zellstrange Hohlraume entstehen, wobei die 
oberflachlichsten Zellen die Endothelwand liefern, die übrigen dagegen zu Blutkörperchen 
werden sollten [SCHWANN (1839)]. Nach der dritten Ansicht sollte das Gefaßendothel 
aus Zellen des Darmdrusenblattes hervorgehen. Es sollte sich (vielleicht durch Abschnurung) 
ein Endothelsackehen bilden und dieses sollte eine selbstandige Anlage darstellen, welche 
durch Sprossenbildung den Gefaßbaum aus sich hervorgehen laßt. 

Wenn die ersten Gefaße einmal angelegt sind, so wachsen sie selbstandig weiter und 
lassen durch eine Art von Sprossung immer neue Seitenaste aus sich hervorgehen. "Man 
beobachtet", sagt HERTWIG, "daß von der ·wand der bereits ausgehöhlten Gefaße solide, 
dunne Sprossen ausgehen, die von spindeiförmigen Zellen gebildet werden und mit anderen 
sich durch Queraste zu einem Netzwerk verbinden. Die jungsten und feinsten dieser Sprossen 
bestehen nur aus wenigen aneinandergereihteil Zellen oder selbst nur aus einer einzigen, 
als Höcker dem Endothelrohr aufsitzenden Zelle, die sich in einen langen Protoplasma
faden auszieht. In die soliden Sprossen erstreckt sich hierauf von den bereits fertiggestellten 
Gefaßen aus eine kleine Aussackung hinein, die sich allmahlich verlangert und dabei zu 
einem Rohr ausweitet, dessen \Yand von den auseinandergedrangten Zellen der Anlage 
hergestellt wird." 

"Über die Art und Weise, wie die Sprossenbildung vor sich gehen soll", sagt HERTWIG 
weiter, "herrschen ubrigens auch noch zwei verschiedene Meinungen. Bilden sich die soliden 
Gefaßsprossen allein durch Wucherung der Wandzellen von Endothelröhrcn, oder nehmen 
an ihrer Entstehung benachbarte Bindegewebszellen teil? ·wahrend RABL an dem Satz 
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festhält, daß neue Gefaßendothelien immer nur aus bereits bestehenden ihren Ursprung 
nehmen, teilen KöLLIKER, MAYER, RucKERT Befunde mit, die zu beweisen scheinen, daß 
die endothelialen Gefaßröhren sowohl von sich aus weiter wuchern, als auch unter Mit
beteiligung von Bindegewebszellen des umhüllenden Gewebes sich verlangern." 

Die Auffassung über die Genese der Lymphgefäße hatte sich indessen gegen 
Ende des vorigen Jahrhunderts inzwischen derart befestigt, daß man wohl 
ganz allgemein ihre Entstehung aus Gewebsspalten annahm, die sich durch den 
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Abb. 16. 
Abb. 16 u. 17. Die Entwicklung d es jugulare n L ymphsackes n ebst a ngrenzenden Lymphbahnen 
beim Katzenembryo. Schematisch. [Nach HUNTINGTo~. Amer. J. Anat. 16, 274 - 278 (1914), 
Abb. 4 - 11.] 1. Vena praecardina lis . 2. Dorso-m edialer Venenast. 3. Mesenchym. 4. Blutinseln im 
Mesenchym. 5. i\Iesenchymspalten, erste Anlage des jugularen Lymphsackes. 6. l\Iesenchymspalten, 
Anlagen brachio·cephaler Venenanastomosen. 7. Brachio-cephale Venenanastomosen. 8. Eint
fuhrender J,ymphgefaßplexus ("haemophoric lymphatic plexus") mit der Vene in Verbindung tretend. 
Anlage des jugularen Lymphsackes. 9. Jugularer J,ymphsack; Entleerung der Blutkörperchen 

Druck der in denselben angesammelten, von der Gewebsflüssigkeit abstammen
den Flüssigkeit erweitert und verlängert hatten [GuLLAND (1894)]. Diese Aus
bildung von Lymphgefäßen sollte zuerst in der Peripherie erfolgen, worauf die 
so gebildeten Lymphgefäße allmählich zentripetal vorwachsen sollten, um sich 
zuletzt den Venen zu nähern und sich mit ihnen zu vereinigen. Dies war die 
Lehre von der zentripetalen Ausbildung des Lymphgefäßsystems. 
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Dieser Auffassung stand jedoch die Lehre von der zentrifugalen Aus
bildung des Lymphgefäßsystems gegenüber, nach welcher die Lymph
gefäße durch Sprossung direkt aus den Venen entstehen sollten. Dabei sollten 
Lymphsäcke im Anschluß an die Venen ausgebildet werden. und von diesen 
aus sollten die Lymphgefäße allmählich vom Zentrum nach der Peripherie in 
den Körper einwachsen, bis das ganze Lymphgefäßsystem ausgebildet ist. 
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Abb. 17. 

in die Vene. 10. Jugularer Lymphsack, von der Vene temporar getrennt. 11. E inmundungsstelle 
des Ductus thoracicus im Lymphsacke. 12. Anlagen des Ductus thoracicus. 13. Jugularer Lymph· 
sack, der eine erneute Verbindung mit der Vene und Verbindungen mit den umgebenden Lymph· 
gefaßen auszubilden anfangt. 14. Anlage jugularer und cephaler Lymphgefaße . 15. Jugularer Lymph· 
sack. 16. Permanente lyrnphatico-vcnbse Verbindung. 17. Ductus thoracicus. 18. Jugulare und 

cephale Lyrnphgefaße . 

Die Lehre von der zentripetalen Entwicklung des Lymphgefäßsystems ist 
in letzterer Zeit besonders von HUNTINGTON und Mc CLURE durch zahlreiche 
Arbeiten gestützt und verteidigt worden. Ihre Lehre kann jetzt folgendermaßen 
zusammengefaßt werden. 

Der jugulare Lymphsack, Saccus lymphaticus jugularis, der in 
diesem Zusammenhang vielleicht das größte Interesse auf sich gezogen hat , 

Handbuch der mikroskop. Anatomie. Vl/1. 17 

10 

11 

12 

12 

15 

18 



258 T. HELLMAN: Die Lymphgefäße, die Lymphbahnen. 

entsteht, wie alle echten Lymphgefäße, unabhängig von dem Venensystem aus 
primären Lymphräumen und Lymphkanälen in dem Mesenchym. Es bilden 
sich hier in frühen Entwicklungsstadien dorsolateral von der Vena cardinalis 
anterior zuerst zahlreiche kleine Ansammlungen von Blutzellen, welche gegen das 
indifferente Mesenchym nicht scharf abgegrenzt und den ersten Gefäßanlagen 

7 

Abb. 18. R ekonstruktion uber die 
Entwicklung der Lymphgefaße (sehe· 
matisch gezeichnet, von hinten ge
sehen). [Xach KA)IPMEIER (1912) , 
Fig. 13, S. 439.] Schu·ein eembryo, 
22 mm. InJektion des jugularen 
Lymphsackcs. Die bei der Injektion 
gefullten Lymphgefaße sind schwarz 
gezeichnet. In der Fortsetzung der 
Milchbrustgange finden sich noch 
nicht angeschlossene Hohlraume, die 
also nicht injiziert worden sind. 
1 V. jugularis externa. 2 Jugularer 
Lymphsack. 3 Plexus lymphaticus. 
4 V . praecardinalis sin. 5 Ductus 
thoracicus sin. 6 Ductus thoracicus 
dcxter. 7 Nicht injizierte Hohlraume. 
8 Ductus Cuvieri . 9 V . postcardinalis. 

10 Azygos. 

in der e{(traembryonalen Area vasculosa durch
aus ähnlich sind (Abb. 16 : 2). Bald darauf er
scheint eine Anzahl intercellulärer Spalten im 
Mesenchym, die von einem Endothel, welches in 
situ und unabhangig von anderen Endothelien 
zur Ausbildung gekommen ist, begrenzt werden 
unddenBlutinselnengangelagertsind(Abb.1: 63). 
Diese Spalten bilden durch Zusammenfließen 
einen Plexus von mit Endothel ausgekleideten 
Röhrchen, ringsum die Blutinseln und die Blut
zellen treten in diesen Plexus, der sich bald in 
einen buchtigen Sack, den jugularen Blutsack, 
umwandelt, hinein. An zahlreichen Punkten 
(10-14) entstehen jetzt Verbindungen mit den 
Venen (Abb. 16: 4), und die Blutzellen werden in 
dieselben entleert (Abb. 17: 5). Die Lymph
gefäße sind also jetzt eine kurze Zeitlang blut
führend ("haemophoric lymphatic"). Der jugu
lare Lymphsack verliert nach dieser Entleerung 
vorübergehend die Verbindungen mit den Venen 
(Abb. 17 : 6). Er nimmt jetzt die unabhängig 
von ihm im Mesenchym ausgebildeten Lymph
gefäßstämme auf und tritt in oder in der Nähe 
des Vereinigungswinkels zwischen Vena j ugularis 
interna und Vena subclavia wieder mit dem 
Venensystem in Verbindung (Abb. 17: 7 und 8). 
Der Lymphsack verengert sich allmählich und 
geht schließlich nur in einen Verbindungsteil 
zwischen den Trunci und dem Venensystem 
über, in "ein Receptaculum von verhältnismäßig 
großem Kaliber und von größerer Wanddicke als 
die Lymphgefaße" [HuNTINGTON und Mo CL URE 

(1910)]. Auch dieser kleine Teil bildet sich also 
unabhängig von dem Venensystem aus. 

HUNTINGTON und Mo CLURE (1910), KAMPMEIER 
(1912), MrLLER (1912) u. a . nahmen fruher an, daß 
der jugulare Lymphsack aus den Kardinalvenen ent
stehe, und zwar auf dieselbe Weise, wie-es auch die An
hanger der "zentrifugalen Lehre" annehmen, und daß 
also der zentralste Teil des Ductus thoracicus venösen 
Ursprungs sei. Von dieser Auffassung, die z. B. noch 

BRAUS (1924) in sein Lehrbuch aufnimmt, sind die beiden erstgenannten Forscher später 
wieder abgekommen. WEsT (1914/1915) will auch die Richtigkeit dieserneuen Auffassung 
konstatiert haben, und in seiner Arbeit 1928 stimmt auch KAMPMEIER derselben bei. 

Die Ausbildung der Lymphsäcke von dem Lymphgefäßplexus aus geht nach KAMP
MEIER (1922) durch Reduktion zahlreicher Zwischenwa.nde und Kanalehen vor sich. Durch 
Druck der sich ansammelnden Lymphe wird ihr LumeJ?-. wahrscheinlich erweitert, ehe ein 
Ausgang in das venöse System sich ausgebildet hat. Uber die Ausbildung des jugularen 
Lymphsacks bei der Maus s. RIGGINS (1926). 

In gleicher Weise wie dieser Lymphgefäßplexus entstehen auch andere Teile der Lymph
bahnen bei Saugetieren, wie z. B. die primitiven ulnaren Lymphstamme [HuNTINGTON 
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(1914)], sowie auch u.a. die Ductus thoracici beim Hühnchen [MILLER (1913)] und die Lymph
gefäße im allgemeinen bei der Forelle [Mo CLURE (1914)]. Sie dienen wahrend eines rasch 
vorübergehenden Stadiums dem Bluttransport. [In diesem Zusammenhang will ich nennen, 
daß E. R. und E. L. CLARK (1926/27) bei Amphibien in vivo ein Aufnehmen von extra
vasierten roten Blutkörperchen durch die Lymphcapillaren gesehen haben. Wenn experi
mentell ein Extravasat hervorgerufen wurde, das in der Nähe einer Lymphcapillare lag 
(näher als 76 ,.), so konnten sie sehen, wie eine Sprosse von der Lymphcapillare sich bildete 
und gegen das Extravasat hervordrang. Binnen wenigen Stunden wurden die meisten 
Blutkörperchen wieder durch Aufnehmen in dieser Capillare zum Gefäßsystem "gerettet". 

4 

5 

Abb. 19. Durchschnitt der oberen Brustgegend eines 13,5 mm Katzenembryos. (J\"ach HUNTINGTON, 
Verb. d. Anat. Ges. 1910, 85, Abb. ;{,) 4 Atrophieronde embryonale Vene. 5 Perivenoser, extramtimaler 

Lyrnphraum. 

Die Blutcapillaren haben in gewissem Maße dasselbe Vermögen. Erst wenn die Blutkorper
ehen eine Iaugere Zeit außerhalb der Gefaße liegen bleiben, werden sie von Phagocyten 
aufgenommen.] 

Die Ausbildung geht an anderen Stellen in einer etwas verschiedenen Weise 
vor sich, so z. B. bei der Ausbildung des Ductus thoracicus der Säuge
tiere (Abb. 18). Es entstehen hier ringsum den nur vorübergehend vorhandenen 
ventro-medialen Wurzelplexus der Azygosvenen unabhängige, intercellulare, dis
kontinuierliche Mesenchymräume, in welchen sich die Lymphe ansammelt. 
Die Produkte der ersten Blutbildung im ~Iesenchym werden nicht von diesen 
Räumen aufgenommen, sondern direkt durch die Wurzeln des Azygossystem in 
den Blutkreislauf abgefuhrt. Dann lösen sich diese \Vurzeln, welche von den 
wachsenden Lymphraumen eng umhullt sind (extraintimale Lymphräume) 
von den Azygosstämmen ab, atrophierenund werden topographisch von Lymph
bahnen ersetzt [Hc~TINGTOX und }lc CLURE (1910), }lc CLURE (1910)]. In 
einer bestimmten Reihenfolge kommt es so zu einer Zunahme dieser Hohlräume 

17* 
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an Breite und an Länge und zu ihremZusammenfließen zu stärkeren, durch Ana
stomosen verbundenen kontinuierlichen Kanälen, welche sich schließlich cephal 
mit dem jugularen Lymphsack vereinigen (Abb. 18). Dann schwinden zuerst 
die auf der ventralen Seite der Aorta gelegenen Stämme, so daß schließlich 
nur ein Paar von dorsal gelegenen, durch Anastomosen verbundenen Stämmen 
übrigbleibt. Der eine von diesen nimmt überhand, der andere bildet sich zurück 
(GRODZINSKI (1922)]. 

Die extraintimale oder perivenöse Entwicklung der Lymphgefaße soll in der 
Weise vor sich gehen, daß die lymphatischen Hohlraume in enger Verbindung mit den em
bryonalen Venen entstehen. Diese Hohlraume bilden sich ringsum die Venen in der Weise 
aus, daß ihr Lumen außerhalb des venösen Endothelrohres liegt (Abb. 19). Letzteres 
steckt demnach im Inneren eines sie umhullenden lymphatischen Raumes verborgen, 
dessen Wand von einem Endothel bekleidet ist, das nicht von dem Endothel der Blutgefäße 
herstammt. Die betreffenden Venen sind nur temporare Komponenten des embryo
nalen Blutgefaßsystems. Sie werden bald von den definitiven Venen abgeschieden, kolla
bieren und verschwinden spater ganz und werden also in topographischem Sinne von lym
phatischen Gefaßen ersetzt [HUNTINGTON und Mc CLURE (1908), HUNTINGTON (1910)]. 
Dieses Kollabieren ist nach KAMPMEIER (1912) vielleicht die Folge einer Einwirkung des 
Lymphdrucks auf die Außenflache, die sich mit dem Sinken des Blutdruckes in ihnen steigert. 
"Entlang funktionierenden Venen ist Lymphgefaßbildung in dieser Weise nicht zu be
obachten." 

Auch die peripheren Lymphgefäße werden jedoch hauptsächlich extra
intimal als Hohlräume, als voneinander getrennte Rohrsegmente, angelegt. Diese 
fließen zu Kanälen zusammen und werden durch Endothelien, die eineunabhängige 
Modifikation der Mesodermzellen sind und nicht von dem Endothel der Blut
gefäße herstammen, umgeben. Der Zusammenfluß geht in zentripetaler Richtung 
vor sich, bis das ganze Lymphgefäß ausgebildet ist. In diesem Zusammenhang 
will ich auf die Auffassung DowNEYs über die Ausbildung der Lymphsinus 
der Lymphknoten unabhängig von den Lymphgefäßen aufmerksam machen 
(s. S. 326). 

Auch bei vielen anderen Wirbeltieren kann man eine solche zentripetale Lymphgefäß
ausbildung konstatieren (vgl. z. B. Abb. 22, nach Mc CLURE, welche die Entwicklung der 
cephalen Lymphgefaße bei einer Regenbogenforelle darstellt). 

Die Entstehung der Lymphgefäße beim Säugerembryo erfolgt also in der
selben Weise wie die erste Anlage des Blutgefäßsystems, aber unabhängig von 
demselben [HUNTINGTON (1910), Mc CLURE (1914)]. Der einzige nennenswerte 
Unterschied liegt in der weniger deutlich hervortretenden, vorhergehenden 
Bildung von mesodermalen Strängen ("Vascularsträngen") als Vorläufer der 
Entwicklung der lymphatischen Hohlräume im Vergleiche mit den soliden 
mesodermalen Anhäufungen, welche die ersten Anlagen des hämalen Gefäß
systems kennzeichnen [HUNTINGTON (1910)]. 

Diese Auffassung von einer zentripetalen Entwicklung des Lymphgefaßsystems ist 
fruher von BunGE (1887), FuLLEBORN (1895) und SALA (1899) vertreten und spa.ter u. a. 
von STROMSTEN (1911, 1912), KAMPMEIER (1912, 1922), M!LLER (1913), ALLEN (1913), WEST 
(1914) aufgenommen und bestätigt worden. Auch BARTELS (1909) und MosT (1917) schließen 
sich dieser Lehre, welche sie fur die wahrscheinlichste halten, an. 

Die Lehre von der zentrifugalen Ausbildung des Lymphgefäßsystems wurde 
durch Arbeiten von u. a. PLATNER (1844), PREVOST und LEBERT (1844) und 
His (1863) begründet, welche der alten Auffassung ScHWANNs (1839), daß die 
Gefäßcapillaren durch Aneinanderlagerung von Bindegewebszellen entstehen 
sollten, entgegentraten. Es wurde der Begriff "Wachstum durch Sprossung" 
eingeführt. Dieser Wachstumsmodus wurde von LANGER (1866, 1868), RouGET 
(1873) u. a. angenommen. RANVIER (1895, 1897) führte diese Auffassung weiter 
und kam zu dem Schlusse, daß die Lymphgefäße bei ihrer Ausbildung kontinuier
lich bis in ihre Endverzweigungen peripherwärts auswachsen. Sie stammen 
von den Venen, aus welchen sie wie Drüsen hervorwachsen. "Man kann", 
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sagt RANVIER, "das ganze Lymphgefäßsystem als eine von dem Venensystem 
ausgehende reichlich verzweigte vasculäre Drüse ansehen. Sie bildet als Sekret 
die Lymphe, welche in das Venensystem abgegeben wird. Bei den Säugetieren 
und bei den anderen Vertebraten können diese "Drüsen" sich an verschiedenen 
Punkten anlegen und auswachsen". Dieser Auffassung schließt sich auch V lAL

LETON (1903) an. 
In letzter Zeit ist diese Theorie besonders von SABIN verteidigt und gestützt 

worden. Nach dieser Verfasserin wachsen die Lymphgefäße ursprünglich durch 
Sprossung direkt aus den Venen aus und 
bilden in erster Hand durch Verschmelzung 
die Lymphsäcke. 

Der jugulare Sack (Abb. 20) erscheint 
bei 8-9 mm langen menschlichen Embryonen 
an der lateralen Seite der Vena cardinaiis 
anterior in der Nähe des CuVIERSchen Ganges 
und entsteht durch Zusammenfluß von mit 
Blut gefüllten Gefäßsprossen der vorderen 
und hinteren Kardinalvenen und dem ge
meinsamen Stamm oder Plexus, welcher den 
Ursprung für die primitive V ena ulnaris und 
Vena thoraco-epigastrica bildet. Es ist be
sonders für den Menschen charakteristisch, daß 
der jugulare Sack eine große Ausdehnung 
längs der primitiven V ena ulnaris besitzt. 
Die Lymphgefäße dringen dann von diesen 
Lymphsäcken aus allmählich vom Zentrum 
gegen die Peripherie hin in den Körper ein 
(Abb. 20). Dies geschieht in bestimmter 
Reihenfolge und in charakteristischen Zonen 
und Schichten. Man kann daher in den 
früheren Entwicklungsstadien lymphatische 
und nichtlymphatische Zonen des Embryonal
körpers unterscheiden; die Lymphgefäße 
können in immer ausgedehnteren Zonen in
jiziert werden, bis sie schließlich die ganze 
Körperoberfläche einnehmen [SABIN (1902, 
1913), HEUER (1908), PoLINSKI (1910), 
HoYER (1912), GRODZINSKI (1926) u. a.]. 
Bei diesem Vordringen der Lymphgefäße 

I 
/ F.v. 

Abb. 20. Injektion des jugularen Lymph
sackes eines 3,5 cm langen Schweine
embryo, nach SPALTEHOLZ durchsichtig 
gemacht. [Nach A. H . CLARK (1912113), 
S . 51, Abb. 2.) Vollstaudige Injektion 
des Suprascapular- und Occipitalplexu s 
und unvollstandige Injektion des imEnt
stehen begriffenen Cervicalplexus. Der 
Sackstiel zeigt schwach seine Ausdehnung 
nach innen vom Arm. F. v. Vena facialis. 

zeigen sie ebensolche periphere Endothelsprossen, wie sie als Zeichen des 
zentrifugalen Wachstums der Blutgefäße bekannt sind [SABIN (1911) ]. 

Außer diesen paarigen jugularen Säcken gibt es bei Säugetieren auch paarige 
iliakale Säcke, die von dem Winkel zwischen den Segmentalvenen und dem 
Plexus der Renalvenen aussprossen; schließlich sind noch zwei kleine, unpaarige 
Säcke vorhanden, der retroperitoneale oder praaortale Sack und die 
Cisterna chyli, die alle von der Vena mesonephritica ihren Ursprung nehmen. 
Auch von diesen sprossen die Lymphgefaße zentrifugal in der oben beschriebenen 
Weise aus. Die jugularen Sacke übernehmen anfangs die Ableitung der Lymphe 
aus der vorderen Körperhälfte, die iliakalen die aus der hinteren, während der 
retroperitoneale Sack, von welchem die Chylusgefäße aussprossen, für die Ab
leitung der Lymphe aus den Eingeweiden sorgt. Die verschiedenen Lymphsäcke 
vereinigen sich dann miteinander. Die iliakalen wachsen mit dem retroperi
tonealen zusammen und die Cisterna chyli verbindet durch den Ductus thoracicus 
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wiederum diese mit dem jugularen Sack. Der Ductus thoracicus entsteht in 
seinem jugularen Teil aus dem linken jugularen Sack; sein größter Abschnitt 
entsteht jedoch aus einem Plexus, der von der Cisterna chyli ausgeht und die 
Aorta umgibt und von den mesonephritischen Venen abstammt. 

Die peripheren Lymphcapillaren wachsen nach dieser Lehre durch 
Sprossung ihrer Endothelion und nicht durch Vergrößerung oder Aushöhlung 
von Bindegewebsspalten. 

Die erste Anlage des Lymphgefäßsystems erscheint beim mensch
lichen Embryo von 8-30 mm Länge; die jugularen Lymphsäcke werden bei 
8 und 20 mm langen Embryonen angelegt, die Ausbildung der übrigen Säcke und 
der Zusammenfluß derselben zu einem primitiven System durch den Ductus 
thoracicus vollführt sich bei Embryonen zwischen 20 und 30 mm Länge. Bei 
solchen zwischen 30 und 80 mm Länge werden nach der Annahme SABINs die 
Lymphsacke in die primären Lymphknoten umgewandelt und zu dieser Zeit 
erfolgt die Ausbreitung der peripheren Lymphgefäße. 

Nach LEWIS (1905) nehmen die Lymphgefaße von zahlreichen kleinen, losgelösten 
Teilen der Blutgefaße in der Umgebung der Hauptstamme ihren Ausgang, was auch HOYER 
(1912) fur möglich halt. 

Ich habe die Lehren von der zentripetalen und der zentrifugalen Entwicklung 
des Lymphgefäßsystems nebeneinander angeführt; denn wenn auch die "zentri
petale Lehre" die meisten Anhänger gefunden hat, so ist es doch wohl sicher, 
daß das letzte Wort in dieser schwierig zu lösenden Frage noch nicht ge
sprochen ist. 

Die Gegner der zentripetalen Theorie fuhren an, daß diese hauptsachlich auf 
Schnittstudien und Rekonstruktionen basiert ist, und sie halten es fur unmöglich, nicht 
injizierte Lymphbahnen zu rekonstruieren [SABIN (1911), E. R. CLARK (1911), E. L. CLARK 
(1912)]. E. R. CLARK (1911) zeichnet erst ein Gefaßsystem an lebendem Materiale ab, und 
sucht es dann nach der Herstellung von Schnitten zu rekonstruieren, was ihm jedoch nur 
stuckweise gelingt. Die Gegner der zentrifugalen Theorie heben hervor, daß diese 
Theorie hauptsachlich auf Injektionsstudien beruht. Es ist jedoch unmöglich, das Lymph
gefaßsystem vor der Zeit des Auftretens zusammenhangender Kanale zu injizieren [HuN
TINGTON (1911), STROMSTEN (1912)]. KAMPMEIER (1912), der einen der von SABIN inji
zierten Schweineembryonen studiert hat, zieht den Schluß, daß die Injektionsmethode fur 
die Erforschung der Genese des Lymphgefäßsystems nur insofern brauchbar ist, als sie 
zeigen kann, wieweit sich die Mesenchymraume zu hauptsachlich in zentrifugaler Richtung 
verlaufenden, längeren Gangen vereinigt hatten. Die nicht angeschlossenen Hohlraume 
werden nicht gefullt (Abb. 18), aber man kann sie aus diesem Grunde allein mcht einfach 
als Artefakte bezeichnen. "Wenn", sagt Mo CLURE (1912), "diese Raume im Mesenchym, 
die zweifellos Lymphe enthalten, nicht zur Ausbildung der Lymphgefaße m zentripetaler 
Richtung dienen, so kann man ihr Vorhandensein nicht er klaren. Wie sollte man sich ubrigens 
denken, daß die Lymphe die zentrifugale Ausbildung der Lymphgefaße abwarte, oder daß 
die Ausbildung der Lymphgefaße gegen den Strom vor sich gehe [Mo CLURE (1915)]. 

Wie auch diese erste Ausbildung der Lymphgefäße erfolgen möge, so muß 
man doch, wie HERTWIG (1893) hervorhebt, annehmen, daß sie später selb
ständig wachsen und neue Seitenäste aus sich hervorgehen lassen können. 
Dieses Herauswachsen geschieht durch Sprossung (vgl. S. 255). Dieser 
Sprossungsprozeß ist in späterer Zeit besonders von CoFFIN (1906) (an Dünn
darmschlingen, die in Bauchwunden eingenäht wurden) sowie von E. R. CLARK 
(1909, 1911, 1912) und E. L. CLARK (1912) an lebendem Material, wie Frosch
larven und Hühnerembryonen, die längere Zeit studiert werden konnten, bestätigt 
worden. 

Nach ALLEN (1913) entstehen die größeren Langsstamme der Lymphgefaße bei Poli
strotrema durch Verschmelzung mesenchymaler Hohlraume, die intersegmentalen und 
kleineren Aste durch Sprossung aus den Hauptstammen. Alle bisherigen Beobachtungen 
uber die Sprossung bei Gefaßbildung beziehen sich nach ALLEN a.uf kleinere Gefaße. 

E. R. und E. L. CLARK fanden bei ihren oben erwähnten Untersuchungen, 
daß die Wand einer Lymphcapillare "in stetiger Tätigkeit" begriffen war. 
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Von derselben wachsen - sowohl von den Seiten als von den Enden - zahl
reiche, anfangs kernlose, spitze Fortsätze aus. Diese können eingezogen werden 
und an anderen Stellen wieder erscheinen. Bald wandern Kerne von der Lymph
gefäßwand in sie ein. Einige erhalten Lumina und werden zu dauernd bestehen
bleibenden Lymphgefäßen, andere bilden sich zurück. Durch Zusammen
treffen der Ausläufer benachbarter Capillaren entstehen Anastomosen. Die 
anfangs solide Verbindung wird dann ausgehöhlt. Mit den Mesenchymzellen 
haben diese Ausläufer keine nähere Beziehung. Die Endothelien bilden in der 
Gegend des Wachstumsbezirkes ein Syncytium; Endothelgrenzen lassen sich 
mit Silberimprägnation nicht darstellen. 

Ein solches Auswachsen der Lymphgefa.ße steht, wi.t? ich glaube, auch mit den Auf
fassungen Mo CALLUMs (1902) und BARTELS (1909) in Ubereinstimmung [siehe die Dar
stellung und Diskussion BARTELS (1909, S. 42--47)]. 

Es ist auch als erwiesen zu betrachten, daß neue Lymphgefäße, und zwar 
nicht nur Lymphcapillaren, sondern offenbar auch sogar größere Lymphgefäße, 
sich bei pathologischen Prozessen neu bilden können. So hat man z. B. durch 
Injektionen das Vorhandensein von Lymphgefäßen in Tumoren, in pleuritiseben 
Schwarten usw. konstatiert [TALKE (1902), GuYOT (1905)]. Sowohl klinisch als 
auch experimentell ist ferner festgestellt worden, daß neue Anastomosen, neue 
Kommunikationswege zwischen getrennten Lymphbahnen sich ausbilden können. 

In letzter Zeit haben E. R. CLARK (1922) und E. R. CLA.RK und E. L. CLARK (1925) 
das Wachstum der Blut- und Lymphgefaße nach Durchschneidung und Isolierung der
selben (bei Amphibien) studiert. Die Blutgefaße verheilten nach verhaltnismaßig kurzer 
Zeit. Auch die Lymphcapillaren behalten ihre Vitalitat lange Zeit bei und können wieder 
in das Lymphgefaßsystem aufgenommen werden, wenn auch die Heilung viel langsamer 
erfolgt als bei den Blutcapillaren. Das Endothel der Lymphgefaße ist ebenso wie das der 
Blutgefaße spezifisch. Das neue Lymphgefaßendothel geht durchaus von praexistierenden 
Lymphgefaßendothelien aus. Eine TranRformation von Lymph- in Blutcapillaren findet 
nicht statt. Die Bindegewebszellen beteiligen sich bei der Ausbildung der Capillaren nicht, 
und es findet auch keine Umwandlung der Endothelzellen in Mesenchymzellen statt. 

BAUM (1926) hat auch durch Versuche an Hunden konstatiert, daß nach der Exstir
pation von Lymphknoten die V. afferentia und V. efferentia nach 12-14 Tagen wieder 
geschlossen waren. Ein Lymphgefäßnetz bildete sich schon wenige Tage nach der Operation 
im Operationsgebiete und meist über dieses hinaus aus. REICHERT (1926) fand, daß, nach 
Durchtrennung des Oberschenkels von Hunden mit Ausnahme der Blutgefaße und des 
Knochens, sowohl tiefe als oberflachliehe Lymphgefaße vom 4. bis 8. Tage regenerierten. 
Das postoperative Ödem distal von der Operationsstelle begann am 2. und verschwand 
allmahlich am 4. Tag. 

Die erste Anlage der Lymphgefäßstämme ist nach allen Autoren bei allen 
Wirbeltieren eine paarige und symmetrische. So werden nach HoYER (1908) 
erst zwei cephal verlaufende Lymphstämme, die Ductus cephalici, und zwei 
caudal verlaufende, die Ductus thoracici, angelegt. Bei fortschreitender Ent
wicklung bilden sich Anastomosen aus, und Hand in Hand damit kommt es zur 
Rückbildung einzelner Abschnitte, wodurch eine Asymmetrie entsteht. Zeichen 
der ursprünglich symmetrischen Anlage kann man jedoch auch später noch oft 
bemerken. Bei gewissen Tierarten persistieren z. B. zeitlebens zwei Ductus 
thoracici (bei Vögeln, beim Seehund, bei den Beuteltieren und beim Känguruh), bei 
anderen verbleiben nur einzelneAbschnitte des Ductus thoracicus doppelt, wie dies 
ja nicht selten auch z. B. bei Menschen beobachtet werden kann [KoPSCH (1922)]. 

Alle Wirbeltiere zeigen auch den gleichen Plan einer lymphatisch-venösen 
Verbindung an vier Stellen, von denen zwei im vorderen und zwei im hinteren 
Rumpfabschnitt gelegen sind, wo sie in der Regel eine bilateral symmetrische 
Lage einnehmen; doch kann es auch zu einer Vermehrung der Vereinigungs
punkte z~wischen dem lymphatischen und dem venösen System kommen (z. B. 
bei Amphibien irrfolge von Zunahme der Zahl der bilateral symmetrisch gelagerten 
Lymphherzen) [JoSSIFO\V (1905)) (vgl. S. 235). 
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Die Ausbildung der Klappen des Lymphgefäßsystemes beginnt schon sehr 
frühzeitig im Embryonalleben (RANVIER (1897)). 

Nach neueren Untersuchungen von KAMPMEIER (1927, 1928) entstehen 
die Klappen in den Lymphgefäßen im allgemeinen einige Wochen früher als 
in den Venen. Sie werden nämlich in den Lymphgefäßen größtenteils zwischen 

A 

B 

-

l 
c 

Abb. 21. Diagramme, die verschiedene Ausbild1mgsformen der Klappen der Lymphgefaße demonstrieren. [Nach KAMP~1EIER (1928), Fig. 33, S. 448.] 

dem Ende des zweiten und dem Anfang des fünften Embryonalmonats und 
in einer hauptsächlich zentrifugalen Reihenfolge angelegt. Zuerst sieht man sie 
in der Nähe der jugularen Lymphsäcke und in dem cephalen Teil des Ductus 
thoracicus auftreten, dann in den Lymphgefäßen der Extremitäten und erst 
dann in dem caudalen Teil des Duktus. Bei den Lymphgefäßen der Extremi
täten treten sie zuerst in den des Trigonum femorale auf, erst später in 
den mehr peripher verlaufenden Lymphgefäßen. 
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KAMPMEIER (1928) hat 3 verschiedene Ausbildungsweisen der Klappen 
beim Menschen konstatiert, die am besten ohne weitere Beschreibung von 
Abb. 21, welche aus seiner Arbeit genommen ist, auszulesen sind. Den ersten 
Modus (A) findet man beim Stadium der früheren Ausbildung der Lymph
gefäße und dort, wo ein Lymphgefäß sich mit einem anderen vereinigt, der 
zweite (B) tritt an der Mündungsstelle einer schon ausgebildeten Anastomose 
ein, der dritte (C) schließlich ist ein späterer Vorgang, welchen man in den 
größeren Lymphgefäßen, lange nachdem sie "kontinuierlich" geworden sind, 
observieren kann. Die Ausbildung der Klappen wird immer durch lebhafte 
Epithelproliferationen eingeleitet. 

D. Altersanatomie. 
Schon früh machte man die Beobachtung, daß die Lymphgefäße bei Kindern 

und bei älteren Individuen etwas verschieden ausgebildet sind. Sie schienen 
bei Kindern reichlicher vorhanden und auch relativ groß zu sein. Gehen wir z. B. 
zu BIOHAT (1818), der dieses Kapitel in seiner "Anatomie generale" genau 
behandelt, so finden wir, daß man in dieser Zeit sogar Verschiedenheiten in der 
Ausbildung der Lymphgefäße an verschiedenen Stellen sehen wollte. Es sind 
nur, schreibt BICHAT, die oberflächlich liegenden Lymphgefäße, die beim Kinde 
besser ausgebildet sind als bei älteren Individuen, die Chylusgefäße dagegen 
treten bei alten Personen am besten hervor. Wie sich die übrigen tiefer liegenden 
Lymphgefäße verhalten, kann er nicht sagen, glaubt doch, daß auch diese bei 
alten Personen am besten ausgebildet sind. LANGHANS (1875) mißlingt, die 
Lymphgefäße der Brustdrüse bei alten Individuen zu injizieren, was er damit 
erklären will, "daß der größte Teil derselben wohl obliteriert ist". 

Die heute vorliegenden Angaben über die Altersveränderungen der Lymph
gefäße sind spärlich und gewöhnlich schwankend. Wir finden jedoch z. B. bei 
MosT in vielen seiner Arbeiten diesbezüglich ganz bestimmte Angaben. So 
schreibt er 1908: "Während bei Neugeborenen die Lymphgefäße relativ weit, 
die Capillarnetze relativ dichtmaschig und reich entwickelt sind, so daß ihre 
Darstellung duroh Injektion für gewöhnlich keine wesentlichen Schwierigkeiten 
bereitet, ändert sich dieses Verhältnis schon in den ersten Lebensjahren, und mit 
zunehmendem Alter werden die Saugadern der Regel nach bedeutend enger, 
relativ zarter und spärlicher." Dasselbe gibt er auch 1917 an. "Bei Neugeborenen 
zeigen die Lymphbahnen eine hohe Stufe der Ausbildung sowohl hinsichtlich 
der Zahl der Gefäße und Maschen, als auch hinsichtlich der Weite der einzelnen 
Kanäle. Neubildung und Entwicklung der Lymphbahnen halten schon in den 
ersten Lebensjahren nicht immer mit dem Wachstum des Organismus gleichen 
Schritt. Beim Erwachsenen ist dieses Nichtmitwachsen oder dieses Abnehmen 
an relativer Zahl und relativer Weite geradezu auffallend." 

BAUM und KIRARA sind bei kurzlieh erschienenen (1929) Untersuchungen 
uber den Einfluß des Lebensalters auf den Bau der Lymphgefäße bei Hund, 
Rind, Schwein und Pferd zu dem Resultate gekommen, daß durch das Alter be
dingte, deutliche, charakteristische Unterschiede im Bau des Ductus thoraci
cus und der Lymphgefäße sich nicht erkennen lassen, wenn auch im allgemeinen 
die sämtlichen Bauelemente der Gefaßwand bei jungen Tieren zarter als bei 
alten Tieren sein dürften. 

Ich will dies hier nur anfuhren, um die Aufmerksamkeit auf dieses Kapitel zu lenken. 
Speziell auf diese Frage gerichtete Untersuchungen liegen, die von BAUlii und KIHARA 
ausgenommen, bisher noch nicht vor. Die gegenwartigen Auffassungen, die im großen 
und ganzen mit der Darstellung l\IosTs zusammenfallen, grunden siCh nur auf zufallige 
Beobachtungen, bei den Lymphgefaßinjektionen aufgebaut. 
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E. V ergleichende Anatomie. 
Der ursprüngliche Typus des Gefäßsystems ist ein lymphatischer. Bei 

Metazoen weist auch die erste auftretende Zirkulation einen lymphatischen 
Typus auf. Bei höheren Formen bildet sich infolge der gesteigerten Verbrennung 
in den Geweben und des erhöhten Sauerstoffbedarfes dieser Typus sekundär 
in den hämalen um [HUNTINGTON (1910)]. Die frühesten Anfange einer solchen 
gemischt lymphatisch-hämalen Zirkulation finden sich beim Amphioxus [GEGEN
BAUER (1901}, HuNTINGTON (1910)]. Bei Knochenfischen kommt es wohl ge
wöhnlich zu einer Trennung der beiden Systeme. Besondere Lymphbahnen, 

1-----

teilweise in Form von großen, laku
naren Räumen "Lymphsinus", 
welche als Scheiden die Blut
gefäße umgeben, kommen zur Aus
bildung. Bei anderen Arten fun
gieren die Venen teilweise oder zu 
gewissen Zeiten als Lymphgefäße, 
Venae lymphaticae [FAVARO 
(1905/1906}, ALLEN (1910), HUN
TINGTON (1910)]. Klappen kommen 
bei den Fischen nicht vor [LEYDIG 
(1852)]. 

Die Fische besitzen nach Mo2EJKO 
(1913) kein eigentliches Lymphgefaß
system, sondern gewisse Venen uber
nehmen die Funktion der Lymphgefaße 

__ " 6 und werden irrfolge dieses teilweisen 
Funktionswechsels immer mehr speziali
siert, indem sie allmahlich eine mehr 
oder weniger sinusoide Form annehmen. 

2---------

3 

Abb. 22. Rekonstruktion von den Lymphgefaßen, 
Arterien und Venen des Kopfes und der Pharynx 
eines 31 tag1gen Regenbogenforellenembryos. Methode 
von BoRN. Ventrale Ansicht. Schematische Zeich
nung. [Nach McCLURIC (1915), Fig. 4, S. 289.] 1 Sub
okularer Lymphsack. 2 V. praccardinalis. 3 Aorta. 
4 Lymphsacke in Ausbildung. 5 Lymphatiko-venose 

Verbindungen. 6 Isolierte Lymphgefaßanlagen. 

Die Lymphgefaße sind also modifizierte 
Venen, und Mo2EJKO schlagt flir dieses 
System den Namen "venolympha
tisches System" vor. Wohl ausge
bildete Lymphgefaße sind jedoch sowohl 
bei Teleostiern und Ganoiden, wie auch 
bei einigen Elasmobranchen beschrieben 
worden [Mc CLURE (1913, 1914), HoYER 
und MICHALSKI (1915), BURNE (1927), 
HoYER (1928)]. Bei der Forelle finden 
HOYER und MICHALSKI (1915) sowohl 
Seitenlymphstamme und paarige Ductus 
thoracici wie auch ein caudales Lymph
herz. Ein wohlausgebildetes Lymph
system bei der Forelle findet auch 
Mc CLURE (1914), wie die Abb. 22 [nach 

Mc CLURE (1915)] zeigt. FAVARO (1908) findet bei Teleostiern sehr komplizierte, aus einem 
Atrium und einem Ventriculus bestehende, mit regelmaßig angeordneten Klappen und einem 
seihstaudigen Myocardium versehene Lymphherzen. Nach ALLEN ( 1913) sind Polistotrerna, 
"Wyxine und die Aale die einzigen fischartigen Vertebraten mit pulsierenden Caudalherzen. 

Bei Amphibien und Reptilien treten die Lymphbahnen ebenfalls in großer 
Ausdehnung unter der Form von umfangreichen, teilweise die Blutgefäße ein
scheidenden Lymphräumen und Lymphsäcken hervor (Abb. 23), welche nicht 
mit Klappen versehen sind (dies hatte schon PANIZZA im Jahre 1833 gezeigt). 
Dagegen findet man bei ihnen oft zahlreiche, kompliziert gebaute Lymphherzen 
[entdeckt von J. MüLL:l!'.R (1832, 1834)], durch welche die Zirkulation im Gange 
gehalten wird. An der Ubergangsstelle zwischen den Gefäßen und den Lymph
herzen kommen jedoch Klappenbildungen vor [HOYER (1904, 1905), GoLD
FINGER (1907), ZACWILICHOWSKI (1917)], und FEDOROWICZ (1920) beschreibt 
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4 verschiedene Typen derselben. Die Lymphherzen sind mit quergestreifter 
Muskulatur, die aus den Myotomen stammt, ausgerüstet [W ALDEYER (1864), 
.ALLEN (1913), 8ABIN (1913), GRODZINSKI (1926), POLLOLAG (1926)]. 

LANGER (1866-1868} will in den für Scheiden gehaltenen lymphatischen Räumen, 
welche beim Frosdt, die Blutgefäße umgeben, nichts anderes als durch die Injektion zu 
einem scheinbaren Ganzen zusammengeflossene, sehr dicht aneinanderliegende Gefäße 
sehen (vgl. S. 254}. 

Bei Gym1Wpmonen gibt es eine große Zahl, jederseits etwa 100, intersegmental angeordnete 
Lymphherzen [:MA:acus (1909}]. Bei den urodelen Amphibien ist ihre Anzahl ebenfalls sehr 
groß [WELIXY (1887)]. HUNTINGTON (1910) gibt 14-20 an und nach HOYER und UDZIELA 

Abb. 23. Lymphsystem einer Schildkrote. [Nach Jos. MEYER (1844), Fig. 28.] 1 Trachea. 2 Venae 
jug. 3 Aorta dextra atque sin. 4 Art. pulm. d. e. sin. 5 Bronchus d. e. s. 6 V. pulm. s. 7 Portio 
V. subcl. d. atque cavae extrinsecus retraetae. 8 Pulmones. 9 Puncta, quibus occlusionem postu
latarn significare volui. 10 Plex. lymph. intestinorum. 11 Plex. lymph. e duodeno, stom. et hep. 
proveniens. 12 Cisterna lymph. 13 Locus, in quo eist. in duos dinditur ductus thor. 14 Duct. thor. 
d. et s. 15 Extremitates ant. ductuum thor. in colli latere. 16 Locus, quo ductus thoracici in Vv. 
subclavias effundi dicuntur. 17 Aortae duae. 17' Aorta abd., cisterna ductibusque Iymphaticis inclusa. 

(1912) findet man beim Salamander jederseits 15 Lymphherzen. Bei Anuren sind sie auf 
ein kraniales und em caudales Paar reduziert [HUNTINGTON (1910)]. Nach anderen An
gaben sind sie jedoch auch hier m großerer Menge vorhanden. Nach WELIKY (1886) kommen 
ebenso wie bei Sideron und Salamandra, so auch bei den Froschlarven mehrere Lymph
herzen vor; er selbst konnte jedoch sicher nur 2 oder 3 jederse1ts sehen; nach HoYER (1904, 
1905) gibt es bei den Frasehen jederseits 3 hintere und FEDORowrcz (1913) beschreibt hier 
jederseits zwei, die jedoch in spateren Stadien verschmelzen. Die Reptilien besitzen im er
wachsenen Zustande nur ein caudales Paar, doch wird das kraniale in der Ontogenese in 
einer rudimentarenForm noch angelegt [Hu:NTINGTON (1911)]. Nach JANICKI (1926) kann 
man bei Lacerta. das Pulsieren dieses Herzens mit bloßen Augen sehen. Es schlagt 60-70mal 
in der Minute, wahrend das Blutherz in derselben Zeit nur 40 Schlage zeigt. 

Die Lymphgefaße entstehen embryonal bei den Reptilien hauptsachlich in fast oder 
ganz venenfreien Mesenchymabschnitten, also nicht extraintimal [HuNTINGTO:N (1911)]. 
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Sie treten auch embryonal nicht in den Dienst des Bluttransportes [HuNTINGTON (1914)]. 
Bei Froschlarven zirkuliert das Blut bereits, wenn die Lymphgefäße sich anzulegen be
ginnen [HOYER (1912)]. 

Bei Vögeln nähert sich das Lymphgefäßsystem bereits in seinem Aussehen 
der bei den Säugetieren vorhandenen Form. Die Ausbreitung der Lymphgefäße 
ist reichlicher, die Lymphherzen fehlen oft oder sind nur vorübergehend im 
Embryonalleben vorhanden [BUDGE (1882)]. Doch kommt bei manchen Vögeln 
z. B. Schuan, Storch, Gans, Strauß und Kasuar, während des ganzen Lebens 
ein mit Muskulatur ausgerüstetes caudales Lymphherz vor [STANNIUS (1843), 
SABIN (1909, 1912)]. Andere Arten zeigen ein solches nur in der Embryonalzeit 
[SALA (1899)]. HuNTINGTON (1910) glaubt, daß bei Vogelembryonen auch ein 
rudimentäres kraniales Lymphherz vorhanden ist. Auch Klappen beginnen 
in den Lymphbahnen aufzutreten und bei einigen Vögeln sind auch regel
mäßig Lymphknoten mit einem relativ einfachen Bau (s. Kap. Lymphknoten) 
anzutreffen. 

Bei den Säugern zeigt das Lymphgefäßsystem im großen und ganzen dieselbe 
Anordnung und denselben Bau wie beim Menschen. Die Lymphherzen sind 
geschwunden, treten jedoch im Embryonalstadium noch als Lymphsäcke auf, 
die aber niemals in ihrer Wandung Muskulatur besitzen [SABIN (1909)]. Die 
Lymphsäcke bilden sich zu Bindegliedern zwischen dem Blut- und dem Lymph
gefäßsystem um. Im allgemeinen kommt eine Verbindung, der jugulare Lymph
sack, zur Ausbildung; nur in Ausnahmefällen kann man noch weitere Verbin
dungen finden (vgl. S. 235), die als Reste anderer Lymphsacke, als Lymphherz
formationen, ZU deuten sind [Mc CLURE (1910), HUNTINGTON (1910), KAMP
MEIER (1919)]. Klappen sind in großer Menge vorhanden und die lymphatischen 
Einlagerungen, besonders in die Lymphknoten, werden zahlreich. 

Von mehreren Forschern [z. B. von BARTELS (1909)] wird jedoch eine Homologisierung 
dieser Lymphsacke der Saugetiere mit den Lymphherzen anderer Tiergruppen als nicht 
zutreffend angesehen. 

Phylogenetisch ist also das Lymphgefäßsystem das Primäre, das Blutgefäß
system das Sekundäre, trotz der späteren Prominenz des letzteren. Die Sonde
rung der beiden Systeme wird im Laufe der Entwicklung immer schärfer, so daß 
in der Ontogenese der Säuger auch die Anlagen getrennt erscheinen. Die Onto
genese zeigt gegenüber der Phylogenese umgekehrte Verhältnisse, nämlich eine 
Verzögerung im Auftreten der lymphatischen Anlage, entsprechend der über
wiegenden Bedeutung des Blutgefäßsystems gegenüber dem Lymphgefäßsystem. 
Die sekundäre Vereinigung des letzteren mit dem Venensystem durch Vermitt
lung der jugularen Lymphsäcke, sowie der ganze Charakter des fertigen Lymph
gefäßsystems als "Schattenbild" des Venensystems erweisen, daß die Lymph
gefäße der Säuger ihre sekundäre Stellung gegenüber dem dominierenden Blut
gefäßsystem erst im Laufe der Phylogenese erhalten haben [MARCUS (1909), 
HUNTINGTON (1910) ]. 

Nach MoZEJKO (1913) tritt zuerst bei den Amphibien ein "echtes Lymphgefaßsystem" 
auf, das mit dem der Saugetiere gleichgestellt werden kann. Da das Venen- und das Lymph
gefaßsystem also bei den niedersten Vertebraten (Fischen) einheitlich ist und die sog. Lymph
gefaße der Fische bei den Embryonen dieser Tiere morphologisch und physiologisch als 
Venen erscheinen, und da die venöse Funktion bei den niedersten Vertretern der .Klasse 
( Leptocardien, Cyclostomen) entschieden der vorherrschende, die lymphatische Funktion 
aber auch bei den höchsten Vertretern der Klasse manchmal kaum zu erkennen ist, so ist, 
nach MoZEJKO, das Lympbgefaßsystem als spatere Erwerbung aufzufassen und von dem 
Blutgefaßsystem, und zwar aus seiner venösen Abteilung herzuleiten. 

Wenn auch große Übereinstimmungen in der Anordnung und dem Baue 
des Lymphgefäßsystems innerhalb der verschiedenen Klassen und Ordnungen 
der Säugetiere vorhanden sind, so kommen doch andererseits sicherlich nicht 
unbedeutende Variationen in dieser Hinsicht vor. Hierüber haben wir doch 
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bis jetzt keine eingehenden Kenntnisse; nur bezüglich unserer Haustiere liegen 
detailliertere Untersuchungen vor, und die Variationen bei ihnen im Vergleich 
mit dem Mensehen können wir also schon einigermaßen überblicken. 

Der Ductus thoracicus hat bei unseren Haustieren eine Länge, die ungefähr 
der Hälfte der Körperlänge entspricht. Er scheint sehr regelmäßig mit einer 
gut ausgebildeten Cisterna. chyli versehen zu sein, die jedoch überall, aus
genommen beim Pferde, Inselbildungen zeigt. Beim Hunde ist sie sackförmig. 
Der Duktus ist auch beim Pferd, Rind und Hund reichlich mit Klappen 
versehen, beim Sahwein sind dieselben spärlicher. Die Klappen liegen cephal 
besonders dicht [HuBER (1909)]. Die Wand des Ductus thoracicus der Haustiere 
enthält bedeutend weniger Muskulatur als beim Mensc,hen. Dasselbe gilt teil
weise auch für das elastische Gewebe, während der Bindegewebsanteil bei diesen 
Tieren bedeutend kräftiger zu sein scheint als beim Mensehen. Wie beim Men
sehen lassen sich die 3 Schichten, Intima, Media und Adventitia nur schwierig 
trennen. Nach WoLF (1920) sind sie jedoch bei der Ziege ziemlich gut ausgebildet, 
und BAUM und KIRARA gebrauchen in ihrer 1929 publizierten Arbeit noch 
diese Einteilung. 

Schon RANVIER (1873) hob hervor, daß das Muskelgewebe des Ductus thoracicus beim 
Menschen verhaltnismä.ßig reichlicher entwickelt ist als bei Säugetieren. Er glaubte, daß 
dieses in der aufrechten Körperhaltung des Menschen seinen Grund hat. Diese Erkla.rung 
wurde auch in den späteren Darstellungen aufgenommen und auch KAJAVA (1921) ist der 
Ansicht, daß die "Regelmäßigkeit in dem Starkeverhältnis (beim Menschen) der sonst so 
unregelmaßig gebildeten Wand des Brustganges wohl kaum anders zu erklären ist wie als 
eine Folge von statischen Momenten bei aufrechter Körperhaltung" (vgl. S. 240). 

Die Muskulatur in der Wand des Ductus thoracicus der Haustiere ist auch 
an verschiedenen Stellen sehr verschieden ausgebildet. So kann sie hier und da 
ganz und gar fehlen [nach RICHTER (1907) beim Pferd, nach HuBER (1909) 
beim Rinde)]. Bei der Ziege ist sie gut ausgebildet [WoLF (1920)]. Die Muskel
fasern verlaufen bei diesen Tieren auch, ebenso wie beim Hund und beim Sehwein, 
mehr in longitudinaler, resp. in schiefer Richtung als beim Mensc,hen. In der 
Intima des Rindes hat sie einen zirkulären Verlauf [HUBER (1909)]. Nach 
BAUM und KIRARA (1929) gibt es hier keine Muskulatur; in der Media über
wiegen die zirkulären Muskelfasern. Beim Hunde ist die Muskulatur überhaupt 
sehr schwach, nach WoLF (1920) jedoch ziemlich gut ausgebildet. HuBER 
findet dieselbe bei diesem Tiere nirgends in Muskelbündeln angeordnet. 

Das elastische Gewebe bildet keine Tunica ela.stica interna, weder beim 
Pferde, wo dieses Gewebe immerhin relativ reichlich ist [RICHTER (1907)] noch 
beim Rinde [HuBER (1909)]. Bei der Ziege gibt es jedoch nach WoLF (1920) 
eine Elastica interna. TISCHUTKIN (1898) gibt an, daß der Hund ein beinahe 
ebenso reichlich ausgebildetes, elastisches Gewebe besitzt wie der Mensc,h; 
dagegen ist dasselbe beim Kaninehen und bei der Ratte nur spärlich vorhanden. 
Bei allen diesen Tieren hat er doch eine Elastica interna gefunden. Elastica 
externa gibt es nicht. 

Das Bindegewebe ist wie gesagt in der Wand des Ductus thoracicus bei 
unseren Haustieren sehr stark entwickelt. Besonders beim Schweine ist es sehr 
mächtig [WoLF (1920)]. In der Intima des Pferdes findet RICHTER im all
gemeinen nur feine kollagene Fibrillen, aber das Bindegewebe kann jedoch 
auch hier so reichlich sein, daß es bis zu 1/ 4 der ganzen Wand bildet. Beim 
Hunde, der, wie früher erwähnt, nur wenig Muskulatur in der Wand des 
Ductus thoracicus enthält, überwiegt das Bindegewebe in der ganzen Wand 
sehr stark. 

Bei Pferd und Hund findet sich an der Mündungsstelle des Ductus thoracicus 
stets eine Ampulle; beim Rind und beim Schwein fehlt die Ampulle häufig 
(HUBER (1909)). 
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Was die übrigen Lymphbahnen betrüft, so kannte man früher keine Ver
schiedenheiten ihres Baues bei den verschiedenen Säugetieren. 

Neuerlich haben inzwischen BAUM und KIRARA (1929) über den Bau der 
Lymphgefäße bei den Haustieren (Pferd, Rind und Hund) etwas Näheres be

Abb. 24. Querschnitt durch ein Vas afferens des Lgl. 
popliteus des Rindes, in dem die Muskulatur der l\Iedia 
in Form eines ~Iuskelbandes auftritt. [.S ach BAc:~r und 

KIHARA (1929), Taf. IV, Abb. 3.] 

richtet. Die Lymphgefäße (vom 
D. thoracicus abgesehen) teilen 
sie in zwei Gruppen, muskel
haltige (Abb. 24) und muskel
freie (Abb. 25) Lymphgefäße. Die 
größeren gehören zwar am meisten 
zu den m uskelhaltigen, die kleineren 
zu den muskelfreien, noch mehr 
ist aber der Bau der Wand von 
der Tierart abhängig. So sind z. B. 
beim Hunde die meisten Lymph
gefäße muskelfrei, während beim 
Pferd und Rind der größte Teil 
der größeren und auch vereinzelte 
kleinere Lymphgefäße muskelhaltig 
sind. Die Lymphgefäße verschie
dener Organe sind auch in dieser 
Hinsicht verschieden. Die Lymph
gefäße der Milz sind z. B. bei allen 
Tierarten muskelfrei, obgleich sie 

inzwischen verhältnismaßig groß sind; die Lymphgefaße der Leber sind beim 
Hunde muskelfrei, während sie bei den übrigen Tieren teils muskelfrei, teils 
muskelhaltig sind. Man kann daher keinesfalls sagen, daß die Muskulatur 
in der Wand erst bei Lymphgefäßen von bestimmter Größe ab auftritt. 

Abb. ~5. Querschnitt durch ein muskelfreies Lymphgef;iß {aus dem Sulcus coronarius des Herzens 
des Rindes). [Nach EADI und KIHARA (1929), 'faf. IY, Abb. 1.] 

Die Muskulatur kann anderseits in gewissen Fällen ungewöhnlich stark 
(dick) sein und die Muskelfasern können so gedrängt aneinanderliegen, daß 
man geradezu von Lymphgefäßen mit arteriellem Typus sprechen könnte. 

Strukturelle Unterschiede zwischen Vasa afferentia und Vasa efferentia 
desselben Lymphknotens wurden nicht konstant gefunden, wenn auch gewisse 
Unterschiede öfters beobachtet wurden. 

Die makroskopische Anordnung der Lymphbahnen ist bei den verschie
denen Säugetieren (besonders bei Haustieren untersucht) bedeutenden Schwan
kungen unterworfen, auf welche ich hier jedoch nicht näher eingehen kann. Ich 



Physiologie. 271 

will nur anführen, daß z. B. die größeren Lymphgefäße beim Hunde ganz all
gemein Netze bilden, während eine solche Netzbildung beim Rinde und beim 
Pferde nur selten beobachtet wird [BAUM (1918, 1928)]. Auch in der An
ordnung der peripheren Lymphcapillaren können Verschiedenheiten konstatiert 
werden. So bestehen z. B. bei gewissen Tieren die Chylusgefäße in den Darm. 
zotten durchgehends aus einem einfachen Gefäß (zentraler Chylusraum) (Abb. 9), 
bei anderen aus mehreren miteinander anastomosierenden Capillaren (Abb. 32), 
was schon V. RECKLINGHAUSEN (1871) und RANVIER (1896) hervorgehoben 
haben. Diese Unterschiede sind jedoch teilweise von der Breite der Zotte 
abhängig. 

F. Physiologie. 
Die Aufgabe der Lymphgefäße ist es, aus der Gewebsflüssigkeit, 

dem Gewebssafte (LFDWIG) des Körpers, die Lymphe aufzunehmen und 
diese dem Blute zuzuführen. Die Lymphgefäße des Darmkanals, die Chylus
gefäße, stehen außerdem speziell im Dienste der Nahrungsaufnahme. Ein 
großer Teil der durch die Darmschleimhaut resorbierten Nahrungsstoffe nimmt 
diesen Weg zu den Blutgefäßen, welche sie dann weiter im Körper verteilen. 

Die Fettsubstanzen treten dabei in den Chylusgefaßen deutlich in .Form von Fett
tröpfchen hervor und verleihen bei Ansammlung zahlreicher, kleiner Fettkugelehen dieser 
Art der Lymphe ein milchahnhohes Aussehen; die Chylusgefaße können daher nach der 
Nahrungsaufnahme als milchweiße Streifen, Vasa lactea, hervortreten. 

Bei hungernden Tieren kann man dagegen die Chylusgefaße makroskopisch nicht 
wahrnehmen, was darauf beruht, daß die Lymphe unter diesen Verhaltnissen auch hier, 
wie im ubrigen Lymphgefaße, transparent und nur sehr schwach gelb gefärbt ist. 

Die Gewebsflüssigkeit durchdringt überall unsere Gewebe und Organe. 
Sie ist überall in den nieht abgegrenzten, wohl im allgemeinen kleinen Spalten 
und Räumen vorhanden, welche die Zellen, Fibrillen und andere geformte 
Gewebsbestandteile zwischen sich frei lassen, und sie stammt aus den Blut
capillaren. Letztere sind überall durch ihr Endothel von diesen Spalten 
und Räumen abgetrennt. Die Gewebsflüssigkeit unterscheidet sich in ihrer 
Zusammensetzung mehr oder minder von dem Blutplasma. Dies deutet darauf 
hin, daß das Endothel der Blutcapillaren sich bei der Bildung der Gewebs
flüssigkeit nicht nur passiv verhält, sondern daß es bei diesem Prozesse eine 
aktive Rolle spielt. Wenn man diesen Vorgang auch nicht näher kennt, so muß 
man doch gegenwärtig annehmen, daß es sich hierbei sowohl um eine Fil
tration, eine Osmose (Diffusion), wie auch um eine Sekretion handelt. 

Die Gewebsflüssigkeit als solche besitzt an verschiedenen Stellen des Organis
mus eine verschiedene Zusammensetzung, und diese ihre Zusammensetzung 
unterliegt überall stetigen Änderungen. Die Lebensprozesse des Gewebes 
führen zu einem stetigen Austausch zwischen den geformten Gewebsbestandteilen 
und der sie umgebenden Gewebsflüssigkeit, deren Zusammensetzung hierdurch 
immerwahrend beeinflußt wird. Eine "Gewebsatmung" geht überall vor sich. 

Von einer rein theoretischen Erwagung ausgehend, hat R. HEIDENHAIN die aus der 
"Quellungsflussigkeit der Zellen und Fasern" der Gewebe stammende 1<'lussig
keit als Gewebslymphe von der aus dem Blute der Blutcapillaren stammenden .l<'lussig
keit, der Blutlymphe, unterschieden. Fur letztere Flussigkeit sind, soweit damit ihre 
Abstammung aus dem Blute bezeichnet werden soll, auch noch die Benennungen: Er
nahrungsfl ussigkeit, Ernahrungsplasma und Ernahrungstrans suda t angewendet 
worden [KLEMENSIEWICZ (1912)]. ÜEH>IE (1928) unterscheidet Capillartranssudate, Ge
wcbsflussigkeit und in dem Lymphgefaßsystem fließende Lymphe 1m engeren Sinne. Die 
drei Flussigkeiten entstehen der Re1he nach auseinander. 

Aus dieser Gewebsfhissigkeit bildet sich die Lymphe. Die Lymphcapillaren 
sind ebenso wie die Blutcapillaren von der Gewebsflüssigkeit völlig abgetrennt. 
Dies ist wenigstens die heute allgemein angenommene Auffassung. Die Lymphe 
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hat auch eine andere Zusammensetzung als die Gewebsflüssigkeit. Wir dürfen 
annehmen, daß bei der Bildung der Lymphe aus der Gewebsflüssigkeit ähnliche 
Prozesse vor sich gehen wie bei der Ausbildung der Gewebsflüssigkeit aus dem 
Blute. Auch hier muß man annehmen, daß es sich sowohl um eine Filtration, 
eine Osmose (Diffusion) und um eine Sekretion handelt [siehe NoTKIN 
(1925) ]. 

Die Filtrationstheorie wurde von LUDWIG (1861, 1863), die Diffusionstheorie 
von CoHNSTEIN (1894) und die Sekretionstheorie von HEIDENHAIN (1888, 1891, 1894) 
aufgestellt [vgl. die Zusammenstellung von HERZ (1899)]. Nach dieser letzteren Theorie 
genugen die physikalischen Krafte nicht zur Erklarung der Lymphbildung, sondern die 
Zellen der Capillarwand sollen auch durch ihre Lebenstatigkeit aktiv bei der Bildung der 
Lymphe beteiligt sein. 

Nach STARLING (1926) spielt jedoch die Filtration bei dem Durchdringen einer Endo
thelwand eine nicht unwesentliche Rolle. Die Menge der aus dem Blute ausfließenden 
Gewebsflussigkeit in einem gewissen Gebiet ist namlich in hohem Grad von der Differenz 
zwischen dem Drucke in den Blutcapillaren und dem Drucke in dem extravascularen Ge
webe abhangig. Hierbei hat aber die Permeabilitat der Endothelwand eine große Bedeu
tung und diese ist in verschiedenen Gebieten sehr verschieden. Die größte Permeabilitat 
zeigt das Endothel der Lebercapillaren. Bei einem nur wenig erhöhten Druck in diesen 
Capillaren kommt es zu einer bedeutenden Transsudation, und dieses Transsudat stimmt in 
seiner Zusammensetzung mit der Zusammensetzung des Blutplasmas sehr nahe uberein. 
In den Extremitaten dagegen ist die Permeabilität der Capillarwande bedeutend geringer. 
Die Durchlassigkeit der Capillarwande kann jedoch durch Einfuhrung von gewissen 
chemischen Substanzen (Lymphagoga) bedeutend erhöht werden. Solche Lymphagoga 
beeinflussen nach HEIDENHAIN (1891) den Blutdruck nicht. 

AsHER und seine Mitarbeiter (1898-1900, 1905) sehen in der Lymphe ein 
Produkt der Gewebetatigkeit, der Arbeit der Gewebe und Organe, die "cellular
physiologische" Theorie; die Änderung im Stoffwechsel, welche durch 
diese Arbeit bedingt ist, übt einen Einfluß auf die Lymphbildung aus. Blut
drucksteigerung allein hat keinen Einfluß auf dieselbe. "In diesem Sinne er
scheint die Ansicht gerechtfertigt, daß die Lymphe, als ein Produkt des Stoff
wechsels, ähnlichen Vorgängen ihre eigenartige stoffliche Zusammensetzung 
verdankt wie die Sekrete beim Sekretionsvorgange" [KLEMENSIEWICZ (1912)]. 

ÜEHME (1928) gibt eine kritische Übersicht aller dieser Theorien und be
tont am Ende seiner Darstellung, "daß es sich heute nicht mehr darum handeln 
kann, der einen oder anderen Lymphbildungstheorie die größere Wahrschein
lichkeit zuzusprechen. Nicht mit dem logisch-alternativen aut--aut, sondern 
mit dem koordinativen et--et ist auch begrifflich das Lebendige anscheinend 
besser zu erfassen". Man muß also nach ihm sowohl hämodynamische, physi
kalisch-chemische und cellularphysiologische Faktoren zu Hilfe nehmen, wenn 
man die Bildung der Lymphe erklären will [vgl. auch MAReHAND (1924)]. 

Die Lymphe nimmt einen großen Teil der Abbauprodukte, Abfalls
stoffe und teilweise auch Sekrete des Organismus, sowie daneben auch Fremd
körpereben und dergleichen auf, die durch die die Haut und die Schleimbaute 
bekleidenden Epithelien eindringen, um dies alles zentralwärts zu führen. Be
sonders die körperlichen Substanzen können jedoch nicht ohne weiteres in das 
Venensystem gelangen. In den Verlauf der Lymphgefäße ist nämlich hier und 
da lymphatisches Gewebe eingeschaltet, und in diesem werden diese Bestandteile 
der Lymphe "abfiltriert". Schon hierdurch wird die Zusammensetzung der 
Lymphe während ihres Verlaufes gegen das Zentrum geändert; die Lymphe 
wird "gereinigt". Andererseits werden besonders von seiten des lymphatischen 
Gewebes geformte Elemente an die Lymphe abgegeben. Die Zusammen
setzung der Lymphe ändert sich also während ihres Verlaufes von der Peripherie 
bis zu ihrer Einmündung in das Venensystem stark. Naheres s. die Physio
logie der Lymphknoten S. 370-381. 
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Die Bedeutung dieser Transporte von Fremdkörpern tritt besonders bei pathologischen 
Zuständen deutlich hervor. "Die topographische Anordnung der Lymphbahnen", schreibt 
WINKLEB (1924), "wie ihre weitgehende Verbreitung in den verschiedensten Geweben er
möglichen, daß alle die Oberfläche des Körpers oder seine Eingeweide ergreifenden Schäd
lichkeiten zu jeder Phase ihrer Entwicklung und weiteren Ausbildung jene gleichfalls be
fallen. Diese Gefahr wird durch deren Tätigkeit noch erheblich gesteigert, nämlich ihre 
physiologische Bestimmung, die mannigfachsten, dem eigenen Körper oder der Außen
welt entstammenden Gebilde - organischer wie anorganischer Natur - aufzunehmen 
und innerhalb des vielverzweigten Gefäßnetzes weiter zu befördern, wie der alte Name 
"Saugadersystem" treffend zum Ausdruck bringt. Diese Aufgabe hat zur Folge, daß kaum 
irgendwelche pathologische Veränderung- mag es sich um jugendliche oder altere, akute, 
chronische, in Heilung begriffene oder bereits abgelaufene Vorgänge handeln- das Lymph
gefäßsystem unbehelligt läßt." 

Die Vorwärtsbewegung der Lymphe geschieht unter geringem Druck, 
nach WEISS [zit. nach V lALLETON (1903)] bei einem Drucke von 1,0-1,05 mm Hg, 
ist also langsam. In physiologischen Lehrbüchern wird im allgemeinen nur an
gegeben, daß die Stromgeschwindigkeit der Lymphe bedeutend kleiner ist als 
in Venen entsprechender Größe (die Geschwindigkeit des Blutstromes in kleineren 
Venen und Blutcapillaren wird etwa auf 4-5 cm in der Minute geschätzt). 
"Sowohl beim Tier als auch beim Menschen", sagt MosT (1917), "ergießt sich 
der Lymphstrom aus dem verletzten Ductus thoracicus am Halse oft rhythmisch 
mit der Atmung, während man wederamTiere noch bei den Operationen am 
Menschen die Lymphe aus anderen durchtrennten Lymphstämmen spontan 
austreten sieht." 

Es ist gewiß schwierig, die Stromgeschwindigkeit der Lymphe näher an
zugeben, denn diese zeigt gewiß große Schwankungen sowohl mit der Größe 
der Gefäße, wie auch mit anderen Verhältnissen, z. B. mit der Lage der Ex
tremitäten, mit der Ruhe oder Bewegung usw. Sicher ist auch, daß die Strom
geschwindigkeit in den Lymphknoten, in welchen die Strombahn sich bedeutend 
erweitert, sehr vermindert wird, wohl beinahe in Stillstand übergeht. Die 
Lymphsinus der Lymphknoten sind am nächsten als kleine Seen zu betrachten, 
welche die Lymphe zu passieren hat. Es ist offenbar, daß dies für die Reinigung 
der Lymphe von großer Bedeutung ist (s. S. 373). 

Es kann jedoch von Interesse sein, einige Angaben über die Stromgeschwindigkeit 
der Lymphe in der Literatur zu referieren. So sagt ÜEBME (1928): "Einen Anhalt für die 
Schnelligkeit der Fortbewegung gewinnt man daraus, daß indigschwefelsaures Natron 
in ein Lymphgefaß des Fußes injiziert, in 10 Minuten im Ductus thoracicus auftreten kann. 
Pepton hat man in 20 Minuten diesen Weg zurücklegen sehen. Die sehr viel kürzere Zeit, 
1 Minute, 20 Sekunden, bis 3 Minuten, 20 Sekunden, in der nach TscHIRWINSKY salicyl
saures Natron dieselbe Strecke durcheilt, halten erfahrene Forscher filr eine auf Irrtum 
beruhende Angabe. CoHNSTEIN beobachtete, daß in die Gewebe des Unterschenkels inji
ziertes Ferrocyannatrium in 75-100 Minuten erst bis zur Nierenhöhe vorgedrungen war." 
H6BER (1928) gibt an, daß WEISS am Hauptlymphstamm vom Hals des Pferdes eine Ge
schwindigkeit von 240-300 mm pro Minute feststellte, "also eine etwa 60mal geringere 
Geschwindigkeit als in einem größeren Blutgefaß. In den kleinen Lymphgefäßen ist die 
Geschwindigkeit also entsprechend noch viel kleiner". 

Die Gesamtmenge der Lymphe, welche beim Menschen pro Tag in das 
Blut abfließt, wird nach BRAUS (1924) auf 1-2 Liter geschätzt. Nach MosT 
(1917) dagegen muß man diese Menge bei normalen Menschen auf 6 Liter und 
mehr pro 100 kg Körpergewicht berechnen. 

Diese letztere Angabe nahert sich mehr den Verhaltnissen bei den Tieren. Nach ÜVERTON 
(1907) darf man namlich annehmen, daß die Lymphmenge, die taglieh bei Tieren in das 
Venensystem zuruckkehrt, etwa 1/ 5_J/4 des Gesamtgewichtes des Tieres betragt. 

Die Kräfte, welche die Lymphe vorwärts treiben, sind verschiedener Art. 
TENDELOO (1925) faßt seine Auffassung hierüber in folgender Weise zusammen: 
Es machen sich geltend: 

l. die Herzwirkung, die das Blut auch aus den großen Venen und damit 
auch die sich damit mischende Lymphe ansaugt; 

Handbuch der mikroskop. Anatomie Vl/1. 18 
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2. die inspiratorische Saugkraft des Brustkastens; 
3. die Schwerkraft (lymphostatischer Druck), für die über den Venae sub

claviae befindliche Lymphe; 
4. Muskelwirkung (Bedeutung der Klappen in den Lymphgefäßen; ob 

auch Lymphgefäßmuskeln mitwirken, ist unbekannt; 
5. die Atembewegungen für die Lymphe in den Lungen; 
6. Lymphherzen bei Amphibien, Reptilien, Fischen und Vögeln, 
und schließlich 
7. die V i s a t ergo; der Druck der neugebildeten und nachrückenden 

Gewebsflüssigkeit. 
TENDELOO (1925) schreibt der Herztatigkeit die größte Bedeutung zu. Diese scheint 

auch an sich genugend zu sein, um den Lymphstrom in Bewegung zu halten. Er weist 
in diesem Zusammenhange darauf hin, daß bei Herzschwache Stauungsödem entsteht, 
ferner auch darauf, daß CoHNHEIM auf einem curarisierten, kunstlieh atmenden Hund 
"verstarktes Einfließen der Lymphe in die Vena subclavia bei jeder Herzdiastole" be
obachtet hat. 

Nach MosT (1917) wird der Strom der Lymphe durch die Druckschwankungen im 
Thorax kraftig unterstützt. Gerade die saugende Kraft fuhrt bei der Einatmung die 
Lymphe dem Ductus thoracicus zu und bei der Ausatmung werden die intrathorakalen 
Lymphstamme ins Venensystem ausgepreßt. Nach JosSIFOW (1904) spielt der direkte 
Druck des Zwerchfells auf die Cisterna chyli in beiden Phasen der Respiration eine Rolle 
fur die Lymphbewegung. Der thorakale Teil der Cisterna chyli wird vor allem wahrend 
der Inspiration erweitert bei gleichseitiger Kompression des abdominalen Abschnittes 
durch die ZwerchfellschenkeL 

STAHRLING (1926) gibt an, daß die Muskelwirkung (Skeletmuskeln) filr die Lymph
strömung in den ExtrEl)llitäten von größter Bedeutung ist. In einer ruhenden Extremitat ist 
die Strömung aufgehoben, durch aktive und passive Bewegungen kommt sie wieder in 
Gang. 

HELLER (1869, 1911) und LIEBEN (1910) haben angegeben, daß die Lymphe auch durch 
aktive Kontraktionen der Muskulatur in der Gefäßwand vorwarts getrieben wird. 
DiEse Kontraktibilität der Lymphgefaße wurde von STRICKER (1865) entdeckt, und spater 
wieder von ihm selbst (1878) und von MAYER (1885) konstatiert. FLOREY (1927) und CARLE
TON und FLOREY (1927) haben bei Ratte und Meerschweinchen rhythmische, sich über das 
Lymphgefäß fortbewegende Kontraktionen an größeren Lymphgefaßen gesehen, die unter 
der Kontrolle der Nerven standen. Ihre Anzahl war gewöhnlich 8-10 in der Minute, konnte 
bis 22 steigen oder bis 2 sinken. Bei vielen anderen untersuchten Tieren waren sie nicht 
vorhanden. Beim Eichhörnchen aber kontrahierten sich die kleineren, nicht mit Muskulatur 
ausgerüsteten Lymphgefäße auf elektrische und mechanische Reize, ein Vorgang, welcher 
für die Kontraktilitat der Endothelien spricht. 

Nach His soll auch die Anordnung der elastischen Fasern in der Gefaßwand fur die 
Lymphbewegung förderlich sein. Die Gegenwart von Bindegewebe, elastischem Gewebe 
und Muskelgewebe in den Wanden der Lymphgefaße verleiht diesen ihre Resistenz und 
die :Fahigkeit der Erweiterung und Zusammenziehung. Die Wande können nach SAPPEY 
( 1888) einem Druck von 30---40, bisweilen selbst von 60-80 cm Quecksilber widerstehen. 
Sie sind stärker als die Arterien, aber weniger als die Venen dilatierbar. 

Die Bedeutung der Schwerkraft merkt man bei Stauungsödem bei geschwachter 
Herztätigkeit; dasselbe verschwindet bei Höhenlage [TENDELOO (1925)]. 

Die Bedeutung der Klappen für die Lymphbewegung wird im allge
meinen gleichgestellt mit der Bedeutung der Venenklappen für die Blutbewegung. 
Gegen eine solche Auffassung wendet sich VrALLETON (1902, 1903). Er will 
die Ausbildung der Klappen als eine Folge der Lymphknoteneinlagerungen 
in das Lymphgefäßsystem ansehen. Die Klappen kommen zur Entwicklung, 
um das Hindernis für den Lymphstrom, das diese Lymphknoten mit ihrem kom
plizierten Baue verursacht, zu überwinden. Der Lymphstrom würde ins Stocken 
geraten, wenn nicht durch die Klappen die Wirkung dieser Rückstauung auf
gehoben würde. Die Klappen sind auch nur bei solchen Tieren ausgebildet, bei 
welchen Lymphknoten sich vorfinden. Sie fehlen also bei Fischen, Amphibien 
und Reptilien, die keine Lymphknoten haben. Daß Klappen auch bei den Vögeln 
fast vollständig fehlen, hat seinen Grund teils darin, daß hier Lymphknoten 
nur selten vorkommen, teils aber in dem Bau dieser Lymphknoten, der dem 



Literatur: AAGAARD - AsELLIUS. 275 

Lymphstrom den Durchtritt gestattet, ohne ein Hindernis für denselben zu 
bilden. An den Lymphgefäßen der Extremitäten ist nach VIALLETON jedoch 
die Funktion der Klappen als Hilfseinrichtungen gegen die Schwere nicht ganz 
auszuschließen, aber es handelt sich da vielleicht um die Anpassung an eine 
neue Funktion. Die Spärlichkeit der Klappen im Ductus thoracicus läßt sich 
teils durch die Abwesenheit von Lymphknoten, teils durch die aspiratorische 
Wirkung des Thorax erklären (vgl. S. 237). 

Das Venensystem kann nach allem zu urteilen bisweilen vikariierend 
für die Lymphgefäße eintreten. Wenn z. B. bei einer Operation der Abfluß 
der Lymphgefäße einer Extremität scheinbar verschlossen wird, braucht des
wegen keine definitive Lymphstauung zu entstehen [TENDELOO (1925)]. CoHN
HEIM (1882) will auch experimentell nachgewiesen haben, daß eine solche Ab
sperrung der Lymphbahnen einer Extremität keine Lymphstauung, wenigstens 
kein Ödem hervorzurufen vermag, solange nur der Blutabfluß ungehindert vor 
sich geht. Die Gewebsflüssigkeit wird unter diesen Verhältnissen durch einen 
"Rücktritt" [TENDELOO (1925) ], eine "Rücktransudation" [KLEMENSIEWICZ 
(1912)] in die Blutbahnen hineingeleitet. Nach TENDELOO (1925) entsteht 
Ödem nur dann, wenn die Transsudation der Blutbahnen vermehrt ist und der 
Abfluß durch die Lymphe resp. der "Rücktritt" in das Blut unbedingt ver
hältnismäßig ungenügend ist. 

Nach MosT (1917) kann man bisweilen, auch wenn ausgedehnte Lymphgebiete oder 
die Hauptstamme verlegt sind, nennenswerte und erhebliche Störungen vermissen. Dank 
der mannigfachen Kommunikationen und Kollateralen, die das Lymphgefaßsystem i:tberall 
aufweist oder dank der sich allmahlich neubildenden kollateralen Lymphwege werden 
solche Störungen oft genug ausgeglichen. Auch die Rucktranssudation der ödematösen 
Gewebsfhissigkeit in die Blutbahnen tritt vikariierend ein. In vielen Fällen von Lymph
stauung wird man daher auch nach anderen Ursachen, vor allem nach Störungen des Blut
umlaufes, nach entzundlichcn und infektiösen Momenten oder vasomotorischen Einflüssen 
suchen müssen. 

Die Absperrung des Ductus thoracicus kann dagegen zu erheblichen 
Zirkulationsstörungen, besonders im Chylusgebiete, führen. Hier können sich 
Lymphe und Chylus bis in die feineren Capillargebiete zurückstauen und diese 
erweitern. Auch kann es zu Extravasaten und chylösen Ergüssen (Chy lothorax, 
Chylascites) kommen. Aber auch eine Unterbrechung des Ductus thoracicus 
braucht solche Störungen keineswegs regelmäßig hervorzurufen. Kollateralen 
können auch hier vorhanden sein und neue kollaterale Wege können sich viel
leicht auch hier ausbilden. 

Auch ÜPIE (1913) g1bt an, daß ein Verschluß des Ductus thoracicus nur ein vorüber
gehendes Odem zur Folge hat, welches - wenigstens zum Teil - durch die Etablierung 
einer kollateralen Lymphzirkulation abgefuhrt wird. Im Laufe von 2--4 Tagen kann auch 
ein neuer Kanal, der in den proximalen Teil des unterbundenen Duktus einmündet, aus
gebildet werden (vgl. auch S. 263). 
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II. Die Lymphknötchen und die Lymphknoten. 
A. Einleitung. 

Das Gewebe, welches die Lymphknötchen und die Lymphknoten bildet, 
wurde zuerst in der Mitte des vorigen Jahrhunderts näher bekannt. Man fand 
da, daß dieses Gewebe durch seinen Reichtum an kleinen Zellen sich deutlich 
von anderen Geweben unterschied, daß es ein Gewebe sui generis war, und man 
fing an, seine nähere Struktur mit großem Interesse zu studieren. Die Reti
culumzellen wurden unter den übrigen Zellen entdeckt, das Cytoplasma der 
kleinen Lymphocyten wurde wahrgenommen und die alte Lehre von den "nackten 
Kernen" definitiv aus der Welt geschafft. 

Man führte für dieses neue Gewebe verschiedene Benennungen ein. Von 
KöLLIKER wurde es als cytogenes Gewebe bezeichnet, His benannte es 
adenoides Gewebe, HENLE konglobierte Drüsensubstanz, FREY reti
kuläres Gewebe und ELLENBEBGER cytoblastisches Gewebe. Die Be
nennung lymphoides (oder später lymphadenoides) Gewebe, welche Be
nennung jetzt wohl die allgemeinste ist, wurde von W ALDEYER eingeführt. 

Im Anfa.ng wurden zu diesem "lymphoiden" Gewebe nur bestimmte Organe 
und deutlich abgegrenztes Gewebe gezählt. So gibt z. B. HENLE (1861) an, 
daß man zu den "konglo bierten Drüsen" die Lymphknoten, die Tonsillen, 
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die solitären und aggregierten Follikel, die MALPIGHrschen Körperehen der Milz, 
oder vielleicht, wie er sagt, die ganze Milz, die Thymus und die Trachomdrüsen 
der Conjunctiva rechnen müsse. Von anderen wurde auch das Knochenmark 
einbezogen. 

In der nächsten Zeit wurden allmählich die Grenzen dieses Gewebes noch 
etwas enger gezogen. So wurden von mehreren Forschern zu dem "wirklichen" 
lymphoiden Gewebe nur die Lymphknoten, die Tonsillen, die solitären und aggre
gierten Follikel und die MALPIGHischen Körperehen der Milz gerechnet. Die 
übrigen Gewebe wurden als in ihrem Bau von diesen mehr oder weniger ab
weichend ausgeschieden. 

Es dauerte inzwischen nicht lange, bis der Begriff des "lymphoiden Gewebes" 
wieder erweitert wurde. Man behauptete nämlich, daß dieses Gewebe auch 
diffus in dem Körper eingelagert sein könnte. Eine solche diffuse Einlagerung 
dieses Gewebes, die also "ohne bestimmte Gestalt" hervortrat und welche 
W. KRAUSE schon 1861 als "Lymphinfiltration" beschrieben hatte, fand man 
an verschiedenen Stellen. BARTELS (1909) gibt z. B. ein solches "diffuses lympho
ides Gewebe" an folgenden Plätzen an: "In vielen Schleimhäuten, besonders im 
Darmkanal, in den Lungen, der Luftröhre, der Urethra (BuRcH), den weiblichen 
Geschlechtsorganen, in der Conjunctiva, dem Knochenmark." Bei der Ein
führung dieses Begriffes wurden also auch mehrere von den früher abgesonderten 
Geweben wieder als "lymphoide" aufgefaßt. 

Wie weit man den Begriff "lymphoides Gewebe" erweitern kann, geht aus den Ein
leitungsworten, mit welchen JOLLY (1923) dieses Kapitel in seiner Traite technique d'hema
tologie begleitet, hervor. Er sagt dort u. a.: Das embryonale Bindegewebe kann in situ 
durch direkte Umwandlung der Mesenchymzellen die lymphoiden Zellen ausbilden. Dies 
findet an einigen Stellen ausgiebiger als an anderen statt. So werden Herde ausgebildet, 
wo die lymphoiden Zellen sich ansammeln um!. ~ich vermehren und wo sie die MaRchen 
der anastomosierenden Mesenchymzellen ausfüllen. Ein lymphoides Gewebe ist ausgebildet. 
Das lymphoide Gewebe kann sich also diffus uberall dort ausbreiten, wo es Bindegewebe 
gibt. Wir finden es an verschiedenen Stellen, in der Darmwand, in der Leber, in den 
Testikeln, in den Nieren, in der Pankreas, in den Speicheldrilsen, in dem RespirationstraktuB 
usw. Dieses Gewebe kann auch wirkliche Organe bilden, wie die Milz und die Lymph
knoten. Die Prädilektionsstelle seiner Ausbildung ist um den Gefaßen herum. So sammelt 
es sich in der Milz im Anschluß zu den Blutgefäßen, in den Lymphknoten im Anschluß zu 
den Lymphgefaßen. Die Milz und die Lymphknoten sind in eigentlicher Meinung wirk
liche lymphoide Organe. Das Knochenmark ist auch nichts anderes als ein lymphoides 
Gewebe, in dem Inneren der Knochen eingelagert. Endlich verbindet sich das diffuse 
lymphoide Gewebe des Digestionskanales mit dem Epithel und bildet so ein neues Gewebe, 
das lymphoepitheliale Gewebe, eine Symbiose zwischen den Lymphocyten und den Epithel
zellen aus. Dieses Gewebe kann auch wirkliche Organe ausbilden (die Tonsillen, die Bursa 
Fabricii bei den Vögeln, die Thymus). 

Wenn man den Begriff "lymphoides Gewebe" so weit faßt, wenn man von 
einem diffusen lymphoiden Gewebe spricht, das sich hier und dort zur Bildung 
mehr oder weniger abgegrenzter Organe zusammenschließen kann, so muß 
man doch darüber klar sein, daß dieses Gewebe an verschiedenen Stellen des 
Körpers gewissermaßen einen verschiedenen morphologischen Bau und ohne 
Zweifel auch eine verschiedene physiologische Aufgabe hat. Freilich gehören 
diesem Gewebe überall die beiden Hauptbestandteile des lymphoiden Gewebes, 
die Lymphocyten und das Reticulum an, aber an vielen Platzen sind diese Ele
mente so mit anderen Zellenelementen vermischt, daß sie mehr oder weniger in 
den Hintergrund treten. Diese eingestreuten Zellenelemente sind auch an ver
schiedenen Stellen verschieden. 

Diese Tatsache, daß das "lymphoide Gewebe .. so weit gefaßt, kein einheit
liches Gewebe ist, ist gewiß jedem auf diesem Gebiete arbeitenden Forscher 
bekannt. }Ian hat sich aber damit begnügt, nur zwischen einem diffusen und 
einem organbildenden lymphoiden Gewebe zu unterscheiden, jedoch ohne 
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zwischen ihnen bestimmte Grenzen aufzustellen. Ich selbst habe (seit 1914) 
es notwendig gefunden, wie man es früher gemacht hat, als "echtes", "wirk
liches" lymphoides Gcwc bc die Lymphknoten, die solitarenund aggregierten 
Follikel, die Tonsillen und die lymphatischen Arterienscheiden der Milz von den 
übrigen zu diesem Gewebe gerechneten mehr oder minder diffusen Einlagerungen 
a. bzu trennen. 

In seiner Schrift "Die lymphatischen Organe" (1926) führt AscHOFF in ge
wisser Hinsicht eine neue Einteilung ein. Er teilt nicht nur das alte "lymphoide 
Gewebe" in zwei verschiedene Hauptgruppen, sondern verleiht auch jeder 
einzelnen Gruppe eine besondere Bezeichnung. Er unterscheidet zwischen dem 
"lymphatischen Gewebe", einem Begriff, der sich nicht ganz mit dem
jenigen deckt, der früher bisweilen unter dem Namen "echtes lymphoides Ge
webe" ging, und dem "lymphoiden Gewebe", welches wenigstens alles, was 
man früher diffuses lymphoides Gewebe genannt hat, in sich schließt. Ich nehme 
diese Benennungen hier auf, wenn ich auch nicht ganz mit AscHOFF darüber 
einig bin, was zu diesen beiden Gruppen zu zählen ist. 

AscHOFF geht daron aus, (laß man mit "lymphatischem Gewebe" eigen,.tlich nur "das 
für die lymphatischen Organe charakteristische Gewebe, namlich die keimzentrenhaltigen 
Follikel verstehen kann". "Lymphatisches Gewebe im obigen Sinne", finden wir, sagt 
AscHOFF, "bekanntlich im ganzen Organismus zerstreut. Aber je nach der besonderen 
Anordnung durfen' wir wohl drei Gruppen unterscheiden: 

l. Das lymphatische Gewebe in den Lymphknoten; es ist an besonderen Stellen in die 
Lymphgefaße, und zwar als flachenhaft körnige Masse eingeschaltet. Es besitzt zu- und 
abfuhrende Lymphgefaße. 

2. Das subepitheliale, lymphatische Gewebe; es findet sich in körniger oder flachen
haft körniger Anhaufung in der Schleimhaut der Luftwege, der Verdauungswege und des 
Harn-Geschlechtsapparates. Es besitzt nur abfuhrende Lymphgefaße. 

3. Das lymphatische Gewebe in der Milz und im Knochenmark. Hier handelt es sich 
um körnige Massen, die an besonderen Stellen des Blutgefaßsystems eingelagert sind. Sie 
besitzen weder zufuhrende, noch abfuhrende Lymphgefaße. Wenigstens sind letztere um
stritten. 

Ob es sich nun um flachenhaft körnige oder um körnige Anordnung des lymphatischen 
Gewebes handelt, uberall besteht dasselbe aus dem gleichen Material, namlich aus einem 
feinmaschigen Reticulum, in welches die Lymphocyten eingelagert sind. Erst durch die 
Entwicklung der Keimzentren erhalt dieses Gewebe eine Gliederung, insofern man nun 
an jedem einzelnen Lymphknötchen einen Kern und eine Randzone unterscheiden kann. 

Neben diesem echten lymphatischen Gewebe gibt es im Körper noch ein anderes Ge
webe, welches zwar auch vorwiegend aus Lymphocyten besteht, aber sich doch in der An
ordnung und in der Funktion von den eigentlichen Lymphknötchen unterscheidet, vor 
allem keine Keimzentren bildet. Wir können dieses Gewebe auch als lymphoides Ge
webe bezeichnen. Es bildet vielfach Hullen um die eigentlichen Lymphknötchen und 
zeigt mehr diffuse oder strangförmige Anordnung. Nur durch die eigenartige Zusammen
lagerung von lymphatischem und lymphoidem Gewebe entstehen die lymphatischen 
Organe." 

Dieser Auffassung gernaß will also AscHOFF z. B. nur die Rinde, nicht das Mark der 
Lymphknoten (s. unten) als lymphatisches Gewebe auffassen. 

KoRN (1925) will die Bezeichnung "lymphoretikulares Gewebe" fur alle diese Organe 
und Gewebe einfuhren. Dieses Gewebe teilt er in "s3lbstandige Organe", "subepitheliale 
Knötchen" und "ungeformte Einlagerungen" ein. 

AscHOFF faßt also nur Bildungen, die aus "keimzentrenhaltigem Follikel" 
bestehen als lymphatisches Gewebe auf. Wie ich sogleich auseinandersetzen 
will, ist es in der Regel nicht richtig, die lymphatischen Organe als aus "keim
zentrenhaltigen Follikeln'' zusammengesetzt anzusehen. Ein solches V er
halten findet man nur bei den PEYERschen Platten, die aus Solitärfollikeln, 
Follikeln (Noduli lymphatici solitarii) bestehen; bei den übrigen lymphatischen 
Geweben kann man aber von dem Vorhandensein von eigentlichen "keimzentren
haltenden Follikeln" nicht sprechen und daher auch nicht diese Bildung als 
Grundlage einer Einteilung benutzen. Dazu kommt, daß die "Keimzentren" 
a.uch ganz zufällige Gebilde des lymphatischen Gewebes sind. 
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Wir wollen das "lymphatische" Gewebe folgendermaßen definieren: 
Das lymphatische Gewebe ist das gut oder wenigstens in ge
wissem Grade deutlich abgegrenzte Gewebe, welches von einem 
retikulären, vonMesenchym stammenden, Grundgewebe aufgebaut 
ist, in dessen Maschen so gut wie ausschließlich lymphocytäre 
Zellenelemente eingelagert sind. In diesem Gewebe können Sekundär
knötchen ("Keimzentren") auftreten. 

Diese Definition ist zwar beinahe ausschließlich morphologisch, dürfte aber 
auch in physiologischer Hinsicht ein einheitliches Gewebsgebiet abgrenzen. 

Das "lymphoide" Gewebe dagegen sollte alles, was früher unter diffusem 
lymphoiden Gewebe zusammengeiaßt war, und was jetzt nicht dem lymphati
schen Gewebe zugeführt werden kann, umfassen. Eine nähere Definition dieses 
Gewebes kann jedoch nicht gegeben werden. Es ist nämlich kein einheitliches 
Gewebe, sondern ihm gehören sowohl morphologisch als sicher auch physio
logisch verschiedene Gewebsarten an. Eine nähere Beschreibung dessen ist 
aber nicht Aufgabe dieses Kapitels. 

Als lymphatisches Gewebe können wir also folgendes abgrenzen: 
l. Die solitären Follikel (Noduli lymphatici solitarii, Lymphknötchen 

(einzelne oder aggregierte), wo sie auch immer auftreten. 
2. Die Tonsillen: Gaumen-, Zungen- und Rachentonsillen. 
3. Die weiße Milzpulpa und 
4. die Lymphknoten, im ganzen, also sowohl die Rinde als das Mark. 
In allen diesen Geweben können Sekundärknötchen auftreten. 
Von dem lymphatischen Gewebe können wir folgendes ausschließen 

und bis auf weiteres "lymphoides Gewebe" nennen: 
1. Das Knochenmark, welches hauptsachlich aus nichtlymp~oiden Zellen aufgebaut 

und also am besten iiberhaupt nicht dem lymphoiden Gewebe zuzurechnen ist. Nur zu
fällig, wenn auch nicht ganz selten (S. 299), treten Solitärknötchen, also lymphatisches 
Gewebe, dort auf. Dies ist jedoch nicht filr das Knochenmark besonders charakteristisch. 
Solitärknötchen können ja als zufallige Bildungen vom lymphatischen Gewebe auch anderswo 
(in der Haut, in der Schilddriise, in den Speicheldrusen usw.; vgl. S. 299) auftreten. 

2. Die Thymus, die schon morphologisch zum großen Teil (Mark) von dem lymphati
schen Gewebe abweicht, und mit einem vom Epithel stammenden Reticulum ausgenistet 
ist. Die Lymphocyten dieses Organs sind dagegen zweifellos mit den Lymphocyten des 
lymphatischen Gewebes identisch [HAMMAR (1907, 1923)] und sind nicht Abkömmlinge 
epithelialer Elemente, wie es STöHR (1906) und ScHRIDDE (1923) behaupten; Sekundar
knötchen treten in ihr nicht auf. Einzelne solche Beobachtungen mtissen fehlerhaften 
Deutungen zugeschrieben werden. Physiologisch ist sie sicher auch in wichtigen Punkten 
von dem lymphatischen Gewebe verschieden. 

3. Das diffuse lymphoide Gewebe (die Lymphinfiltration, KRAUSE) der Schleim
haute (besonders des Darmes). Hier gibt es in dem fibrillär-retikularen Gewebe keines
wegs überwiegend Lymphocyten, sondern auch reichlich leukocytare und myelocytare 
Elemente, besonders eosinophile Leukocyten. Daneben gibt es auch zahlreiche Plasma
zellen, die sich z. B. im Darme wahrend des Verdauungsprozesses stark vermehren. Übrigens 
wechseln der Zellgehalt und auch die Zellelemente sehr bedeutend wahrend verschiedener 
Nahrungszustande und bei verschiedener Fütterung. Die aus lymphatischem Gewebe be
stehenden Solitarfollikel und die PEYERschen Platten sind von diesem diffusen Gewebe scharf 
abgegrenzt, was auch z. B. aus den Photographien Abb. 34, 35, 37 und 38 hervorgeht. 

4. Die rote Milzpul pa. Es ist selbstverstandlieh nicht möglich, die rote Milzpulpa, 
die sich ja hauptsachlich aufbaut aus einem besonders beschaffeneu venösen Capillarnetz 
und einer nur relativ wenig hervortretenden Intercapillarsubstanz, die ein verschiedene 
Zellen (u. a. auch rote Blutkörperchen) enthaltendes Reticulum besitzt, mit dem lym
phatischen Gewebe auf eine Stufe zu stellen. Es ist auch selten geschehen, daß man die 
ganze Milz als "ein lymphoides Organ", wie es z. B. JoLLY und LEWIN (1911) und JoLLY 
( 1923) gemacht haben, betrachtet hat. 

5. Die ubrigen "diffusen lymphoiden Ansammlungen", wie z. B. die Lymph
zelleninfiltrationen der Leber, der Speicheldrusen usw. Die im Netz vorkommenden sog. 
Milchflecken (Taches laiteuses, RANVIER), Trubungen (v. RECKLINGHAL"SEN), gehören wahr
scheinlich nicht zu diesem Gewebe, sondern bilden sich zu Fettgewebe aus (vgl. Bd. II : l 
dieses Handbuches S. 343-347). 
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Mitunter können sich jedoch in diesen Ansammlungen Solitarknötchen abgrenzen, 
also lymphatisches Gewebe sich ausbilden. Auch Sekundarknötchen können in diesen aus· 
gebildet werden. Freilich sind manchmal die Grenzen zwischen einer Anhäufung lym
phoider Zellen, einem "diffusen lymphoiden Gewebe" und einem Solitärknötchen, das in Aus. 
bildung steht, schwierig zu ziehen (vgl. S. 291-292). Fehlt aber zwischen den lymphoiden 
Zellen ein besonderes retikulares Stroma, so liegt sicher nur eine solche Anhaufung in dem 
gewöhnlichen Bindegewebe vor. 

lJ\". 

- Sol. h. 

::$ck. k11. 

Abb. 26. Solitärknötchen des Darmee. Auh. 2i. Tou-ille. 

K. 

Abb. 28. Lymphknoten. Abb. 29. Lymphatische Arterienscheiden in 
der Mtlz. 

Abb. 26- 29. Schema. A. Arterie. B.S. BILLROTHsche Stränge der rotenMilzpulpa . D.v. Darmvillus. 
H. Hilus. hom. I. G. homogenes lymphatisches Gewebe. hom. I. As. homogene lymphatische Arterien· 
scheide (weiße Milzpulpa ). I s. Intermediarsinus. K. K ap sel. k.V. capilla re Venen der roten Milz 
pulpa. Lgf. Lymphgefäße. M.K. l\lALPIGHische Korperchen. Ms. Marginalsinus. Pa. Penicillarterie. 
R.kn. Rinderknoten (mit eingelagertem Sekundärknötchen). Sek. kn. Sekundarknötchen. Sol. kn. 
Solitarknötchen (Lymphfollikel). Trab. TrabekeL V. Vene. V. aff. Vas afferens. V. eff. Vas efferens. 

Grenzen wir das lymphatische Gewebe so ab, können wir sagen, daß 
es überall d ense lben Bau zeigt, daß es vorzugsweise an den Lymphbahnen, 
aber auch an den Blutbahnen gelagert ist, und daß in demselben Sekundär
knötchen auftreten können. Es soll auch schon hier hervorgehoben werden, 
daß dieses Gewebe, das überall einen gleichen Bau besitzt, ohne Zweifel auch 
überall dieselbe Funktion zu erfüllen hat, wenn auch lokale Verhält
nisse diese Funktion etwas, aber wahrscheinlich nur wenig, beeinflussen können. 
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Der Einlagerungsmodus dieses lymphatischen Gewebes ist jedoch ver
schieden, und wir können hierbei drei verschiedene Hauptformen unterscheiden: 

l. Als Solitärfollikel, Lymphknötchen, N oduli lymphatici soli
tarii, d. h. isolierte, knötchenförmige, mehr oder weniger rundliche Anhäu
fungen des lymphatischen Gewebes besonders in Schleimhäuten des Darmkanals, 
der Luftwege usw. eingelagert (vgl. S. 291). Sie sind in der Regel von Lymph
bahnen umflossen (Abb. 26, 32 und ;{3). In ihrer Mitte liegen die Sekundärknötchen 
(Abb. 26, 36 und 41). Diese Solitärfollikel haben, wenn sie in den Schleim
häuten aneinandergelagert sind, eine große Neigung zusammenzufließen. So 
bilden sich die aggregierten Follikel, die PEYERschen Platten des Darmes aus. 
Man kann jedoch in der Regel immer ihren Ursprung aus Einzelfollikeln 
erkennen (Abb. 39 und 40). 

2. Als eine homogene, nicht geteilte, lymphatische Gewebs
einlagerung. Diese Einlagerung ist von ihrem ersten Anfang an homogen 
und entsteht nicht durch Zusammenfließen von Einzelknötchen. So verhalt 
es sich bei den Tonsillen (s. Bd. V: 1, S. 255) und bei der weißen Milzpulpa 
(Abb. 27, 29, 30 und 31). 

Diese Gewebseinlagerungen sind, wo sie sich bei den Lymphgefäßen (z. B. 
in den Tonsillen) vorfinden, von diesen in totoumsponnen (Abb. 27); in der Milz 
ist das lymphatische Gewebe den Blutgefäßen angelagert. Die Sekundärknötchen 
liegen in diesem Gewebe zerstreut (Abb. 27, 29, 30 und 31). 

3. Als ausgepnigte Organbildung: Die Lymphknoten. Diese kommen 
dadurch zustande, daß eine kompakte, lymphatische Gewebsmasse durch die 
Lymphgefäße zersplittert wird (Abb. 75, 78 und 79), wodurch in der Rinde größere 
lymphatische Haufen, die also nicht den Solitärfollikeln gleichzustellen sind, in 
dem Mark aber strangförmige Bildungen desselben Gewebes entstehen (Abb. 43). 
Der Anschluß an die Lymphbahnen wird hier also ein mehr inniger aber im großen 
und ganzen derselbe wie anderorts. Die Sekundärknötchen liegen in den Rinden
haufen, Rindenknötchen, oder -wie ich sie hier, um Verwechslungen zu ent
gehen besser bezeichnen will - in den Rindenknoten (übrigens eine alte 
Benennung) zerstreut (Abb. 28, 43 und 44). 

Diese Darstellung des Einlagerungsmodus des lymphatischen Gewebes weicht ja von 
der gewöhnlichen etwas ab. Im allgemeinen gilt die Auffassung, daß der "Follikel" (mit 
seinem evtl. "Keimzentrum") die Einheit des lymphatischen Gewebes ist [SCHUMACHER 
(1925}, AscHOFF (1926)]. BRAUS vertritt in seiner "Anatomie des Menschen" eine solche 
Auffassung, wenn er sagt: "Kurz hingewiesen sei hier auf das Vorkommen von ganzen 
Herden von Einzelfollikeln, Noduli lymphatici aggregati. Am bekanntesten sind die 
PEYERschen Flecken im Dunndarm. Im Wurmfortsatz liegen die Anhaufungen um die 
enge Lichtung in einer röhrenförmigen Scheide herum. Dieses leitet uber zu den mantel
förmigen Umhullungen der Krypten bei den Mandeln, die nichts anderes sind als Herde 
von Lymphfollikeln, die in einer Flache liegen, allerdings nicht in einer der Ebene so nahe
kommenden Flache wie die PEYERschen Haufen, sondern in einer stark gekrummten Flache. 
Das Prinzip ist immer das gleiche. Charakteristisch ist, daß die einzelnen .Follikel Stuck 
fur Stuck ihre Selbstandigkeit bewahren, aber nicht einzeln, sondern zu vielen neben
einander liegen. Nur selten verschmelzen ~achbarn partiell miteinander und fast nie wird 
die Anordnung in einer Schicht zugunsten einer mehrschichtigen Lage aufgegeben. In den 
Lymphknoten sind die Rindenknötchen eines der wesentlichsten Bestandteile; sie 
heißen so, weil sie eine Schicht von Lymphknötchen, Noduli, in der Rinde bilden. Sie 
unterscheiden sich in nichts von den solitaren und aggregierten Follik<'ln, sind insbesondere 
selbstandig gegeneinander und nur in einer Schicht ausgebreitet." Diese Auffassung ist 
indessen fehlerhaft, durch eine Verwechslung zwischen Lymphknotchen (Xoduli lym
phatici solitarii) und Sekundarknotchen (FLEMMINGsche "Keimzentra··) zustande gekommen 
(s. unten). Die Abb. 51 von MAXIMOW in diesem Handbuch Bel. II : 1, S. 336, scheint 
mir auch irrefuhrend, denn man sieht in derselben nicht die Grenze zwischen dem dunklen 
Rand des Sekundarknötchens und dem umgebenden lymphatischen Parenchym (s. meine 
Abb. 28 und 45), was vermutlich auf einer Atrophie d<'s letztgenannten G-ewebes beruht. 
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Alles lymphatische Gewebe besitzt also die Fähigkeit, die Sekundärknötchen 
(die FLEMMING!'!'ehen "Keimzentra") in sich auszubilden. Dies trifft sowohl 
für die Solitärknötchen als auch für das homogene nicht aufgeteilte lympha
tische Gewebe in den Tonsillen und in der Milz wie auch für die Lymphknoten zu. 

Es ist notwendig, den Begriff "Sekundärknötchen" klarzulegen, denn 
über diese Frage ist man nicht einig und in der Literatur ist daher auf diesem 
Gebiete eine große Verwirrung eingetreten. Einerseits werden die Benennungen 
"Follikel", "Lymphknötchen", "Sekundärknötchen" und "Keimzentrum" 
durcheinander geworfen, andererseits werden die Solitärfollikel, die MALPIGHI
schen Körperehen und die Rindenknoten (Rindenknötchen) der Lymphknoten, 
welche alle nicht vergleichbare Bildungen sind, mit dem Namen Follikel ver
sehen. Sowohl FLEMMING (1885) als auch VON EBNER (1899) weisen auf dieses 
Verhältnis hin. Man stellt, wie sie sagen, Gebilde innerhalb der verschiedenen 
lymphatischen Gewebspartien nebeneinander, die nichts miteinander zu tun 
haben. 

Der Begriff Sekundärknötchen oder Keimzentrum wurde von FLEM
MING aufgestellt. Der Name "Keimzentrum" ist nach ihm "die physiologische 
Bezeichnung" für das, was er in morphologischem Sinne "Sekundärknötchen" 
nennen will. 

Wie ich (1926) klargelegt habe, hat unzweifelhaft schon ];'LEMMING sowohl 
das helle Zentrum, als auch die oft scharf begrenzte, dunkle 
Randpartie (den im Schnitte "dunklen Ring") dieser Herde in diese Benen
nungen hineingezogen. Sie stellen also die runden Herde dar, die im Zentrum 
der Solitärknötchen, in den homogenen lymphatischen Einlagerungen der Ton
sillen und der Milz und in den Rindenknoten der Lymphknoten eingelagert 
sind (vgl. die schematischen Zeichnungen, Abb. 26-29 und die Mikrophoto
graphien, Abb. 30, 31, 36, 39, 40, 41, 43, 44, 45). Diese Bildungen sind es, die man 
im allgemeinen (in den Tonsillen, in der weißen Milzpulpa und in den Lymph
knoten) fehlerhaft "Follikel" nennt. 

Betrachtet man die Darstellung FLEMMINGs (1885), so bekommt man gewiß an mehreren 
Stellen den Eindruck, daß er mit der Bezeichnung "Keimzentrum" oder "Sekundarknöt
chen" nur das helle Zentrum meint. So ist auch spater seine Darstellung gedeutet worden. 
Aus anderen Stellen geht jedoch deutlich hervor, daß er auch den dunklen Ring in diese 
Bezeichnungen mit einschließt. Aus der Arbeit von DREWS (1885) uber die Gaumentonsillen 
kann man es besonders deutlich herauslesen. DREWS schreibt S. 340: "Die Sekundär
knötchen in den Tonsillen haben an Tinktionspraparaten teils hellere, teils aber auch etwas 
dunklere Gesamtfarbung als das umgebende Gewebe. . . . . Es wird dies ("die dunklere 
Farbung der Sekundarknötchen") darauf zu beziehen sein, daß es sich dabei teils um solche 
Knötchen handelt, in welchen die Zellteilungen schon abgelaufen sind oder zeitweise ruhen, 
und also hauptsachlich kleine, dichtgelagerte Tochterzellen vorhanden sind, teils um Schnitte, 
in denen nur ein peripherisoher Teil eines Knötchens abgetragen, das Zentrum mit den 
Teilungen nicht gefaßt worden war." FLEMMING fugt zu diesen Zeilen folgende Anmerkung 
hinzu: "Ähnliches kann man auch in den Lymphdrusen und Mundknötchen finden und 
ich schließe mich daher ganz der Erklarung an, welche DREWS hier gegeben hat." Es ist 
also zweifellos so, daß FLEMMING, wenn auch nicht von Anfang an, so doch allmahlich sich 
dafur bestimmt hat, in die Bezeichnung "Sekundärknötchen" resp. "Keimzentrum" auch 
den äußeren, dunklen Ring einzubeziehen. RoHLieH (1928) ist daher zu einer richtigen 
Auffassung gekommen, wenn er sagt: "Das Centrum germinativum mit der es umgebenden 
dunklen Zone möchte ich als Sekundärknötchen bezeichnen." 

Aus den Darstellungen von DREWS und FLEMMING geht weiter hervor, daß es Sekundär
knötchen gibt, die in dem lymphatischen Gewebe ganz als dunkle Herde hervortreten, da 
die Lymphocyten in ihnen dichter liegen als in dem i:tbrigen lymphatischen Gewebe. 
Sie glaubten, daß dies Sekundarknötchen waren, in welchen die mitotische Tätigkeit aufgehört 
hatte und in welchen nurdichtgelagerte Tochterzellen vorhanden waren, oder daß sie Sekundar
knötchen in zufälliger Ruhe darstellten. "Keimzentrum" war ja nach ]<'LEMMING "die 
physiologische Bezeichnung" fur das, was er in morphologischem Sinne "Sekundärknötchen" 
nennen will. Diese Benennung bezieht sich also sowohl auf die Stelle der Tatigkeit, als 
auch auf den Platz, wo das Resultat dieser Tatigkeit aufgespeichert wird, sowohl auf den 
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hellen zentralen Herd, als auch auf den dunklen, umgebenden Ring. Ist die Tätigkeit zu 
Ende geführt oder für den Augenblick eingestellt, so wird der ganze Arbeitsplatz von den 
Arbeitsprodukten eingenommen, aber auch unter diesen Verhältnissen muß die Bezeichnung 
für den Arbeitsplatz beibehalten werden. STÖHR drückt sich also (1891) fehlerhaft aus, 
wenn er sagt: "Keimzentrum und Ring bilden das Sekundärknötchen (den "Follikel") der 
Autoren." "Keimzentrum" und Sekundärknötchen ist dieselbe Bildung; beide schließen 
in sich den "Ring" ein. 

Aub. 30. 'Yohl abgegrenzte Seknnda.rknot chen in einer menschlichen T onsille . Cell. Hama.tox.-Eosin . 
Pqoto. Yergr. 21 / ,. Bgw. Bindegewebe (Kapsel); Ep. Oberfla.chliches Epithel; Ep, . Uberga.ng 
in Kryptenepithel; Inf. Zelleninfiltration des Epithels; L.Ggw. L ymphatisches Grundgewebe: 
Skn. Sckundarknotchen (D.Z. dunkle, periphere Zone ; H.Z. helles Zent rum) ; Sept. Bindegewebige;, 

Septum, z"-i schen den Lobuli eindringend. 

Die Sekundarknötchen sind also nicht mit den Bildungen, die man mit 
den Namen "Lymphknötchen" oder "Follikel" , oder "Solitärknötchen" (Noduli 
lymphatici solitarii) bezeichnet, identisch. Solche "Lymphknötchen", "Follikel", 
" Solitärknötchen" finden sich nur als rundliche, abgegrenzte Einzelbildungen 
oder wie z. B. im Darme als Konglomerate zu den PEYERschen Platten zu
sammengeflossen (vgl. S. 296). 

Die Sekundärknötchen, die FLEMMINGschen "Keimzentra", sind also 
eingelagert: 

l. In der Mitte der Solitarknötchen (Abb. 26, 39, 40 und 41). 
Handbuch der mikroskop. Anatomie VI/I. 19 
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2. Zerstreut in dem homogenen lymphatischen Gewebe der Ton
sillen und den lymphatischen Arterienscheiden der Milz (Abb. 27, 
29, 30 und 31). "Follikel" sind hier nicht vorhanden. 

In den Tonsillen können sie aber bisweilen als Bestandteile knötchenförmiger, unter 
dem Epithel gelegener Auftreibungen auftreten (Abb. 30), was wohl dazu Anlaß gegeben 
hat, daß man hier das lymphatische Gewebe aus verschmolzenen Lymphknötchen (Fol
likeln) hat hervorgehen lassen wollen. Auch in der Milz liegen die Sekundarknötchen in 

M1t Skn. 

Skn. 

Abb . 31. Lymphatische Arterienscheiden in der 1\Iilz eines lüjahrigen Kindes. Sekundarknötchen 
in dem MALPIGHischen Körperchen. Einige Diameter der Sekundarknotchen sind markiert, um 

die außeren Grenzen dieser Bildungen zu zeigen. 
LA lymphatische Arterienscheide. MK liiALPIGHische Korperchen. Skn. Sekundarknotchen. 

A Arterie. Hamat. Vergr. 35: 1. 

knotenförmigen Auftreibungen der lymphatischen Arterienscheiden, den sog. MALPIGHI
schen Korperehen (Abb. 29 und 31). Offenbar kann es sich ebensowenig hier wie bei den Ton
sillen um eine Verschmelzung von Lymphknötchen, d. h. Follikel, handeln, was übrigens 
deutlich durch die Untersuchungen von HELLSTEN (1928) hervorgeht. Diese Anschwel
lungen ("Noduli lymphatici", lienales Malpighii) sind also mit den Solitärfollikeln, Noduli 
lymphatici solitarii, nicht vergleichbar. Sowohl was die Tonsillen als die Milz betrifft, er
hebt sich übrigens die Frage, ob nicht diese Anschwellungen wenigstens zum großen Teil 
durch die Ausbildung der Sekundarknötchen bedingt sind. 

3. In den vom Marginalsinus und den Intermediärsinus a bge
grenzten Rindenknoten der Lymphknoten (Abb. 28, 43 und 44). Fol. 
likel sind nicht vorhanden. 
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Diese Rindenknoten können beim Menschen, wenn auch selten, so klein sein, daß sie 
nur einem einzigen Sekundärknötchen Platz einräumen. In der Regel sind sie doch von 
größerem Umfang, und schließen im allgemeinen mehrere Sekundärknötchen ein. Nicht 
selten sind die abgrenzenden Intermediärsinus so spärlich, daß man den Eindruck hat, 
daß die Rinde fast nur aus einer großen, homogenen, lymphatischen Masse bestehe [ vgl. 
HEUDORFER (1921)], in welcher die Sekundärknötchen zerstreut liegen. Im ersten Falle, 
wo ein kleiner Rindenknoten ein einziges Sekundärknötchen einschließt (Abb. 28 und 44), 
kann man den Eindruck erhalten, als wäre ein Solitärfollikel (Follikel) vorhanden, und auch 
an der Oberfläche der Rinde können Anschwellungen vorkommen, die schon makroskopisch 
der Oberfläche ein kleinknotiges, "follikuläres" Aussehen verleihen. Im letzteren Falle 
kann man jedoch immer mikroskopisch konstatieren, daß diese Knötchen im Anschluß 
an unterhalb derselben liegende Sekundärknötchen ausgebildet sind. Diese knötchen
förmigen Bildungen sind es, die dazu Anlaß gegeben haben, die Rinde des Lymphknotens 
als aus zusammengeschmolzenen Solitärfollikeln bestehend aufzufassen. 

Wenn man also über den Bau dieser lymphatischen Organe und Gewebe 
klar werden will, so muß man zuerst darauf verzichten, ihren Aufbau durch eine 
Ansammlung und Verschmelzung von Solitärfollikeln zu erklären. Die Aus
bildung der Tonsillen, des lymphatischen Gewebes der Milz und auch der Lymph
knoten zeigt deutlich, daß sie nicht in dieser Weise zustande kommen. Nur in 
den PEYERschen Platten ist eine Verschmelzung der Solitärfollikel entstanden 
(Abb. 37 und 38). Dann muß man aber auch über die Abgrenzung und die Ein
lagerung der Sekundärknötchen klar sein. Jede Verwechslung dieser Sekundär
knötchen mit den Lymphknötchen, Follikeln, Solitärknötchen (Nodulus lym
phaticus solitarius) muß vermieden werden. Auch in diesem Handbuch Bd. II: l, 
S. 335ff. ist MAXIiVIOW eine solche Verwechslung passiert. 

Der Name "Sekundarknötchen" ist also die indifferente Bezeichnung FLEMMINGs 
für diese runden Herde in dem lymphatischen Gewebe. Sie ist keine gute Benennung, 
denn sie fordert, daß es auch "Primärknötchen" geben soll, was aber im allgemeinen nicht 
r!P.r Fall ist. Nur in den Solitariollikeln, Lymphknötchen, Noduli lymphatici solitarii, und 
in den PEYERschen Platten, die aus solchen verschmolzenen Solitarknötchen bestehen, 
haben wir solche "Primarknötchen". In dem übrigen lymphatischen Gewebe liegen die 
Sekundärknötchen dagegen zerstreut in größeren homogenen lymphatischen Anhaufungen, 
die nichts mit den Lymphknötchen gemeinsam haben. Zwar gibt es knötchenförmige Bil
dungen, Ausbuchtungen, auch in diesen Organen und Geweben (so Vortreibungen des 
Epithels der Tonsillen, die MALPIGIIIschen Körperehen der Milz, oberflachliehe Ausbuch
tungen der Rindenknoten); sie sind aber etwas ganz anderes; wahrscheinlich sind sie zum 
großen Teil durch die Ausbildung der Sekundarknötchen bedingt. Man kann, wenn man 
will, diese Ausbuchtungen als"Primarknötchen" betrachten, ma:1 dari sie aber nicht mit den 
"Lymphknötchen ", "Solitarknötchen", verwechseln. 

Ich habe den Namen "Sekundarknötchen" beibehalten, denn dieser Name ist indifferent 
und hat sich schon etwas eingebürgert; vielleicht warc es aber besser, den von DIETRICH 
vorgeschlagenen, ebenfalls indifferenten Namen "Funktionszentrum" aufzunehmen. Es 
scheint mir dagegen vorlaufig nicht gut zu sein, Benennungen anzuwenden, die etwas uber 
eine postulierte Funktion dieser Herde aussagen. Deswegen habe ich den viel benutzten 
Namen "Keimzentrum" hier nicht anwenden wollen, auch nicht die von mir selbst vor
geschlagene Benennung "Reaktionszentrum", oder den von WETZEL (1926) gebrauchten 
Namen "Abwehrherde". HElBERG hat den Namen "Leistungsmittelpunkte" einfuhren 
wollen, was mir jedoch sprachlich weniger gut erscheint. 

B. Die Lymphknötchen. Die Solitärknötchen. Die SolitärfollikeL 
Nodnli lymphatici solitarii. Die Lymphonoduli. 

Die Lymphknötchen sind kleinere oder größere aus lymphatischen Ge
weben bestehende Knötchen, deren Abgrenzung gegen die Umgebung, wenn 
auch nicht immer ganz scharf, so doch in gewissem Grade deutlich hervortritt. 
Sie sind oft von Lymphgefäßen oder Lymphsinus umsponnen; in welcher Aus
dehnung aber dies gilt, ist noch nicht erforscht. Sekundärknötchen können 
in ihnen auftreten, oft fehlen sie jedoch. 

Die Grenze zwischen den diffusen lymphoiden Infiltrationen und den abgegrenzten 
Lymphknötchen ist gewiß nicht scharf. Es ist nicht immer möglich, mikroskopisch sicher 

19* 
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zu entscheiden, wann man eine etwas dickere Infiltration von Lymphzellen vor sich hat, 
oder wann man von einem Lymphknötchen sprechen darf. Die Lymphknötchen bilden sich 
ja auch oft mitten in diffusen lymphoiden Infiltrationen aus, so z. B. im Darme, zunächst als 
kleine Anhäufungen engliegender Zellen, welche Anhaufungen sich dann vergrößern und sich 
allmahlich von der Umgebung trennen. Es hangt also manchmal von der subjektiven Schatzung 
ab, ob man von einem Lymphknötchen sprechen will. Rein praktisch ist eine Ansammlung 
von lymphoiden Zellen erst in dem Fall als ein Lymphknötchen zu betrachten, wenn 
dieselbe eine in gewissem Grade deutliche, d. h. eine verhältnismaßig scharfe Abgrenzung zeigt. 
Eine solche Auffassung wird auch allgemein in der Literatur vertreten. Vor allem darf 
man nicht die Forderung aufstellen, daß die Bildung ein Sekundarknötchen enthalten 
sollte, um als Lymphknötchen rubriziert zu werden. Wollte man dies tun, so mußte man 

Abb. 32. Senkrechter Schnitt durch die Dicke der Darmwa nd des untersten Teiles des Ileum in 
der Gegend der PEYERSchen Drusen, vom Hammel. [Nach TEICHMANN (1861), Fig. 3, Tafel XI.] 
a Chylusgefaße in den Darmzotten, b die oberflachliche, c die tiefe Schicht des Chylusgefaßnetzes, 
d ausfuhrende, mit Klappen versehene Chylusgefaße, e LIEBERKUHNsche Drusen, f Lymphknotchen, 

g Ringmuskel, h Langsmuskelschicht, i Peritonealuberzug. Vergr. " /1• 

z. B. eine große Menge von den wohl abgegrenzten Lymphknötchen des Darmes (Abb. 34) 
von dieser Bezeichnung ausschließen, was man aber nicht tun kann. Man darf nicht ver
gessen, daß die Sekundärknötchen nur zufallige Bildungen des lymphatischen Gewebes sind. 
Schon VmcHOW (1864, 1865) definiert ein Lymphknötchen ("Lymphom") folgendermaßen: 
"Charakteristisch ist allein die Zusammensetzung aus dichtgedrangten, einkernigen Rund
zellen, "Lymphzellen", welche in mehr oder weniger großen Haufen in einem feinen Netz 
(Reticulum) von bindegewebigen Elementen enthalten sind" [vgl. auch NisHIKAWA (1927)]. 

Wir nennen also Lymphknötchen (Solitärknötchen) nur die einzeln oder 
aggregiert, vor allem in Schleimhäuten, aber auch anderswo liegenden, aus 
lymphatischem Gewebe bestehenden, deutlich abgegrenzten kleinen Knötchen. 

Die Lymphknötchen treten an verschiedenen Stellen unseres Körpers auf, 
zeigen aber ihren typischsten Bau in dem Digestionstraktus. Bei unserer Be
schreibung gehen wir daher von den Darmlymphknötchen, den Solitärfollikeln 
des Darmes, aus. 

Der erste, der diese Lymphknötchen zum lymphatischen System in Beziehung brachte, 
war BRUCKE (1851), der uber die Solitarfollikel des Darmes eingehende Untersuchungen 
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unternahm. Sie sind bald danach u. a. von TEICHMANN (1861), His (1862) und FREY (1863) 
näher studiert worden. 

Die Solitärknötchen des Darmes sind, voll ausgebildet, zum Teil in der 
Schleimhaut, zum Teil im submukösen Gewebe eingelagert. Sie bilden rundliche, 

Al>h . J:J . Aus einem PRYERschen Haufen des Darmes der /{atze. Silberinjektion der Lymphgcfaflc . 
(Xach v. EBXER, Kbllikers H a ndbuch der Gewebelehre, Bd. 3, Fig. 997, S . 202.) Vergr. "/, . 
f Follikel ; • sillU>artlg erweiterte, I rohrenformige Lvmphgefa ße mit Entiothelzellen, deren Grenzen 

schwarz gcfarbt sind; m :Muskelhaut; sm Submucosa. 

Abb. :H. Ein Teil des DickdarmR eines 13jahrigcn Knaben durch Ertrinken gestorben. Farhung 
na.ch HELDlAX (1921). Fur Zahlung der Solitarfollikeln mit einem Stempel mit Quadratzentimeter
einteilung gest empelt. Die Solita.rfolhkeln (Sf.) t reten in Yer>chiedencn Großen deutlich hen·or. 

Xaturl. Große. 

kuglige, ei- oder pyramidenförmige Anhäufungen von lymphatischem Gewebe, 
die von den umgebenden Geweben deutlich abgegrenzt sind. Oft wölben sie die 
Oberfläche der Schleimhaut etwas hervor. 

Ihre Größe ist ·wechselnd, man kann alle Größen von punktförmigen bis zu 
:!-3 mm im Diameter messenden Knötchen finden (Abb. 34), was auf ein stetiges 
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Neuerscheinen und Verschwinden der Lymphknötchen hindeutet. Ihre Anzahl 
ist sehr groß; sie scheint während des kindlichen Wachstums zuzunehmen 
(HELLMAN (1921)]. 

Man kennt die Größen- und Mengenverhältnisse der Solitarknötchen des Darmes nicht 
näher. Sie sind auch sicher in verschiedenen Altern verschieden. PAssow (1883) fand in 

Abb. 35. Appendix von einem jungen 
Knaben. In Essigsaure nach HF.LL
MAN aufgehellt. Die Solltarknötchen 
treten a ls helle Knötchen (Sf.) hervor. 
Bei a sind sie in einer Ianl'.'en Reihe 

angeordnet. Vergr. 2/ 1• 

dem Dimndarm (pathologischer Falle verschiedener 
Alter) zwischen 0 und 15000. Nach DuKES und BussEY 
(1926) scheinen sie nicht im höheren Alter deutlich ab
zunehmen. Dieselben Verfasser haben in dem Dickdarm 
bei plötzlichem Tod in einem Falle 2351, in einem 
anderen 4618 Solitarknötchen gefunden. Ich selbst 
habe (1921) bei 4 durch Unfall gestorbenen gesunden 
Kindern zwischen 3 und 13 J ahren außerhalb der 
PEYERschen Platten etwa 12- 15000 im Dunndarm, 
7-21000 im Dickdarm gefunden. Sie sind im Dick
darm schon bei der Geburt in verhaltnismaßig großer 
Zahl vorhanden, finden sich dagegen zu dieser Zeit 
im Dunndarm nur in kleineren Mengen, nur in den 
unteren Teilen etwas reichlicher. Fruh (im Alter von 
3 Jahren) findet man auch im Dickdarm die voll aus
gebildeten, 2-3 mm großen Lymphknötchen; im Dunn
darm erreichen diese aber erst spater (mit 10 Jahren) 
diese Größe. Was ihre Verteilung im Darme betrifft, 
so sind sie im oberen Teil des Duodenums oft zahlreich 
und groß, wahrend die nachstfolgenden Darmpartien 
eine verhaltnismaßig geringe Zahl von relativ kleinen 
Follikeln zu enthalten pflegen. Nach unten, gegen 
die Valvula Bauhini nimmt ihre Zahl und Größe 
indessen stetig zu, um im Dickdarm gegen den Anus 
in beiderlei Hinsicht allmahlich wieder abzunehmen 
(HELLMAN (1921)]. 

Die Lymphknötchen des Darmes bestehen 
aus lymphatischem Gewebe von gewöhnlichem 
Bau (S. 308 ff.); sie setzen sich also überall aus 
einem mit IymphoidenZellen gefüllten Reticulum 
zusammen. Lymphbahnen, die eine Fortsetzung 
der zentralen Chylusräume der Darmzotten dar
stellen, umgeben sie allerorts (Abb. 32 und 33) . 
Diese Lymphbahnen, die des für den Lymph
knotensinus charakteristischen Reticulums ent
behren, können sehr gedehnt werden, so daß sie 
wirkliche Sinusitäten bilden, deren Wände überall 
von Endothel bekleidet sind (voN RECKLING
HAL'SEN (1871) , V . EBNER (1899)] (Abb. 33). 
Im Innern des Solitärknötchens finden sich 
keine Lymphcapillaren [TEICHMANN (1861), 
DOBROWOLSKY (1893, 1894), V. EBNER (1899)), 
(vgl. auch S. 328 und Bd. Vj1, S. 267). Diese 

Lymphsinusnetze haben durch die Lymphbahnen der Submucosa ihren 
Abfluß. 

Nach BRAUS (1924, S. 570) finden sich im Innern der Lymphknötchen feine Lymph
gefaße. Das widerspricht der allgemeinen Auffassung. BARTELS (1909) liefert einen guten 
Vergleich zwischen dem Lymphgefaßnetz der Solitarfollikel und anderen lymphatischen 
Bildungen. Er sagt: "Man kann die TEICHMANNsehen Bilder, nach welchen die einzelnen 
Follikel von einem reichen Lymphgefaßnetz umgeben sind, das nach His zuweilen zu sinus
artigen Bildungen ausgedehnt wird, wohl in Einklang bringen mit unseren heutigen Kennt
nissen von dem Verhalten der Lymphbahnen zu den Rindenknötchen der Lymphdrüsen: 
sie gleichen ubrigens fast genau den Abbildungen, welche KLING von dem die Anlagen 
der Lymphdrusen beim menschlichen Fetus umspinnenden lymphatischen Netzwerk ge
geben hat." 
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Im Zentrum dieser Lymphknötchen können die Sekundärknötchen auftreten 

(Abb. 36). "Man findet sie", sagt VON EBNER (1899) "in der Regel bei jugendlichen 

kn. 

sr. 

Abb. 36. Schnitt des Dunndarms (Ileum). J!ensch. Photo: E . HOJ.)IGREX. Sf. Solitarfollikel. 
Skn. Sckundarknötchen. 

Individuen, während sie bei älteren 
häufig fehlen ." Sie sind ganz wie 
anderswo auftretende Sekundärknöt. 
chen aufgebaut (S. 328ff.). Oftzeigen 
sie die dunkle periphere Zone schön 
ausgebildet, mitunter kann eine 
solche jedoch wenig ausgebildet sein 
oder ganz vermißt werden, in wel. 
ehern Falle sie von dem übrigen 
lymphatischen Gewebe schwierig ab
zugrenzen sind. 

Die Arterien dringen basal in die 
Lymphknötchen ein und bilden so
gleich ein peripheres Capillarnetz, 
"welches auch Zweige in die Sekun
därknötchen , wenn solche vorhanden 
sind, entsendet". Man gibt an, daß 
diese dort als Schlingen gegen das 
Zentrum der Sekundärknötchen her
vordringen, was jedoch nach den Be
obachtungen vonHEUDORFER (1921) 
und den eingehenden Untersuchungen 

Abb. 3i. Zwei Dunndarmstucke (caudah;ter Teil) 
und ein Dickdarmstuck von einem 1 l\Iona t alten 
Kind, nach HELL)JAX gefarbt. Die Solita rknötchen 
in verschiedener Große sind za hlreicher im Dick 
d arm al<; im Dunndarm. Die Entstehung der PEYER
schen Platten aus aggregierten Solitarknotchen geht 
deutlich hervor. 1\Ian beachte die von Solitarknot
chen freie Zone (Fr. Z.) ringsum den PEYERschcn 

Platten. SL Sohtarknotchen. P. PI. PEYERsche 
Platte. Yerkl. 1, ,. 
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über die Gefäßversorgung der Sekundärknötchen der Milz von HEUCK (1927, 
1928) und von JÄGER (1929) kaum glaublich ist. Vermutlich wird auch in den 
Lymphknötchen des Darmes das Sekundärknötchen von einer kleinen Arterie 
versorgt, die sich nach Eintritt in Capillaren aufteilt, welche nach der Peripherie 
des Knötchens auseinanderlaufen, um dort zu einem Geflecht, das in ein 
venöses Capillarnetz übergeht, zusammenzufließen (vgl. S. 345). Das venöse 
Capillarnetzgehtin Venen über, welche die Lymphknötchen auf demselben Wege, 
wo die Arterien eingedrungen sind, verlassen. 

Die aggregierten Follikel (die PEYERschen Platten, Agmen Peyeri) 
sind flächenförmige Ansammlungen der Solitärknötchen, die im Dünndarm 
vorkommen. Bisweilen bestehen solche nur aus wenigen Solitärknötchen, im all
gemeinen sind sie jedoch von einer großen Masse solcher aufgebaut. Sie bilden 
in der Regel ovale Scheiben, können aber auch als mehr unregelmäßige Platten 

P.Pl. Fr. Z. Sf. 

Abb. 38. Drei Dunndarmstuckc (camlalster Teil) und ein Dickdarmstuck eines 4iahrigen Knaben. 
an Scarlatina gestorben. Nach HELUlAN gcfarbt. Sf. Solitarfollikel. P.Pl. PEYERscho Platten. 

Fr.Z. YOn Solitarfollikeln freie Zone rings um den PEYERschen Platten. Verkl. '/,. 

hervortreten. Ihren Aufbau aus Solitärknötchen kann man besonders schön 
bei ihrer Entstehung erkennen (Abb. 37). In ihrem weiteren Wachstum ver
einigen sich indes die Solitärknötchen mehr oder weniger in ihren mittleren 
und basalen Teilen, so daß sie eine mehr oder weniger kompakte Scheibe bilden 
(Abb. 38). Ihren Ursprung aus einzelnen Solitärknötchen kann man jedoch 
immer mikroskopisch konstatieren (Abb. 39 und 40). Diese einzelnen Solitär
knötchen der Platten haben auch denselben Bau, der oben für die einzeln liegenden 
Solitärknötchen beschrieben ist. 

Um die Anzahl der im Dünndarm vorkommenden PEYERschen Platten angeben zu 
können, muß man zuerst fur das, was man unter "Platte" verstehen will, eine untere Grenze 
bestimmen (Abb. 37 und 38). Betrachtet man alle Bildungen, welche mehr als 5 Solitar
knötchen umfassen, als PEYERsche Platten, so gibt es bei jugendlichen Individuen etwa 
100-250 solche mit einer Gesamtflache von 70-130 qcm. Die hier angeführten Zahlen 
stammen von 5 durch Unfall getöteten Individuen zwischen 3 und 14 Jahren [HELLMAN, 
(1921)]. Sie können überall (auch oberhalb der Pap. Vateri) in dem Dünndarm vorkommen, 
nehmen nach unten gegen die Valvula Bauhini an Zahl und Größe zu. 

Gewöhnlich wird in den Lehrbüchern angegeben, daß es zwischen 19 und 30 PEYERsche 
Platten im Darme gibt. Nach PAssow (1883) ist ihre Anzahl 0-41, nach SAPPEY (1873/1874) 
35---40. Beide haben jedoch in Ausnahmefällen 60- 80 gefunden. Man findet auch, wenn 
man nur Bildungen von uber 1/ 4 qcm Flächeninhalt zu den PEYEH5chen Platten zahlt, 
eine Zahl, die zwischen 26 und 48 schwankt [HELLMAN (1921)]. 

Es wird oft in der Literatur angegeben, daß die Appendix mit einer großen PEYERschen 
Platte ausgertistet ist. Dies ist aber niemals der Fall. Die Solitärknötchen liegen hier immer 
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zerstreut, wenn sie auch oft, besonders bei Kindern, reihenweise aneinander gelagert sind 
(Abb. 35). 

Es gibt einige Tatsachen, welche darauf hindeuten, daß die PEYERschen 
Platten in der Regel ziemlich konstante Bildungen sein müssen. So kann man 
im Fetalleben eine spezielle Ausdifferenzierung der Darmwandsubmucosa. dort 
sehen, wo die Platten entstehen sollen, und zwar bevor eine Einlagerung von 
lymphoiden Zellen vorhanden ist. Dieses Verhältnis, das ich (1921) beim Menschen 
beobachtet habe, ist später von CARLENS (1928) beim Rind untersucht und 
näher beschrieben worden. Man findet auch fast ohne Ausnahme in der Um
gebung jeder Platte eine oft ziemlich breite Zone, in welcher keine Solitär
knötchen vorkommen (Abb. 37 und 38, Fr. Z.), was ohne Zweifel auf einen 

l!' V 

Abb. 39. Eine PEnmsche Platte, zwischen zwei Darmfalten eingelagert. Erwachsener ,lfensch. 
Hingericht. Links zweirelativ gutisolierte Solitarknotchen (Sf.), die jedes ein Sekundarknotchcn (Bkn.) , 
das durch seine dunkle Schale von dem Grundgewebe des Solitarknotchens gut abgegrenzt Iot, 
enthalt. Bei x treten die Grenzen zw1schen den Solitarknbtchen nicht hervor (die Platte ist hier schtcf 

getroffen). F Darmfalte. V Villus. M Darmmuskulatur. Gallocyanin·YAN GIESOX. Vergr. 11 , ,. 

festeren organoiden Charakter der Bildung schließen läßt. CLARA (1926) faßt 
auch diese Bildungen als sehr konstante auf. 

CARLENS (1928) will im Darmkanal der Haustiere drei verschiedene Gebilde der lympha
tischen Ei~lagerung unterscheiden: l. PEYERsche Platten, 2. lymphatische Darmkrypten 
und 3. Sohtarknötchen. Die lymphatischen Darmkrypten, die aus submukös liegendem 
lymphatischen Gewebe bestehen, das mit Epithelschlauchen, durchwachsenen LIEBER
KUHNschen Krypten, durchsetzt ist, kommen sowohl beim Rind, Pferd, Schaf und Schwein 
vor und sind ubrigens fruher z. B. beim Hund beschrieben. Neue, mehr eingehende Unter
suchungen uber diese Gebilde sind erforderlich. Ich habe einmal beim Menschen Brlder 
gesehen, die diesen lymphatischen Darmkrypten wenigstens sehr ahnlieh sind. 

Die Solitärknötchen des Ventrikels stimmen mit den des Darmes überein 
(Abb. 41). Sie treten jedoch nicht mit derselben Konstanz wie diese hervor. 
Besonders bei jugendlichen Individuen und Kindern können sie aber mitunter 
:>ehr zahlreich vorhanden sein, vor allem in der Pylorusgegend. Ich habe Falle 
gesehen, wo die Solitärknötchen hier ebenso dicht gelagert waren wie im Dünn
darm, und wo Streifen von Solitärknötchen sich von hier aus facherförmig in 
die Kardia ausbreiteten. Nähere Untersuchungen über die Einlagerung der 
Solitärknötchen im Ventrikel f ehlen noch. 
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In der Schleimhaut des Oesophagus und des Respirationstraktus 
kommen auch Solitärknötchen vor; sie scheinen jedoch hier nur in geringer 
Menge gut ausgebildet zu sein. Zum großen Teil bilden sie nur kleinere Ein
lagerungen lymphatischen Gewebes ohne Sekundärknötchen, die oft die Aus
führungsgänge der Drüsen umgeben [MERKEL (1902), MrLLER (1911) , ScHAFFER 
(1920)]. In den distalen, nicht cartilaginösen Bronchien kommen nur unscharf 
begrenzte lymphoide Einlagerungen vor [MILLER (1911)]. Subpleural sind auch 

Abb. 40. Solitarknotchen mit Sekundarknotchen in einer PEYERschen Platte im Darmkanal des 
21denschen. Flachenschnitt. Der Diameter sowohl des Solitarknotchcns als des Sekundat·knotchens (mit 
hellem Zentrum und dunkler Schale) ist angegeben. Photo: E. HoLMGREN. Sf. Solltarknotchen. 

Skn. Sekundarknötcheu. 

Solitärknötchen wie auch wirkliche Lymphknoten vorhanden [LUDERS (1892), 
HELLER (1895)]. Meist liegen sie an Stellen, wo mehrere Lungenläppchen zu
sammentreffen. MILLER (1911) hat aber solche hier nicht gefunden; sie sind 
auch nach HELLER nicht immer vorhanden. In der Schleimhaut der Nase 
sind Lymphknötchen nach BRAUS (1924) nicht normal vorhanden, pflegen 
aber nach den beim Kulturmenschen so gewöhnlichen Katarrhen zu erscheinen. 

Nach MILLER (1911, 1924) gibt es bei den Sauglingen in den 3 ersten Wochen nur wenig 
lymphatisches Gewebe in den Lungen. Nach dieser Zeit tritt ein Zuwachs ein, der bis ins 
höchste Alter anhalt, was von dem Reiz inhalierter Substanzen abhängt. Auch nach 
GuiEYSSE-PELLISSIER (1927) kommt das lymphatische Gewebe hier erst bei exogener Rei
zung zur größeren Entwicklung. 
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Im Knochenmark hat man in einem gewissen Prozent (Angaben von etwa 
15-62 Ofo) Solitärknötchen gefunden [0EHME (1909), ASKANAZY (1915), FISCHER 
(1917), MAYER und FuRUTA (1924)]. Sie sind gut begrenzt, ähneln in ihrem 
Bau ganz den Solitärknötchen auf anderen Plätzen des Körpers [0Rs6s (1927)], 
sollen nach dem 40. Lebensjahre häufiger sein (ASKANAZY, FISCHER), was 
HARTWICH (1922) jedoch nicht bestätigen kann, liegen den arteriellen Capillaren 
des roten Markes angelagert und sind fast immer von venösen Capillaren um
säumt. Sekundärknötchen werden selten in ihnen ausgebildet (nach 0EHME 
kommen solche aber bei Rachitis manchmal vor). 

AsKANAZY und FISCHER finden keinerlei Beziehungen zwischen dem Auftreten der 
Lymphknötchen im Knochenmark und pathologischen Veranderungen und sehen daher 
in ihnen normale variable Bildungen, nicht pathologische Erscheinungen. HARTWICH (1922) 
stellt die, wie mir scheint, unbedingt notwendige Forderung aui, daß man bei der Beurteilung 
des normalen Vorkommens von Solitarknötchen im Knochenmark die Untersuchungen 
an plötzlich gestorbenen gesunden Individuen (Unglucksfallen) vornehmen muß, was aber 

Skn. Sf. kn. 

Abb. 41. Solitärknötchen mit Sekundärknötchen in der Pylorusschleimhaut. lllensch. Hingericht. 
Ham.·Eosin. Sf. Sohtarknotchen. Skn. Sekundarknbtchen. Vergr. " /.. 

nicht geschehen ist. Auch MAYER und FuRt:TA (1924) wollen die Frage, ob Lymphknöt
chen im Knochenmark normal vorkommen oder nicht, nicht mit Sicherheit beantworten. 
ScHILLING (1928) sagt, daß die Lymphocyten "ebensowenig zum eigentlichen, charakte
ristischen Markgewebe gehören, wie die Lympheinlagerungen in irgendeinem anderen 
Organe". 

Weiter sind Lymphknötchen im interlobulären Bindegewebe mehrerer 
Drüsen gefunden worden. Schon 1880 beschrieb ARNOLD in der Leber plötzlich 
gestorbener Kinder und jugendlicher Individuen " kleinste lymphatische Organe". 
Sie stellten kleinere und größere Knötchen dar, von rundlicher Form und einer 
ziemlich deutlichen Begrenzung. Bei Infektionskrankheiten wurden sie ver
mehrt. Diese Beobachtungen ARNOLDs wurden später (1900) von MARCUSE 
bestätigt. Man kann Lymphknötchen auch in den Speicheldrüsen finden. 
[RAWITZ (1898) beschreibt sie eingehend bei Cercopithecus.] In der Glandula 
thyreoideasind Lymphknötchen besonders bei Struma [z. B. v. WERDI (1911)] 
gefunden worden. Auch sonst hat man Lymphknötchen an verschiedenen Orten 
des Körpers beschrieben, so z. B. in der Tube und im Uterus [GUTT (1914)], 
im Bereich des Nierenbeckens, der Harnleiter [JACOBY (1927)] und der Blase, 
in der mannliehen Urethra [BuscH (1905) ], in der weiblichen Urethra [SACHS 
(1925)], in der Vagina [DOBROWOLSKI (1894)] usw. Sie sind jedoch in der R egel 
als pathologische Erscheinungen aufgefaßt worden. 

Die Frage, in welcher Ausdehnung die Lymphknötchen im Körper vorhanden 
sein können, und wie weit es sich um normale oder um pathologische Bildungen 
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handelt, ist also nicht in befriedigender Weise beantwortet worden. Fast ohne 
Ausnahme hat man die Untersuchungen dieser Fragen bei an Krankheiten 
gestorbenen Individuen vorgenommen. Es ist daher ganz unmöglich zu sagen, 
was bei diesen Befunden normal oder pathologisch ist. 

Manche Forscher sind der Ansicht, daß die Ausbildung der Solitärknötchen an mehreren 
dieser Orte ganz von einem entzimdlichen Prozeß abhimgig sei. Die Solitarknöt~hen, sagen 
sie, entstehen bei Entzündungen manchmal in großer Anzahl an Steilen, wo s1e gewöhn
lich nicht vorhanden sind, als Neubildungen, und sie können später wieder ganz verschwin
den [z. B. SsoBOLEW (1913), LADWIG (1921)]. MAXIMOW (1912) ist derselben Meinung. 
Die so entstandenen Lymphknötchen ermangeln nach ihm der S ekundarknötchen un? 
Lymphsinus. Man hat auch manchmal ihr Auftreten in direktem Zusammenhan~ m1t 
chronischen entzlindlichen Reizen konstatiert (Abb. 42) [z. B. BuRCKHARDT (1911) m der 

'kn. 

Abb. 42. Solitarknotchen mit Sekundarknotchen im sklerotischen, luetischen GmYe be au sgebildet. 
[~ach DmtDIICI (1920), Fig. 18, S. 111.] Skn. Sekundarknotchen. A Arterie mit luetischen 

Veranderungen ihrer \Vandschlchten. 

Haut, SALTZMANN (1913}, SsoBOLEW (1913) in Schleimhäuten, CALVANICO (1927) in der 
Lunge usw.]. 

Andere Forscher behaupten dagegen, daß es sich hier im allgemeinen um bei Entzim
dungen hypertrophierende, schon normal vorkommende kleine Lymphknötchen handelt . 
So finden sich z. B. nach RIBBERT (1915) uberall als Begleitschaft der Gefaße kleine, wenig 
entwickelte Lymphknötchen, die unter gewissen Bedingungen (Entzimdungsreiz usw.) 
sich rasch vergrößern können. Eine solche Auffassung kann man auch bei z. B. SCHIEFFER
DECKER (1906) und BARTELS (1909) vermuten. 

Embryologisch ist festgestellt, daß die ersten Anlagen der Lymphknötchen 
als kleine Zellanhäufungen im 4. bis 5. Monat auftreten können. Schon im 
5. Monat sind sie z. B. in der Submucosa des Darmes deutlich zu erkennen 
[STÖHR (1898), HERTWIG (1900) , BüNNET (1907), BROMAN (1927)], sie sind 
jedoch nicht vor dem siebenten oder achten Embryonalmonat makroskopisch 
zu sehen. Noch bei der Geburt sind sie nur in einer mäßigen Anzahl vorhanden 
(relativ reichlich im Dickdarm und in den unteren Teilen des Dünndarmes) 
alle noch nicht scharf abgegrenzt [HELLMAN (1921)]. Auch anderswo können 
wohl zu derselben Zeit die Lymphknötchen sich auszubilden beginnen, was 
jedoch nicht näher untersucht ist. Überhaupt scheint das erste Auftreten von 
Lymphknötchen erheblichen Schwankungen zu unterliegen. Die PEYERschen 
Platten werden dagegen sehr frühzeitig angelegt (s. S. 297) und sind immer 
bei der Geburt ziemlich gut ausgebildet (vgl. Abb. 37). 
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In der Kardiadrüsenschleimhaut beim Schweine scheinen die Lymphknötchen erst 
gegen Ende der Schwangerschaft deutlich hervorzutreten, und werden erst mit Beendigung 
des Säugens bei dem jungen Tier in größerer Menge ausgebildet [TRAUTMANN (1925/1926)]. 
Dasselbe ist im Darme beim Rind, Schaf, Pferd und Schwein der Fall [CARLENS (1928)]. 

Über die Herkunft der Lymphzellen bei der ersten Ausbildung der Lymphknötchen 
ist man nicht einig. Wahrscheinlich stammen sie hauptsächlich nicht von den Gefäßen, 
wie es STÖHR (1898) u. a. für wahrscheinlich hielten, sondern sind Derivate der fixen Zellen 
[KOLLMAN (1900), vgl. Bd. V : 1, S. 271 und diesen BandS. 348]. DieAuffassung RETTERERs, 
daß sie im Darm von epithelialem Ursprung sind, ist definitiv widerlegt worden (vgl. Bd. V: 1, 
s. 271). 

Die Sekundärknötchen treten erst einige Zeit nach der Geburt auf (vgl. Bd. V : 1, 
S. 273 und diesen Band S. 359). NAGOYA z. B. hat sie im 2. bis 3. Lebensmonat in dm 
menschlichen Appendix gefunden. 

Bei entzündlichen Prozessen können sie jedoch schon im Embryonalleben in der Appendix 
entstehen [MAGERSTEDT (1908)], was ich (1921) und EHRICH (1929) auch in der Milz kon
statiert haben. 

Altersanatomie. Während des Lebens findet vielleicht ein stetes Entstehen 
und Vergehen von Lymphknötchen statt [STÖHR (1889)]. Man findet auch z. B. 
im Darme zu jeder Zeit Lymphknötchen von verschiedener Größe, von kaum 
sichtbaren bis zu einer Größe von 2-3 mm (Abb. 34). Es erscheint auch glaublich, 
daß die Zahl der Lymphknötchen im höheren Alter normaliter abnimmt, was 
jedoch noch nicht festgestellt ist. Bei zehrenden Krankheiten und beim Hungern 
tritt eine deutliche akzidentelle Involution der Lymphknötchen des Darmes 
ein [STÖHR (1889), HELLMAN (1921) u. a.]. 

In alterer Zeit glaubte man, daß das Vorkommen der Lymphknötchen im Darme großen 
Schwankungen unterworfen sei. Bisweilen sollten sie sehr reichlich sein, bisweilen beinahE' 
oder ganz fehlen [KüLLIKER (1852, 1863), LUSCHKA (1861-1867), VIRCHOW (1864), HENLE 
(1866), SAPPEY (1873-1874) u. a.]. Nach PASSOW (1883, 1885) bleibt jedoch das quanti
tative Verhalten des lymphatischen Apparates des Darmes das ganze Leben hindurch 
stets gleich, eine Folgerung, die ohne Zweifel übereilt ist. Wenigstens für die Appendix 
ist es sehr wahrscheinlich gemacht worden, daß eine Altersinvolution der Lymphknötchen 
relativ fruhzeitig eintritt [RIBBERT (1893), MÜLLER (1897), FRIEBEN (1902), BERRY uncl 
LACK (1906), MAALo (1908), NowrcKr (1909) u. a.]. 

Die PEYERschen Platten sind ohne Zweifel dauerhafter als die Solitärknötchen 
(vgl. S. 297). Auch sie können jedoch wahrscheinlich im Alter oder akzidentell 
in ihrem Bau verarmen; ob sie beim Menschen auch teilweise ganz verschwinden 
können, ist wohl unsicher. Bei gewissen Tieren (z. B. Rind) kommt ein solche,; 
gänzliches Verschwinden mit dem Alter vor [MAY (1903, 1905), CARLENS (1928)]. 

Vergleichend anatomisch ist vor allem das Vorhandensein von Lymphknöt
chen im Darme untersucht worden und man kann sagen, daß diese abgegrenzten 
Bildungen im allgemeinen in ihrem ersten Auftreten bei den Vertebraten mit 
den Tonsillen übereinstimmen (vgl. Bd. V: 1, S. 275). Wie sie sich an anderen 
Stellen des Tierkörpers verhalten, darüber hat man keine nähere Kenntnis. 
"Während wir'·, sagt ÜPPEL 1897, "über die Verhältnisse im Darme bei niederen 
Vertebraten Wanderzellen in großer Zahl auftreten sehen, kommt es doch erst 
bei höheren Vertebraten zur Bildung von Noduli." Sie treten also wie die Ton
sillen schon bei einigen Amphibien (z. B. Rana) auf, und kommen auch bei 
Reptilien (z. B. Anguis, Vipera) vor. Bei den Vögeln sind sowohl Solitärknötchen 
als PEYERsche Platten ausgebildet [ÜPPEL (1897), JoLLY (1923), CLARA (1926). 
MJASSOJEDOFF (1926)]. Ihre Zahl nimmt gegen den Enddarm bei den einzelnen 
Vogelarten in mehr oder weniger ausgesprochenem Grade zu. Auch "lymphatische 
Coeca" sind vorhanden [CLARA (1926)]. Die Lymphknötchen der Vögel ent
halten Sekundärknötchen [JOLLY (1923)]. Bei den Saugetieren ist das Verhalten 
der Solitärknötchen und der PEYERschen Platten bei den verschiedenen Arten 
sehr wechselnd. Bisweilen gibt es nur ganz zerstreute Solitärknötchen und die 
PEYERschen Platten sind nur vereinzelt vorhanden (z. B. Kaninchen, Katze), 
bisweilen kommen beide Einlagerungsformen sehr reichlich vor (z. B. Pferd, 
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Schwein). Beim Rinde z. B. können die PEYERschen Platten meterlang werden. 
Die Verhältnisse sind nur bei unseren Haustieren etwas näher bekannt [MAY 
(1903), TRAUTMANN (1907), MLADENOWITSCH (1907), ARNSDORFF (1924), CARLENS 
(1928) u. a.], sonst sind sie wenig erforscht. Ich verweise diesbezüglich auf 
die vergleichend-anatomischen Handbücher. (Vgl. auch MAxrMOW, dieses Hand
buch, Bd. II : 1, S. 377-378.) 

Die physiologische Aufgabe der Lymphknötchen ist gewiß dieselbe, welche 
das lymphatische Gewebe überall zu erfüllen hat. Sie stehen also vorwiegend 
im Dienste der Lymphocytenproduktion und nehmen in dem Kampf gegen 
eindringende Giftstoffe aller Art teil (S. 370 ff.). 

Die Lymphknötchen des Darmes stimmen in ihren Funktionen wohl im ganzen 
mit der des lymphatischen Schlundringes überein. An beiden Stellen steht das 
lymphatische Gewebe in intimem Kontakt mit dem Epithel; die Lymphbahnen, 
die dasselbe umgeben und im Umkreis desselben einen dichten Plexus bilden, 
stammen aus ihrer nächsten Umgebung. Bei den Lymphknötchen des Darmes 
gibt es jedoch kurze zuführende Lymphgefäße, die den Darmzotten entspringen 
und Chylus enthalten (Abb. 26 und 32). Es ist wohl auch anzunehmen, daß die 
Lymphknötchen an anderen Stellen des Körpers außerhalb der Schleimhäute 
sich in der Regel im nahen Anschluß an die Lymphgefäße ausbilden und daß 
sie daher in ihren Funktionen mit denen der Lymphknoten am meisten zusammen
fallen. Andererseits können sie sich auch, wie im Knochenmark, im Anschluß 
an die Blutgefäße entwickeln, in welchem Falle sie am besten mit dem lympha
tischen Gewebe der Milz zu vergleichen sind. 

Die neugebildeten Lymphocyten werden überall durch die Lymph- oder 
Blutbahnen entfernt. Bei den subepithelialliegenden Lymphknötchen kommen 
sie auch durch das Epithel hindurch. 

Eine dauernde Durchwanderung :i'indet z. B. nach JASSINOWBKY (1925) im ganzen Ver
dauungskanal statt, "deren Grad dem Reichtum der einzelnen Abschnitte an lymphoidem 
Gewebe entspricht". Wo kein lymphatischer Apparat existiert, wird die Auswanderung 
der Lymphocyten durch die von Leukocyten ersetzt. Nach SATAKE (1924) ist die Lympho
cytenauswanderung im Dünndarm am stärksten, dann in Coecum, dann in dem übrigen 
Dickdarm (hier nur etwa 1/ 6- 1/ 9 der Zellen des Dünndarms). "Wo die stärkste Emigration 
stattfindet, findet man auch viel degenerierte Formen." Von anderen Forschern werden 
die durchdringenden Zellen wie in den Tonsillen hauptsächlich als Leukocyten angesehen 
(vgl. Bd. V : I, S. 253-255); vor allem sollen es zahlreiche eosinophile Leukocyten sein 
[z. B. SIMoN (I903)]. 

Die Bedeutung dieser Zellwanderung durch das Epithel des Darmtraktus ist ebenso
wenig bekannt wie die bei den Tonsillen (vgl. Bd. V : I, S. 255). SATAKE (1924) gibt an, 
daß die ausgewanderten Zellen offenbar eine Beziehung zur Verdauung, in erster Hand 
der Kohlenhydrate und Fette, haben. 

Die Lymphknötchen werden allgemein als Schutzorgane des Körpers gegen 
eindringende Bakterien und Giftstoffe aufgefaßt. Die subepithelial liegenden 
machen die erste Verteidigungslinie aus; sie sind "Lymphdrüsen vor den Lymph
gefäßen" [ALBRECHT (1906)]. Bakterien sind auch oft z. B. in den Lymphknöt
chen des Darmes gefunden worden, wo sie leicht mikroskopisch zu sehen sind 
[RIBBERT (1885), BIZZOZERO (1885), RUFFER (1890), DIGBY (1913, 1919, 1923) 
u. a. ]. Ein physiologischer Kampf gegen Bakterien und Giftstoffe findet also 
auch hier in den Lymphknötchen statt (vgl. Bd. V: 1, S. 280ff.). Neben der 
Unschädlichmachung von Bakterien und Giftstoffen wird den Lymphknötchen 
wie den Lymphknoten (s. später) auch eine Ausscheidung spezifisch gegen 
dieselben wirksamer Körper zugeschrieben [ELLENBERGER (1906), ALBRECHT 
(1906), CoRNER (1913), DIGBY (1923) u. a.]. 

Nur selten werden die Lymphknötchen wie die Tonsillen als "loci minoris resistentiae" 
gegen Mikroorganismen angegeben [z. B. von PAssow (I885), HANAU (I885)]. BAYON 
( I920) gibt auch z. B. an, daß die Appendicitis öfter bei der weißen Rasse vorkommt als 
bei den Negern. Die ersteren haben nach diesen Verf. u. a. eine größere Anzahl der Lymph
knötchen in der Appendix als die letzteren. 
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Die Frage nach der Funktion der Lymphknötchen ist besonders bei der Diskussion über 
die Bedeutung der Appendix behandelt worden, und viele Forscher heben die Schutzwir
kung resp. Immunisierungsarbeit der Lymphknötchen dieser Darmpartie gegen Bakterien 
hervor. Es ist vielleicht auch in der Hauptsache richtig, wenn z. B. ALBRECHT (1906) sagt: 
"Durch die verhältnismäßig geringe Dosierung (von Bakterien) und die Wiederholung der 
Dosen, zum Teil auch durch die Abschwächung, in welcher dieselben insbesondere jenseits 
des Magens gelegenen lymphatischen Apparate dargeboten werden, ermöglicht sich eine 
mehr oder weniger weitgehende und dauernde Immunisierung nicht bloß der lymphatischen 
Apparate selbst, 11ondern auch des Gesamtkörpers gegen eine große Anzahl nicht bloß 
s. str. pathogener, sondern auch wohl vieler als rein saprophyt zu betrachtender Bak
terien . . . . In dieser physiologischen Immunisierungstatigkeit liegt wohl der Schlüssel 
dafür, daß die lymphatischen Apparate des Darms - ebenso die Lymphdrüsen - der 
jugendlichen Individuen stark, jene der Erwachsenen schwach entwickelt sind." 

Die Frage, warum das lymphatische Gewebe so verschieden reichlich in den einzelnen 
Darmabschnitten ausgebildet ist, ist öfters in der Literatur erörtert worden, und einige 
Forscher wollen die Ursache in der verschieden langen Zeit, während welcher der Inhalt 
in den einzelnen Teilen des Darmes passiert, sehen. Da, wo der Darminhalt länger stehen 
bleibt, muß auch eine größere Menge lymphatisches Gewebe ausgebildet werden, um hier 
einen besseren Schutz gegen Infektionen zu leisten. Kürzlich haben TRAUTMANN (1925/26), 
ARGAUD und BILLARD (1927) und CARLENS (1928) dasselbe hervorgehoben. Bei meinen Unter
suchungen (1914) über das lymphatische Gewebe des Kaninchens fand ich auch in dem 
Verhältnis zwischen Appendix und Sacculus rotundus einerseits und den PEYERschen 
Platten andererseits einige Tatsachen, die darauf hindeuten, daß das erstgenannte lympha
tische Gewebe, das ja hier in sackformigen Ausbuchtungen eingelagert ist, in intimerem 
Kontakt mit der Bakterienflora des Darmes stehen muß als das der PEYERschen Haufen. 

Die Sekundärknötchen der Solitärfollikel haben gewiß dieselbe Funktion 
wie sie anderorts haben (s. S. 376ff.). Sie sind, meiner Meinung nach, nicht als 
Lymphocytenproduktionsstätten (FLEMMING), sondern als Reaktionszentra gegen 
Giftstoffe aufzufassen. 

Eine gewisse Stütze fur eine solche Auffassung können wir vielleicht in den Verande
rungcn der Lymphknötchen des Darmes bei gewissen Infektion~krankheiten (z. B. Ente
ritis follicularis ulcerosa) erhalten. Die Solitarknötchen zerfallen bei dieser Krankheit 
geschwürig und werden kraterförmig ausgehöhlt. Der Zerfall fangt zentral an. Es liegt 
nahe bei der Hand anzunehmen, daß es sich hierbei erst um eine Nekrose der zentral ge
legenen Sekundarknötchen handelt, die das Endresultat eines hochgradigen inflamma
torisch-reaktiven Prozesses in denselben darstellt. Durch den Durchbruch der nekroti
schen Massen entstehen die Ulcera. 

C. Die Lymphknoten, die Lymphonodi, die Lymphdrüsen, 
Lymphoglandulae, Glandnlae lymphaticae. 

1. Allgemeines. 
In den Lymphknoten sammelt sich das lymphatische Gewebe zu gut aus

gebildeten und gut abgegrenzten Organen. Sie liegen in der Bahn der Lymph
gefäße (im engeren Sinne) eingeschaltet. Die Lymphe muß während ihres Laufes 
von der Peripherie bis zu dem Venensysteme wenigstens einen oder den anderen 
dieser Lymphknoten passieren (vgl. S. 234). 

Die Lymphknoten sind selbstverstandlieh schon sehr fruh beobachtet worden. Es 
kann von Interesse sein, anzufuhren, daß man schon bei den alten Wahrsageopfern auf die 
Lagerung der Lymphknoten, besonders der am Leberhilus gelegenen, achtgegeben hat, 
so daß die Omina durch die Lagerung derselben beeinflußt wurden. Von den Lymph
knoten ist daher schon in der Keilschriftliteratur die Rede [JASTROW (1912)]. Aber erst in 
der Mitte des 19. Jahrhunderts wurde die Anatomie der Lymphknoten naher bekannt. 
Kurz vor dieser Zeit finden wir zwei verschiedene Auffassungen uber den Bau der Lymph
knoten vorwalten. Nach der einen sind die Lymphknoten durch Knauel der Lymphgefaße 
oder zahlreiche Wundernetzen gleichende Verastelungen der Vasa "inferentia" gebildet, 
nach der anderen finden sich im Parenchym der Lymphknoten selbst Hohlraume, oft 
"Zellen" genannt, in welche die "V. inferentia" munden und aus welchen sich die Vasa 
efferentia sammeln [NoLL (1850)]. Vor allem durch die Arbeiten von KoLLIKER (1852), 
BrLLROTH (1858, 1861, 1862), Hrs (1860-1862), TEICHMANN (1861), FREY (1861) und ARM. 
HANSEN (1871) wurde es aber damals festgestellt, daß die Lymphknoten "Organe sui generis" 
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waren (KöLLIKER) und von denselben Forschern wurde der hauptsächliche Bau des ganzen 
lymphatischen Gewebes wie früher erwähnt (S. 282) klargelegt. Im Jahre 1885 legte FLEM
MING den letzten Baustein zu diesem Kapitel, als er die Sekundärknötchen, die "Keim
zentren", als wichtigen Bestandteil des lymphatischen Gewebes beschrieb und erkannte. 
Diese Bildungen waren jedoch schon fruher sowohl von His als auch von BRÜCKE beobachtet 
worden. Man versuchte auch über die Physiologie der Lymphknoten klar zu werden. Ihre 
lymphocytenproduzierende Funktion konnten schon BRUCKE (1851-1854) und nach ihm 
viele andere durch Zählungen der Lymphocyten in zu- und abführenden Lymph- und Blut
gefäßen konstatieren und ihre "filtrative" Aufgabe [VIRCHOW (1858)] wurde auch allmah
lich anerkannt. Diese Zeit bildet also unzweifelhaft die große Epoche in der Geschichte 
des lymphatischen Gewebes. Gewiß sind auch in späterer Zeit viele eingehende und vor
zugliche Arbeiten auf diesem Gebiete hervorgebracht worden; die intimeren Probleme 
aber, die das lymphatische Gewebe darbietet, sind jedoch sehr verwickelt und ihnen naher 
auf den Leib zu rucken ist mit großen Schwierigkeiten verbunden. Viele von den alten Auf
fassungen und Streitfragen haben indes durch spätere Arbeiten ihre Klärung gefunden. 

Die Lymphknoten liegen im großen und ganzen über den ganzen Körper 
zerstreut. An bestimmten Stellen häufen sie sich aber zu Gruppen, sog. Lymph
knotengruppen. Besonders ist dies um die mehr zentral verlaufende Bahn 
der Lymphgefäße der Fall. Solche Gruppen finden wir z. B. an dem Halse als 
Halslymphknoten (Lgl. cervicales}, in dem Mesenterium als Mesenteriallymph
knoten (Lgl. mesenteriales), in der Achselhöhle als Axillarlymphknoten (Lgl. 
axillares) usw. Diese großen Gruppen kann man in der Regel wieder in ver
schiedene Einzelgruppen zerlegen [ vgl. BARTELS ( 1909)]. 

BAUM (1926) zieht es vor, anstatt von diesen Lymphknotengruppen zu sprechen, eine 
Bezeichnung fur die Lymphknotenstelle einzuführen. Er schlagt die Namen: Lympho
locus (Lymphknotenort) oder besser Lymphozentrum (Lymphknotenzentrum} vor. 
Eine solche Benennung, hebt er hervor, ware nicht davon abhangig, ob auf einem Platze 
ein oder mehrere Lymphknoten eingelagert sind. Ein solches Lymphozentrum kann evtl. 
auch mehrere Lymphknotengruppen in sich aufnehmen, so z. B. das Lymphozentrum 
popliteum beim Menschen, das aus zwei Gruppen, einer oberflachliehen und einer tiefen 
bestehen sollte. Andere Benennungen, die vorgeschlagen worden sind, sind Lympharium 
[ScHMALTZ (1926, 1927)] und Lymphfilter, Lymphocribrum [SirPPEL (1926)]. 

Die Lymphknoten sind im allgemeinen dort lokalisiert, wo mehrere Lymph
gefäße zusammenfließen. Diese Stellen liegen oft an solchen Orten, wo auch 
die Venen miteinander konfluieren, weshalb auch die Lymphknoten gern "an 
Verzweigungswinkeln zweier Venenäste" eingelagert sind [MosT (1917) ]. 

Die Lymphgefaße nehmen ihren Weg durch diese Lymphknoten. Die einzelnen Lymph
gefaße passieren gewöhnlich nur einzelne Lymphknoten einer Lymphknotengruppe. Sie 
können auch, wie friiher erwahnt, an einem in ihrem Wege liegenden Lymphknoten vor
beiziehen, oder in Ausnahmefällen vielleicht sogar den ganzen Weg von der Peripherie 
nach dem Zentrum zuriicklegen, ohne einen Lymphknoten passiert zu haben (S. 234). Es 
kann hier hinzugefügt werden, daß SAPPEY (1885) dies bestreitet. Er meint, oft Lymph
gefaße gesehen zu haben, die in ihrem Verlauf durch 5-8-10 Lymphknoten hindurch
passieren. Über das Verhaltnis zwischen Lymphknoten und Lymphgefaßen s. auch S. 235. 

Die Lymphknoten sind bei demselben Individuum von verschiedener Größe. 
In der Regel sind sie von der Größe einer Erbse, einer Bohne oder sogar einer 
Mandel. Ihr Durchmesser beim Menschen schwankt nach v. EBNER (1902) 
zwischen 1 und 25 mm, nach KoPSCH (1922) zwischen 2 und 30 mm. Findet 
man sie größer, liegt die Annahme nahe, daß sie pathologisch beeinflußt sind. 
Lymphknoten, die kaum Stecknadelkopfgröße erreichen und also erst durch eine 
Injektion oder mit besonderen Methoden oder mikroskopisch nachgewiesen werden 
können, sind auch manchmal beschrieben worden [KLING (1904), ScHIEFFER
nEcKER (1906), BARTELS (1909), HELLMAN (1921)]. Sie scheinen im allgemeinen 
wie embryonale Lymphknoten gebaut zu sein - also wie ein lymphatisches 
Knötchen, das von Lymphgefäßen oder Lymphsinus allseitig umsponnen ist. 
Sie werden auch als postembryonale Lymphknotenanlage betrachtet (vgl. 
S. 361 ff.). Die Größe der Lymphknoten wird auch von dem Alter des Indivi
duums beeinflußt (S. 355 ff.). 
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Die Form der Lymphknoten kann beinahe kugelig sein, ist aber in der 
Regel mehr oder weniger ovoid. Dadurch, daß sie von Seite zu Seite gewöhnlich 
auch etwas platt gedrückt sind und an einer Seite eine Einkerbung (Hilus) auf
weisen, erhalten sie meistens Bohnen- oder Nierenform. 

Man kann bisweilen Lymphknoten finden, die eine sehr bizarre Form haben. TEICH
MANN (1861) hat solche beschrieben und als zusammengewachsene Lymphknoten ge
deutet. Sie stimmen ihrem Aussehen nach mit den Lymphknoten überein, die HAMMER
SCHLAG (1908) beschrieben hat und welche er für Lymphknoten mit Ausknospungen zur 
Bildung neuer Lymphknoten hält (S. 362). KLING (1904) gibt für die so gebauten Lymph
knoten eine entwicklungsgeschichtliche Erklärung. Sie sind dadurch entstanden, daß die 
von der "allgemeinen Lymphknotenanlage" ausgehenden definitiven Abschnürungen in 
"Spezialanlagen" ausgeblieben sind (vgl. Abb. 74). Auch für die Zwillingslymphknoten ist 
wohl am besten eine solche Entstehung anzunehmen. Sie sind wohl im allgemeinen 
nicht zusammengewachsene, sondern im Laufe der Entwicklung nicht völlig getrennte 
Lymphknoten (S. 352). 

Die Anzahl der Lymphknoten ist im Körper groß. Eine wenn auch approxi
mative Ziffer anzugeben hätte keine Bedeutung, da sie sicher bei verschiedenen 
Individuen stark wechselt. Dieser Wechsel hat sicher hauptsächlich darin seine 
Ursache, daß die auf einer bestimmten Stelle vor sich gehende Aufteilung der 
lymphatischen Gewebsmasse in verschiedene Lymphknoten schon embryo
logisch sehr ungleichmäßig stattfindet. Es können sich auf einer Stelle aus der
selben lymphatischen Masse ebensogut ein einziger Lymphknoten wie drei bis 
vier solche entwickeln. Auch das Alter des Individuums kann vielleicht die An
zahl der Lymphknoten beeinflussen (s. S. 357). 

Es gibt in der Literatur viele Angaben uber die Zahl der Lymphknoten sowohl im ganzen 
Körper, als an gewissen Stellen desselben. Um einige zu nennen, so gibt z. B. SAPPEY (1885) 
etwa 6-700 für den ganzen Körper an, BAUM (1926) findet (bei der Zusammenstellung der 
Werte BARTELS} im DnrchAchnitt 465 Einzellymphknoten, hauptsachlich in 52 Lymph
knotengruppen, davon in 32 konstanten, gesammelt. Jede Lymphknotengruppe enthalt 
1-43 Knoten. Sowohl GROSSMANN (1896) als BuscHMARIN (1912) haben in der Achsel
höhle etwa 8-37 Lymphknoten gefunden, SuKrENNIKOW (1903) im Lungenhilus "nicht 
unter" 50-60 usw. Alle diese Werte sind aber zweifellos zu niedrig, denn ohne besondere 
Vorbehandlung des Gewebes ist es unmöglich, alle Lymphknoten einer Stelle wahrzunehmen. 
Bei einigen an schnell gestorbenen, früher gesunden Individuen vorgenommenen Bestim
mungen der Zahl der Mesenteriallymphknoten, wobei ich (1921) die Lymphknoten nach 
Durchsichtigmachen des Gewebes gefarbt und auf diese Weise sichtbar gemacht hatte, 
habe ich nur an dieser Stelle jedesmal zwischen 200 und 500 Lymphknoten zahlen und 
herauspraparieren können. 

Beim Kaninchen liegen ja die Lymphknoten an sehr konstanten Orten eingelagert 
und sind in geringer Zahl vorhanden. Ich fand (1914}, daß der in der Regel vereinzelt vor
handene Lymphknoten auf einer Stelle mitunter von 2 oder 3 Knoten ersetzt werden konnte. 
Eine solche Vermehrung der Zahl bedeutete indessen nicht eine Mengenzunahme des lym· 
phatischen Gewebes an dieser Stelle, sondern war allem Anschein nach allein durch die 
anatomischen Gebilde der Nachbarschaft und besonders durch die Lage der Gefaße ver
ursacht. In neuester Zeit ist das sehr konstante Lageverhältnis der Lymphknoten, in welchem 
"Variationen nur bei topographischen Variationen der Gefäße vorkommen", bei einer 
Untersuchung über die Topographie der bronchialen Lymphknoten von ENGEL (1926) 
hervorgehoben worden. In etwa derselben Richtung hat sich SUKIENNIKOW (1903) über 
dieselben Lymphknoten ausgesprochen und STARR ( 1898, 1899) hebt dieses Verhalten mit 
Stärke hervor. "Das Auftreten und die Gruppierung der tracheobronchialen und broncho
pulmonalen Lymphknoten sind einer gesetzlichen Regelmaßigkcit unterworfen" ( SuKIEN · 
NIKOW). RoTOLO (1926) findet bei Untersuchung der Lymphknoten innerhalb der Fascien
loge der Gl. submaxillaris (in Schnittserien) bei lO Individuen viermal 4 Lymphknoten, 
dreimal 2, zweimal 3 und einmal 5 Lymphknoten. Je geringer die Zahl war, desto erheb
licher war ihre Größe. 

Bei der Ratte ist die topographische Anordnung, Zahl und Typus der Lymphknoten eine 
ebenso konstante wie die aller anderen Organe [JoB (1922)]. 

Ohne Zweifel kann man also mit STARR (1898) folgendes als ein Gesetz 
betrachten: "Jeder Organismus, jedes Organ, jede Gegend fordert 
für sich eine ganz bestimmte Masse an Lymphknotensubstanz, 
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deren Verteilung auf Einzeldrüsen von den anatomischen Ge
bilden der Nachbarschaft abhängt." 

Dieses Gesetz muß jedoch nicht so gefaßt werden, daß andere Variationen in 
der Einlagerung der Lymphknoten außer den durch Gefäß- und andere lokale 
Variationen bedingten, in der Lymphknotenmasse einer Stelle nicht vorkämen. 
Erstens ist es ja sehr wahrscheinlich, daß je kleiner im Verlaufe eines Lymph
gefäßgebietes die peripheren Lymphknoten und infolgedessen die lymphatische 
Gewebsmasse hier sind, um so größer werden die mehr zentral gelegenen Lymph
knoten, d. h. die hier liegende lymphatische Gewebsmasse und umgekehrt. 
Zweitens hängt sicher auch die lymphatische Gewebsmasse einer Stelle von 
der Zahl und Größe der zuführenden Lymphgefäße ab, die ja mit der Ausbildung 
größerer oder geringerer Anastomosen mit angrenzenden Lymphgefäßgebieten 
und naheliegenden Lymphknotenstellen (z. B. den Verbindungen zwischen den 
oberflächlicheren und tieferen Lymphknoten eines Lymphgefäßgebietes) wechseln 
können. 

Ich glaube z. B., daß man sich das Auftreten von Lymphknoten an peripheren Orten, 
wo solche gewöhnlich nicht zu finden sind, aber wo typische Lymphbahnen verlaufen 
[SCHIEFFERDECKER (1906), BARTELS (190!)), DAVIDA (1924)) am besten so erklart, daß ein 
Teil der lymphatischen Gewebsmasse eines Lymphgefaßgebietes, in diesen Fallen mehr 
als gewöhnlich in peripherer Richtung verschoben ist. Es braucht also kein zufallig neu
gebildeter Lymphknoten zu sein (S. 361 ff.), sondern viel eher ein verpflanzter. 

Es steht auch fest, daß die Lymphknoten in verschiedenen Altern an Größe 
bedeutend wechseln können (S. 355 ff.). Die Massenveränderungen der Lymph
knoten unter verschiedenen Ernährungsverhältnissen [NAPOLI (1906), PIRONE 
(1907), SETTLES (1920), LEFHOLZ (1923), WEST (1924) u. a.], verschiedenen 
Funktionszuständen und bei pathologischen Prozessen ihrer tributären Gebiete 
sind ja zufälliger Art. 

Vergrößerungen der regionaren Lymphknoten bei der Lactation [GussENBAUER (1881), 
STILES (1892), GuLLAND (1894, 1896), MEYER (1907) u. a.] und bei der Graviditat [Vm
CHOW (1858), TEICHMANN (1861), VAROLDO (1905), MEYER (1907) U. a.) sind mehrmals be
schrieben worden. Solche Vergrößerungen sind aber nichts anders als zufallige funktionelle 
Anpassungserscheinungen. 

Nach JANICKE (1911) sind die Lymphknoten bei den fetten Tieren leichter als bei den 
mageren. "Je weniger Fettentwicklung bei den Tieren", sagt er, "desto schwerer die Lymph
knoten; je mehr Fettentwicklung, desto leichter sind sie." Ich selbst konnte bei den er
wahnten Untersuchungen (1914) nur feststellen, daß magere Ka.ninchen im Verhaltnis 
zum Körpergewicht, dagegen nicht absolut, eine für ihr Alter etwas reichlichere lympha
tische Gewebsmenge (auch in den Lymphknoten) besitzen als fette Tiere. Über das Ver
halten der Lymphknoten beim Hunger s. S. 360. 

Es ist wohl in gewissem Grade wahrscheinlich, daß die lymphatische Gewebs
masse eines Ortes durch die Verschiedenheiten der funktionellen Zustände 
ihres tributären Gebietes (z. B. bei dauernder, funktioneller Hypertrophie eines 
Körpergebietes) so beeinflußt wird, daß diese Gewebsmasse nicht nur solchen 
Größenveränderungen, die innerhalb der betreffenden nicht unbedeutenden 
physiologischen Anpassungsmöglichkeiten liegen, unterworfen ist, sondern daß 
sie auch dauernde Vergrößerungen oder Verkleinerungen erleiden kann. 

So findet z. B. GusSENBAUER (1881), daß die Achsellymphknoten der Handarbeiter 
größer sind als gewöhnlich und so auch die Inguinallymphknoten solcher Personen, die 
sich hauptsachlich der unteren Extremitaten bedienen. Ja er findet sogar, daß z. B. Fabrik
arbeiter, die in ihrer Arbeit fast ausschließlich das eine Bein benutzen, eine auffallend 
machtige Entfaltung der Inguinallymphknoten derselben Seite an den Tag legen usw. 
Es muß jedoch betont werden, daß GussENBAUER dies nur durch Palpationen der Lymph
knoten festgestellt hat. GROSSMANN (1896) macht ahnliehe Beobachtungen; sein Material 
ist jedoch nicht einwandsfrei. 

BuscHMAKIN (1912) findet keine Asymmetrie der Zahl und Größe der Lymphknoten 
beider Körperseiten oder Verschiedenheiten bei beiden Geschlechtern. Ich selbst habe 
(1914) bei genauen quantitativen Bestimmungen keinen Unterschied in der Ausbildung 
des lymphatischen Gewebes (auch der Lymphknoten) bei mannliehen und weiblichen 
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Kaninchen gefunden. JÄNICKE (19ll) gibt jedoch an, daß die männlichen Tiere schwerere, 
die weiblichen leichtere Lymphknoten haben. 

Auf die Frage der Blutlymphknoten gehe ich hier nicht ein. Eine gute, 
sehr eingehende Untersuchung von KELLER (1922) hat, wie mir scheint, end
gültig gezeigt, daß die beim Menschen beschriebenen Blutlymphknoten von 
pathologischen Zuständen herrühren. Das Blut in den Lymphbahnen dieser 
Lymphknoten stammt von zufälligen Blutaustritten. Wirkliche Blutlymph
knoten ["splenoide Knote " (KELLER)] gibt es nur bei gewissen Tieren, 
u. a. Rind, Schaf, Ziege. Sie sind Organe sui generis und werden selbständig 
und von den Lymphknoten unabhängig ausgebildet. 

2. Morphologie. 
a) Übersicht. 

Das lymphatische Gewebe der Lymphknoten ist gewöhnlich deutlich in eine 
periphere Rinde (Substantia corticalis) und ein zentrales Mark (Substantia 
medullaris) aufgeteilt (Abb. 43 und44). In der Rinde ist dieses Gewebe in größeren, 
unregelmäßig kugeligen bis großen kompakten unförmigen Ansammlungen, 
Rindenknoten, eingelagert; in dem Mark ist es in vielfach verflochtenen 
strangförmigen Gebilden, den Marksträngen, die aus der Rinde ihren Ursprung 
nehmen, angeordnet. Diese Aufteilung in Rinde und Mark ist in der Regel 
schon makroskopisch im Durchschnitt eines Lymphknotens wahrzunehmen. 
Erstere erscheint mehr graugelb und hat ein gleichartiges dichteres Aussehen, 
letztere erscheint mehr rötlich und hat eine schwammigere Natur. 

Der Lymphknoten ist allseitig von einer bindegewebigen Kapsel umgeben, 
die gewöhnlich an der einen Seite in eine Hilusbildung übergeht. ~Diese Kapsel 
Ü;t intim verbunden mit der Umgebung, die immer aus lockerem, reichlich 
Fettzellen enthaltendem Bindegewebe besteht. 

Die zuführenden Lymphgefäße (Vasa afferentia) treten an mehreren 
Stellen der Peripherie durch die Kapsel in den Lymphknoten ein. Unmittelbar 
unter der Kapsel bilden sie einen großen Lymphsinus, den Marginalsinus, 
der die Rindensubstanz allseitig von der Kapsel trennt. Hier und dort durch
brechen sie als Intermediärsinus dann die Rinde und teilen dieselbe dadurch 
unvollständig in einzelne Rindenknoten. In dem Mark bilden sie ein ganzes Netz 
von Lymphbahnen, die Intermediärsinus des Markes, die die Markstränge um
geben. Die abführenden Lymphgefäße (Vasa efferen tia), welche so
wohl die Lymphe des Marginalsinus als die der Intermediärsinus des Markes 
aufnehmen, nachdem diese sich an der Grenze des Hilusbindegewebes zu einem 
Terminalsinus gesammelt hat, verlassen den Lymphknoten durch den Hilus 
(Abb. 43). 

Der Lymphknoten ist von bindegewebigen Balken oder Septen, Trabekeln, 
durchzogen. In der Rinde ist ihre Zahl gewöhnlich gering: sie stehen dort mit 
der bindegewebigen Kapsel in Verbindung. In dem Mark sind sie zahlreich 
und strahlen von dem Hilusgewebe aus. Die Trabekel der Rinde und des Markes 
gehen ineinander über. wodurch der Hilus mit der Kapsel durch Bindegcwebs
stränge verbunden wird, die das lymphatische Gewebe radiär durchziehen. 
Alle diese Trabekel sind in den Intermediärsinus zentral gelagert. 

Die Lymphgefäße sind auf ihrem Wege durch den Lymphknoten von einem 
Re t i c u 1 um durchzogen. Dieses fängt also schon in dem ::\larginalsinus an und 
hort erst mit dem Beginn der abführenden Lymphgefäße auf. 

Die Arterien dringen durch den Hilus in den Lymphknoten, nehmen bald 
das Zentrum der .:Vlarkstrange ein und strahlen in die Rindensubstanz aus. Die 
Venen verlassen den Lymphknoten im großen und ganzen auf demselben Wege, 
wo die Arterien eingedrungen sind. 

20* 
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b) Das lymphatische Gewebe. 
Die Rinde (Rindensubstanz, Substantia corticalis) ist also aus nebeneinander

liegenden Rindenknoten, Rindenknötchen (KöLLIKER), Rindenfollikeln 
(v. RECKLINGHAUSEN), Corticalampullen (Hrs), Alveolen (FREY) aufgebaut. 
D~ese Rindenknoten sind durch den Marginalsinus von der Kapsel vollständig, 
durch die Intermediärsinus voneinander unvollständig getrennt. Nach der 
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Abb. 43. Vollentwickelter Lymphknoten vom Menschen. Vergl. Abb. 45. Photo: E. HOLMGRE X. 
MS Marginalsinus. IS Intermediarsinus. Rkn. Rindenknoten. l\I Mark. V. a. zufuhrende 

Lymphgefaße. V. e. abfuhrende Lymphgefaße. BG Blutgefaße. 

gewöhnlichen Auffassung stellen sie rundliche Gebilde dar, die den Solitär
knötchen gleichwertig sind. So verhält es sich aber, wie ich schon (S. 287) hervor
gehoben habe, beim Menschen nicht. Im allgemeinen sind die Rindenknoten 
sehr unregelmäßig aufgebaut; sie bilden große Ansammlungen lymphatischen 
Gewebes, die durch die Intermediärsinus voneinander nur teilweise getrennt 
sind und unmittelbar in die Markstränge übergehen (Abb. 43 und 44). 

Die allgemeine Auffassung, daß die Rindenknoten rundliche mit den Solitärfollikeln 
vergleichbare Bildungen seien, hat ohne Zweifel ihren Grund teils darin, daß man sich bei 
den ersten Lymphknotenuntersuchungen besonders der Rinder- und Kalblymphknoten 
bediente, deren Rinde zahlreiche Intermediarsinus enthielt und infolgedessen in kleine 
Knötchen aufgeteilt war, teils darin, daß man in den spateren schematischen Abbildungen 
der Rinde ein Aussehen verlieh, als bestände sie aus kugeligen Bildungen. 
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Zwar findet man z. B. bei v. EBNER in KöLLIKERB Handbuch (1902) die großen kom
pakten "Rindenhaufen" richtig als "Rindenknötchen·' bezeichnet (vgl. Abb. 1315 in seinem 
Handbuch), wo auch die Sekundärknötchen richtig angegeben sind. Gehen wir aber z. B. 
zu BRAUS' Anatomie des Menschen (1924), so sind dort in Abb. 273 (hier mit veränderten 
Bezeichnungen in Abb. 44 wiedergegeben) die Sekundärknötchen fälschlich als "Rinden
knötchen" bezeichnet. BRAUS hat für die wirklichen "Rindenknötchen", die Rindenknoten, 
keine Bezeichnung. Gerade diese Verwechslung zwischen Rindenknoten, Rindenknötchen, 
,,Follikeln" und Sekundärknötchen, "Keimzentren", die man gegenwärtig sehr häufig,vor
findet, hat eine so große Verwirrung hervorgerufen (S. 289ff.). 

Auch BUNTING (1905) macht auf diese Verwechslung aufmerksam. Er hebt hervor, 
daß die Rinde der Menschenlymphknoten nicht, wie man es allgemein beschreibt, in "nodules 
or follicles" aufgeteilt sei, sondern daß sie eine kontinuierliche, von Sinus und Trabekeln 
durchbrochene, nicht abgebrochene Masse bilde. Der Name "nodule", sagt er, wird in
dessen für die "Keimzentren" gebraucht, was zweideutig ist und vermieden werden sollte. 

K kn . Tr. MS 

Abb. H. Halslymphk:noten, J1ensch. [Nach BRAUS (1924), Fig. 273, S. 571.] K Kapsel. Tr. TrabekeL 
:\IS l\larginalsinus. IS Intermediarsinus. MStr. Markstrange. Sko. Sekundärknotchen. Sie sind in 
den großen Haufen lymphatischen Gewebes, in den Rindenknoten, eingelagert. (Die Bezeichnungen 

hier etwas geandert.) 

"Die typischen Keimzentren erscheinen in der Mitte hell, außen umgeben von einem dunklen 
Ring." Auch HEUDORFER (1921) hat auf diese Verwirrung in der Literatur reagiert, 
behalt aber den Namen "Follikel" , oder, wie er sagt, "vielleicht besser Lymphknötchen" 
fur die Sekundiuknötchen bei. "Der Follikel d er Lymphdri,ise" (also= Sekundärknötchen), 
sagt er, "verhalt sich daher durchaus nicht anders als an anderen Orten, also etwa in der 
Tonsilla palatina oder in den Zungenbalgen. Eine besondere Beziehung der Follikel zu den 
Markstrangen besteht nicht und, was die alten Autoren als Rindenknoten bezeichnet haben, 
sind die Follikel samt den umgebenden Teilen des lymphatischen Grundgewebes." 

In diesen großen Rindenknoten, die nur teilweise durch die Intermediärsinus 
voneinander getrennt sind, werden die Sekundärknötchen (die "Keimzentren" 
FLEMMINGs) ausgebildet (S. 328 ff .). Sie sind von dem übrigen lymphatischen 
Gewebe des Rindenknotens durch ihre in der Regel deutlich hervortretende 
periphere, aus dichtliegenden Lymphocyten bestehende Zone abgegrenzt 
(Abb. 43). In den größeren Rindenknoten können mehrere solche Sekundär
knötchen eingeschlossen werden; hier und dort findet man jedoch kleinere 
Rindenknoten, die nur ein einziges Sekundärknötchen einschließen (Abb. 44). 
Die Lage der Sekundärknötchen ist gewöhnlich peripher in dem Rindenknoten, 
wo sie oft dem Marginal- oder Intermediärsinus dicht anliegen. Hierdurch 
wölben sie an diesen Stellen den Rindenknoten hervor, wodurch die Oberfläche 
ein knotiges, höckeriges Aussehen erhalten kann. Sie können sich doch überall 
in den Rindenknoten ausbilden, also auch in ihren tieferen Partien (Abb. 43). 
Nicht selten scheinen sie auch in dem Mark vorzukommen, jedoch habe ich 
den Eindruck, daß sie dabei immer in der Nähe der Rinde liegen. E s ist daher 
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möglich, daß auch diese in der Rinde - also in zentralen Ausbuchtungen 
derselben - eingelagert sind. 

Beobachtungen iiber Sekundarknötchen im Mark sind in der Literatur haufig erwahnt, 
z. B. von LABB:E (1898), BUNTING (1905), HEUDORFER (1921), JOLLY (1923), NORDMANN 

l\[ tr. 

Abb. 45. Vollentwickelter Lymphknoten vom "~tenschen. Vergrößerung einer Partie von Abb. 43. 
Photo: E. HOLMGREN. MS Marginalsinus. IS Intermediarsinus . Rkn. Rindenknoten. 

Skn. Sekundarknotchen. MStr. Muskelstrange. Tr. Trabekcl. VP Vater PACINische Korperchen. 

(1928), ÜELLER (1928), RöHLICH (1928) u. a. Schon ZEHNDER (1890) gibt an, daß sie sich 
hier a usbilden können, was er bei entzundeten, hyperplastischen Lymphknoten gefun
den hat. 

BRAUS (1924) gibt an, daß die "Rindenknötchen", wie er die Sekundarknötchen nennt, 
nur in einer Schicht ausgebildet sind. Diese Angabe ist falsch. Sie finden sich oft zer
streut, sicher iiber die ganze Rinde verbreitet, also nicht nur peripher eingelagert (Abb. 45). 
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In dem Mark (Medullarsubstanz, Substantia medullaris) bildet das lympha
tische Gewebe jene netzförmig angeordneten Stränge, Mar kstränge(KÖLLIKER), 
Follikularstränge (v. RECKLINGHAUSEN), Markschläuche (Tubuli lym
phatici) (His), Lymphröhren (FREY), Fasciculi medullares, die durch 
ebenso angeordnete Lymphbahnen voneinander getrennt sind (Abb. 45). Sie 
stellen Fortsetzungen der Rindenknoten dar und finden ihren Abschluß am 
Hilusgewebe, gegen welches sie oft zapfenförmig vordringen. Nach HEUDORFER 
(1921) ist die Anordnung der Markstränge wesentlich durch die Form der Ge
fäßbäumchen bedingt (Abb. 69). 

HEUDORFER hebt hervor, daß die Markstrange als lymphatische Gefaßscheiden auf
treten. Die in den Hilus eintretenden Blutgefaße teilen sich hier in mehrere mittlere Äste. 
Wo sie die Trabekeln verlassen, werden sie von lymphatischen Scheiden umgeben oder, 
wenn man so sagen will, sie betreten die Markstrange. Die Arterien verlaufen hierbei nicht in 
denselben Markstrangen wie die Venen. Durch ihre weitere Verzweigung in der Mark
substanz bilden diese Gefaße das Gerippe itir die Verzweigungen der Markstri:mge. Um die 
Endverzweigungen herum bildet sich die Rinde aus. 

Das Kaliber der Markstränge kann mitunter rund sein, aber im allgemeinen, 
besonders in der Grenzgegend gegen die Rindensubstanz hin, trifft man einen 
ungemein wechselnden Formenreichtum der Markstränge. Sie zeigen oft flügel
artige, sich zuschärfende Anhänge, die ihrerseits wieder mit ähnlichen flügel
artigen Bildungen benachbarter Stränge konfluieren. Zum Teil bilden sie daher 
netzartige Figuren [HEUDORFER (1921)] (Abb. 45). 

Man kann also nach HEUDORFER sagen, "daß die Markstrange sich der Verbreitung 
der Blutgefaße anschließen. Sie verhalten sich aber zugleich dem zwischengelagerten 
Lymphplexus gegenuber als eine Art interstitielles Füllgewebe. Dieser Lymphplexus ist 
zwar größtenteils durch \Vegiall bzw. durch Rarefizierung der Zwischenwande zu einem 
Sinus cavernosus zusammengeflossen, er bewahrt aber nichtsdestoweniger einen Teil 
seiner Eigenformen und diese pragcn sich dem zwischengelagerten Füllgewebe, in welchem 
die Gefäße verlaufen, von außen her auf. So erhalten die Markstrange eine besonders viel
gestaltige Form." 

"Die Marksubstanz ist in verschiedenen Drusen ungleich machtig entwickelt, am besten 
in den im Innern des Körpers gelegenen Drüsen, wie in den Mesenterial- und den Lumbal
drusen, wahrend sie bei den oberflachlieber gelegenen Drüsen, wie denjenigen der Achsel
und Leistengegend, mehr zurticktritt. Bei letzteren also ist die Marksubstanz eine dunne, 
die Rindensubstanz innen auskleidende Schicht; um so tiefer dringt in diese Drusen das 
Hilusstroma ein und verdrangt die Marksubstanz. Bei der anderen Gruppe dagegen er
streckt sich die machtige Substantia medullaris vom Hilus bis in die Nahe der Oberflache, 
wahrend das dem Hilusstroma entsprechende Bindegewebe mitunter fast ganz außerhalb 
der Druse gelegen ist" [KOPSOH (1922)]. Etwa dasselbe gibt auch LABBE (1898) an. 
Neuerdings hat KoRDMANN (1928) eine Untersuchung uber den verschiedenen Bau der 
Lymphknoten einzelner Körperregionen durchgefuhrt. Er hat jedoch durchgehend mit 
pathologisch veranderten Lymphknoten gearbeitet. Ich kann auf dieselbe hier nicht ein
gehen, sondern weise auf die Originalarbeit oder auf die Darstellung ÜELLERS (1928) hier
uber hin. 

Das lymphatische Gewebe ist sowohl in der Rinde als auch im Mark 
von einem Reticulum aufgebaut, in dessen }faschen hauptsachlich lymphoide 
Zellen liegen. 

Bevor ich auf eine nahere Beschreibung dieses Gewebes eingehe, möchte ich jedoch 
einige biologische Betrachtungen uber das lymphatische Gewebe vorausschicken, welche 
mir, obwohl sie eines festen Beweises entbehren, zum Verstandnis des eigenartigen Auf
baus dieses Gewebes beizutragen scheinen und welche daher im folgenden hier und da 
hervorschimmern werden. 

Ich sehe in dem ausgebildeten lymphatischen Gewebe zwei Zellensysteme, die haupt
sachlich nebeneinander, aber wohl auch miteinander arbeiten, namlich das retikulo
endotheliale System und das "Lymphocytensystem". Das erstere hat die Haupt
aufgabe, gegen Stoffe verschiedener Art, dif' in das lymphatische Gewebe eindringen, m 
:Funktion zu treten, letztere hat die Hauptaufgabe, fur die mannigfachen Bedurfnisse 
unseres Körpers Lymphocyten zu produzieren. Es muß jedoch betont werden, daß die 
Zusammenlagerung dieser beiden Gewebssysteme sicher darauf hindeuten, daß sie manch
mal in ihrer Arbeit zusammengehen, besonders wohl in der Richtung, daß das Lympho
cytensystem das retikulo-endotheliale System bei seiner Yerteidigungsarbeit unterstutzt. 
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Das retikulo-endotheliale System besteht hier aus zwei fixen Zellenarten, den Reti
culumzellen und den Endothelzellen, welch letztere sich wahrscheinlich auch in eine Art 
Reticulumzellen umwandeln können (so in den Lymphsinus). Beide Zellenarten können sich 
freimachen. Sie sind morphologisch nicht voneinander zu trennen, haben wohl auch im großen 
und ganzen dieselbe physiologische Aufgabe (vgl. S. 375). Für diese freien Zellen wende 
ich den alten, indifferenten Namen "Makrophagen" im Sinne METSCHNIKOFFs an. Sie sind 
von den "Lymphoblasten" zu unterscheiden, wenn sie auch morphologisch von ihnen nicht 
sicher zu trennen sind. 

Das "Lymphocytensystem" besteht aus kleinen und größeren Lymphocyten, von welchen 
man die größeren gegenwärtig als "Lymphoblasten" bezeichnen und als eine Teilungsform 
der Lymphocyten betrachten kann. 

Es gibt in dem lymphatischen Gewebe tagtäglich Reizstoffe, die das retikulo-endo
theliale System zur Funktion antreiben. Die Zellen phagocytieren und speichern auf, 
können sich sowohl als fixe, als auch als freigewordene Zellen vermehren, können herum
wandern und wieder seßhaft werden. Im normalen Zustand, d. h. wenn nur die alltäglichen, 
relativ sparliehen Reizstoffe vorhanden sind, können wir besonders in den Lymphsinus 
und in den lokalen Reizherden, den Sekundärknötchen, diese Prozesse verfolgen. Bei 
starkeren, entzündlichen Vorgängen verlaufen diese Prozesse diffus im ganzen lymphati
schen Gewebe, sind überall zu sehen und treten oft in sehr hohem Grade hervor. Die zahl
reichsten Veränderungen pflegen wir auch in solchen Fallen in den Lymphsinus zu finden 
(die "Sinuskatarrhe"). Welchen Grad diese Prozesse erreichen können, geht daraus hervor, 
daß ein Lymphknoten bei einer Infektion sein Volumen in einigen Stunden bedeutend 
vergrößern und bald um vieles vermehren kann. Wenn diese Volumenvermehrung auch 
teilweise durch Hyperamie und Ödem verursacht ist, so lehrt doch das mikroskopische Bild, 
daß die Hauptursache eine Vergrößerung und Vermehrung dieser retikulo-endothelialen 
Zellen ist. Auch die lymphocytären Zellen werden gewiß erheblich vermehrt, treten jedoch 
gegen die retikulo-endothelialen bei diesen Prozessen in den Hintergrund. Wenn dann noch 
hinzukommt, daß die Zellen hierbei größtenteils frei und beweglich werden, kann man sich 
gut vorstellen, welch reges und bewegliches Bild das lymphatische Gewebe in vivo bei solchen 
Gelegenheiten darbietet. 

Das "Lymphocytensystem" wird nur selten zu solch einer überstürzenden Zellen
neubildung gereizt. Wenn dies aber der Fall ist, wie z. B. bei den lymphatischen Leuk
amien, so sehen wir, wie die Lymphocyten das ganze lymphatische Parenchym diffus aus
ftillen; die Struktur der Lymphknoten wird verwischt. Die retikulo-endothelialen Elemente 
treten ganz in den Hintergrund. 

Ich will hier auch darauf hinweisen, daß ich im folgenden in die feinere Struktur, die evtl. 
Umwandlungen und das Schicksal der Zellen des lymphatischen Gewebes, Fragen, in welchen 
sich verschiedene Auffassungen geltend gemacht haben, nicht eingehe. Ebensowenig 
'.':erde ich die Fragen über die evtl. Gleichstellung dieser Zellen mit anderen oder ihren evtl. 
Ubergang in andere Zellformen behandeln. Wenn sich hier und dort die Frage über das Ver
haltnis der Lymphocyten anderen Blutzellen gegenüber aufstellt, schließe ich mich in meiner 
Darstellung der dualistischen Auffassung (EHRLICH) an. Bezüglich aller dieser Fragen 
verweise ich übrigens auf die Darstellung MAXIMOws in Bd. II: I dieses Handbuches. 

Das Reticulum (zuerst von BILLROTH näher beschrieben) ist ein cellulär
fibrilläres Netz, welches in verschieden geformten Maschen das ganze lympha
tische Gewebe durchsetzt. 

Die Reticulumz eilen (Sternzellen) (KÖLLIKER), Stromazellen (BAR
TELS) sind verästelte, miteinander verbundene, also ein Syncytium bildende 
Zellen. Sie stammen aus dem Mesenchym und stimmen auch mit dem Aus
sehen der Mesenchymzellen im großen und ganzen überein. Ihre Kerne sind von 
ovaler Form, wesentlich größer und schwächer färbbar als die Lymphocyten
kerne und zeigen gewöhnlich ein deutliches, aber spärliches Chromatinnetz. 

Die Reticulumzellen besitzen auch, wie die Mesenchymzellen überhaupt, 
die Fähigkeit, Fibrillen in sich auszudifferenzieren. Bevor diese Fibrillenaus
scheidung zustande kommt, was jedoch schon in den letzten Embryonalmonaten 
anfängt, besteht das ganze Reticulum also nur aus Zellen. Die Fibrillen setzen 
sich dann von einer Zelle zu der anderen fort, durch die anastomosierenden 
Zellausläufer ihren Weg nehmend, und können in wechselnder Menge ausgebildet 
werden. Auch im vorgerückten Alter kann man immer noch hier und dort 
Reticulumzellen finden, die nicht Fibrillen ausdifferenziert haben. 

KLING (1904) findet das Reticulum anfangs ganz protoplasmatisch. Schon im 6. Fetal
monat sah er jedoch einzelne Fibrillen in einigen Reticulumzellen ausdifferenziert. Je 
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älter der Lymphknoten wurd~, je größer wurde die Anzahl der Fibrillen. Aber auch beim 
Erwachsenen konnte man im Sinus Reticulumzellen antreffen, die noch einen rein proto. 
plasmatischen Charakter hatten. Nach BARTEL und STErn (1905) tritt erst bei einem Alter 
von 20-50 Jahren ein stärkerer Umbau des cellulären Reticulums ein. Die Zellen nehmen 
in dieser Zeit numerisch ab, während die Bindegewebsfibrillen und die elastischen Netze 
stark hervortreten. Im höchsten Alter treten die Zellen ganz zurück. 

Die Reticulumzellen stehen mit dem Retikuloendothel der Sinus (S. 327) in 
sowohl cytoplasmatischer als auch fibrillärer Verbindung (Abb. 46-48 und 50, 51) 
und sehen den Reticulumzellen der Sinus ganz ähnlich, obwohl sie sich embryo
logisch und vielleicht auch physiologisch etwas von diesen unterscheiden. 

Abb. 46. Rindengebiet eines Lymphknotens. "1fensch. Photo: E. HoL~IGREX. :'>IS :'>Iarginalsinu~. 
IS I ntermediarsinus. R kn . Rindenknoten. R Reticulum zellen. K Kapsel. T r. Tmbekeln . 

Nach PETERSEN (H istologie und mikroskop. Anatomie Bd. 4) "geht das Reticulum 
der Sinus in das Endothel d er Sinuswände über und hangt nicht mit dem Rcticulum des 
lymphoiden Gewebes zusammen. Beide sind an guten Fraparaten leicht zu trennen, auch 
wo die R eticulumzellen des lymphoiden Gewebes sich den Endothelien anlegen. Die ersteren 
sind immer sehr viel körniger als die annähernd homogenen Endothelien" [vgl. auch DA
BELOW (1928)). 

Die R eticulumzellen sind durch d ie massenhafte Einlagerung von lympho
cytären E lementen in ihren :Maschen meist ens größtenteils verdeckt. ::VIan kann 
sie jedoch immer an ihren Kernen erkennen . Nach Auspinselung oder Aus
schütteln dieser eingelagerten Zellen treten s ie deutlich hervor. Ist aber das 
Fibrillennetz reichlich ausgebildet , findet man diese Zellen oft nur hier und dort 
als cytoplasmatische, mit K ernen versehene Verdickungen diesemNetz anhaftend. 
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' 
Obwohl diese Zellen in der genannten Weise miteinander verkettet sind, 

können sie sich aus ihrem Zusammenhang lösen und frei werden. Diese Fähig
keit kommt insbesondere den Reticulumzellen der Markstränge zu, wenn sie 
auch hier weniger ausgesprochen ist als bei den Retikuloendothelzellen des Sinus 
(S. 327). Die Reticulumzellen haben eine große Fähigkeit zu phagocytieren 
und aufzuspeichern. Die Freigewordenen werden zu wanderungsfähigen Makro
phagen. Die Reticulumzellen sind nach mehreren Forschern als Zellen zu be
trachten, die da3 ganze Leben lang in einem mehr oder weniger indifferenten 

Tr. 

Abb- 47 . .:\Iarkgebiet eines Lymphknotens. 111ensch. Photo : E. HuL,IGREN. IS Intermerlinrsinns. 
!.\IStr. :i\Inrkgtrango. BG Blutgefaße. R Reticulumzellen. Tr. Trabekeln. 

Zustande stehen bleiben. Über das Speicherungsvermögen der Reticulum
zellen und ihren embryonalen Charakter s. MAXIMOW, dieses Handbuch II : I, 
s. 344ff. 

Man hat angenommen, daß die Reticulumzellen bei ihren Teilungen Lymphoblasten 
und direkt oder indirekt durch diese Lymphoblasten auch Lymphocyten ausbilden könnten. 
Die Richtigkeit dieser Ansicht ist aber noch nicht erwiesen. "Ob", schreibt schon BAuM
GARTEN (1885), "nun aus dieser Teilung der Tochterelemente der fixen Gewebszellen der 
Drusensubstanz die eigentlichen typischen "Lymphkörperchen" in erster oder zweiter 
Generation hervorgehen, oder ob sich daraus nur immer wieder diesen Tochterzellen völlig 
homologe zellige Gebilde entwickeln und demnach die eigentlichen Lymphkörperchen 
innerhalb des Lymphparenchyms gar nicht neu erze ugt, sondern diesem teils durch un
unterbrochene Einschleppung seitens der Lymph-, teils und namentlich durch Auswande
rung aus den Blutgeiaßen einfach zugeführt werden. . . . . Eine ganz positive Entschei
dung in dieser Angelegenheit laßt sich zur Zeit nicht treffen." Auch DE GROOT (1912) hat 
nie Lymphocyten aus den "Keimzentrenzellen" entstehen sehen und MARCHAND (1913) 
sagt, daß eine Neubildung der Lymphocyten aus diesen Zellen "schwer erkennbar" sei. 
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In späterer Zeit hat HElBERG (1924/1925) auf mehrere Untersuchungen gestützt eine der
artige Entstehung der Lymphocyten bestimmt bestritten und AscHOFF sagt (1926): "Ob 
die neuen Lymphoblasten von alten überlebenden Zellen gleicher Art oder von den Reti
culumzellen abstammen, können wir bis heute nicht sagen. Nur ist ein Beweis für die letztere 
Annahme nicht erbracht, während der ersteren Annahme nichts im Wege steht. Ich glaube 
auch, daß man einen solchen Übergang zwischen histiogenen Zellen und lymphocytären 
Zellen nicht in erster Hand annehmen darf, sondern daß man schärfer als früher diese beiden 
Zellsysteme trennen muß." Diese Meinung heben u. a. auch LöwrT (1891), AsKANAZY (1916), 
LEWIS und WEBSTER (1921), JAFFE (1922) hervor und ich stimme derselben bei (S. 311). 
Über die Auffassung ÜELLERs in dieser Frage s. S. 377. 

A 

SR 

Abb. 48. Anspinselungspri1parat eines Lymphknotens, mit Carmin gefarbt, von Prof. Dr. KöLLIKBH 
im Jahre 1894 dem Hir,tologischen Institut in Lund, Schweden, geschenkt, Jetzt mikrophotograpbiert. 
AArterien, Al' Arterienubergang. Tr.Trrtbckel. }!Str.l\Iarkstrange. SR Sinusretikel. Vergr.'"J,. Abb.' /,. 

Wenn man in den Lymphknoten zwischen Reticulum- und Endothelzellen 
unterscheiden will, muß man zugeben, daß es auch hier im lymphatischen Ge
webe neben den Reticulumzellen auch Endothelzellen geben kann, wie sie 
früher z . B. von RAXVIER, BrzzoZERO, LöwrT, RIBBERT u. a. beschrieben worden 
sind. Sie s t ammen ·wohl hauptsachlich von dem R etikulaendothel der Lymphsinus 
und wären d emnach in dem l ymphatischen Gewebe eingewanderte Makrophagen, 
"Endothelphagocyten", die hier seßhaft geworden sind. Sie sind jedoch von den 
Reticulumzellen des lymphatischen Gewebes und ihren Abkömmlingen morpho
logisch nicht zu unterscheiden (vgl. S. 327). 

Bei der Aufnahme von Fremdkörpern sprechen nun die Verhaltnisse in den Lymph
knoten dafur, daß jene durch die l\Iakrophagen der L ymphsinus in das lymphatische Ge
webe eingeschleppt werden (S. 375). Es findet also wahrscheinlich eine Einwanderung 
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solcher Zellen statt, und die Annahme liegt nun sehr nahe, daß diese histiocytären Wander
zellen hier wie anderswo seßhaft werden können. Sie können sich neben den Reticulum
zellen als "Endothelzellen" etablieren oder an den Capillaren oder Geiaßen als "adven
titielle Zellen" festsetzen und vielleicht eine Zeitlang ruhig bleiben, bis sie von neuem in 
Anspruch genommen werden. Verschiedene Forscher sprechen jedoch den Retikuloendo
thelzellen ein solches Wanderungsvermögen und Seßhaftwerden ab. 

Vor allem ist es RIBBERT ( 1889), der fur eine solche Einwanderung von "Endothelzellen" der 
Sinus in das lymphatische Gewebe eingetreten ist. Er glaubte diese Zellen mikroskopisch von 
den Reticulumzellen scharf trennen zu können, was jedoch sicher nicht zutreffend ist. 
Vielleicht sind diese Zellen die am meisten mobilen, welche bei Bedaif zuerst in Anspruch 
genommen werden, wahrend die Reticulumzellen im allgemeinen fester verankert sind. 

Abb. 49. Normale Reticulumformationen nach einem Achucarropraparat gezeichnet. [Nach 0Rsos 
(1926), gezeichnet.] 1 und 2 Bundelkreuzung. 3 Durch Reticulumzellen zu einander genahcrte 
Bundel. 4 Reticulummasche. 5 Zelliges Reticulum m it l\Jaschen und durch diese verdrangtcn 
intraplasmealen Grundfibrillen, ferner zwei fibrillenlose Retieulumzellen. 6 Durch eine fibrillenhaltige 

R eticulumzelle bogenförmig abgezogenes Bundel. 

Nach RIBBERT sollten es auch diese Zellen sein, die die Lymphoblasten und die Lympho
cyten ausbilden. 

Die Fibrillen, die Reticulumfasern, die Gitterfasern [ÜPPEL (1891)] 
werden anfangs in den Reticulumzellen gebildet und sind auch allem Anschein 
nach das ganze Leben hindurch überall intraplasmal gelagert. "Nirgends findet 
man eine nackte Faser" [0Rs6s (1926)]. Sie werden also von den Reticulum
zellen intracellulär in der gleichen Weise ausgebildet, wie die Bindegewebs
fibrillen von den Fibroblasten. Die zuerst ausgebildeten feinen Fibrillen umgeben 
nach ÜRSOS den Kern oft ringförmig oder lagern sich ähnlich an die Peripherie. 
Sie können einzeln verlaufen, schließen sich jedoch gern in Gruppen zusammen, 
wodurch ihre Lage in den Querschnitten der Reticulumzelle an die der Muskel
fibrillen in den Muskelfasern erinnert. Durch dichtere Zusammenlagerung und 
Zusammendrängung dieser Grundfibrillen, Gitterfasern [ÜPPEL (1891), RöSSLE 
und YosHIDA (1909)] entstehen stärkere und dichtere Bündel, die im Querschnitt 
sogar scheinbar homogen sind. Man kann aber in Längsschnitten immer kon
statieren, daß sie aus feinen Grundfibrillen zusammengesetzt sind; sie können 
sich aufteilen, oder kleinere Fibrillenbündel können sich ablösen, um sich in den 
Zellenfortsätzen zu verteilen und sich vielleicht zu anderen Fibrillenbündeln 
zusammenzuschließen (Abb. 49). 
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ALFEJEW (1926) bekennt sich noch zu der alten Auffassung, daß die Bindegewebs
fibrillen wie die Reticulumfasern in oder aus der amorphen Zwischensubstanz entstehen, 
ohne direkte Verwandlung von Teilen der Bindegewebs- oder Rcticulumzellen in die Sub
stanz der Fasern. 

Der Aufbau des Reticulums ist in der Literatur viel diskutiert worden. Er wurde zu
erst von BRUCKE (1854) und dann eingehend von BILLROTH (1857) beschrieben. Sie faßten 
das Reticulum als ein aus sternförmigen, anastomosierenden Zellen zusammengesetztes 
Netz auf. Bald trat aber HENLE (1859) mit der bestimmten Angabe hervor, daß es sich hier 
um ein Netz handelte, das nur aus Bindegewebsfasern aufgebaut war. Durch die Unter
suchungen von Hrs (1860-1862) wurden diese zwei Auffassungen in Einklang gebracht. 

Abb. 50. Rindengebiet eines Lymphknoten. lliensch. Mit elektiver Bindegewebsfarbung gefarbt. 
um den Zusammenhang des Reticulums mit der Kapsel und den Trabekeln zu zeigen. Photo: 
E. HOL,lGREN. K Kapsel. R Reticulum. Tr. Trabekel. 1\IS Marginalsinus. IS Intermediarsinub. 

Rkn. Rindenknoten. 

Er fand namlich, daß das Reticulum bei jungeren Individuen hauptsachlich aus reichlich 
miteinander anastomosierenden Zellen bestand, in welchen jedoch in größerem oder ge· 
ringerem Maße eine Ausscheidung von Fibrillen stattgefunden hatte. Bei alteren Indi
viduen waren die .Fibrillen in einer bedeutend größeren Zahl vorhanden; das cellulare Netz
werk trat nicht hervor, was auf eine Atrophie der Zellen zurtickzuführen war. Diese Be
schreibung stimmt ja, wie wir sehen, mit unseren heutigen Kenntnissen im großen und 
ganzen uberein. Aber der Streit war mit den Arbeiten von Hrs noch nicht beigelegt. Der 
RENLEseben Auffassung schlossen sich besonders BrzzozERO (1873), RANVIER (1875) und 
MALL (1888, 1891, 1901/1902) an. Die Zellen, die zum Reticulum gehören, sind nur den 
Reticulumfasern angelagert. Sie sind aufgelagerte Endothelzellen [RANVIER ( 1897)]. Im seihen 
Sinne sprechen sich auch z. B. KLEIN (1875), HoYER (1889), LöwrT (1891), STOHR (1891), 
GuLLAND (1894), HOEHL (1897), DISSE (1897), BALABIO (1908) u. a. aus. Andererseits wird 
H.uch die Auffassung von Hrs von mehreren fruheren Forschern geteilt oder in ihren Grund
zügen unterstützt, so von FREY (1861, 1876), ScHMIDT (1863), K6LLIKER (1867), ÜRTH 
(1870), LoDI (1876), CHIEVITZ (1881), ToLDT (1888), CzERMACH (1893), DEMOOR (1895). 
SAXER (1896), ScHUMACHER (1897), SrsTO und MüRANDI (1901), THOME (1902), KLING 
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(1904), BARTEL und STEIN (1905), BuNTING (1905) u. v. a. Über die Auffassung RIBBERTs 
s. oben. 

Die Reticulumfasern lassen sich im großen und ganzen wie die Bindegewebs
fibrillen färben. So werden sie bei v. GIESONfärbung rot, bei MALLORYfärbung 
blau [vgl. ÜRs6s (1926)]. Auch bei Silbersalzbehandlungen nach GoLGI oder 
BIELSCHOWSKY -MARESCH ( 1905) treten sie scharf hervor [FERGUSON ( 1911-1912)]. 
Chemisch scheinen sie sich jedoch anders zu verhalten als die Bindegewebs
fibrillen. Sie quellen nicht in verdünnter Essigsäure, auch liefern sie beim Kochen 

Abb. 51. l\Iarkgebiet eines Lymphknotens. "llensch. l\Iit elektiver Bindegewebsfarbung gefarbt, um 
den Zusammenhang des Reticulums mit dem Trabekelbindegewebe zu zeigen. R Reticulnm. 

Tr. TrabekeL Photo: E. HODIGRRX. 

keinen Leim. Sie besitzen auch eine größere Lichtbrechungsfähigkeit 'als die 
Bindegewebsfibrillen und zeigen eine sehr große Resistenz gegen die P epsin
digestion. Letztere Eigenschaften machen nach einigen Forschern zwar die 
Zugehörigkeit der Reticulumfasern zu den elastischen Netzen wahrscheinlicher, 
doch kommen ihnen andere für die elastischen Netze spezifische chemische 
Reaktionen nicht zu. So geben sie z. B. nicht die WEIGERTsehe Elastinfarbung. 

Die Reticulumfasern gehören also ihrem histochemischen Verhalten nach 
weder vollkommen zur Gruppe der kollagenen noch zu der der elastischen Fasern. 
Genetisch unterscheidet sich jedoch das Reticulum nicht prinzipiell von dem 
gewöhnlichen fibrillären Bindegewebe. In der weiteren Entwicklung treten also 
Verschiedenheiten hervor, die indessen noch nicht näher bekannt sind. 

Sie kommen also den Fibrillen des Bindegewebes nahe, sind aber mit ihnen 
nicht identisch [STOHR (1891), THüliiE (1902), ZACKARIADES (1904) , RASTELLI 
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und M.AsCHERPA (1928), FooT (1928)]. Die Reticulumfasern bleiben nach z. B. 
RössLE und YosmDA (1909) und JoLLY (1923) auf einem frühen Entwicklungs
stadium stehen und sind am ehesten mit den präkollagenen Bindegewebs
fasem zu vergleichen. 

Das Gerüst entbehrt nach RösSLE und YosmDA (1909) "zahlreicher Eigenschaften 
des kollagenen Gewebes, ist aber als sein nächster Verwandter unter den fibrillären Ge
websarten anzusehen. Nicht nur sind zahlreiche "Übergänge beider ineinander leicht auf
zufinden, sondern jene Bildungszellen der Gitterfasern können in erkrankten Drüsen voll
kommen zu Fibroblasten, Bindegewebsbildnern werden". Das retikullierte Gewebe ist 
"als eine Vorstufe des leimgebenden Bindegewebes anzusehen". Ähnlich spricht sich auch 
RussAKOFF (1909) aus. 

Nach anderen Forschern ist es wahrscheinlicher, daß sie späterhin spezifisch 
chemische Veränderungen durchmachen, welche dazu führen, daß sie weder 
die Reaktionen der Bindegewebsfibrillen noch der elastischen Netze geben. 

Oft werden jedoch die Reticulumfasern als rein kollagene Fasern angegeben 
[so schon von YouNG (1892), jet2't z. B. von MALLORY und PARKER (1927)] 
und man sucht die histo-chemischen Abweichungen auf andere Weise zu erklären. 

"Die Reticulumfasern sind in den außersten Randteilen der Zellen gelagert", sagt 
ScHAFFER (1920), "aber so, daß die Bundel ganz von dem wahrscheinlich modifizierten 
(cuticularisierten) Zellprotoplasma eingeschlossen sind. Das ist offenbar auch der Grund 
fur die auffallende Widerstandsfahigkeit gegen Sauren und Alkalien, sowie gegen Ver
dauungsflussigkeiten, welche das Gewebe im Gegensatz zum Kollagen zeigt. Daß die Bün
delehen aber in der Tat kollagener Natur sind, geht einmal daraus hervor, daß man sie 
stellenweise, besonders in den Rindensinus, in zweifellose Bindegewebsbündel der Kapsel 
ubergehen sieht, und weiter, daß sie sich färberisch wie solche verhalten." 

Nach 0Rs6s (1926) treten in dem Reticulum sowohl "kollagene" als "elastische" 
Fibrillen auf. Es sollten in der Reticulumzelle zweierlei Strukturelemente vorkommen. "Das 
eine farbt sich nach MALLORY blau, das andere rot, acidophil. Das erstere gibt die 
Reaktionen der Albumoide, das zweite scheint hauptsächlich ein Globulin zu sein. Beide 
Elemente bilden meist zusammen ein fein~te~ retikulareR Nt>tzwerk, in welchem der 
albumoide Bestandteil sich als der stabilere erweist. Aus dem malloryblauen Element diffe-
renzieren sich die ersten kollagenen Fibrillen. Der malloryrote Bestandteil spielt ..... . 
bei der Bildung der elastischen Fibrillen eine Rolle." Einzelne Zellen liefern bloß kollagene, 
andere neben wenigen solchen hauptsachlich elastische Grundfibrillen. 

Beim Kochen eines Lymphknotens erhält man auch immer etwas Leim, 
aber doch nicht mehr, als man von dem Bindegewebe in den Gefäßen, in der 
Kapsel und in den Trabekeln erwarten kann [MALL (1891), YoUNG (1892), 
HoEHL (1897), DISSE (1897), RösSLE und YosHIDA (1909)}. Statt dessen erhält 
man eine von Leim abweichende Substanz, welche man gewöhnlich nach 
SIEGFRIED (1892) Reticulin genannt hat. Nach TEBB (zit. 0Rs6s) und 
0Rs6s (1926) ist das von SIEGFRIED dargestellte Reticulin jedoch nur unreines 
oder irgendwie verändertes Kollagen. 

Obwohl diese Frage noch nicht endgültig beantwortet ist, so steht immerhin 
fest, daß die Reticulumfasern im Alter und bei pathologischen Prozessen in ein
wandsfreie kollagene Bindegewebsfibrillen übergehen können. Sie stehen auch 
während des ganzen Lebens mit benachbarten kollagenen Fibrillen in direkter 
Verbindung (Abb. 50 und 51). So lösen sich z. B. oft die vom Hilus kommenden 
bindegewebigen Trabekel im lymphatischen Gewebe auf, wo ihre einzelnen 
Bindegewebsfibrillen sich als Reticulumfasern fortsetzen. Dieses Verhalten kann 
aber nicht, wie ScHAFFER annimmt, einen sicheren Beweis dafür liefern, daß 
die Reticulumfasern von ganz derselben Natur sind wie die kollagenen Fibrillen. 

Die elastischen Netze, welche nach KöLLIKER [v. EBNER (1902)] im lym
phatischen Gewebe fehlen sollen, bestehen nach HOEHL (1897), MELNIKOW
RASWEDENKOW (1899), THOME (1902) aus feinen elastischen Fibrillen, welche 
in direkter Verbindung stehen mit den gröberen elastischen Netzen, die sich in 
den Blut- und Lymphbahnen, in der Kapsel und den Trabekeln vorfinden. 
Dieses elastische Netzwerk ist jedoch nach 0Rs6s (1926) sowohl topisch als auch 
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individuell verschieden ausgebildet. Oft lassen sich die feinsten Bündel des 
Reticulums in untereinander verflochtene kollagene und elastische Fibrillen 
auflösen. Manchmal sind sie wieder einzelne gröbere kollagene Bündel, fast 
frei von elastischen Fasern, andere hingegen schließen eine größere Menge 
derselben ein, oder diese legen sich ihnen eng an, umspinnen oder umwinden sie 
eventuell spiralenförmig. 

Die Ausbildung dieses elastischen Netzwerkes ist sowohl vom Alter als von 
der Lage der Lymphknoten abhängig. Es ist im Kindesalter, und zwar unmittel
bar nach der Geburt nur in spärlicher Menge vorhanden und erreicht seine 
üppigste Entwicklung im Greisenalter (S. 359). Die Glandulae lymphaticae cervi
cales profundae, retrotrachiales, peribronchiales und mesentericae sind arm, die 
retroperitonealen, und zwar die hinter der Aorta descendens liegenden, be
sonders aber die inguinalen Lymphknoten sind reich an elastischen Netzen. Die 
Lymphknoten enthalten also konstant, aber in wechselnder Menge, elastische 
Netze [MELNIKOW-RASWEDENKOW (1899)]. 

Die Grundform der Reticu1ummaschen ist der Rhombendodekaeder, 
der bei relativ minimaler Oberfläche einen maximalen Inhalt hat [0Rs6s (1926)]. 
Diese Maschen können größer oder kleiner sein. Ihre Durchmesser werden etwa 
zwischen 12 und20ft [v. EBNER (1902)] oder lO und30ft [JoLLY (1923)] ange
geben. Oft sind sie in einer oder der anderen Richtung langgestreckt; so sind sie 
z. B. um die Sinus, die Gefäße und die Sekundärknötchen herum mehr oder weniger 
konzentrisch angeordnet und werden dadurch langgestreckt und mehr oder 
weniger spaltförmig. 

Es steht also nach neueren Untersuchungen fest, daß die Reticulumfasern, 
sowohl die "pseudokollagenen" als auch die elastischen, von den aus dem Mes
enchym gebildeten Reticulumzellen ausgebildet werden. Das Reticulum bildet 
in der Rinde im großen und ganzen ein nach allen Richtungen gleichmäßig aus
gestrecktes Netz. Dieses Netz wird zuweilen von besonders starken, senkrecht 
zur Kapsel emporsteigenden Bündeln, Strebepfeilern, in regelmäßigen Ab
ständen durchzogen [RössLE und YoSHIDA (1909), 0Rs6s (1926)]. Diese stellen 
die mittelbaren oder unmittelbaren Fortsätze der vom Hilus ausstrahlenden 
Trabekel oder verdichteten Markstranggeflechte dar. In dem Mark ist nach 
mehreren Angaben [CHIEVITZ (1881), ToLDT (1884), BALABIO (1908), RössLE 
und YosHIDA (1909), 0Rs6s (1926) u. a.], das Reticulum reicher entwickelt, die 
Maschen sind infolgedessen enger als in der Rinde und sind der Verlaufsrichtung 
der Markstränge entsprechend längsmaschig verzogen. 

RICHTER (1902) hat auch bei einigen Tieren gefunden, daß das Reticulum in der Mark
substanz ein engeres und festeres Gefüge hat als in der Rindensubstanz. 0Rs6s (1926) 
meint, es sei überhaupt nicht leicht, ftir das Reticulum der Lymphknoten "eine gewisse 
Form als ganz normal oder typisch zu bezeichnen. Es bestehen namlich nicht bloß große 
individuelle Unterschiede, sondern die Knoten verschiedener Lagerung zeigen auch bei der
selben Person oft wesentliche Differenzen. Ja sogar in verschiedenen Teilen der einzelnen 
Knoten selbst kann sich der Aufbau auffallend ungleich erweisen." 

Die Reticulummaschen scheinen auch in verschiedenen Lebensaltern verschieden aus· 
gebildet und von verschiedener Größe zu sein. 

Nach 0Rs6s (1926) üben bei der Ausbildung des "trajektorialen Systems" 
des Reticulums mehrere Momente ihren Einfluß aus. Entscheidend ist schon 
der wabige Bau des primären syncytialen Mesenchyms an und für sich. Eine 
bedeutende Rolle spielen bei der Ausbildung des Lymphknotenreticulums 
aber auch passive Verdrängungsvorgänge. Sowohl der Vorgang der Zusammen
lagerung von Grundfasern zu dichten, dickeren, scheinbar homogenen Bündeln, 
wie auch die charakteristische trajektoriale Anordnung des ganzen Fibrillen
systems lassen sich unschwer durch passive Verdrängung erklären, wie 0Rs6s 
mit einem Modelle deutlich illustriert. 
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Bei Schwellungen der Lymphknoten werden die Reticulumfasern (Gitterfasern) ge· 
dehnt und zerrissen. Diese Unterbrechungen des Gerüstes, besonders der die Lymph
sinus durchziehenden Fasern, bedingen die Konsistenzverminderung der Lymphknoten 
bei pathologischen Prozessen. Andererseits beruht die Konsistenzvermehrung bei chroni
scher EntzündlHlg auf einer Wucherung und Verdickung von Gitterfasern, soweit nicht 
leimgebendes Bindegewebe die Härte der Drüsen bedingt oder bedingen hilft. Die zellige 
Hyperplasie und der erhöhte Saftreichtum tragen im Vergleich hierzu nur wenig bei [RösSLE 
und YosmDA (1909)]. Auch 0Rs6s (1926) spricht von der Entstehung von Defekten des 
Reticulums namentlich in den Sinus bei Schwellungszuständen und von Wucherungen 
des Reticulums bei Indurationen. Er will eine lymphovasculäre (retikuläre) und eine hämo
vasculäre (fibröse) Form der Induration unterscheiden (S. 359). 

Die freien Zellen des lymphatischen Gewebes sind ganz überwiegend Lympho
cyten, "Lymphoblasten" und Makrophagen. Andere Zellen sind nur in mäßiger 
Anzahl oder vereinzelt vorhanden. Bei Punktion der Lymphknoten hat FORKNER 
(1927) von allen Zellen über 90% kleine Lymphocyten erhalten. 

Die Lymphocyten des lymphatischen Gewebes gleichen im großen und 
ganzen den Lymphocyten des Blutes und der Lymphe und weisen auch von den 
Thymuslymphocyten keine morphologischen oder biologischen Verschieden
heiten auf (S. 285). Sie stellen kleine rundliche Zellen dar mit chromatinreichen, 
nahezu kugeligen Kernen und mit einem gewöhnlich schmalen, mehr oder 
weniger basophilen Cytoplasmasaum. Ihr Cytoplasmagehalt ist besonders im 
lymphatischen Gewebe nicht geringen Schwankungen unterworfen, wodurch 
die Größe der Lymphocyten innerhalb gewisser Grenzen variieren kann. Die 
Abstammung der Lymphocyten hat man sich teils von den Lymphoblasten, teils 
von den Reticulum- oder Endothelzellen hergeleitet. 

Nach ÜELLER (1928) entstehen die Lymphocyten aus den Reticulumzellen "durch 
direkte Abschnurung, seltener durch mitotische Teilung. Sie stammen aus einem syncyti
schen Zellverband, der eine Arbeitsleistung bereits hinter sich hat. Ihre Erscheinung ist 
nicht Ziel der mesenchymalen Zelleistungen an sich, deun sie werden nicht zur Zeit des 
Höhepunktes der Arbeitsleistung gebildet, sondern sie sind Folge der Leistung. Sie stellen 
den Ausdruck einer stattgehabten Funktion der Reticulumzellen dar und werden als Zeichen 
vollbrachter Arbeitsleistung aus dem Syncytium durch Abschmirung eliminiert und aus
gestoßen" (vgl. S. 377). 

MAXIMOW (1927) unterscheidet drei Formen der Lymphocyten, nämlich kleine Lympho
cyten, Mikrolymphocyten, mittelgroße Lymphocyten, Mesolymphocyten und große Lympho
cyten, Makrolymphocyten, von welchen die mittelgroßen in großer Menge in den Sekundär
knötchen zu finden sind und die Mutterzellen der Lymphocyten ausmachen. Die großen 
teilen sich vorwiegend in den Lymphsinus und geben Ursprung zu den mittelgroßen Lympho
cyten. Weiter hieruber s. dieses Handbuch Bd. II: 1, S. 352ff. 

Die Lympho blasten sind größere Zellen mit großem, locker strukturiertem 
Kern von wechselnder, aber relativ kompakter Form und mit einem mehr oder 
weniger breiten und basophilen Cytoplasmaleib. Sie liegen zwischen den Lympho
cyten überall zerstreut und nehmen gegen die Markstränge an Menge bedeutend 
zu. Sie sind von den aus den Reticulum- oder Endothelzellen stammenden 
Makrophagen nicht sicher zu unterscheiden, wie sie auch nach vielen Forschern 
dieselbe Abstammung haben. Sie sollen die teilungsfähige Form der Lympho
cyten darstellen und weisen auch oft Mitosen auf. Nach vielen Angaben kann 
man in dem lymphatischen Gewebe zwischen den kleinen Lymphocyten und 
diesen Lymphoblasten alle Übergangsformen beobachten. 

Die Abstammung dieser Lymphoblasten hat man sich verschieden gedacht. Sie 
sollen also umgeformte, zur Teilung bestimmte Lymphocyten sein oder sie sollen, 
wie oben erwahnt, von den Reticulum- oder Endothelzellen ihren Ursprung nehmen 
können. Sie entsprechen den mittelgroßen und großen Lymphocyten MAXIl\IOWs. 

Dow:NEY und WEIDE:NREICH (1912) geben an, "daß es Zellen gibt, die in der Mitte zwischen 
freien Reticulumzellen und Lymphocyten stehen, und daß es unmoglich ist, zwischen Mono
nuclearen einer doppelten Herkunft zu unterscheiden; beide teilen sich mitotisch und beide 
smd }lakrophagen; in jedem Falle gehen durch mitotische Teilung kleine Lymphocyten 
aus ihnen hervor'". 

Handbuch der mikroskop. Anatomie VI/1. 21 
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Die großen Zellen in den Marksträngen, welche man am nächsten den Lymphoblasten 
zuführen will, sind nach HELLY (1906) mit reichlichem, basophilen Cytoplasma ver
sehen und besitzen hellere, mehr exzentriRch gelegene Kerne als die Lymphocyten. "Die 
Kerne", sagt er, "zeigen daneben nicht nur eine schwach gekerbte Form, sondern sind oft 
etwas lappig gebaut, doch nicht in demselben Grad wie bei den Leukocyten. EHRLICH 
nannte diese Zellen große mononucleare Leukocyten. Sie stimmen ihrem Aussehen nach 
mit den "leukocytoiden Zellen" MARCHANDs, sowie mit den "Polyblasten" MAXIMows 
ilberein, und STERNBERG ist der Meinung, daß diese Zellen miteinander zu identifizieren 
seien". HELL Y schlagt filr sie den Namen "leukocytoide Lymphocyten" vor [HELL Y ( 1906)]. 

Die freien Makrophagen, die durch Ablösung der Reticulumzellen von dem 
Reticulum ausgegangen (S. 314), od'"r freigewordene Retikuloendothelzellen sind, 
sind große Zellen, welche von den sog. Lymphoblasten schwer zu unterscheiden 
sind. Ihr Cytoplasma ist jedoch nach den meisten Angaben nur schwach baso
phil. Ihre Hauptbildungsplätze sind die Lymphsinus und die Sekundärknötchen, 
wenn sie sich auch überall in dem lymphatischen Gewebe ausbilden können 
(S. 327). 

Von anderen Zellen, die man in dem lymphatischen Gewebe antrifft, sind 
zuerst die Plasmazellen zu nennen. Im allgemeinen wird angegeben, daß sie 
in den Lymphknoten nur in geringer Anzahl vorkommen [HELLY (1906)], und 
STERNBERG (1926) hebt sogar hervor, daß es noch nicht sicher entschieden sei, 
ob diese Zellen überhaupt normal in den Lymphknoten vorhanden sind. Sie sind 
gewöhnlich in den Marksträngen am zahlreichsten [ScHRIDDE (1906), MARTI
NOTTI (1910)]. Nach HElBERG (1924/25) pflegen die Markstränge mit typischen 
Plasmazellen ganz ausgefüllt zu sein; dieser Forscher nimmt auch an, daß diese 
von Umwandlungen der Lymphocyten entstandenen Zellen durch amitotische 
Teilung die Lymphocyten erzeugen. JoLLY (1923) findet jedoch eine größere Zahl 
von Plasmazellen nur dann in den Marksträngen, wenn eine stärkere "Reizung" 
stattfindet. 

Man kann auch hier und dort Leukocyten finden, und zwar mit allen drei 
bekannten Granulaarten, wenn auch die eosinophilen die gewöhnlichsten sind. 
Diese Leukocyten sind als akzessorischer Teil des Zellbestandes der Lymph
knoten zu betrachten [JoLLY (1923)]. Sie liegen auch in weitaus überwiegendem 
Maße innerhalb der Blutgefäße [HELLY (1906)]. Bei pathologischen Prozessen 
kann sich ihre Zahl aber bedeutend vermehren, vor allem die der eosinophilen 
Leukocyten [KANTER (1894), FoSTER (1909)]. Diese Leukocyten sind auch in 
der Regel gelapptkernig, nur ausnahmsweise kann man rundkernige Myelo
cyten sehen, so z. B. besonders in den Marksträngen jüngerer Kinder [AscHOFF 
(1926)], was wohl Ausdruck eines pathologischen Zustandes ist [NAEGELI (1912)]. 
Wenn Myelocyten vorhanden sind, können sie sich im Lymphknoten teilen und 
Leukocyten ausbilden. 

Man muß jedoch bei der Diagnose: eosinophile Zellen, vorsichtig sein, wenn man mit 
formalinfixiertem Material arbeitet, denn bei dieser Fixierung und nachfolgender Eosin
färbung wird nach STERNBERG (1926) vielfach eine Eosinophilie des Zellcytoplasmas vor
getauscht. 

Man kann mitunter auch unter anscheinend normalen Verhältnissen rote 
Blutkörperchen in dem lymphatischen Gewebe antreffen. Sie stellen ohne 
Zweifel aus den Blutgefäßen wahrscheinlich durch Diaperlese austretende Ele
mente dar und werden wohl bald nach ihrem Austreten destruiert. 

Bei der Beurteilung von Befunden nichtlymphoider Blutelemente in den Lymphknoten 
scheint es mir geboten, auch darauf Rucksicht zu nehmen, daß die Lymphknoten sich ge
wöhnlich in einem Reizzustand befinden, welcher dadurch zustande gekommen ist, daß 
Giftstoffe und andere Fremdkörper alltaglieh in denselben aufgenommen werden. Der 
"physiologische" Kampf gegen solche Stoffe hat sicher qualitativ dieselben Veränderungen 
zur Folge wie eine pathologische Reaktion und ist nur quantitativ von einer solchen zu 
unterscheiden. Unter solchen Verhaltnissen kann es einen nicht wundern, daß man auch 
andere Blutelemente als die lymphoiden in den Lymphknoten antreffen kann. 
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In den Lymphknoten findet man, wie es scheint, schon normaliter beim Men
schen, seltener bei Tieren, auch homogene, stark glänzende, kugelige, ovale 
oder etwas unregelmäßig gestaltete, scharf konturierte, mit Eosin intensiv rot 
färbbare intra- oder extracellulär lokalisierte Körperehen zerstreut, die man 
als RussELsche Körperehen (RussEL (1890)], hyaline Kugeln, Fuchsin
körperehen bezeichnet hat. 

Sie sind nach MARTINOTTI (1910) wahrscheinlich Degenerationsprodukte. ScHRIDDE 
(1906), FICK (1908) u. a. wollen sie als in den Plasmazellen ausgebildete Körperchen, nicht 
als Produkte einer hyalinen Degeneration auffassen, DUBREUIL und FAVRE (1921) als in 

Ab b. 52 . Ausbildung zweier Lym phknoten im Gebie te der Glandula parotis. Embryo, 1llensch. 
::11an sieht, wie die Drusenrohren in den Lymphknoten eingezogen werden, wo s ie spatcr wenigstens 
größtenteils zum Untergang beHtinuut sind. Zuweilen konnen sie als Schlauche, Gange oder Cysten 
in den vollentwickelten Lymphknoten bestehen bleiben. Photo: E. HoDCGREx. ::II::l ::llarginalsinus. 

IS Intermedia rsinus. Gl.Pa,r. Drusengange der Glandula parotis. 

den Plasmazellen ausgebildete "granulations oxyphiles". v. MtrLLER (1920) gibt an , daß 
sie sich auch in anderen Z ellen als Plasmazellen ausbilden können . Nach l::lCHUMACHER 
(1899), STERNBERG (1906) u. a . sind sie rote Blutkörperchen, d ie zugrunde gegangen und 
phagocytiert worden sind. STER::<BERG (1926) halt es fur wahrscheinhch, daß sie verschie
dener Herkunft sind. 

Pigmentkörnchen treten oft in den R eticulumzellen vor allem der ~Iark
stränge auf [LABBE (1898) u. a .]. Besonders reichlich kommen sie in den Mark
strängen einiger Tiere (z. B. des Rindes und des Pferdes) vor. 

LIG~AC (1921) kann in den oberilachlichcn Lymphdrusen unter normalen Umstanden 
Pigmentkörner finden, die sich chemisch wie Hautpigment verhalten und die im Anschluß 
an die Rindensinus in Zellen emgelagert smd. Er glaubt daher, daß es normal eine Haut
pigmentverschleppung gabe, so wie Sie fruhcr bei gest eigerter Hautpigmentbildung ge
zeigt worden ist. KEYE (1923) bestatigt dies bei L'ntersuchungen von Pferdelymphknoten. 

GEIPEL (1917, 1928) beschreibt deciduale U mwandlungen der Reti
culumzellen, der Trabekel, der Kapsel und der zufuhrenden Lymphgefäße 

21* 
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der regionären Lymphknoten des Uterus, die er in 40 Fällen gefunden hat, 
und welche er als einen physiologischen Vorgang auffaßt. 

Zuweilen finden sich in gewissen Lymphknoten Schläuche, Gänge oder 
Cysten, die mit kubischen bis zylindrischen, nicht selten flimmernden Zellen 
ausgekleidet sind [zuerst von RIEs (1897) beschrieben]. Sie liegen in den Lymph
knoten gewöhnlich peripher, können aber auch mehr zentral verlagert sein. 
Sie sind hauptsächlich in den periuterinen und in den Halslymphknoten, aber 
auch in den Gekröselymphknoten gefunden worden. 

Im Anfang wurden sie als epitheliale Geschwulstmetastasen aufgefaßt, da sie oft erst 
bei den Untersuchungen der regionären Lymphknoten anlaßlieh eines Tumors [z. B. Car
cinom des Uterus, WERTHEIM (1903), ÜEHLECKER (1903)] zu Gesicht kamen. Bald aber 

Xp. 

Aul>. 53 . Zentraler Schnitt eines Bronchiallymphknotens eines Knaben. Das Kohlenpigment (Kp.) 
ist um den Hilus (H) gelager t . Vergr. 10/.. 

fand man sie auch in "gereizten" Lymphknoten ohne Tumorbildung im tributären Ge
biete [MEYER (1903), FALKNER (1903)], ja sogar in "normalen" Lymphknoten, und sie 
wurden bald von vielen :Forschern als angeborene Epitheleinschlusse gedeutet [RIES (1897), 
WULFING (1901), SICK (1903), LEVI (1904), LUBARSCH (1909, 1924), ALBRECHT und ARZT 
(1910), WERTHEIM (1911), LuTHY (1924)]. Sie sollten von den Embryonalanlagen des WoLFF
schen Ganges oder Körpers (periuterine Lymphknoten), der Speicheldrilsen, GI. parotis. 
submaxillaris, sublingualis (Halslymphknoten) oder dem Pankreas (Gekröselymphknoten) 
stammen. Nach FALKNER (1903), MEYER (1903), BRUNET (1905), SrTZENFREY (1906) und 
v. GuTFELD (1913) nehmen sie von den Lymphgefaßen ihren Ursprung. Sie fassen die Zellen 
als epithelial umgewandelte Lymphgefal~endothelien auf. Endlich hebt ScHINDLER (1906) 
hervor, "daß es sich hier um zufallige Einschlusse fremdartiger Zellen handelt, die physio
logischerweise in verschiedene Lymphknoten auf dem Wege der Lymphbahnen verschleppt 
wurden" und dann in loco gewuchert sind, z. B. Epithelzellen aus der Uterusschleimhaut. 
Dieser letzten Auffassung mißt auch STERNBERG (1926) die größte Wahrscheinlichkeit zu. 

Ohne Zweifel handelt es sich aber nicht selten, wenigstens in den Halslymph
knoten, um embryonale Einsprengungen. Es ist nämlich - besonders in der 
Parotisgegend - nicht ungewöhnlich zu sehen, wie sich mitten in der sich ent
wickelnden Substanz der Speicheldrüse ein Lymphknoten auszubilden beginnt. 
Größere oder kleinere Partien der Drüsenepithelröhren werden dabei in den 
Lymphknoten eingeschlossen. Ich verweise diesbezüglich auf die Abb. 52. 
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In den Lymphknoten des Lungenhilus pflegt sehr frühzeitig eine Einlage
rung von Kohlenpartikeln (Anthrakose, Anthracosis) aufzutreten. 
Nach BARTEL und STEIN (1905) kann man solche schon 4 Monate nach der Geburt 
wahrnehmen, erst im Kindesalter werden sie jedoch etwas zahlreicher. Diese 
Kohlenpartikeln, die durch die Vena afferentia hineinkommen, werden durch 
den Lymphknoten hindurch befördert und erst im Hilusgebiete abgelagert 
(vgl. S. 374). Die Einlagerung findet stets in der Richtung vom Hilus zur Peri
pherie statt (Abb. 53) und kann allmählich die Lymphknoten ganz ausfüllen. 
Später tritt häufig eine fibröse Induration (schiefrige Induration) ein, wobei 
das Lymphknotengewebe vollständig verödet. Auch Kalkeinlagerungen und 
Knochenbildungen können mit diesem Prozesse verbunden sein. Die Lymph
knoten werden gewöhnlich groß, schwarz und hart, können aber auch weich 
und zerreibbar werden. 

Über die Auffassung JoussETs (1928), daß das "anthrakotische Pigment" ein eisen· 
haltiges Blutpigment darstellt, s. ÜELLER (1928) S. 1108. 

c) Die Lymphbahnen. Die Lymphsinus. 
Die zuführenden Lymphgefäße (Vasa a.fferentia), welche meist in 

der Mehrzahl und an verschiedenen Stellen der konvexen Oberfläche des Knotens 
herantreten, teilen sich gewöhnlich in mehrere kleinere Äste, welche dann in 
schräger Richtung die Kapsel durchbohren, um in den Marginalsinus (Rand· 
sinus, Sinus marginalis, äußeren Grenzsinus) zu münden. Dieser 
Sinus bildet einen großen schalenförmigen, etwa gleichbreiten Hohlraum, 
der das Parenchym des Lymphknotens umgibt und dieses von der Innenseite 
der Kapsel trennt. Von den wenigen von der Kapsel zum Hilusbindegewebe 
:1.iehenden Trabekeln, rliP. rliP.sen Hohlraum durchkreuzen, abgesehen, nimmt dieser 
Marginalsinus, nur vom Hilusbindegewebe unterbrochen, den ganzen Umfang 
des Lymphknotens ein. Am Hilus hangt dieser Sinus direkt mit den am Hilus 
gelegenen Lymphsinus der Marksubstanz zusammen (Abb. 28, 43 und 45). 

Von diesem Marginalsinus gehen die Intermediärsinus im großen und 
ganzen rechtwinklig ab, durchbohren zuerst die Rindensubstanz und trennen 
dann die Markstränge voneinander. Die Intermediärsinus der Rinde sind nur 
in geringer Zahl vorhanden; sie schließen sich nämlich den spärlichen, die Rinden
substanz durchziehenden radialen Trabekeln an, welche sie in ihrer Mitte ein· 
schließen. In der Marksubstanz dagegen bilden die Intermediärsinus ein sehr 
enges und sehr reichverzweigtes Geflecht bzw. einen Sinus cavernosus [HEu
DORFER (1921)], in dessen Zwischenräumen das Netzwerk der Markstränge 
eingeschoben ist (Abb. 28, 43 und 45; vgl. S. 311). 

HEUDORFER (1921) gibt betreffs dieser Intermediärsinus an, daß ihre Weite im all
gemeinen zunimmt, je näher dem Hilus der betreffende Sinus liegt, weshalb diejenigen 
Lymphsinus der Marksubstanz, die in die Rindensubstanz vorspringen, merkbar enger 
sind als die um den Hilus gelegenen. 

Die Lymphräume, die das lymphatische Parenchym gegen das Hilusbinde
gewebe abgrenzen, werden Terminalsinus (ToLDT) oder innerer Grenz
sinus (ÜHIEVITZ) genannt. Dieser Sinus steht also in sehr naher Verbindung 
einerseits mit den Intermediärsinus des Marks, andererseits mit dem Lymph
plexus des Hilusbindegewebes und dem Marginalsinus und ist daher schwer 
abzugrenzen. Er hat nach KLING (1904) eher den Charakter eines dichtmaschigen 
Plexus als eines kontinuierlichen Sinus, wie z. B. der Marginalsinus. 

Die abführenden Lymphgefäße (Vasa efferentia) bilden zuerst einen 
Plexus im Hilusbindegewebe. Dieser Plexus sammelt sich dann zu einem oder 
einigen wenigen abführenden Stämmen. 

Der Verlauf der Lymphbahnen in den Lymphknoten wurde besonders von FREY (1861) 
und His (1861) klargelegt, nachdem Forscher wie BRUCKE, LunwiG und NoLL diesen Fragen 
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den Weg eröffnet hatten. Man zeigte, daß die Lymphe beim Passieren der Lymphknoten 
besondere Bahnen benutzte, und nicht, wie man früher glaubte, von den Vasa afferentia 
das Lymphknotenparenchym diffus durchrieselte, um sich dann in den Vasa efferentia. 
wieder zu sammeln. 

Die Zahl der zuführenden Lymphgefaße ist nach den meisten Angaben in der Literatur 
größer als die der abführenden (KöLLIKER, HENLE u. a.), wahrend letztere größer sind als 
erstere [nach ELLENHERGER und BAUM (1921) etwa doppelt so groß]. Ein solches Ver· 
halten ist ja auch zu erwarten. ToLDT (1884) gibt jedoch an, daß die abführenden Lymph
gefäße oft ebenso zahlreich und ebenso groß sind wie die zufuhrenden. Mitunter treten 
direkte Anastomosen zwischen den zu- und abfuhrenden Lymphgefäßen außerhalb der 
Lymphknoten auf [TEICHMANN (1861), TOLDT (1888), KLING (1904)]. In anderen Fallen 
kann ein Vas afferens schon frilh in seinem Ausbreitungsgebiet ein Vas efferens abgeben 
[FREY (1861)]. HEUDORFER (1921) beschreibt auch einen solchen Fall (Lymphknoten einer 
Katze), wo er die Vasa efferentia "ilber weite Strecken hin in die Marksubstanz ..... inner
halb der Trabekel bzw. diesen angelagert, zum Teil in Begleitung der Blutgefaße" verfolgen 
konnte. Sehr regelmäßig werden die Vasa efferentia eines peripheren Lymphknotens zu 
Vasa afferentia eines mehr zentral liegenden, so daß die Lymphe sicherlich nur in Aus
nahmefallen von einem peripheren Gebiet ins Blut gelangt, ohne mehrere Lymphknoten 
passiert zu haben [HENLE (1868), FREY (1876), SAPPEY (1885), TOLDT (1888), BARTELS 
(1909) u. a.]. (Über diese Fragen siehe auch das Kapitel Lymphgefaße, S. 234.) 

Die Wand der Lymphsinus und Lymphbahnen der Lymphknoten 
ist mit einem Endothel ausgekleidet [VON RECKLINGHAUSEN (1871), RANVIER 
(1897), MARTINOTTI (1910), ScHAFFER (1920), PETERSEN u. a.], das von dem 
Endothel der Lymphgefäße, aus welchen diese Sinus ursprünglich hervorgegangen 
sind, stammt. Nach z. B. VON RECKLINGHAUSEN (1871) und FREY (1876) kann 
man dies, wenigstens in den Sinus der Rinde, ohne Schwierigkeit mit Silber
methoden nachweisen. Dieses Endothel stellt also eine Abgrenzung der Sinus 
gegen das lymphatische Gewebe wie gegen die Kapsel und die Trabekel dar. 
Es steht in direktem Zusammenhang mit dem Endothel der zu- und abführenden 
Lymphgefäße [SAXER (1896), KLING (1904), HEUDORFER (1921)]. 

Nach AscHOFF (1926) gibt es "neben den die Gitterfasern umhullenden Reticulum
zellen noch zerstreut mehr aufliegende Zellen, ohne daß jedoch zwischen beiden scharfe 
Unterschiede bestanden. Nicht nur die aufliegenden, sondern auch die fixen Zellen können 
sich sehr leicht zu beweglichen Zellen umformen. Eine scharfe Trennung zwischen Reti
kuloendothelien und Reticulumzellen ist daher innerhalb der Sinus sehr schwer durch
führbar." 

Von vielen Forschern wird angenommen, daß ein Endothel der Lymphsinus 
nicht bestehe, sondern daß dieses sog. Endothel nichts anderes sei als eine Grenz
schicht von plattgedrückten Reticulumzellen [ScHUMACHER (1897), THOME 
(1902), FERGUSON (1911), MoLLIER (1911), DOWNEY und WEIDENREICH (1912), 
DoWNEY (1922), ALFEJEW (1924) u. a.]. Von derselben Auffassung ist auch 
ÜRS6s (1926), der folgendes schreibt: "Die eigentliche Sinuswandung besteht 
aus einem dichten, sich der jeweiligen Form der Sinus anpassenden retikulären 
Geflecht, das reichlich auch von feinsten elastischen Fibrillen durch" oben 
wird. Dieses Geflecht gemischter Fasern liegt in einer einfachen oder mehr
reihigen Schicht von Reticulumzellen vollkommen eingebettet. Der syncytiale 
Verband dieser Reticulumzellen ist so dicht, daß die Sinus sich ebenso voll
kommen abgeschlossen erweisen wie die Blutgefäße." 

DowNEY (1922) will auch gezeigt haben, daß die Lymphsinus der Lymphknoten als 
Spalten im Mesenchym entstehen und erst später mit den Lymphgefaßen in Verbindung 
treten. Das Endothel dieser Lymphgefäße wachst nicht in die Sinus hinein. Die Zellen 
sind Reticulumzellen; ihre Struktur und Funktion ist ganz verschieden von derjenigen der 
Endothelzellen der Blut- und Lymphgefaße. 

Die Lymphgefäße sind schon als ein Plexus vorhanden, ehe die erste Mes
enchymzellenvermehrung, die das erste Zeichen der Anlage eines Lymphknotens 
ist, zu sehen ist (Abb. 71 und 72). Sie sind deutlich mit Endothel ausgekleidet. 
Wenn also die Auffassung, daß die Sinuswand aus Reticulumzellen aufgebaut ist, 
sich als richtig erweisen würde, so müßte man annehmen, daß dieses Endothel 
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bei der Ausbildung der Lymphknoten in gewisser Ausdehnung, d. h. wo es mit 
dem lymphatischen Gewebe in Berührung kommt, sich in Reticulumzellen 
umwandelte. Wie wir gleich sehen werden (S. 349), gehen allem Anschein nach 
die Reticulumzellen, die diese Sinus durchkreuzen und die auch Reticulumfasern 
ausbilden, von demselben Endothel aus. Eine solche Umwandlung ist also 
wohl denkbar und es ist daher kein Grund vorhanden, einen solchen Obergang 
des Wandendothels in Reticulumzellen zu leugnen. HEUDORFER (1921) nimmt 
auch an, daß "das Sinusgewebe oder Sinusreticulum sekundär durch eine Wuche
rung der Endothelzellen der Lymphgefäßplexus entsteht, welche dadurch 
gewissermaßen veröden und sich in eine schwammige Gewebsformation, ein 
lymphatisches Sinterwerk, verwandeln." (V gl. jedoch die Untersuchungen 
von E. R. und E. L. CLARK u. a. (S. 263), die zu zeigen scheinen, daß die embryo
nalen Endothelzellen sehr spezifisch sind.) Falsch ist dagegen sicher die Annahme, 
daß die Sinus sich von Anfang an aus zusammengedrückten Reticulumzellen 
ausbilden. Andererseits liegt es wohl am nächsten, eine gewöhnliche Endothel
bekleidung wenigstens in den Teilen der Sinus, die gegen die Kapsel und die 
Trabekel anliegen, zeitlebens anzunehmen, was ja auch die Silbermethoden 
von VON RECKLINGHAUSEN dartun. 

Das Lumen der Lymphsinus der Lymphknoten ist von einem zellig-faserigen 
Maschenwerk gefüllt, dem sog. Sinusreticulum (Abb. 46, 47 und 48). Es 
besteht aus sternförmigen Zellen, die mittels ihrer Ausläufer teils miteinander 
anastomosieren, teils auch mit den Endothelzellen der Lymphsinuswände in 
direktem protoplasmatischen Zusammenhang stehen. Wie die Reticulumzellen 
des lymphatischen Gewebes, so bildet auch das Sinusreticulum dünne Fäserchen 
aus, die innerhalb des Cytoplasmas verbleiben. Diese stehen in direkter Ver
bindung, teils mit den Bindegewebsfasern der Kapsel und der Trabekel (Abb. 50 
und 51), teils mit den Reticulumfasern des lymphatischen Gewebes. Das Sinus
reticulum sieht also morphologisch dem Reticulum des lymphatischen Gewebes 
ganz ähnlich, obwohl es embryologisch wahrscheinlich eine andere Genese hat. 
Denn diese Reticulumzellen gehen allem Anschein nach von dem Endothel 
der Lymphgefäße aus [KLING (1904), JoLLY (1923)]. Es wird auch schon 
sehr früh, und zwar kurz nach der Entstehung der Lymphsinus ausgebildet 
(Abb. 76 und 78). 

Physiologisch soll sich dieses Retikuloendothel von dem Reticulum des 
lymphatischen Gewebes in gewisser Hinsicht unterscheiden [z. B. GoLDSCHMIDT 
und IsAAc (1922)]. Es besitzt auch eine größere phagocytäre und aufspeichernde 
Fähigkeit, und die Zellen lösen sich leichter zu selbständigen Elementen, Makro
phagen, ab. Die Fibrillenausbildung in den Lymphsinus ist auch weniger und 
später hervortretend als im lymphatischen Gewebe [JoLLY (1923)] und es gibt 
hier das ganze Leben hindurch zahlreiche Reticulumzellen, die keine Fibrillen 
enthalten. ÜRs6s (1926) hat jedoch gezeigt, daß es Fälle gibt, wo die Sinus von 
reichlichen längsgerichteten Bündeln durchzogen und auffallend reicher mit 
Fasern ausgerüstet sind als das lymphatische Gewebe selbst. 

Das Lymphbahnenreticulum (dem Lymphsinusendothel gehörig) und adenoides Reti
culum bilden, nach PASCHKIB (1926), morphologisch und funktionell zusammen eine Ein
heit. "Das Lymphbahnenreticulum (Endothel des Lymphsinus)", sagt er, "kann man als 
eine weitergehende Differenzierungsstufe, aus dem Reticulum hervorgegangen, auffassen. 
Reticulum und Endothel der Lymphdrüse bilden also eine morphologisch-genetisch eng 
verwandte Zellgruppe (MoLLIER u. a.). Dem entspricht auch die weitgehende funktionelle 
Zusammengehörigkeit (Retikuloendothel). Es ist doch eine andere Sache, daß die Speiche
rungsfahigkeit und evtl. andere Funktionen durch diese Differenzierung etwas verschieden 
sein können." Zu der gleichen Auffassung kommt DABELOW (1928). Eine gute Darstellung 
dieser Frage geben LATTA und SOHULZ (1928). 

Die Reticulummaschen der Lymphsinus sind in der Regel spärlicher, weiter 
und nicht so regelmäßig ausgebildet wie in dem lymphatischen Gewebe [RIBBERT 
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(1889), ÜRs6s (1926) u. a.] und die Reticulumzellen stehen zur Achse der Sinus 
im allgemeinen mehr oder weniger transversal. Die Reticulummaschen der 
Lymphsinus sind auch in verschiedenen Teilen der Lymphknoten verschieden 
groß und sollen in den Marksinus feiner und enger sein als in den peripheren 
Sinus [z. B. ToLDT (1884)]. THOME (1902) hebt hervor, daß es kaum möglich 
sei, sich hierüber eine bestimmte Auffassung zu bilden. Die Breite der Lymph
bahnen wird nämlich beim Herausnehmen und Präparieren der Lymphknoten 
verändert, wodurch auch die Spannung der Maschen verändert wird. 

Vergleichende Messungen der Reticulummaschen des Marginalsinus und der tiefer in 
den Lymphknoten liegenden Lymphbahnen haben indessen BARTEL und STEIN (1905) dazu 
geführt, daß sie "einen evidenten Unterschied" in der Weite der Maschen auf diesen Stellen, 
besonders bei Kindern, feststellten. Als Beispiel nennen sie, daß die Reticulummaschen 
des Marginalsinus in einem Mesenteriallymphknoten eines 10jahrigen Kindes bei einer ge
wissen Vergrößerung 10-12 Teilstriche im Okularmikrometer messen, die der tieferen 
Lymphbahnen dagegen nur 5-6. 

Die freien Zellen des Sinus sind normaliter hauptsächlich Lymphocyten. 
Neben ihnen findet man auch größere cytoplasmareiche Zellen mit einem runden, 
ovalen oder manchmal nierenförmigen Kerne mit lockerem Chromatingerüst; 
sie können mitunter Mitosen zeigen. Die Natur dieser Zellen ist umstritten; 
ohne Zweifel stellen sie größtenteils Makrophagen dar und stammen von dem 
Retikulaendothel der Sinus [PETERSEN (1925) ]. Von einigen Forschern (WEIDEN
REICH u. a.) werden sie als Lymphoblasten aufgefaßt. Die Zahl dieser Zellen 
kann bei reaktiven Prozessen in den Lymphknoten sehr groß sein, so daß sie den 
ganzen Sinus beinahe ausfüllen. 

Die Leukocyten sind in den Sinus normaliter oft, aber nur vereinzelt 
zu sehen. Auch rote Blutkörperchen können normaliter vereinzelt vorkommen 
(vgl. S. 322). Sie werden sogleich phagocytiert und zerfallen bald unter Bildung 
von Pigment [JoLLY (1923)]. PETERSEN (1925) hat hier Bindegewebsmastzellen 
gefunden. Solche sind früher in naher Beziehung zum Bindegewebe der Lymph
knoten von TIMPHUS (1914) gesehen worden. 

Die Lymphgefäße, die hier teilweise in größere Lymphsinus umgewandelt 
werden, schließen das lymphatische Gewebe der Lymphknoten nur ein, und zwar 
in derselben Weise, wie die Lymphgefäßplexus z. B. die Solitärfollikel des Darmes 
und das lymphatische Gewebe der Tonsillen umspinnen. Es gibt hier in den 
Lymphknoten keine Befunde, die uns veranlassen könnten, von "intralympha
tischen" Lymphgefäßen oder Lymphcapillaren zu sprechen. "So gleichen diese 
Lymphgefäßverzweigungen in den Knoten einem Wundernetz von Lymph
capillaren, zwischen dessen Gefäßschlingen das Lymphknotenparenchym ge
lagert ist." Die "Gewebsflüssigkeit" des lymphatischen Gewebes wird also 
den Lymphsinus durch ihre Wände zugeführt, nicht durch "feine Lymphcapillar
äste", die von dem lymphatischen Gewebe in den Lymphsinus führen (vgl. 
Bd. V: 1, S. 267). 

Dennoch findet man in der Literatur einige Angaben, die solche intralymphatische 
Lymphcapillaräste voraussetzen. So legt z. B. BRAUS (1924) bei der Frage nach der em
bryonalen Ausbildung der intermediären Lymphsinus zuerst die allgemeine Auffassung 
vor, nach welcher diese Sinus sich wie ein verzweigter Baum von einer Stelle des Marginal
sinus in das Innere des Knotens hineinsenkten (S. 349), fahrt aber dann fort: "Wahrschein
lich folgen die Äste den feinen Lymphgefaßen im Innern, welche auch bei den einfachen 
lymphatischen Bildungsstätten zeitlebens vorkommen und weiten diese bloß aus." 

d) Die Sekundärknötchen. Die "Keimzentren" (FLEMMING). 
Die "Reaktionszentren" (HELLMAN). 

Das Vorkommen von Sekundärknötchen ist in den Lymphknoten sehr 
wechselnd. Manchmal findet man sie sehr zahlreich, in anderen Fällen können 
sie vollständig fehlen. In wieder anderen Fällen sind sie in geringer Anzahl 



Morphologie. 329 

vorhanden, nur hier und dort im Knoten lokalisiert. Über diesen Wechsel im 
Auftreten der Sekundärknötchen besitzen wir aber heute nur mangelhafte 
Kenntnisse. Indessen kann man wohl sicher behaupten, daß die Sekundärknöt
chen temporäre Umwandlungen des lymphatischen Gewebes darstellen, die nur 
unter besonderen, wenn auch oft vorkommenden Bedingungen vor sich gehen, 
vor allem in gewissen Lebensabschnitten. Ihr sehr wechselndes Auftreten 
macht, daß man ihnen im lymphatischen Gewebe eine Sonderstellung einräumen 
kann [HELLMAN (1926)]. 

v. EBNER erwähnt schon in KöLLIKERs Handbuch (1902) fast alles, was wir heute über 
das allgemeine Auftreten der Sekundärknötchen in den Lymphknoten wissen, wenn er sagt: 

Abb. 54. Große Sekundarknötchen der ::\lilz eines 11 /, Jahre alten Knaben, der an Benzinvergift1mg 
gestorben war. Bei x ist die Abgrenzung eines Sekundarknotchens angegeben. Die Sekundarknotchen 

sind alle einander gleich. Paraf. Harn. Vergr. "/,. 

"Wie im adenoiden Gewebe der Tonsillen, der Lymphknötchen des Darmes und der Milz 
sind auch in den Follikeln der Lymphknoten die Sekundarknötchen keineswegs regel
mäßig vorkommende Bildungen und können bald ganz fehlen, bald, besonders bei jungen 
Tieren, fast in jedem Follikel sich finden und oft einen Durchmesser von l mm und daruber, 
in anderen Fallen nur den Durchmesser weniger Zellen erreichen." 

Unter normalen Verhältnissen pflegen die Sekundärknötchen wohl aus
schließlich in der Rinde aufzutreten, wo sie gewöhnlich peripher gelagert sind; 
sie können jedoch überall in der Rinde vorkommen, und nach Angaben verschie
dener Forscher treten sie auch in dem Mark auf (vgl. S. 310). Nach einzelnen 
Angaben sind sie bei den Organlymphknoten zahlreicher als bei den peripheren 
[z. B. NoRDMANN (1928)]. 

Die Sekundärknötchen sind rundliche oder ovale Bildungen, selten sind sie 
von einer Unregelmäßigeren Form. Gut ausgebildet bestehen sie aus einem hellen 
Zentrum und einer dieses Zentrum umgebenden dunklen Schale, die in ihrem 
ganzen Umfang gut ausgebildet zu sein pflegt, und in den Schnitten das helle 
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Zentrum wie ein dunkler Ring umgibt (vgl. S. 288). Der Durchmesser der 
Sekundärknötchen kann mehr als I mm betragen, ihre gewöhnliche Größe be
trägt etwa 1/ 2 mm oder etwas weniger. Es gibt immer alle Übergänge zwischen 
den kleinen und den großen Knötchen. 

Nach RöHLICH (1928) haben die oberflachliehen Sekundärknötchen eine eiförmige 
Gestalt. "Ihr stumpfer Pol, der durch eine stärkere Entwicklung der dunklen Lympho
cvtenzone bedingt ist, sieht nach dem Sinus marginalis hin. Die tiefen Knötchen sind 
typischerweise kugelförmig, mit einer gleichmaßig entwickelten dunklen Zone." 

Die mikroskopischen Bilder der Sekundärknötchen werden bedeutend schöner, wenn 
man das Material in Celloidin einbettet. Vgl. z. B. die Abb. 57 und 63. 

Abb. 55. Große Sekundarknötchen der l\'lilz eines 6jahrigen, ertrunkenen Knaben. Die Sckundar· 
knötchensind alle einander gleich. Die Zellen sind mehrcytoplasmareich als in den Sekundarknötchen 

in Abb. 54. Paraf. Harn. Vergr. "/,. 

Die Zellen des Sekundärknötchens sind dieselben wie in dem übrigen lympha
tischen Gewebe; es gibt nur quantitative Unterschiede. Das helle Zentrum 
pflegt vorzugsweise aus cytoplasmareichen, miteinander verbundenen Reticulum
zellen und aus großen freien Zellen (freigewordenen Makrophagen oder eventuell 
"Lymphoblasten") zu bestehen. Zwischen diesen Zellen liegen die Lympho
cyten eingelagert. Die Zahl der Lymphocyten ist sehr wechselnd. Bald ist es 
unmöglich, nur eine einzige solche Zelle zu entdecken, bald sind sie wieder sehr 
zahlreich. Die dunkle Schale besteht fast ausschließlich aus Lymphocyten, 
welche hier sehr zusammengedrängt in dem ausgespannten Reticulum liegen 
und in der Regel eine sehr schöne, konzentrische Lagerung zeigen. Diese periphere 
Zone ist oft gegen das helle Zentrum scharf abgegrenzt (Abb. 57 und 63), 
und trennt sich auch mit relativ scharfen Grenzen von den umgebenden 
lymphatischen Geweben (Abb. 40, 43 und 54-64). 

Die Natur dieser in dem hellen Zentrum liegenden großen Zellen ist noch nicht bekannt. 
Sie werden von verschiedenen Rarnatologen verschieden beschrieben [siehe Zusammen
stellung bei DoWNEY und WEIDENREICH (1912)]. Im allgemeinen wird indes angegeben, 
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daß sie eine gewisse Basophilie besitzen, was aber nicht immer zutrifft. /ASCHOFF (1926) 
sagt von ihnen: "Wir wissen nicht, ob diese großen Zellen, welche die echten Keimzentren 
zusammensetzen, von den Reticulumzellen abstammen oder ob sie nicht umgewandelte 
lymphocytä.re Elemente sind." Gewöhnlich hat man ihnen den indifferenten Namen "Keim· 
zentrumzellen" gegeben, oft werden sie jedoch alle ohne weiteres "Lymphoblasten" ge· 
nannt. Sie sind z. B. nach SCHRIDDE (1907) und LANG (1926) sowohl Myeloblasten als 
Lymphoblasten. Die Forscher, die sie als Lymphoblasten auffassen, stützen sich haupt
sächlich darauf, daß sie eine deutliche Basophilie zeigen. Eine solche Basophilie verleiht 
jedoch nach AsKANAZY (1904, 1915) den Zellen keinen bestimmten Charakter, denn die 
Basophilie stellt nur einen Charakter junger Zellen dar. DoWNEY und WEIDENREICH (1912) 
sehen in der Basophilie nur den Ausdruck eines lebhaften Stoffwechsels. Filr die Frage 
nach den genetischen Beziehungen der Zellformen ist der Grad der Basophilie oder der voll
standige Mangel derselben gleichgültig. 

Ich will in diesem Zusammenhang an den alten Streit FLEMMING-BAUMGARTEN-RIBBERT 
erinnern, der sich um die Frage dreht, ob in den Sekundärknötchen die Mitosen in freien oder 

Abb. 56. Sekundarknotchen der Milz eines 21/ 2 Monate alten Knaben, der a n Cholera infantum 
gestorben war. Die Sekundarknotchenzellen sind alle in vollstandigem Zerfall. (Vgl. Abb. 62.) 

Paraf. Harn. Vergr. " /1 • 

fixen Zellen gelagert sind oder nicht. FLEMMING nahm (1885) an, daß die Mitosen in freien 
Zellen lagen. Dies wurde zuerst von BAUMGARTEN (1885) bestritten, der die Mitosen in die 
Reticulumzellen verlegte, spater auch von RIBBERT (1889), der hervorhob, daß sie in den 
Endothelzellen zu suchen seien. FLEMMING raurote auch später (1891) ein, daß sie in den 
fixen Zellen in viel größerem Ausmaße vor sich gingen, als er anfangs angenommen hatte. 
Diese Untersuchungen, die von diesen hervorragenden Forschern an ausgepinselten Fra
paraten vorgenommen worden waren, sind später der Vergessenheit anheimgefallen. Heute 
verlegt man die Mitosen oft ohne weiteres in die "Lymphoblasten", also in freie Zellen 
und nimmt an, daß sie zur Bildung neuer Lymphocyten fuhren. Andererseits besteht 
gegenwartig auch die Neigung, die lymphocytaren Elemente mehr und mehr von den retikulo
endothelialen Elementen zu trennen. "Es ist", sagt AscHOFF (1925), "nicht zulassig, ohne 
weiteres eine Verwandtschaft und einen Übergang von Reticulumzellen zu Lymphocyten 
anzunehmen." Ist diese letztere Auffassung richtig und sind die Mitosen hauptsachlich 
eine Eigenschaft der fixen Zellen [was u. a. auch DELIUS (1888), LOWIT (1891) und BuNTING 
(1905) konstatieren wollen und was auch ich haufig beobachtet habe], so muß man daraus 
den Schluß ziehen, daß die Mitosen der Sekundarknötchen der Regel nach nicht neue Lympho
cyten ausbilden, sondern zur Bildung neuer Reticulumzellen resp. Makrophagen fuhren 
(vgl. BAUMGARTEN und MARCHAND, S. 314). Damit soll aber durchaus nicht gesagt sein, 
daß die Mitosen nicht auch zum Teil in evtl. vorhandenen, aus Lymphocyten stammenden 
"Lymphoblasten" (großen oder mittelgroßen Lymphocyten) vorkommen können und daß 
demnach Lymphocyten auch in den Sekundärknötchen entstehen können. Dem steht aber 
die Auffassung der Sekundärknoteheu als "Reaktionszentren .. nicht entgegen. Zweifellos 
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kann eine Lymphocytenbildung hier wie wohl in allen "Reaktionsherden" vorkommen. 
Es ist aber nicht die Aufgabe der Sekundärknötchen, Lymphocyten auszubilden. Die 
wirklichen "Keimzentrumzellen" sind meiner Meinung nach nicht "Lymphoblasten", nicht, 
wie MAXIMOW (1927) angibt, "mittelgroße Lymphocyten", sondernfreigebliebene "Reticulum
zellen". WETZEL (1928) faßt sie unter dem Namen "Abwehrzellen" zusammen. Es sind 
übrigens erneute Untersuchungen über die Frage, wie sich diese "Keimzentrumzellen", 
diese sog. "Lymphoblasten", zu den Lymphocyten verhalten, nötig. 

Der Aufbau der Sekundärknötchen (Abb. 40, 43, 54, 55) kann schon unter 
normalen Verhältnissen sehr verschieden sein. So können die Zellen des hellen 
Zentrums mitunter sehr cytoplasmareich sein. Sie können dabei, frei oder 

" kn. 

Abb. 57. Zwei Sekundarknotchen aus der Tonsille eines 2ljahrigen Mannes, das größere mit wohl 
ausgebildeter dunkler Schale, das kleinere beinahe ohne solche. Die hellen Zentra enthalten keinen 
einzigen Lymphocyten, sondern nur cytoplasmareiche Zellen, und sind scharf abgegrenzt. 
Mitosen und phagocytierende Makrophagen. Skn. Sekundärknötchen in erstem Beginn. Die scharfe 
Abgrenzung (a) zwischen dem hellen Zentrum und der dunklen Schale geht deutlich hervor. 

Cell. Ha.m.-v. Gmso:-;-. Vergr. 220 / 1• 

netzförmig verbunden, dicht aneinander liegen, oder sie können spärlich sein, 
wobei sie gewöhnlich ein deutliches Netz bilden, oder sie können alle Übergänge 
zwischen diesen Bildern zeigen. Die Lymphocyteneinlagerung ist in diesen Fällen 
in der Regel spärlich, tritt jedoch mitunter häufchenweise auf. Im Schnitte 
sind diese Sekundärknötchen gewöhnlich hell und durchsichtig. In anderen 
Fällen liegen die Zellen sehr zusammengedrängt und scheinen weniger cyto
plasmareich zu sein. Die Zahl der zwischen ihnen liegenden, in der Regel diffus 
angeordneten Lymphocyten ist dabei oft groß. 

Manchmal kann das ganze Zentrum nur aus konzentrisch gelagerten spindel
förmigen Zellen bestehen, wobei man zwischen diesen kaum einen einzigen 
Lymphocyten entdecken kann [(Abb. 58, vgl. auch Abb. 4 S. 256 in STERNBERG 
(1926)]. In diesen Fällen erscheinen die Sekundärknötchen im Schnitte etwas 
dunkel, sind aber nichtdestoweniger heller als das umgebende lymphatische 
Gewebe. 
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In wieder anderen Fällen ist in den Sekundärknötchen das helle Zentrum 
ganz verdrängt, und nur hier und dort kann man in ihrer Mitte eine kleine, 
hellere Partie finden. Sie bestehen also ganz oder fast ganz aus dicht gelagerten 
Lymphocyten, welche - ganz wie im dunklen Rand - die übrigen Zellen ver
decken. Es scheint, als hätte der dunkle Rand sich verbreitet und so das ganze 
Sekundärknötchen eingenommen. Die ganzen Sekundärknötchen sind also 
dunkler als das sie umgebende lymphatische Gewebe (vgl. S. 288) . 

Oft wird ein solches Sekundarknötchen, das ganz aus Lymphocyten besteht, als Ur
sprungsbildung eines Sekundärknötchens angesehen [so z. B. EHRICH (1929)]. Nach FLEM
MING ist es dagegen ein Sekundarknötchen, in welchem die mitotische Tätigkeit aufgehört 

Ab b . 58 . Sckundnrknötchen der J\filz eines dreijnhrigen ertrunkenen Knaben. Die Zellen sind 
teilweise spindelformig mit einer Andeutung von konzentrischer Anordnung, t eilweise geschwollen. 

Paraf. Hnm. Vergr. '"/1 • 

hat oder das sich in zufälliger Ruhe befindet, soweit es nicht das Bild eines peripher ge
troffenen Sekundarknotchens darstellt . Es ist nun ganz sicher, daß eine abgegrenzte, 
rundliche Anhäufung von Lymphocyten der Ausbildung der zentralen, protoplasmareichen 
Zellen vorausgehen kann, was ich jedoch beinahe nur bei der ersten Entstehung der Sekun
darknötchen nach der Geburt gesehen habe. Andererseits habe ich z. B. beim Verfolgen und 
Zahlen in Serienschnitten aller Sekundarknötchen sehr regelmaßig kein einziges Sekundar
knötchen, auch nicht die kleinsten, ohne "helles Zentrum" gefunden, und sehr oft auch 
solche gesehen, die nur aus einer kleinen Ansammlung heller Zellen ohne dunkle Schale 
aufgebaut sind (Abb. 57, links). Da ich der Ansicht bin, daß die Sekundärknötchen die 
Reaktionsherde gegen eingedrungene Giftstoffe darstellen, so will ich gern die verschie· 
denen Entstehungsweisen als verschiedene Reaktionsarten, vielleicht von den verschie· 
denen Lebensaltern beeinflußt, auffassen. Ich will hier daran erinnern, daß BAUMGARTEK 
(1885, 1886) eine so große Übereinstimmung zwischen einem in Entwicklung begriffenen 
Sekundarknötchen und einer in einem Lymphknoten b eginnenden tuberkulosen Verimde
rung fand, daß er davor warnt, sie zu verwechseln. 

In dem hellen Z entrum der Sekundärknötchen findet man oft, auch bei In
dividuen, die in voller Gesundheit durch einen Unfall ums Leben gekommen 
sind, alle Zeichen einer Nekrobiose, wobei alle Stadien von einem geringen Kern· 
zerfall bis zur völligen Nekrose auftreten können (Abb. 59-62) . Die nekrotischen 
Zellteile liegen teils frei, teils in Zellen eingeschlo.ssen. Die sie einschließenden 
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Zellen (Reticulumzellen und Makrophagen) können dabei mitunter eine sehr 
regelmäßige Anordnung zeigen (Abb. 63, vgl. auch Bd. V: I, S. 258) . 

. Scho~ FLEMMING (1885) hat auf diese Zerfallsprodukte in den Sekundarknötchen hinge
Wiesen. S~e wurden oft stark gefarbt, und FLEMMING nannte sie daher "tingible Körperehen". 

Abb. 59. Sekundarknbtchcn der lllilz eines 
20jahrigcn, durch elektrischen Strom getoteten 

Mannes. Beginnender Zellzerfall. 
Paraf. Ham. Vergr. '"/,. 

Abb. 61. Sekundarknotchen der :!\Iilz eines 5lja,hr., 
durch Überfahren getoteten Mannes. 

N a hezu vollstaudiger ZellzerfalL 
Paraf. Ham. Vergr. >;•;,. 

Abb. 60. Sekunrlarknotchen der ?IIilz eines lüjahr., 
durch U berfahrcn getoteten Knaben. 

Reichlicher ZellzerfalL Paraf. Ham. Vcrgr. "'/,. 

Abb. 62. Sekundarknötchen der l\Iilz eines 21/, 

:\Ionate alten, an Cholera infantum gestorbenen 
Knaben. Vollstaudiger Zellzerfall. (Vgl.Abb.56.) 

P a raf. Ham. Vergr. " 0/ 1• 

Er selbst betrachtete sie am ehesten als in den Reticulumzellen abgelagerte "intracellulare 
Stoffwechselprodukte ". CzERMACK (1893) faßte sie als Kernknospen auf, in deren An
schluß die Blutplattehen gebildet werden sollten. Durch Untersuchungen von HoYER 
(1889), GuLLAND (1894), DEMOOR (1895) und BENDA (1896) u. a. wurde indessen festgestellt, 
daß es sich um zerfallene Zellen, größtenteils um Kernfragmente handelte. Sie nehmen an
fangs energisch basische Farbstoffe auf, verlieren jedoch bald diese Affinitat und Jassen sich 
dann nur noch durch acidophile Farbstoffe farben, um spater ganz zu verschwinden. Diese 
tingiblen Körperehen sind oft nebst zahlreichen~Mitosen vorhanden [JoLLY (1923)]. v. EBNER 
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(1902) hält es nicht für ausgeschlossen, "daß diese Vorkommnisse auf vorausgehende De
generations- und Rückbildungsprozesse zu beziehen sind", welche früher an denjenigen 
Stellen innerhalb des lymphatischfn Gewebes stattgefunden haben, wo später die Sekundär
knötchen zur Entwicklung kamen. 

Daß manchmal bei ganz gesunden Menschen eine völlige Nekrose der Sekun
därknötchen vorkommen kann, ist in der Literatur nicht mit genügender Schärfe 
hervorgehoben worden, wird jedoch durch die Untersuchungen HELLMANs 
(1926) unzweideutig dargelegt. ScHUMACHER erwähnt (1897) Degenerations
erscheinungen in den Sekundärknötchen des Macacus rhesus, die er nicht "patho
logisch" nennen will, weil sie bei gesunden Tieren gefunden wurden. Bei patho
logischen Zuständen sind dagegen von vielen Forschern nekrotische und 

Abb. 63. Sekundarknotchen der Tonsille einer 49jahrigcn Frau. Das helle Zentrum enthalt in 
z11hlreicher l\Ienge l\Iakrophagen, die mit .,tingiblen Korperchen" vollgepfropft sind. Die Grenze 
zu dem dunklen l\Iantel ist 11ußerordentlich sch11rf. Cell. Harn. v. GIESOK. Vergr. " /1 • Abb. ±i5. 

entzündliche Prozesse in den Sekundärknötchen beschrieben worden [BIZZOZERO 
(1876) , ÜERTEL (1887), MÜLLER (1890), WELCH und FLEXNER (1891), BULLOCH 
und SCHMORL (1894), BARBACCI (1896), HEILMANN (1925) u. a.]. 

Endlich hat man auch Bakterien und Bakterienreste in den Sekundärknötchen 
gefunden [GROSSMA~x und WALDAPFEL (1925, 1926), ARTL'"SI (1926) , WALD
APFEL (1927) ], jedoch bisher nur bei infektiösen Krankheitszuständen. Den 
beiden erstgenannten Forschern zufolge liegen sie im lymphatischen Gewebe 
fast ausschließlich in den Sekundärknötchen und dort in Zellen eingeschlossen. 

Die Ausbildung der dunkl en Schale (Zone) der Sekundärknötchen ist in 
verschiedenen Fällen ganz verschieden (Abb. 43 und 54-64). Bald kann sie 
sehr dick sein, bald besteht sie nur aus wenigen Zellenreihen. Dann und wann 
scheint sie ganz fehlen zu konnen. Ihre Ausbildung steht mit dem Aufbau des 
Zentrums in keinem bestimmten Zusammenhang, wenn man schon allgemein 
sagen kann, daß die mit großen, hellen Zentren versehenen Sekundärknötchen 
einen weniger hervortretenden, dunklen Saum besitzen als die mit kleineren 
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Zentren versehenen. Man bekommt nämlich den bestimmten Eindruck, daß 
große, mit anscheinend lebenskräftigen Zellen erfüllte Zentra oft einen un
bedeutenden und weniger stark hervortretenden dunklen Ring besitzen als kleine 
Zentra, welche eine geringere Lebenskraft zu besitzen scheinen. 

Der erste, der dies betont, ist LEWINSTEIN (1909). HELLMAN (1919) konnte durch 
quantitative Berechnungen (Kaninchentonsillen) zeigen, daß bei der Vergrößerung eines 
Sekundärknötchens die dunkle Zone in bedeutend geringerem Grade zunahm als das helle 
Zentrum, so daß sogar die absolute Menge (das Totalgewicht) der dunklen, peripheren 
Partien in Tonsillen, die mit großen Sekundarknötchen und großen hellen Zentren ver
sehen waren, jene in den Tonsillen, die kleine Sekundärknötchen und kleine helle Zentren 
besaßen, kaum überstieg. Auch HElBERG (1922) hat auf dieses Verhaltnis aufmerksam 
gemacht. 

Die Ausbildung der peripheren dunklen Zone steht auch nicht mit der Zahl 
der Mitosen in dem Zentrum in Zusammenhang. 

Abb. 64. Sekundarknbtchen mit Riesenzelle. Aus der Tonsilie eines 34jahrigen Mannes. R Riesenzelle . 
M Makrophagen. Ce!!. Ham.-Y. Gmsox. Vergr. ' 10/, . 

So sagt HElBERG ( 1924): "Die periphere dunkle Lymphocytenzone fehlt gerade da, 
wo die Mitosen gleichmäßig uber die ganze helle Mittelpartie am zahlreichsten sind, wahrend 
die erwähnte Zone desto kraftiger ist, je schlechter die zentrale Keimzentrumspartie in 
jeder Beziehung erhalten ist." HELLMAN ( 1926) betonte bei einer Untersuchung von 100 
normalen Milzen, daß in solchen Sekundarknötchen, wo eine lebhafte Zellteilung vor sich 
ging, nur in der Halfte der Falle eine gut ausgebildete dunkle Zone existierte, wahrend 
diese in der anderen Halfte entweder schwach war oder ganz fehlte. In den Fallen aber, 
wo keine Mitosen in dem Zentrum zu sehen waren, war die dunkle Zone meistens gut aus
gebildet [ vgl. S. 340 und MüTTRAM (1923)]. 

In den Fällen, wo das Zentrum des Sekundärknötchens eine weiter vor
geschrittene Nekrobiose zeigt, ist die dunkle Zone wohl ohne Ausnahme sehr 
gut ausgebildet (HEIBERG (1924), HELLMAN (1926)] (Abb. 56 und 59-62). 

In den Sekundärknötchen findet man manchmal verschiedene andere Zellen, 
die auch in dem umgebenden lymphatischen Gewebe vorkommen können (s. 
S. 322) und die wohl als Zeichen einer entzündlichen Reizung aufzufassen sind. 

Es sind vor allem Leukocyten gefunden worden [LÖWIT (1891), CzERMACK (1893), GuL
LAND (1894), RENN (1912), SALTZMANN (1913) u. a.). Sie können hier "Abscesse" bilden 
[HYNITSOH (1899), CHIA.RI (1899), RENN (1912), GROSSMANN und WALDAPFEL (1925, 1926), 
WALDAPFEL (1927)]. Plasmazellen wurden von HERZ (1910), RENN (1912), DowNEY und 
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WEIDENREICH (1912) u. a. angetroffen. Am häufigsten sind diese Zellen jedoch dicht außer
halb der Sekundärknötchen gelagert. Auch Riesenzellen (Abb. 64) sind in den Sekundär
knötchen gefunden worden [z. B . v. EBNEB (1902), RENN (1912)]. 

Das Reticulum der Sekundärknötchen ist immer fast ganz cellulär, auch 
wenn das Reticulum im übrigen Gewebe fibrös ist [THOME (1902), DOWNEY 
und WEIDENREICH (1912), JoLLY (1923) u. a.]. Das Fibrillennetz in den Reti
culumzellen pflegt also in den Sekundärknötchen sehr wenig ausgebildet zu sein. 
Dagegen bildet es um die Sekundärknötchen herum und in der dunklen Zone 
eine Art Netzkapsel mit spaltförmig zusammengedrückten Maschen [RössLE 
und YosHIDA (1909), ÜRS6s (1926)] (Abb. 65). 

Nach RössLE und YosHIDA sind die wenigen Fasern, die in den Sekundarknötchen 
vorhanden sind, gewöhnlich nicht ganz dünn. Nach 0Rs6s zeigen die im allgemeinen sehr 
spärlichen Fasern einen Zustand, den man nur an losgerissenen und verdrangten Bündeln 

Abb. 65. Sekundarknötchen von konzentrischen Bundein umgeben. [Nach ORSÖs (1926) , gezeichnet.] 
l\Iesent. Lk. 15jahriger, an Sarc. ren. gestorbener Knabe. Achuc. L. 5, Pr. II, K. 75. 

zu sehen gewohnt ist. Andererseits laßt sich meist im einen Teile der Sekundarknötchen ein 
Gerüst feinster Grundfasern nachweisen. "Man bekommt den Eindruck", sagt er, "daß 
in den Follikeln ein bestandiger Umbau des Gerüstes vorgeht. Namentlich, daß zu einer 
gewissen Zeit infolge rapider Zellvermehrung eine Zersprengung des ursprünglichen Ge
rustes erfolgt und hernach von den neuen Reticulumzellen ein neues Fibrillensystem ge
bildet wird." Die umgebende, aus spaltförmig zusammengedruckten Maschen bestehende 
"Kapsel" kann zuweilen mehrschichtig und infolge Anlagerung vieler Reticulumzellen 
samt ihrer Grundfibrillen so dicht sein, daß man sich schwer vorstellen kann, wie die Lympho
cyten aus diesem Kafig herausgelangen können [0Rs6s (1926)]. Vgl. das Verhalten beim 
SchweinS. 370. v. EBNER (1902) erwahnt das Vorkommen relativ dicker Strange von fibril
lärem Bindegewebe wie auch homogener Klumpen und Schollen von hyaliner Substanz 
in den Sekundärknötchen. 

Die Sekundärknötchen müssen, wie oben erwähnt, als zufällige Bestandteile 
des lymphatischen Gewebes bezeichnet werden. Sie werden ausgebildet, um eine 
zufällige Funktion zu erfüllen und bilden sich zurück, sobald ihre Aufgabe erfüllt 
ist. Sie können daher zuweilen in dem lymphatischen Gewebe ganz fehlen, um 
wieder aufzutreten, sobald sich wieder ein Grund für ihre Entstehung geltend 
macht. Sie haben also gegen das übrige lymphatische Gewebe eine gewisse 
Sonderstellung [HELLMAN (1926), TALALAJEFF (1927)]. 

Der Ernährungszustand übt nach mehreren Angaben keinen größeren Einfluß 
auf die Zahl und die Entwicklung der Sekundärknötchen aus. So kann FIER
LEIEWITSCH (1905) einen solchen Einfluß experimentell nicht nachweisen; auch 

Handbuch der mikroskop. Anatomie Vl/1. 22 
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kann er zwischen Ernährungszustand und Häufigkeit der Kernteilungen keinen 
Zusammenhang konstatieren. Von verschiedenen Seiten will man indessen 
konstatiert haben, daß die Sekundärknötchenausbildung in deutlichen Zu
sammenhang mit Ernährungsänderungen und Überernährungen steht. CIACCIO 
und PIZZINI (1905) sahen eine Vergrößerung der Sekundärknötchen während 
der Verdauung, was wohl schwierig zu konstatieren ist. KuCZYNSKI (1922) 
will große Sekundärknötchen besonders bei Käsebrot-Fütterung von Mäusen 
gesehen haben, und REIBERG (1925) fand dasselbe bei guter, vielseitiger Er
nährung. Nach LEFHOLZ (1923) gibt fette, calorienreiche Nahrung den größten 

Abb. 66. Ein Tonsillenlobulus in hochgradiger Involution. 3ljahrige F rau. Das lymphatische Ge· 
webe beinahe ganz durch zellreiches Bindegewebe ersetzt. In den kleinen Resten des lymphatischen 

Gewebes ganz wohl ausgebildete Sekundarknotchen. 
Skn. Sekundarknotchen. Skn'. Sekunda rknotchen in beinahe ganzer Auflosung. Tk. Tonsillarkrypte. 

Cell. Harn.· Y. GIESON. Vergr. " f,. 

Ausschlag. Bei Inanition schwinden die Sekundärknötchen [JoLLY (1914, 
1923), REIBERG (1925)], was jedoch sehr langsam vor sich geht (S. 360) . GAETANO 
(1928) gibt sogar an, daß die Sekundärknötchen in allen Stadien der Inanition 
gut differenzierbar sind. Bei protrahierter Inanition tritt eine Verminderung 
der Knötchen ein und die Mitosen nehmen ab, um bei neuerlicher Nahrungs
zufuhr wieder zuzunehmen. Ich kann bestätigen, daß bei Involution der Gaumen
tonsille die Sekundärknötchen sehr resistent sind (Abb. 66), und daß sie erst 
bei beinahe gänzlichem Verschwinden des lymphatischen Gewebes verwischt 
werden [BERGGREN und HELLMAN (1930)]. 

Über das Vorkommen der Sekundärknötchen in verschiedenen Lebens
altern s. S. 359. 

Die Sekundärknötchen sind, wie früher hervorgehoben, von sehr verschie
denem Bau. Es ist noch nicht näher untersucht, ob ihr Bau in demselben Lymph
knoten wechselt oder ob sie in denselben Lymphknoten oder vielleicht in ganzen 
Lymphknotengruppen bei demselben Individuum zu derselben Zeit denselben 
Bau haben. Soweit ich gesehen habe, ist letzteres der Fall. Sie scheinen auch 
oft in den Lymphknoten gruppenweise verteilt zu liegen [GoLDKUHL (1927), 
A. und H. SJÖVALL (1930)]. 
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Betreffs der Milz hat HELLMAN (1926) konstatiert, daß alle Sekundärknötchen in dem
selben Organ im großen und ganzen dasselbe mikroskopische Aussehen haben. "Hat man", 
sage ich, "durch Untersuchung einiger Sekundärknötchen in einer Milz eine Auffassung 
von ihrem allgemeinen Bau bekommen, hat man, wenn ich so sagen darf, Klarheit darüber 
bekommen, welchen Typus sie zeigen, so kann man sicher sein, daß alle anderen Sekundär
knötchen in der gleichen Milz, sie mögen in der Mitte der Milz oder an ihren Polen gelegen 
sein, prinzipiell den gleichen Bau haben, den gleichen Typus zeigen. Findet man helle 
Zentren in ein Paar Sekundärknötchen, so findet man solche bei allen wieder. Findet man 
reichliche Mitosen in ein Paar Knötchen, so enthalten alle Sekundärknötchen in der gleichen 
Milz zahlreiche Mitosen. Findet man einen stark nekrotischen Einschlag in ein Paar Knötchen, 
so ist das Verhalten überall das gleiche usw." (Abb. 54-56). Dieser Befund ist niemals 
früher hervorgehoben worden und stimmt mit den Beobachtungen von GROLL und KRAMPF 
(1920) nicht iiberein. 

GROLL und KRAMPF (1920) haben 3 Typen von Sekundarknötchen in einer Milz auf
gestellt: erstens lymphocytenproduzierende Zentren, wirkliche "Keimzentren", wo 
zahlreicheLymphoblasten vorhanden sind; zweitens epitheloide Zentren, wo dieLympho
blasten verschwunden sind und die Reticulumzellen bindegewebige Elemente ausbilden, 
die sich epithelartig aneinander lagern können; drittens hyaline Zentren, die aus hyalinen, 
kernarmen Massen bestehen, und welche durch eine hyaline Degeneration der zwei ersten 
Typen entstehen. Im Hinblick auf diese Untersuchungen sagt auch STERNBERG (1926), 
daß "unter dem Einfluß von Schadigungen Zellen auftreten können, die Lymphoblasten 
ahnlich, aber ganz anderer Herkunft sind und eine andere Funktion besitzen" (vgl. S. 311). 

Man muß, wie es FLEMMING (1885) macht, annehmen, daß die Sekundär
knötchen sehr variable Gebilde sind. Sie können "temporär auftreten, aus kleinen 
Anfängen anwachsen und sich nach verschieden langem Bestehen wiederum 
verkleinern und verlieren". :FLEMMING nimmt aber an, daß die Sekundär
knötchen eines nach dem anderen entstehen. Es scheint aber nicht so zu sein; 
vielmehr werden sie allem Anschein nach an den verschiedenen Orten in einer 
großen Zahl auf einmal angelegt und weiter entwickelt, um auch zur gleichen 
Zeit wieder zu verschwinden. 

Ftir eine solche Auffassung spricht das Verhalten in der Milz, wo die Sekundarknötchen 
ja zeitweise reichlich vorhanden sein können und in derselben Milz von demselben Bau 
sind (s. oben), zu anderen Zeiten aber sparlieh oder gar nicht vorkommen. Deutlich zeigen 
dies aber erst meine Untersuchungen uber die Kaninchentonsillen (1919, in meiner Arbeit 
1926 referiert). Bei exakten Zahlungen und Messungen fand ich namlich, daß die Sekundar
knötchen hier schubweise, mit deutlichen Intervallen, entstehen. Die "Reize", die sie her
vorriefen, mußten daher auch mit Intervallen die Tonsillen treffen. Zahlreiche Grunde 
sprachen dafiir, daß man diese intermittenten Reize hier in der Tonsille in den von der 
Außenwelt stammenden Irritamenten zu suchen hatte. 

Das Anwachsen der Sekundärknötchen kann wohl nur auf eine Weise von
statten gehen. Man kann nämlich von den kleinsten bis zu vollentwickelten 
Sekundärknötchen alle Übergangsstadien verfolgen. Die kleinsten bestehen nur 
aus einigen angeschwellten Zellen, die einen kleinen Herd bilden, welcher oft bereits 
von einer kleinen Lymphocytenzone umgeben ist, also eine kleine dunkle Schale 
besitzt. Bald wird das helle Zentrum größer, die dunkle Zone hält sich im An
fang dieses Auswachsens verhältnismäßig dick, wird dann gewöhnlich in den 
späteren Stadien bei großen Sekundärknötchen stark verschmälert. So wachsen 
also die Sekundärknötchen durch sukzessive Größenzunahme heran. 

LABBE (1898) und nach ihm mehrere Forscher, z. B. EHRICH (1929), nehmen kleine 
Lymphocytenhaufen, die sie in der Rinde gefunden haben, als Anfangsstadien der Sekundi:tr
knötchen an (s. S. 333). 

Wie die Zurückbildung der Sekundärknötchen vor sich geht, ist dagegen ein 
ungeklärtes Kapitel. Wahrscheinlich durchlaufen sie nicht dieselben Stadien wie 
bei ihrer Ausbildung. Nachdem der Prozeß, der sich hauptsachlich im Zentrum 
der Sekundärknötchen abspielt und nicht selten auch unter normalen Ver
hältnissen früher oder spater zur Nekrose führt, sich abgewickelt hat, muß man 
wohl annehmen, daß zuerst eine Verkleinerung der Sekundärknötchen (Abb. 67) 
eintritt (u. a. durch Verminderung der Gewebsflüssigkeit und Verkleinerung der 
Zellen). Dann scheint es, als ob die Lymphocyten von allen Seiten her den 

22* 
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ganzen Herd nach und nach überwucherten, bis das ganze helle Zentrum 
verschwindet und das Sekundärknötchen als dichter Lymphocytenherd, dunkler 
als das umgebende lymphatische Gewebe, hervortritt (vgl. S. 288). Dieser Herd 
verschwindet dann durch eine diffuse Auflösung und gewöhnliches lymphatisches 
Gewebe nimmt seinen Platz ein (Abb. 66 links). Eine solche diffuse Auflösung 
der Sekundärknötchen geht auch nach EHRICH (1929) vonstatten. 

Die oben gegebene Schilderung des Verschwindans der Sekundärknötchen scheint mir 
in vieler Hinsicht mit den Beschreibungen von GoRKE (1904), LEWINSTEIN (1909) und RENN 
(1912) ilbereinzustimmen. Mit ihrer Terminologie sagen sie, daß bei der Zurückbildung 

' kn . 
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Abb. 67. Sekundarknotchen in beginnender Ruckbildung zwischen mehreren wohl ausgebildeten. 
Aus der Tonsille eines 9jahrigen Knaben. Skn. Sekundarknotchen in beginnender Ruckbildung. 

Tk. Tonsillark.rypte . Ce!!. Harn.- v. GIESON. Vergr. "/1 • 

zuerst die Mitosen in den "Keimzentren" aufhören, wonach diese Keimzentren bald ver
schwinden. In dem weiteren Verlauf werden die "Follikel" selbst mehr und mehr verwio.cht, 
bis auch sie ganz und gar verschwinden. Setzen wir hier für "Follikel" Sekundärknötchen 
und fil.r "Keimzentrum" das helle Zentrum des Sekundärknötchens ein, so scheinen mir 
diese Verff. sich den Verlauf dieses Prozesses im großen und ganzen ebenso gedacht zu 
haben wie ich. 

Es ist mir jedoch in der letzten Zeit aufgefallen, wie selten man diese Auflösungsprozesse 
der Sekundärknötchen, die man jedoch manchmal sehr deutlich verfolgen kann, sieht. 
Ich habe neulich ein großes Material enukleierter Tonsillen gerrau untersucht [BERGGREN 
und HELLMAN (1930)] und nur sparliehe Sekundärknötchen in Rückbildung gesehen 
(Abb. 66, 67). Anderseits scheint es, als ob bei der hochgradigen Entwicklung, die das 
Sekundärknötchengewebe bei einer aktiven Immunisierung aufweist [HELLMAN und WHITE 
(1930)], es sich nicht immer um eine Zunahme in der Anzahl der Sekundärknötchen handelt, 
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sondern in gewissen Fällen um das Vorhandensein von sehr großen Sekundärknötchen, 
deren Anzahl nicht die Anzahl bei den Kontrolltieren übersteigt. Diese Beobachtungen, 
die sich nicht ohne weiteres in unseren hier oben angeführten Vorstellungen über die Ent
stehung und die Rückbildung der Sekundärknötchen hineinfügen lassen, will ich hier 
nur mitteilen - sie müssen durch weitere Forschungen bestätigt werden, bevor ihnen eine 
größere Bedeutung zugeschrieben werden kann. 

EHRICH (1929) hat eine neue Form von Sekundärknötchen- die Pseudo
sekundärknötchen aufgestellt. Er unterscheidet in der Entwicklung der 
Sekundärknötchen verschiedene Stadien. Das erste Stadium sieht er in einem 
soliden Sekundärknötchen, das nur von einem wohl abgegrenzten Herd von 
Lymphocyten besteht, die in einem gewöhnlichen, wenig hervortretenden 
Reticulum eingelagert sind. Sie finden sich auch im embryonalen Leben und 
können entweder zu den FLEMMINGschen Sekundärknötchen oder zu den Pseudo
sekundärknötchen auswachsen. Das FLEMMINGsche Sekundärknötchen nennt 
er das gewöhnliche Sekundärknötchen mit hellem Zentrum, welches erst im 
Säuglingsalter ausgebildet wird. Bei Verschwinden geht es durch verschiedene 
Abbaustadien direkt ins lymphatische Gewebe über. Die Pseudosekundar
knötchen, welche sich auch im Embryonalleben auszubilden beginnen, sind be
deutend größer als die Sekundärknötchen, etwa 3 mm oder mehr in Diameter, 
sind indessen von rundlicher Form, nehmen gewöhnlich einen großen Teil 
der Rinde ein, und bestehen aus dichter liegenden Lymphocyten als in dem 
übrigen lymphatischen Gewebe. Sie verschwinden dadurch, daß die Zahl der 
Lymphocyten vermindert wird, wonach das Ganze in gewöhnliches lymphati
sches Gewebe übergeht. EHRICH schreibt denselben eine große Bedeutung fur 
die Ausbildung der Lymphocyten zu, was nach ihm nicht den FLEMMINGschen 
Sekundärknötchen zukommt. Ich habe auch diese sog. Pseudosekundarknötchen 
in Kaninchenlymphknoten gesehen, habe sie aber nie in Verbindung mit den 
gewöhnlichen Sekundarknötchen gesetzt. Der Name Pseudosekundarknötchen 
für sie scheint mir nicht glücklich gewählt. Vielleicht handelt es sich, wie EHRICH 
angibt, um Partien in dem lymphatischen Gewebe, wo eine Lymphocyten
ausbildung in größerer Menge vor sich geht, wodurch sie auch eine gewisse 
Abgrenzung bekommen. Weitere Forschungen sind nötig, um ihre nähere 
Struktur und Bedeutung kennen zu lernen. 

e) Kapsel, Trabekel und Gefäße. 

Der Lymphknoten ist von einer deutlichen, festen, aber in der Regel dünnen 
Bindegewebskapsel umgeben (Abb. 43 und 68), die außen mit dem umgebenden 
lockeren Bindegewebe bzw. Fettgewebe intim verbunden, innen durch den mit 
Endothel bekleideten Marginalsinus von dem lymphatischen Gewebe getrennt 
ist. Diese Kapsel enthalt vorwiegend dicke Bindegewebsfasern, nur wenig feine 
kollagene Fibrillen [RössLE und YosHIDA (1909), ÜRs6s (1926)] und ist von 
einem reichlichen elastischen Fasernetz durchsetzt. In der Kapsel finden sich 
auch glatte Muskelfasern, die aber, wie allgemein angenommen wird, nur 
vereinzelt vorkommen und wohl keine größere Bedeutung haben. Am Hilus 
geht die Kapsel mit ihren Bestandteilen direkt in das Hilusbindegewebe uber. 

Zwischen der Kapsel und dem Hilusbindegewebe sind die Trabekel aus
gespannt. Sie sind in der Rindensubstanz sparlich, pflegen hier aber im einzelnen 
stärker ausgebildet zu sein als in dem}Iark. Sie grenzen nebst dem sieumgebenden 
Intermediärsinus den Rindenknoten teilweise ab. In dem ~iark bilden sie 
ein Netz, das in das Markstrangnetz regelmaßig eingeflochten ist (Abb. 28 und 45) 
Die Trabekel kommen dabei immer inmitten der die Markstränge trennenden 
Lymphbahnen (Intermediärsinus) zu liegen, wo sie als Zentralpfeiler den Reti
culumzellen zur Anheftung dienen (Abb. 46-48). Nicht alle Intermediarsinus 
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des Markes enthalten dagegen TrabekeL Besonders an der Grenze zur Rinde 
sind sie nämlich oft schwach ausgebildet, können bisweilen nur aus einzelnen 
Bindegewebszellen und spärlichen Bindegewebsfibrillen bestehen oder sogar in 
einzelnen Lymphbahnen ganz fehlen [zuerst von CHIEVITZ {1881) angegeben]. 
Die größeren Trabekel sind mit reichlichen elastischen Netzen und mit einzelnen 
glatten Muskelfasern ausgerüstet. 

Die Bindegewebsfibrillen dieser Trabekel stehen in großer Ausdehnung mit 
den Reticulumfasern in Verbindung. Zarte Fäserchen ziehen also von den 
Trabekeln durch die Lymphsinus, in den Zellen des Sinusreticulums als Reti
culumfasern eingelagert, durchdringen die Sinuswand und setzen sich als Reti
culumfasern in dem lymphatischen Gewebe fort (Abb. 50 und 51). Man findet 

HBg. MTr. ltko. 

Abb. 68. Längsschnitt durch einen vollentwickelten Lymphknoten vom "rlenschen. Elekti ve 
Bindegewebsfarbung. Photo: E. HOL)IGREX. K Kapsel. l\IS 1\Iarginalsinus. Rkn. Rindenknoten . 

IS lntermcdiarsinus. Tr. Trabekel. MTr. 1\Iarktrabekcl. HBg. Hilusbindegewebe. 

auch in den Längsschnitten der Lymphsinus nicht selten, wie die kleinen Trabekel 
sich ganz auflösen und in die Fasern des Sinusreticulums übergehen. Der 
Sinus setzt sich dann als trabekelloser Sinus fort. 

v. EBNER (1902) gibt an, daß die glatten Muskelfasern namentlich in 
der Kapsel an den Eintrittsstellen der Vasa afferentia als Fortsetzung der 
glatten Muskelfasern in den Wänden dieser Gefi.tße und am Hilus in ähnlichem 
Anschluß an die Vasa efferentia vorkommen. ÜRs6s (1926) hebt dagegen her
vor, daß "überhaupt mehr glatte Muskelzellen, als allgemein angegeben wird", 
in den Lymphknoten des Menschen sich vorfinden. "Die Kapsel, die Trabekel 
und der Hilus enthalten stets solche, manchmal nur spärlich verteilt, manchmal 
in allen genannMn Teilen sehr reichlich. Der Gehalt an Muskelzellen ist auch 
normalerweise individuellen Schwankungen unterworfen, außerdem ist der 
Befund auch bei derselben Person je nach den Provinzen verschieden. Besonders 
reich sind bei einzelnen Individuen die inguinalen Knoten, wo die Kapsel und 
besonders der Hilus ganz unabhängig von den Gefäßen, von glatten Muskel
zellen durchwoben werden. " Auch im Trabekelsystem mesenterialer und anderer 
Lymphknoten fand ÜRs6s zmveilen einen ähnlichen Reichtum an Muskelfasern. 
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Die elastischen Netze sind nach v. EBNER besonders reichlich an der 

inneren Fläche der Kapsel, wo sie Netze bilden, welche mit der elastischen Inner
haut der zuführenden Lymphgefäße im Zusammenhang stehen. Im Hilus treten 

Abb. 69. Schematische Darstellung des Baues eines Lymphknotens. [~ach HErDORFER (1921) .] 
K Kapsel. )lS Marginalsmus . Y.a. Yas afferens. U nter dem Marginalsinus die Emdensubstanz 
mit vielen Sekundarknotchen ( Skn. ), zcntrailntrts und in der Richtung gegen den Hilus die :llark · 
~ubstanz. Innerh<tlb cler letzteren tntt clJe Plexu5form cle r lntermecliar,inus (IS) cleut lich hervor, 
'he :llarkstra nge (:.\IStr.) und die Gefaße, welche vom Hilus her eintreten (A, Y) befinden sich inner· 
halb der Interstitien des Plexus. Tr. TrabekeL GTr. Gefaßtrabekel. o. B. offene I~ymphbahnen in der 
P eripherie des Plexus, welche kein Sinusreticulum m sich erha lten. e . B. eingeengte Lnnphba hnen, 
d. h. Plcxusa;,te, welche vom Sinusreticulum nicht durchwachsen wurden. (Die Bezeichnungen 

hier etwas geandert. ) 

zahlreiche elastische Fasern im Zusammenhang mit ausführenden Lymphgefäßen 
auf. In den Trabekeln findet man das elastische Gewebe besonders im Anschluß 
an die Adventitia der Blutgefaße, und Fasern treten an verschiedenen Stellen 
in die Balkchen der Lymphbahnen dort ein, wo die zuführenden Lymphgefaße 
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durch die Kapsel ziehen. Diese Darstellung stimmt mit der von MELNIKOW
RASWEDENKOW (1899) im großen und ganzen überein. Nach diesem Verf. gibt 
es in der Kapsel und in den Trabekeln sowohl dickere Fasern als auch feinere 
Fibrillen. Er hebt aber speziell hervor, daß bei den Lymphknoten die Menge von 
elastischen Netzen sowohl von dem Alter als auch von der anatomisch-topo
graphischen Lage des Knotens abhängt. "Im Kindesalter, und zwar unmittelbar 
nach der Geburt nur in spärlicher Menge vorhanden, erreichen sie ihre üppigste 
Entwicklung im Greisenalter" (vgl. S. 359). Durch spätere Untersuchungen 
[RössLE und YosHIDA (1909), ÜRs6s (1926)] wurden diese Angaben bestätigt. 

Skn. 

M 

Abb. 70. Injizierter Lymphknoten von Kaninchen, um die Blutgefa ßanor dnung besonders in den 
Sekundarknotchen zu zeigen. Photo: E. HoLMGHEN. Rkn. Rindenknoten. Skn. Sekundarknotchcn. 

Tr. TrabekeL l\1 l\Iarkgebiet. 

Die Arterien dringen hauptsächlich durch den Hilus in den Lymphknoten 
ein, durchdringen das Hilusbindegewebe und teilen sich dann in mehrere Äste. 
Sie pflegen die größeren Trabekel nur eine kleine Strecke zu begleiten, um sich 
dann in die Markstränge hinein zu begeben (Abb. 48 und 69). Bei diesem Über
gang zweigt sich gewöhnlich ein Ast ab, der den Trabekel versorgt. Wo der 
Trabekel sich mit der Kapsel verbindet, setzt sich gewöhnlich dieser Arterienast 
an der Kapsel fort und anastomosiert hier mit den Kapselarterien, die sich direkt 
von Hilusarterien in die Kapsel verzweigen. In den Marksträngen verlaufen 
die Arterien zentral (Abb. 47) und geben in das lymphatische Gewebe ein dichtes 
Capillarnetz ab, wodurch sie bald bedeutend verschmälert werden. Dann treten 
sie in die Rindensubstanz über, wo sie sich ausbreiten und reichliche Capillar
netze bilden, die mit den Capillarnetzen d er Markstränge in direkter Verbindung 
stehen (Abb. 70). Zu jedem Sekundärknötchen geht eine kleine Arterie, die 
sich beim Eintritt in das Knötchen in gerade oder nur wenig geschlängelte 
Capillaren aufteilen, welche ohne oder mit nur wenigen Anastomosen nach 
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der Peripherie des Knötchens auseinanderlaufen, wo sie ein unregelmäßiges 
anastomosierendes Geflecht bilden. Die Capillaren dieses peripheren Plexus 
vereinigen sich zu kleinen Venen [HEUDORFER (1921)]. Das "junge" Aussehen 
dieser Capillarschlingen wird von vielen Seiten hervorgehoben [THOME (1898), 
V. EBNER (1902), SCHUMACHER (1912) U. a.J. 

Die Gefäßversorgung der MALPIGHischen Körperehen und deren Sekundär
knötchen haben HuECK (1927, 1928) und JÄGER (1929) auf Rekonstruktionen 
studiert und diese Untersuchungen sind in diesem Zusammenhang von großem 
Interesse. Es ergab sich, daß die "Follikelarterie" nicht unmittelbar an der Blut
versorgung des MA.LPIGHischen Körperchens beteiligt war, sondern sie gab 
für jeden "Follikel" ein Büschel von Arterien ab, die ein äußeres und ein inneres 
Gefäßnetz bildeten. Besonders dies innere Gefäßnetz ist von einem mehr all
gemeinen Interesse, da dieses Gefäßnetz nur beim "blühenden Follikel" d. h. 
wenn ein Sekundärknötchen im MALPIGHischen Körperehen ausgebildet ist, 
Yorhanden ist. Es wird also mit der Ausbildung des Sekundärfollikels aus
gebildet und geht beim Verschwinden desselben zurück. "Dies innere Gefäß
netz nimmt seinen Ursprung aus einer arteriellen Gefäßschlinge mit in der 
.:VIitte des Follikelkernes gelegenem, eigenartig gewundenen Scheitel. Von den 
Schenkeln der Schlinge geht eine aus dem kurzen Ursprungsstamm der Hülsen
arterien, der andere von einem variablen Punkt der den Follikel außen um
ziehenden Follikelarterie ab. Vom Schlingenscheitel ziehen nach allen Rich
tungen meist paarweise in geradlinigem V er lauf feine radiäre Ca pillaren bis zum 
Follikelhof, wo sie sich verzweigen und in tangentiale Richtung umbiegen." 
Die Existenz eines solchen inneren Netzes ist ja inzwischen a priori zu erwarten. 
Schon FLEMMING sagt, daß es in den Sekundärknötchen zum Unterschied von 
ihrer Umgebung ein gut ausgebildetes Capillarnetz gibt. Er erinnert in diesem 
Zusammenhang an die Beobachtungen, welche uber die Neubildung und das 
Verschwinden von Gefäßen beim Wachstum und bei der Atrophie des Fett
gewebes und bei entzündlichen und vielen anderen pathologischen Vorgängen 
gemacht wurden. "Es scheint mir", sagt er, "die Annahme völlig zulässig, daß 
an der Stelle eines Lymphknotens, wo sich ein Keimzentrum bildet, die zu
gehörige Anordnung der Capillaren erst mit diesem entsteht und daß sie evtl. 
mit ihm wieder untergehen kann" (vgl. S. 372). 

Die Capillaren sind nach ScHULZE (1925) mit einem aus sehr hohen Zellen bestehenden 
Endothel ausgerti.stet, was fruher von ZIMMERMANN (1923) hervorgehoben ist. Ein kubisches 
Endothel in den Lymphknoten und in anderen lymphatischen Organen beschreibt auch 
HETT (1927). Sie zeigen eine periphere basale Grundschicht, die einem ungleichmaßig 
dicken Ha.utchen gleicht, welches kleine Lucken aufweisen kann. In den postcapillaren 
Venen bildet das Endothel haufig eine zwei- oder mehrschichtige Lage, und die basale 
Grundschicht wird von einem Netzwerk von Fasern gebildet, dessen Hauptstränge an
scheinend in der Langsrichtung des Gefaßes verlaufen. Lucken treten auch hier auf. 
ScHULZE will auch gezeigt haben, daß zeitweise eine direkte Kommunikation zwischen 
diesen Blutgefäßen und den Lymphsinus bestehen kann, und zwar durch die interstitiellen 
Raume zwischen den Zellen der Lymphknotenrinde. 

Die von diesen Capillargebieten zusammenfließenden Venen verlassen die 
Lymphknoten auf demselben Wege, auf dem die Arterien eingedrungen sind. 
Nach HEUDORFER (1921) verlaufen jedoch diese Venen beim Passieren des 
.:Vlarkes in anderen, nicht in denselben .:Vlarksträngen wie die Arterien (Abb. 69). 

Einige Arterien können bisweilen an der konvexen Fläche des Lymphknotens 
eintreten, wobei sie die Trabekel in das Innere desselben begleiten. Mitunter 
teilen sich die Hilusarterien in dem Lymphknoten nicht Yollstandig auf, sondern 
einige Zweige durchbrechen dieselben (Art. perforantes), um außerhalb des 
Lymphknotens ihren Weg fortzusetzen und z. B. einen anderen Lymphknoten 
zu versorgen. 
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Manchmal kann man sehen, wie die Capilla.ren der Sekundärknötchen in 
verhältnismäßig große, oft ampullenartig aufgetriebene Venen, die das Sekundär
knötchen umgeben, münden [JoLLY (1923)]. 

Der Verlauf der Blutgefäße der Lymphknoten sind außer von den oben angegebenen 
besonders von CALVERT (1897, 1901), TONKOFF (1898) und JoLLY (1923) beschrieben worden. 

3. Embryologie. 
Die ersten Anlagen der Lymphknoten treten im dritten Fetalmonat auf 

[CHIEVITZ (1881), KLING (1904)]. An dem Orte, wo die Lymphknoten angelegt 

Kn. 

Abb. 71. Zwei L~·mphknotenanlagen in ihrer ersten Entwicklung. 21iensch. Photo: K HOLMGREX. 
Ygl. Abb. 72. LA Lymphknotcnanlage. A Arterie. BG Blutgefaße. Kn. Knorpel. 

werden sollen, findet man zu dieser Zeit ein üppiges Geflecht embryonaler 
Lymphgefäße, die hier förmlich ein kavernöses Gewebe bilden (Abb. 71). Im 
Bindegewebe zwischen diesen Lymphgefäßen tritt ein Differenzierungsprozeß 
ein, der zuerst durch eine Vermehrung der Mesenchymzellen und durch eine 
reiche Ausbildung von Blutgefäßen charakterisiert ist. Dadurch, daß sich dieser 
Prozeß in den Maschen des Lymphgefäßplexus vollzieht, erhält die Lymphknoten
anlage zu dieser Zeit ein trabekuläres Aussehen (Abb. 72). Durch einen bald 
eintretenden Zuschuß von lymphoiden Zellen erhält das Gewebe ein lymphati
sches Aussehen (Abb. 73). 

Auch nach HEUER (1908), SABIN (1905, 1909, 1911, 1913) u. A. H. CLARK (1912) ist das 
erste Stadium in der Entwicklung eines embryonalen Lymphknotens durch die Bildung 
von Lymphgefaßen gekennzeichnet. Diese findet aber nach diesen Verff. durch eine Um
formung der Lymphsacke statt. Die ersten Lymphknoten bilden sich in dieser Weise von 
den Jugularlymphsacken aus. Aber auch alle ubrigen Lymphsäcke sind dieser Umbildung 
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unterworfen, die Cisterna Chyli indessen nur an den Randern. Die meisten Lymphknoten
gruppen bilden sich also von diesen Lymphsä.cken aus; die peripheren Lymphknoten ent
wickeln sich dagegen um die Plexus peripherer Lymphgefäße herum. l\1c CLURE (1915) 
hebt dagegen hervor, daß "von einer spateren Umwandlung der ganzen Säcke in Lymph
knoten nicht die Rede sein kann". 

LA 

Abb. 72. Zwei Lymphknotenanlagen in ihrer ersten Entwicklung. Vcrgroßcrnng einer zentralen 
P artie YOn Abb. 71. M ensch. Photo : E . HOL) !GREX. A Arterie. LA Lymphknotenanlagc. 

Die Einlagerung der lymphoiden Zellen wird allmählich stärker, die Lymph
gefäße werden dabei zur Seite geschoben. Bald treten die Lymphknotenanlagen 
als kompakte, zellen- und gefaßreiche Massen hervor, die von einem Netzwerk 
von Lymphgefäßen allseitig umgeben sind (Abb. 73). 
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Es ist noch nicht entschieden, ob die Lymphocyten sich in loco durch Transformation 
der mesenchymalen Zellen ausbilden, ob sie durch die Gefäße herangeschafft werden oder 
ob sie auf beiderleiweise entstehen. Vielleicht ist es in den verschiedenen Embryonal
monaten verschieden. Nach z. B. BoNNIN (1922), DOWNEY (1922), JoLLY(l923) und ALFE.TEW 
(1924) ist ersteres der Fall; die Transformation wird durch das Hinzuströmen der Lymphe 
und die Ausbildung des Blutgefaßplexus günstig beeinflußt und findet zuerst hauptsachlich 
in der Nahe des Marginalsinus statt. Nach CHIEVITZ (1881), ST6HR (1890, 1891), GuLLAND 
(1891, 1894), SAXER (1896), RANVIER (1897) u. a. sind die Lymphocyten dagegen emigrierte 
Zellen und deren Abkömmlinge (vgl. Bd. V: I, S. 371). Alles scheint mir jedoch dafür zu 
sprechen, daß wir ein Entstehen der Lymphocyten in loco in dieser Zeit annehmen müssen. 
Vgl. übrigens MAXIMOW in diesem Handbuch II: I, S. 495ff. 

Abb. 73. Lymphknotenanlage bei menschlichem Embryo. Der )!arginalsinus noch nicht entwickelt. 
Statt dessen ist die Lymphknotenanlage von reichheben Lymphgcfaßen umgeben. 
Photo: E. HoLMGREX. A Arterie. LA Lymphknotenanlage. LG Lymphgefaßc. 

Diese erste, oft etwas langgestreckte Lymphknotenanlage stellt in der Regel 
e ine allgemeine Lymphknotenanlage dar (Abb. 73), welche durch eine 
sehr irreguläre Teilung in spezielle Lymphknotenanlagen von sehr verschiedener 
Größe zerfällt (Abb. 74) . Diese Teilung wird wahrscheinlich durch das Hinein
wachsen und die Dehnung benachbarter Lymphgefäße vermittelt [KLING 

(1904)]. In dieser Weise entstehen also die Lymphknotengruppen oder viel
mehr Teile derselben. Die einzelnen, nicht in Gruppen liegenden Lymphknoten 
entstehen von Anfang an als rundliche, solitäre Bildungen, welche späterhin 
ohne Teilungen in regelmäßiger Weise heranwachsen. 

Bald schmelzen die Lymphgefäße, die bisher ein Netz (Plexus marginalis) 
um die Lymphknotenanlage gebildet haben, zusammen, wodurch im fünften 
Fetalmonat der periphere Sinus (Sinus marginalis) ausgebildet wird. Dieser 
Sinus trennt jetzt allmählich das lymphatische Gewebe fast vollständig von dem 
umgebenden Bindegewebe. Nur an der Eintrittsstelle der Blutgefäße besteht 
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ein kleiner Zusammenhang. Zu derselben Zeit kann man auch die beginnende 
Ausbildung einer bindegewebigen Kapsel um das Ganze herum beobachten 
(Abb. 75 und 76). 

Bei der Ausbildung des Marginalsinus und der Kapsel sind jedoch nicht alle 
den Plexus bildenden Lymphgefäße in den Sinus mit einbezogen, vielmehr ist 
in dem umgebenden Bindegewebe noch ein relativ reiches Geflecht von Lymph
gefäßen vorhanden (Abb. 77). Bei dem weiteren Zuwachs der Lymphknoten
anlage wird dieses Geflecht wohl wenigstens teilweise zurückgebildet; die An
nahme ist jedoch naheliegend, daß dieses noch erhalten gebliebene Lymphgefäß
geflecht teils die Verzweigungen der Vasa afferentia vor ihrem Eintritt durch 
die Kapsel, teils den Lymphgefäßplexus im Hilusbindegewebe und teils die 

a b 

Abb. i 4 a, b. Lymphknotenanlage und Lymphknoten des )Iesenteriums eines neugeborenen Kindes. 
Kaeh HELL)tAN gefarbt. Die Entstehung von den einzelnen Lymphknoten aus einer allgemeinen 
Lymphknotenanlage geht deutlich hervor. a Natur!. Große. Das Praparat zwischen Glasplatten 

ausgepreßt. {Vgl. Abb. 81, S. 363.) b Vergr. ' / ,. Herauspraparierte Lyn1phknotenanlage. 

außerhalb des Lymphknotens liegenden Anastomosen der zu- und abführenden 
Lymphgefäße bilden hilft. 

Der Marginalsinus ist im Beginn frei von Reticulumzellen [KLING (1904)], 
bald aber erscheinen diese, ein schönes Netzwerk bildend (Abb. 76). Die Reti
culumzellen sind zu dieser Zeit ganz cytoplasmatisch und stehen mittels zahl
reicher kleiner Äste teils miteinander, teils mit dem Cytoplasma der Endothel
zellen in Verbindung. Sie gehen ohne Zweifel von den Endothelzellen dieses 
Sinus aus [KLING (1904)]. 

An diesem Zeitpunkt haben die von Anbeginn vorhandenen Blutgefäße 
innerhalb des Parenchyms schon ein reiches Capillarsystem ausgebildet, und an 
der Stelle, wo diese Gefäße ein- und austreten, tritt immer deutlicher eine Hilus
bildung hervor (Abb. 76). Ein Hilusbindegewebe wird allmählich von der Ad
ventitia dieser Gefäße gebildet. 

Von den Partien des Marginalsinus, die bei dem Hilus liegen, sprossen jetzt 
zahlreiche, sich netzförmig verbindende Lymphgefäße in das Lymphknoten
parenchym vor. So bildet sich der Plexus der intermediiuen Sinus des Markes 
aus. Von demselben dringen einzelne Sprossen noch weiter in das Parenchym 
ein, verbinden sich mit dem Marginalsinus der konvexen Seite und bilden so 
die intermediären Sinus der Rinde (Abb. 78 und 79). An der Grenze zwischen 
Parenchym und Hilusgewebe entsteht durch Ausbildung zahlreicher Anasto
mosen mehr oder weniger deutlich ein plexiformer Terminalsinus. 
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Über die Auffassung DowNEYs, nach welcher die intermediären I.ymphsinus der Lymph
knoten als Spalten im Mesenchym entstehen und erst spater mit den Lymphgefaßen in 
Verbindung treten sollten, s. S. 326. 

Diese Lymphgefäßsprossen sind wie der Marginalsinus anfangs frei von 
Reticulumzellen. Aber auch hier treten sehr bald solche Zellen auf. So kann 
man in einem im Zuwachs begriffenen Intermediärsinus die peripheren Sprossen 

BG 

Abb. 7 5. Lymphknotenanlage mit wohl ausgebildetem Marginalsinus und mit beginnendem Hinein· 
wachsen des Intermediarsinus. Embryo. Mensch, 28 cm. Hamat.- VAN GmsoN. V.a. zufuhrende 
Lymphgefäße. i\IS l\Iarginalsinus. IS Intermediarsinus. LA Lymphknotenanlage. K Kapselanlage. 

A zufuhrende Arterie. BG Blutgefaße. Vergr. "/,. 

ohne, die zentralen Teile desselben Sinus mit Reticulumzellen versehen finden 
(Abb. 79). 

Die Lymphsinus sind zu dieser Zeit, relativ betrachtet, bedeutend weiter 
als später. 

Erst wenn der Lymphknoten soweit ausgebildet ist, wie oben geschildert, 
treten die Trabekel, freilich noch undeutlich, hervor. Man findet als Reste der 
mesenchymalen Grundsubstanz einige gewöhnlich gefäßhaltige Bindegewebs
züge, welche das Parenchym durchkreuzen und als die ersten Trabekel zu be
trachten sind. Später wird ihre Zahl größer, sie werden nach KLING (1904) 
besonders in einer späteren Periode der Lymphknotenentwicklung reichlich 
neugebildet, und es ist wahrscheinlich, daß sie von der Bindegewebsadventitia 
der Gefäße ausgehen. HEUDORFER (1921) gibt an, daß das Trabekelsystem vom 
Hilus aus gebildet wird. 
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"Man darf sich etwa vorstellen", sagt HEUDORFER, "daß die Arterien und Venen von 
der Seite des Hilus aus in Form von Gefäßbäumchen gegen die Rindensubstanz hin sich 
entwickeln, wobei sie die Lücken des Lymphgefäßplexus durchschreiten. Diese Lücken 
enthalten zum Teil Füllungen von lymphatischem Gewebe, zum Teil auch ein geringes 
Bindegewebe, welches in Form der Trabekel sichtbar wird. Die Gefäße werden daher einer
seits, und zwar zum geringeren Teile, in Trabekeln, anderseits in den Marksträngen ge
troffen. Hierbei erscheint oft das trabekuläre Gewebe als Adventitia der Gefäße und der 
Markstrang kann sich aus den Gefäßtrabekeln in der Art entwickeln, daß die Adventitia 
sich mit Lymphocyten anreichert." 

GuLLAND (1894) nimmt dagegen an, daß die Trabekel durch eine Invagi
nation der Kapsel zwischen den wachsenden, hervorbuchtenden Rindenknoten 

Abb. i6. Lymphknotenanlage mit gut ausgebildetem 1\Iarginalsinus. Man sieht schön, wie die 
Arterien sich beim Hilus verzweigen. Embryo, Mensch, 28 cm. Hamat.- VAN GIESON. 

MS l\Iarginalsinus. BG Blutgefaße. H Hilus. Vergr. 80/ 1 • 

entstehen, wobei der Marginalsinus teihveise mit hineingezogen wird. Auch 
BRAUS (1924) hebt hervor, daß die Trabekel in umgekehrter Richtung zu den 
Lymphsinusästen in den Knoten hineinwachsen. Sie sollten sich also sekundär 
mit dem Hilusbindegewebe in Verbindung setzen und besonders im Marke sich 
netzförmig anordnen. 

Das Reticulum ist sowohl in den Lymphsinus als auch im Parenchym anfangs 
rein cellulär. Aber schon im 6. Fetalmonat kann man überall in einzelnen Zellen 
bei spezifischer Bindegewebsfärbung feine Fibrillen wahrnehmen, die ganz 
intraplasmatisch liegen. Je mehr der Lymphknoten sich entwickelt, um so 
deutlicher treten die Fibrillen hervor. Sie sind aber durchaus nicht in allen 
Reticulumzellen vorhanden, und auch in dem voll ausgebildeten Lymphknoten 
gibt es immer, besonders in dem Sinus, viele solche Zellen, die keine Fibrillen 
enthalten. 

Man muß, was ich fruher (S. 327) hervorgehoben habe, annehmen, daß die Reti
eulumzellen des Lymphknotens von verschiedenem Ursprung sind. Die Reticulumzellen 
des Parenchyms stammen von dem Mesenchym, die der Sinus Yon dem Lymphgefaßendothel. 
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In ihrer weiteren Ausbildung kann man sie nicht voneinander trennen. Beide Arten bilden 
auch Fibrillen aus, obwohl in dieser Hinsicht die Reticulumzellen der Sinus etwas zuruck
treten. Diese Fibrillenentwicklung in den Abkömmlingen des Endothels zeigt, daß diese 
Zellen ihre endotheliale Natur aufgegeben und ihre fruhere Natur von Mesenchymzellen 
wieder aufgenommen haben. Man muß also in diesen fruhen Embryonalsta:.l.ien einen 
Ubergang von Endothelzellen in Mesenchymzellen ftir möglich halten. 

Die Aufteilung der allgemeinen Lymphknotenanlage in einzelne Knoten 
oder die Trennung zweier benachbarter spezieller Lymphknotenanlagen kann 

V A Y.u. 

v.n. 

Abb. 77. Rekonstruktion des Marginalsinus eines Lymphknotens nebst umgebenden Lymph- und 
Blutgefaßen, von E. MOBERG ausgefuhrt. BoRNsehe Plattenrekonstruktionsmethode. Vergr. 100/ ,. 

Die Abbildung bis 2/ 6 verkleinert. A Arterie, A' Arterien, die zu oder durch die Anlage fuhren. 
V Venen. V. a. Vasa afferentia. V.e. Vasa efferentia. L Lymphgefaße, die an der Anlage vorbeifuhren , 
bei L. PI. einen Plexus bildend. E Einkerbung der Lymphknotenanlage, zur Ausbildungzweier Lymph
knoten aus der gemeinsamen Anlage fuhrend (was deutlich aus der hier nicht mitgenommenen 

Rekonstruktion der Anlage hervorgeht). 

mitunter mehr oder weniger unvollständig werden. Es entstehen dann Doppel
drüsen, Drüsen mit zwei Hilus oder andere Mißbildungsformen (s. S. 305). 

Dies kann nach MosT (1917) auf mehrere an Lymphdrusen kleiner Kinder und Neu
geborener erhobene Befunde ein Licht werfen. "Sehen wir ja nicht selten einzelne größere 
Drüsen mehr oder weniger eingekerbt, wie wenn zuerst eine unvollständige Teilung statt
gefunden hätte; dies ist um so auffallender, als wir mitunter gerade an solchen Stellen, 
wo sonst zwei typische Drusen zu liegen pflegen, nur eine, und zwar eine eingekerbte, aber 
entsprechend größere Druse vorfinden" (vgl. S. 305). 

Die Lymphknoten der Säugetiere enthalten während einer kurzen Zeit ihrer 
embryonalen Entwicklung nach JoLLY und CARRAU (1909), MEYER (1918) und 
JoLLY (1923) sowohl Megakaryocyten als auch eosinophile Zellen mit großen 
ovalen Kernen, die den Myelocyten ähnlich sind. Sie sind jedoch stets nur in 
geringer Zahl vorhanden. Auch das Vorkommen kernhaltiger roter Blutkörper
chen ist selten. 
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Die oberflächlichen Lymphknoten sollen früher angelegt und ausgebildet 
werden als die tiefer liegenden [LEWIS (1909)]. 

Bei den Neugeborenen sind die meisten Lymphknoten im großen und ganzen 
gut ausgebildet und haben ihren definitiven Bau angenommen [WETZEL (1928)]. 
Man kann die verschied::men Lymphsinus, die Rinde und das Mark, die Kapsel 
und die Trabekel sowie den Hilus unterscheiden. Nur die Sekundärknötchen 
vermißt man; sie entstehen erst einige Zeit nach der Geburt (S. 359). 

Abb. 78. Zwei Lymphknotenanlagen mit gut ausgebildetem Marginalsinus (1\IS) und mit mehreren 
Intermediarsinus (IS), die vom Hilus hineingewachsen und schon teilweise mit dem i\Iarginalsinus 

in Verbindung getreten sind. Menschlicher Embryo. Hamat.-Eosin. Vcrgr_ 45 : 1. 

Aber auch zu dieser Zeit findet man zwischen gut ausgebildeten Lymphknoten 
einzelne, die in ihrer embryonalen Entwicklung stehen geblieben sind, oder 
diese nur teilweise durchgemacht haben. Solche sind auch bei älteren Individuen 
[z. B. von GULLAND (1894, 1896) und KLING (1904)] beschrieben worden und 
ich selber habe solche öfters in dem Mesenterium gesehen, wie sie ja auch im 
Zentrum der Abb. 81 deutlich zu erkennen sind. Wahrscheinlich können sich 
diese Lymphknotenanlagen später, wenn der Organismus sie nötig hat, zu voll
entwickelten Lymphknoten weiter ausbilden. Diese Frage hängt mit der Frage 
zusammen, ob die Lymphknoten im postembryonalen Leben neu entstehen 
können, einer Frage, zu welcher ich später noch zurückkomme (S. 361 ff.). 

Handbuch der mikroskop. Anatomie YI 'l. 23 
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Die Entwicklung der Lymphknoten bei den Saugetieren ist, außer von den frilher hier 
angefilhrten Autoren, u. a. auch von ENGEL (1858), SERTOLI (1866), CoNrL (1890), SAXER 
(1896) und R ANVIER (1896, 1897) studiert worden. Auch die Dissertation ÜRTHs (1870) 
behandelt diese F rage. Nach CmEVITZ, GuLLAND und SAXER ist es jedoch glaublich, daß 
in ÜRTHs Arbeit einige sympathische Ganglien als Lymphknotenanlage beschrieben sind. 

Bei den Vögeln entwickeln sich die Lymphknoten ganz anders, wie u. a. 
PENSA (1907), aber vor allem JoLLY in vielenArbeiten (1908-1910) gezeigt haben. 
So findet man, nach JoLLY, z . B. bei Entenembryonen von 12 Tagen, wie sich 

) ~ T L 
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Abb . 79. :\Iesenteria llym ph k not en eines beimthc ausgetragenen Fetus. H nm .·Eos. Schn itt belna he 
aquatoria l. D ie K apsel (K) ist gut a bgegren zt , der ~Iarginals!nus (1\IS) m it Reticulum ausgefnllt, 
die R inde (R) ist noch nicht v on den IntermedHtrsinus (I S ) durchgedrungen ( a lso nicht in R in den 
knoten a ufget eilt) . I n dem w ohl ausgebildeten Marke sind 7.ahlreichcl\Iarkstrange (1\I Str .) vorhanden, 
die Sinus sind mit T rabekeln (T r . ) ver sehen, ermangeln noch p eripher d es Retikels , w e lches Jedoch 

in der Nahe des H ilus (H) ausgebildet ist . Paraf. H a m.-J<;os. Vergr. 12.5 /1 • A b b . '/,. 

zuerst ein Ly mphgefäß an der Stelle, wo ein Lymphknoten entstehen s oll, spindel
förmig erweitert. Dann werden b ei Embryonen von 14-18 Tagen die Wände 
dieses Gefäßes durch den Zuwachs des umgebenden Mesenchyms, welches in 
das Lumen hineinsproBt in eine "spongiöse" Masse verwandelt, die auf Kosten 
des erweiterten Lymphgefäßlumens zunimmt und dieses Lumen mehr und mehr 
ausfüllt. Schließlich bleibt gewöhnlich nur ein zentraler Sinus zurück, der eine 
Verbindung zwischen einem Vas afferens und einem Vas efferens darstellt. 
Diese spongiöse Masse wird größtenteils zum Markgewebe. Der Prozeß ist bei 
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der Ausbrütung kaum weiter vorgeschritten als hier geschildert. Bald vermehren 
sich aber die Zellen stark, welche an der Sinuswand liegen, und Lymphocyten 
bilden sich hier aus, so daß bei etwa 6 Wochen alten Vögeln hier eine Rinde 
erscheint. Die Lymphknoten sind jedoch erst bei 3 oder 4 Monate alten Vögeln 
fertig (Abb. 82). Die Ausbildung der Lymphknoten bei den Vögeln geht also 
durch sekundäre Ausbildung von mesenchymalen Balken und Strängen (Rinde 
und spongiöse Markmasse) in einer Lymphkavität, in einem erweiterten Lymph
gefäße vonstatten. 

4. Altersanatomie. 
Die Lymphknoten zeigen in den verschiedenen Lebensaltern eine verschiedene 

Größe. Hierbei folgen sie aber nicht etwa den Gesetzen, welche im allgemeinen 
für unsere Organe und Gewebe gelten, indem ihr Wachstum und Altern sich in 
den gewöhnlichen Zeitabschnitten vollzieht, sondern sie schlagen in dieser 
Hinsicht einen ganz anderen Weg ein, der für sie und für das übrige lymphatische 
Gewebe des Körpers ganz eigentümlich ist. 

Wie sich dieser Weg für das lymphatische Gewebe im allgemeinen und beson
ders für die Lymphknoten des Menschen gestaltet, ist nicht näher bekannt, 
denn es liegen (außer für das lymphatische Gewebe der Milz) keine quantitativen 
Untersuchungen an einwandsfreiem Material vor. Wo man es versucht hat, 
bei den Lymphknoten mit objektiven quantitativen Methoden vorzugehen 
[WULLENWEBER (1889) und GROSSMANN (1896)], hat man ein notorisch patho
logisches Material benutzt. In anderen Fallen hat man sich mit subjektiven 
Schätzungen begnügt, was schon an und für sich wissenschaftlich unzureichend 
ist. Kommt nun noch dazu, daß man diese Schätzungen an gewöhnlichem 
Leichenmaterial vorgenommen hat, so ist ohne weiteres einzusehen, daß man 
diesen Untersuchungen keine großere Bedeutung beimessen kann. Denn es ist 
klar, daß ein derartig gemischtes Material sich nicht zur Beleuchtung normaler 
Zustände eignet, auch wenn keine krankhaften Veränderungen in dem lymphati
schen Gewebe zu konstatieren sind (s. Bd. IV: 1, S. 272). 

Wenn wir demnach den Satz aufgestellt haben, daß das lymphatische Gewebe 
des Menschen in seinem Wachstum und in seiner Involution eine Bahn verfolgt, 
die für dasselbe ganz eigentümlich ist, so sind wir dazu gekommen, teils gestützt 
auf einige Untersuchungen über die Altersveränderungen des menschlichen 
lymphatischen Gewebes, wo man eine frühzeitig beginnende Altersinvolution 
an einzelnen Stellen gefunden hat, teils von den Verhältnissen bei einigen Tieren 
Analogieschlüsse ziehend. 

Die an Jl1enschen vorgenommenen t:ntersuchlmgen, die deutlich auf eine fruh beginnende 
Involution des lymphatischen Gewebes schließen lassen, smd besonders diejemgen, welche 
dieses Gewebe in Appendix und Milz zum Gegenstand haben. Freilich sind die Appendix
untersuchungen an nicht einwandsfreiem Material gemacht worden, einem Material, welches 
z. B. auchAscHOFF( 1908) als eine Mischung von gesundem und krankhaftem bezeichnet; dessen 
ungeachtet muß man bet der Betrachtung dieser Ar betten zugeben, daß sie mit größter \Yahr
scheinlichkeit fur eine fruhzeitig eintretende höchste Ausbildung und eine fruhzeitig ein
setzende Involution sprechen. Nach eimgen ForschPrn [FRIEREN (1902), MAAL0 (1908), 
J\h'THMA'>N (1913)] fallt diese Zeit in die Kindheit, nach anderen [RIBBERT (1893), :\!l-LLE~t 
(1897), BERRY und LACK (1906), Com!ER (HH3)] etwas spater. In seiner Arbeit uber dw 
Altersanatomie der menschlichen Milz, wo er 100 Milzen von Verungluckten untersucht 
hat, kann HELL::YIAN (1926) durch genaue quantitative Bestimmungen zeigen, daß das 
lymphatische GewPbe der :\Iilz bis unmittelbar nach dem Eintritt der Pubertat (d. h. bis 
zum Alter von 16--20 .Jahren) rasch zunimmt, worauf unmittelbar die Altersinvolution 
eintritt. Diese ist m threm Beginn am kraftigsten und geht bis in höchste Alter ununter
brochen fort. Von dem emm~ol so reichlichen lymphatischen Gewebe ist bE'i etwa ()0 .Jahren 
nur ungefahr 40°/0 ubrig, wahrend die :\Iilz als Ganzes sich nur unbedeutend invoh·iert hat . 
.,Die Individuen von uber liO Jahren besitzen Milzen, welche in thren Durehschmttsgrößen 
denl\Iilzen von 15jahrigen entsprechen, wahrend ~ie in ihrenl\lilzcn nicht mPhr lymphatisches 
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Gewebe besitzen, als was in den Milzen eines ungefahr 1 jahrigen Kindes vorhanden ist." 
Über die Altersanatomie des lymphatischen Rachenringes s. Bd. V: 1, S. 272-274. 

Die L:"ntersuchungcn von JANICKE (1911) und MERZDORF (1911) an Tieren weisen, wenn 
sie auch keinen naheren Einblick in die Altersveranderungen der Lymphknoten gestatten, 
deutlich darauf hin, daß die Lymphknoten jtingerer Tiere verhaltnismaßig groß sind. In 
welche Zeit ihre höchste Entwicklung fallt und wann die Involution anfangt, daruber er
teilen sie indessen keinen Aufschluß; auch uber die Größenverschiedenheiten in den ver
schiedenen Lebensaltern geben sie keine nahere Auskunft. In ihrer vergleichenden Anatomie 
(1921) geben auch ELLENEERGER und BAUM nur an, daß die Lymphknoten alter Tiere 
relativ kleiner sind als die jungerer Tiere. HELLMAN (1914) nahm an uber 100 gesunden 
Tieren in 12 verschiedenen Altersgruppen eine quantitative Untersuchung vor uber die 
Altersveranderungen des lymphatischen Gewebes (Lymphknoten, Tonsillen, Appendix, 
Sacculus rotundus, Milz) beim Kaninchen. Die Tiere waren von derselben Rasse, hatten 
unter gleich gunstigen Lebensbedingungen gelebt, und die Tiere derselben Wurfe wurden 
soweit wie möglich auf verschiedene Altersgruppen verteilt. Es wurde unter anderem auch 
das Gewicht der einzelnen Lymphknotengruppen (Scapular-, Inguinal-, Hals-, Popliteal
lymphknoten und Pankreas Aselli) bestimmt. Es zeigte sich, daß die Gesamtmenge der 
Lymphknoten bis zum Alter von 5 Monaten, d. h. bis etwa zur Pubertat zunimmt, dann 
aber geringer wird. Hals- und Popliteallymphknoten weichen von diesem Verhaltnis etwas 
ab. Sie zeigten nach dem Alter von :J Monaten wie die ubrigen eine Gewichtsverminderung, 
dann vonneuemeine Gewichtszunahme; erst nach dem Alter von 12 Monaten trat bei ihnen 
eine definitive Altersinvolution ein (dies in Übereinstimmung mit dem lymphatischen Ge
webe der Tonsillen und des Darmes). Es zeigte sich auch, daß sowohl das lymphatische 
Gewebe im allgemeinen als auch die Lymphknoten bedeutend schneller wachsen als Körper, 
Skelete, Muskulatur, Nieren und Milz und auch bei der Involution bedeutend schneller 
reduziert werden als der Gesamtorganismus und die genannten Gewebe und Organe. Bei 
alteren Tieren (im Mittel 31/ 2 Jahre alt) waren die Lymphknoten etwa bis auf die Halfte 
(40-600fo) ihres höchsten Gewichts reduziert. Hieraus geht also hervor, daß die Lymph
knoten dieses Tieres in ihrem Wachstum und in ihrer Involution einen Weg gehen, der von 
den ubrigen Organen und Geweben abweicht. Ähnlich verhielt sich auch das ubrige lym
phatische Gewebe bei diesen Tieren. Die Altersinvolution des lymphatischen Gewebes 
des Darmes bei Tieren stellt sich auch relativ fruhzeitig ein [Literatur bei ÜARLENS (1928)]. 
In den Tonsillen scheint diese Involution spater einzutreten und ist weniger merkbar, 
s. Bd. V: 1, S. 273. 

Wenn wir also von den oben referierten Untersuchungen Analogieschlüsse 
auf das Verhältnis der Lymphknoten des Menschen ziehen dürfen, ist es wahr
scheinlich, daß wenigstens die meisten Lymphknoten, und vielleicht vorzugs
weise die tiefer im Körper liegenden, im jungen Alter, bei oder kurz nach der 
Pubertät ihre höchste Entwicklung erreicht haben und daß die Altersinvolution 
unmittelbar nach dieser Zeit einsetzt. Daß die Lymphknoten in hohem Grade 
dieser Involution anheimfallen, kann man wohl sicher behaupten, denn dies 
lehren uns die hochgradigen, anscheinend physiologischen mikroskopischen 
Veränderungen, die man bei alten Individuen regelmäßig findet (s. später). 

Wenn man alle diese auf Schatzungen gestutzten Angaben der Literatur uber das Größen
verhaltnis der Lymphknoten in verschiedenen Lebensaltern durchliest, so findet man, 
daß die Verff. lange nicht daruber einig sind, in welchem Alter die Lymphknoten des Men
schen am besten ausgebildet sind. Einige Forscher heben hervor, daß die Lymphknoten 
im Kindesalter absolut genommen ihre höchste Entfaltung erreichen. Dies gilt entweder 
nur fur das Volumen, oder nur fur die Anzahl oder auch ftir beides [BrCHAT (1801), LAUTH 
(1824), BRESCHET (1836), HENLE (1861), SAPPEY (1873), MosT (1906, 1908), BARTELS (1909)]. 
Nach anderen Forschern sind die Lymphknoten in dem Kindesalter relativ größer als 
spater [HILDEBRANDT (1803), SuKIENNIKOW (1903), GUNDOBIN (1906) u. a.]. Nach GuN
DOBIN sind sie sogar im Sauglingsalter relativ am größten [vgl. auch WETZEL (1928)]. Die 
meisten Forscher sprechen sich dagegen mit mehr oder weniger klaren Worten in der 
Richtung aus, daß die Lymphknoten des Menschen in ihrem Wachsturn dem Wachsturn 
des Körpers parallel gehen [LuscHKA (1861-1867), GussENBAUER (1881), WULLENWEBER 
(1889), GRassMANN (1896)] und erst im Senium wie andere Organe zurückgebildet werden 
[BILLROTH (1858), FREY (1861), ZACHAROW (1891) U. a.J. 

Es muß indessen hervorgehoben werden, daß gewiß die gegenwärtige Auf
fassung auch im allgemeinen die ist, daß die Lymphknoten des Menschen sich 
relativ frühzeitig, etwa in der Pubertät, zurückzubilden beginnen, schon bevor 
die allgemeine Altersatrophie eingetreten ist. Wahrscheinlich haben die Beobach-
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tungen über das anderweitige lymphatische Gewebe, vor allem das des lymphati
schen Schlundringes (s. Bd. V: 1, S. 272ff.), sowie das Verhältnis bei den Tieren 
zu dieser Auffassung Anlaß gegeben. Man hat auch eine Hypothese aufgestellt, 
dieses Verhältnis zu erklären (S. 380). 

In alter Zeit glaubte man, daß die Altersinvolution so weit gehen könnte, daß die Lymph
knoten oder sogar Lymphknotengruppen ganz und gar verschwänden [MoRGAGNI, HALLER 
(1764), BICHAT (1801), BRESCHET (1836) u. a.]. Diese Auffassung wurde schon von ÜRUIKS
HANK (1786), HENLE (1861) und SAPPEY (1873) bestritten, und SuKIENNIKOW (1903) nennt 
sie fehlerhaft. MosT gibt aber noch 1917 an, daß einzelne Lymphknoten im Alter völlig 
verschwinden können. "Die Hauptgruppen freilich bleiben; auch die Hauptvertreter der 
einzelnen Gruppen verschwinden nicht; doch ist es die Gesamtzahl der Drusenglieder in 
den einzelnen Gruppen, welche mit zunehmendem Alter oft abnimmt" [vgl. auch WETZEL 
(1928), s. 155]. 

Die mikroskopischen Veränderungen, die das Alter mit sich führt, bestehen 
der Hauptsache nach teils in atrophischen Prozessen des spezifischen 
Parenchyms nebst Wucherungen der Stützgewebe, teils in einer Verfettung, 
die am Hilus beginnt und dann allmählich gegen die Kapsel vorschreitet. 

DieAtrophie betrifft sowohl die Rinde als auch in besonders hohem Grade 
das Mark [FREY (1861), RICHTER (1902)]. Zuerst wird die Rindenzone allmählich 
verschmälert und in erster Linie von Marksträngen ersetzt, dann tritt die Reduk
tion und Verfettung der Markstränge ein. Besonders stark werden von der 
Atrophie die lymphoiden Zellen getroffen, welche an Zahl bedeutend abnehmen. 
Durch die Verarmung des lymphatischen Gewebes an lymphoiden Zellen werden 
die Reticulummaschen allmählich entspannt, wodurch das Netzwerk schließlich 
engmaschiger und dicker erscheint. Das Reticulum wird nun allmählich auch 
spärlicher, die Fibrillen treten dabei mehr und mehr hervor, die Reticulum
zellen nehmen an Zahl stark ab, was man sowohl in den Sinus als auch im Par
enchym konstatieren kann. 

Der Menge der zelligen Bestandteile entspricht nach RossLE und YosHIDA (1909) schon 
in den ausgewachsenen Lymphknoten nicht die Menge der Gitterfasern. "Dieses Miß
verhaltnis zwischen zelligem und fibrinarem Bestandteil des Gerustes beruht", sagen sie, 
"wohl darauf, daß die zelligen Elemente von beschrankter Lebensdauer sind und zugrunde 
gehen, wahrend ihre Differenzierungsprodukte als nicht lebende (oder minimalen Stoffwechsel 
habende ?) Teile dauernd (oder längere Zeit ?) erhalten bleiben." 

Hand in Hand mit diesen atrophischen Prozessen im Parenchym schreitet 
die Verfettung vor. Das Fettgewebe scheint dem Abnehmen des lymphatischen 
Gewebes die Waage zu halten, weshalb der Lymphknoten an Volumen wenigstens 
schätzungsweise nicht merkbar abnimmt. Schließlich kann es so weit gehen, 
daß der Lymphknoten mit beibehaltener Form fast nur aus Fettgewebe besteht. 
Man findet nur einen halbmondförmigen Rand von lymphatischem Gewebe 
oder nur hier und da in der Peripherie kleine lymphatische Anhäufungen, die 
letzten Reste (der Rinde) dieses Gewebes (Abb. 80). Nach ZACHAROW (1891) 
wird das lymphatische Gewebe durch den Druck des wachsenden Fett- und 
Bindegewebes zum Schwinden gebracht, nach anderen [z. B. RasSLE (1923)] ist 
die Fettwucherung eine Wucherung ex vacuo. Bei den Extremitatenlymphknoten 
(inguinale und axillare) soll diese Fettwucherung besonders frühzeitig und 
deutlich hervortreten [RossLE (1923)]. Die .Yiesenteriallymphknoten widerstehen 
den Veränderungen lange; sie scheinen nach ZACHAROW (1891) "während des 
ganzen Lebens am meisten tätig zu sein". 

Die .Fettumwandlung der Lymphknoten beim Altern ist schon lange bekannt und ist 
außer von den genannten Verff. noch von vielen anderen hervorgehoben und diskutiert 
worden [z. B. BRLCKE (1854), BILLROTH (1858), FREY (1861), BAYER (1885), ZEH~WER 
(1890), STILES (1892), GtTLLAND (18H4), RICHTER (1902), BAUM (l9ll) und GROOT (1912)]. 

Eine ahnliehe Verfettung der Lymphknoten kann man auch bei allgemeiner 
Fettleibigkeit finden [STERNBERG (1926)] und auf diese Veränderung bezieht 
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sich wohl die Angabe JoLLYs (1923), daß die Verfettung auch bei Individuen 
mittleren Alters vorkommt und demnach nicht ausschließlich eine senile Ver
änderung darstellt. Auch hier wird das lymphatische Parenchym verdrängt 
und von Fettgewebe ersetzt. Es wird jedoch angenommen, daß dieser Prozeß 
in solchen Fällen reversibel ist. Die Wiederherstellung des so von Fett ein
genommenen Lymphknotens beginnt an der Peripherie und schreitet gegen den 
Hilus vor, bis der Lymphknoten sein früheres Aussehen wieder bekommen hat. 
Hierbei wird aber nicht immer die Kapselbegrenzung respektiert, sondern auch 

Abb. 80. Senilatrophischer Lymphknoten. },Jensch. Photo: E. HOLMGRE~. Rkn. Rindenknoten. 
Skn. Sekundarknotchen. FG J!'ettgewebe. 

außerhalb derselben kann lymphatisches Gewebe sich ausbilden [RuBENS
DuVAL und FAGE (1909), JoLLY (1923)]. Vielleicht erhält man durch diese 
Prozesse wenigstens teilweise eine Erklärung für das Gewichtsverhältnis der 
Lymphknoten bei den fetten und den mageren Tieren (vgl. S. 306). 

Mit der Verfettung des Lymphknotens tritt gleichzeitig eine Vermehrung 
des Bindegewebes resp. eine Hyalinisierung desselben ein [BILLROTH (1858), 
FREY {1861), WIEGER {1879), ZAOHAROW (1891), RICHTER (1902) u. a.]. Es 
findet sowohl eine Neubildung dieses Gewebes als auch eine Verdickung des alten 
Gewebes als auch eine Umbildung der Reticulumfasern in rein leimgebende 
Fasern statt. Das Bindegewebe geht jedoch zum großen T eil in das Fettgewebe 
über, wobei sowohl die alten als auch die neugebildeten Bindegewebszellen 
:Fett in sich aufnehmen [ZACHAROW (1891), FAGE (1909)]. 

Die Lymphknoten können durch Bindegewebsvermehrung sogar völlig 
sklerosiert werden. Eine gute Darstellung hierüber geben BEZAN<;JON und 
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LABBE (1898). Diese hochgradigen wie auch die unregelmäßigeren Rinde
gewebsindurationen sind wohl am ehesten als pathologische, nicht nur als reine 
Alterserscheinungen zu deuten. Über hyaline Entartungen berichtet z. B. 
WIEGER (1879). Verkalkungsprozesse und Knochenbildungen trüft man vor 
allem bei Tuberkulose der Lymphknoten; sie gehen von der Bindegewebskapsel 
aus [LUBARSCH (1904) u. a.]. Solche Veränderungen sind auch bei Cancer 
gefunden worden [MERKEL (1905)]. 

Über die Indurationen der Lymphknoten äußert ÜRS6s (1926): "Bei den verschiedenen 
Indurationen kann zuweilen das Gefäßsystem, das trabekulare System, das Reticulum 
des lymphatischen Gewebes der Rinde oder des Markes und schließlich das der Follikel 
hervorragend, sozusagen isoliert betroffen sein. Man kann eine lymphovasculare (retikuläre) 
und eine hamovasculare (fibröse) .Form der Induration unterscheiden. Beide können bei 
demselben Individuum zugleich vorhanden sein. Die Möglichkeit einer isolierten Beteiligung 
der einzelnen, eigenartig strukturierten Teile der Knoten bei pathologischen Prozessen 
laßt auf spezielle Funktionen derselben schließen. Manchmal wird eben die lymphogene 
oder hamatogene Zufuhr der schadigenden Agenzien entscheiden." 

Die elastischen Netze der Lymphknoten werden mit zunehmendem 
Alter immer mehr ausgebildet. Ihre Ausbildung setzt schon in den letzten 
Fetalmonaten ein; schon bei Neugeborenen sind sie, wenn auch in geringer 
Menge vorhanden, im Greisenalter sind sie sehr zahlreich vorhanden [MELNIKOW
RASWEDENKOW (1899), SISTO und MüRANDI (1901), THOME (1902), BuNTING 
(1905), BARTEL und STEIN (1905), ENGELMANN (1907)]. Sie werden in diesem 
Alter vielfach verdickt und ein Auffaserungsprozeß macht sich als exquisites 
Zeichen regressiver Metamorphose bei denselben bemerkbar [BARTEL und STEIN 
(1905)]. 

Wie sich die Sekundärknötchen in den Lymphknoten des Menschen 
in verschiedenen Lebensaltern verhalten, ist nicht genauer erforscht. Daß 
sie bei der Geburt überall in dem lymphatischen Gewebe fehlen, darüber ist 
man in der Literatur einig [ScHWABACH (1888), STÖHR (1891), GULLAND (1891, 
1894), THOME (1902), v. EBNER (1902), RICHTER (1902), BuNTING (1905), GuN
DOBIN (1906), RILLE (1908), BARNES (1910), TAKAGI (1923), FüERSTER (1923), 
WETZEL (1928), LosANOW (1929) u. a.]. Die Zeit ihres ersten Auftretens ist 
dagegen nicht festgestellt. Im allgemeinen wird die Zeit zwischen 2. und 
6. Monat angegeben [GuNDOBIN (1906), BARNES (1910), NAGOYA (1913), FoERSTER 
(1923), PoL (1923), WETZEL (1928)]. Nach allem zu urteilen, erreichen sie 
dann bei ganz jugendlichen Individuen ihre größte und reichlichste Ausbildung. 
So ist das Verhältnis in der Milz und, wie es scheint, auch anderorts, und dies 
stimmt mit dem Verhältnis bei den Tieren überein. 

UTA (1929) willm der Tonsillenanlage und in der Zungenwurzel wahrend der Embryonal
zeit Sekundarknötchen gesehen haben. Sie kommen als Anlagen vom Ende des vierten 
Monats an in den Tonsillen angedeutet, und schon in der Mitte des funften als wahres "Keim
zentrum" vor. Diese Angabe steht jedoch jetzt ganz vereinzelt da, und die zugefügten 
Abbildungen sind nicht uberzeugend. 

BARTEL und STEIN geben an, daß die Anzahl der Sekundarknötchen der Lymphknoten 
im Beginn der zweiten \Yachstumsperiode, welche sie etwa in das Alter von 14 Jahren ver
legen, abzunehmen beginnt. Fur die Tonsillen und die ~Iilz des ~Ienschen hat man eben
falls festgestellt, daß die Sekundarknötchen im höheren Alter an Zahl und Größe abnehmen 
oder ganz verschwinden. Betreffs der Tonsillen weiß man jedoch nicht, in welchem Grade 
dies von einer unter normalen Verhaltmssen ablaufenden Altersmvolution abhangt, oder, 
wenn pathologische Verhaltnisse dazu beigetragen haben (vgl. Bd. V: 1, S. 273). Was 
wieder die Milz betrifft, so hat HELLMAN (1926) gezeigt, daß die Sekundärknötchen ihre 
größte Gewebsmenge und das Maximum ihrer Größe und Anzahl hier schon im Alter zwischen 
1 und 10 Jahren erreichen, also lange bevor das lymphatische Gewebe als Ganzes seine 
höchste Entwicklung erreicht (in Hl-20 Jahren), und daß sie darauf, besonders was ihre 
Gewebsmenge betnfft, sehr rasch abnehmen. Xach dem Alter Yon 20 Jahren stellen sie 
nur einen sehr geringen Teil des lymphatischen Gewebes der Milz dar. Sie fehlen auch nach 
diesem Alter in einer mit zunehmendem Alter steigenden Anzahl von Fallen vollstandig, 
können aber auch im spaten Alter relativ zahlreich vorhanden sein. 
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Von den Untersuchungen an Tieren sind besonders die von RILLE (1908) anzufuhren. 
Nach ihm nehmen die Sekundärknötchen der Lymphknoten hinsichtlich ihrer Anzahl, 
Größe und Deutlichkeit bis zu einem bestimmten fiir diese Eigenschaften gemeinsamen 
Zeitpunkt zu, worauf in jederlei Beziehung eine Abnahme erfolgt. Die Zeit ihrer höchsten 
Entwicklung liegt beim Rind und Hund am Ende des 1. Lebensjahres, beim Pferd im 
2. Lebensjahre, beim Schwein dagegen in einem relativ hohen Alter. RILLE zieht daraus den 
Schluß, daß dieser Zeitpunkt wenigstens zum Teil von dem allgemeinen Wachsturn der 
Tiere unabhängig ist. RILLE findet auch, daß die Sekundarknötchen im früheren Alter 
in dem Organlymphknoten ausgebildet sind als in den Korperlymphknoten [vgl. auch 
WETZEL (1928)]. In den Kaninchentonsillen zeigen sowohl die Sekundärknötchen als auch 
das lymphatische Gewebe uberhaupt ihre größte Ausbildung im Alter von 10 Monaten. 
Nach diesem Alter nimmt ihre Zahl und Größe ab. Sie sind hier jedoch auch im vorgerückten 
Alter regelmäßig und gut ausgebildet vorhanden [RELLMAN (1919)]. 

Man muß annehmen, daß die Lymphsinus wie die Lymphgefäße mit dem 
Alter relativ eingeengt werden und die Beobachtungen von MosT (1908, 1917) 
deuten darauf hin, daß diese Einengung schon im frühen Kindesalter anfängt 
(S. 265). Auch GuNDOBIN (1906) meint, die breiten Lymphsinus seien für das 
Säuglingsalter charakteristisch, und BARTEL (1907) spricht von weiten reticulum
armen Lymphstraßen des kindlichen Lymphknotens im Gegensatz zu dem 
dichteren Filter der Lymphsinus beim Erwachsenen. Nach BARTEL und STEIN 
(1905) und RössLE (1923) ist in den Lymphknoten älterer Menschen der Unter
schied zwischen Randsinus und eigentlichem lymphatischen Gewebe verwischt, 
jedoch verschieden in verschiedenen Regionen. Die Markstränge sind schmal 
und sind von "weiten Sinus" umgeben. WETZEL (1928) findet bei Neugeborenen 
die Sinus in den Mesenterialknoten besonders weit und zum Teil seenartig, 
dagegen eng in den Leistenknoten, wo u. a. ein Marginalsinus nicht zu sehen war. 

Schließlich soll bemerkt werden, daß das gegenseitige Verhältnis zwischen 
Rinde und Mark sich im Alter ändert, was exaktere Untersuchungen aber noch 
nicht näher dargelegt haben. Nach einer Angabe von JoLLY (1923) pflegt die 
Rinde bei jungen Individuen bedeutend besser ausgebildet zu sein als das Mark. 
Bei der Altersinvolution scheint die Rinde zuerst und am meisten zu atrophieren; 
wir finden die Rinde oft mehr oder weniger von Markpartien unterbrochen, 
so daß das Mark an manchen Stellen bis an den Marginalsinus heranreicht. 
Im höheren Alter kann das Mark dagegen fast vollstaudig verschwinden, wobei 
nur einige kompakte Rindenpartien zurückbleiben (vgl. S. 357 und Abb. 80). 

Nach WEST (1924) ist die Altersinvolution des lymphatischen Gewebes eines Tieres 
mehr vom physiologischen als vom chronologischen Alter abhängig. Fur die temporare 
Ausbildung dieses Gewebes hat namlich die Kondition des Tieres eine große Bedeutung. 

Beim Hunger und bei marantischen Zuständen tritt auch eine akziden
telle Involution der Lymphknoten [besonders der Mesenteriallymphknoten, 
JoLLY (1923)] ein; eine Involution, die jedoch weniger hervortritt als die von 
IIAMMAR beim Thymus beschriebene. Dieser Prozeß ist reversibel. Die V er
änderungen gleichen denen bei der Altersinvolution [spätestens WEsT (1924)], 
bestehen jedoch hauptsächlich in einer Rarefizierung des lymphatischen Ge
webes sowohl in Rinde als im Mark. Vor allem verschwinden die Lymphocyten 
[UNDSITZ (1924) u. a.). Zahlreiche pyknotische Kerne kommen zur Erschei
nung. Die Sekundärknötchen werden klein, scheinen aber sehr lange vorhanden 
zu sein, "bis schließlich auch sie bei strengem und langem Hungernunerkennbar 
werden" [JoLLY (1914)]. Ein rigoroses Hungern wird also gefordert, um sie 
zum Verschwinden zu bringen [JoLLY (1923), GAETANO (1928)]. Man kann 
sie auch bei Involutionen in ziemlich gutem Zustand antreffen (Abb. 66), wenn 
das übrige lymphatische Gewebe beinahe völlig in Bindegewebe umgewandelt 
ist [BERGGREN und HELLMAN (1930)). Vgl. S. 338. 

Wir müssen also damit rechnen, daß das lymphatische Gewebe bei den 
meisten zum Tode führenden Krankheiten durch eine stärker oder schwächer 
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hervortretende Inanition sich in einem Zustand beginnender oder weiter vor
geschrittener akzid~nteller Involution befindet. Hieraus ergibt sich, daß wir 
an gewöhnlichem Obduktionsmaterial uns keine Schlüsse über die 
normale Ausbildung des lymphatischen Gewebes in verschiedenen 
Lebensaltern erlauben können. 

Bei Bestrahlung der Lymphknoten mit Röntgen- und Radiumstrahlen 
tritt ebenfalls eine Involution ein, die in ihren Hauptzügen mit der akziden
tellen Involution beim Hunger übereinstimmt, und welche auch reversibel ist 
[vgl. HEINEKE und PERTHES (1925)]. Rückbildungsprozesse bei Lymphostase 
sind auch beschrieben worden. Auch bei diesen sind die Sekundärknötchen 
sehr resistent. "Das Verschwinden des adenoiden Gewebes scheint somit keinen 
Funktiom;verlust der reaktiven Zentren nach sich zu ziehen" [TALALAJEFF 
(1927)]. 

5. Die Neubildung der Lymphknoten im postfetalen Leben. 
Klinische Erfahrungen haben zu der Annahme geführt, daß Lymphknoten 

im postfetalen Leben neu entstehen können. Bei gewissen pathologischen Zu
ständen erscheint die Zahl der Lymphknoten bedeutend vermehrt, und bei 
gründlicher Lymphknotenausraumung können manchmal nach einiger Zeit 
auf demselben Platz neue Lymphknoten in großer Zahl auftreten. Man kann 
daher nicht umhin, unter gewissen Umständen eine Vermehrung und Neubildung 
der Lymphknoten anzunehmen. 

Wie diese Vermehrung und Neubildung der Lymphknoten zustande kommt, 
darüber hat sich eine sehr lebhafte Diskussion ausgesponnen. Es handelt sich 
um die Frage, ob ganz neue Lymphknoten sich aus Fettgewebe ausbilden können 
oder ob sie durch Weiterentwicklung stehengebliebener embryonaler Knoten
anlagen entstehen oder ob sie schließlich aus den alten Lymphknoten durch 
Knospung und Abschnürung resp. Teilung hervorgehen. 

Schon BILLROTH (1858) spncht SlCh in der Richtung aus, daß die Lymphknoten bei 
Bedarf postembryonal angelegt werden und sich entwickeln. Er sagt: "Das faserige Binde
gewebe kann durch Einlagerung von jungen lymphkörperchenahnlichen Zellen uberall 
annahernd die Struktur von Lymphdrusen gewinnen und umgekehrt können die Lymph
drusen bei völliger Entleerung der interstitiellen Zellen ganz auf Bindegewebe reduziert 
werden." Auch NASSE und WALDEYER nimmt eine solche Neubildung der Lymphknoten 
an, welche durch "Reizung" oder Lymphstase hervorgerufen wird. 

Spater hat man diese Frage experimentell zu entscheiden versucht. BAYER (1885, 
1886, 1895) exstirpierte Lymphknotengruppen beim Hund und konstatierte eine Aus
bildung von ncuen Lymphknoten an demselben Platz. Sie gingen aus dem Fettgewebe 
hervor, wobei die Fettzellen in Reticulumzellen ubergingen. Die Ursache dieser Neuentwick
lung der Lymphknoten suchte BAYER in der durch die Operation bedingten Lymphstase, 
damit die alte Lehre von TEICHMANN (1861) wieder aufnehmend, die besagt, daß die Lymph
knoten sich dort entwickeln, wo in den Lymphbahnen aus irgendeinem Grunde eine Druck
erhöhung entsteht. ZEHNDER (1890) kommt durch experimentelle "Cntersuchungen zu der
selben Meinung, sieht jedoch eine nicht unwesentliche "Crsache der Lymphknotenneubildung 
in einer entzundlichen Reizung. In emer spateren Arbeit (1895) gibt er aber zu, bei seinen 
Exstirpationen nicht regelmaß1g eine solche Neubildung der Lymphknoten gefunden zu 
haben. 

GL'LL.I.~D (1894) teilt die Lymphknoten in drei Gruppen. Dieprimaren werden wahrend 
des Fetallebens fertig ausgebildet, die sekundaren werden im Fetalleben angelegt, er
reichen aber nicht bei allen Tieren ihre Reife vor der Geburt und können auch spater in 
unentwickeltem Zustand gefunden werden; die tertiaren werden schließlich beim Er
wachsenen bCI exzeptioneller Aktivitat gewisser tributarer Organe und unter pathologi
schen Verhaltnissen angelegt und ausgcblldet. Sie gehen aus dem Fettgewebe hervor und 
können wieder ins Fettgewebe ubergehen [so auch STILES (1892) und ~\YARTHIN (1903)]. 

RITTER (1905, 190i, 1909, 1913, 1918) schließt sich nach expenmentellen "Cntersuchungen 
ebenfalls der Meinung BAYERs an, glaubt jPdoch, daß eine solche Neubildung nur bei In

fektiösen Prozessen stattfindet. Auch REDDINGIUS (1912) und DE GROOT (1912) können, 
wie sie sagen, die "Cntersuchungen BAYERs verifizieren. RlTBENS-DUYAL und FAGE (1909) 
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machen ahnliehe Beobachtungen. Neuerdings hat auch PETRI (1925) bei Erkrankungen 
bakteriell-toxischer Natur eine Neubildung von Lymphknoten aus ~Fettgewebe durch einen 
komplizierten Prozeß beschrieben. Innige Beziehungen zwischen den Lymphknoten und 
dem Fettgewebe gibt auch BETAGH (1901) an. 

Es soll hier nur darauf hingewiesen werden, daß FIERLEIEWITSCH (1905) eine solche 
Neubildung so auf die Spitze treibt, daß er annimmt, die Lymphknoten könnten sich je 
nach dem Bedurfnis des Organismus in wenigen Tagen aus- und zuruckbilden. Sie werden 
bei der Futterung (2-3mal) zahlreicher und größer als beim Hunger. 

HAMMERSCHLAG (1902, 1903, 1908) will konstatiert haben, daß neue Lymphknoten durch 
Sprossung und Abschnurung oder Teilung der alten Lymphknoten entstehen. Auch DE GROOT 
(1912) nimmt diesen Entstehungsmodus an. Doch halt er eine wirkliche Neubildung aus 
dem Fettgewebe fur das gewöhnlichste. Die Lymphknoten sind als mehr oder weniger 
labile Organe zu betrachten, welche sich unter dem Einfluß bestimmter Reize entwickeln 
können, um nachher wieder zu verschwinden. Auch VECCHI (1911) hat besonders im An
schluß an die V. afferentia solche Knospungen schon fertiggebildeter Lymphknoten ge
sehen, welche sich abschnuren und Tochterknoten bilden. Er will dies jedoch nicht als eine 
Neubildung, sondern als einen Zuwachs betrachten. 

MEYER (1906) und VECCHI (1910, 1911, 1916) haben bei experimentellen lJntersuchungen 
keine Neubildung von Lymphknoten gesehen, wenn man von diesem "Zuwachs" der alten 
Knoten, den VECCHI erwahnt, absieht. Auch CHIARI (1912) tritt der Auffassung entgegen, 
daß Fettgewebe in Lymphknotengewebe ubergehen könne. Neuerdings hat BAUM (1926) 
Versuche an Hunden angestellt. "Neubildung von Lymphknoten", sagt er, "konnte bis 
auf einen zweifelhaften Fall sicher ausgeschlossen werden. Regeneration an nur teilweise 
entfernten Lymphknoten wurde nicht beobachtet." 

Es gibt postfetal zwischen den ausgebildeten Lymphknoten sicher auch kleine, nicht 
makroskopisch wahrnehmbare Lymphknoten, die wahrend des Fetallebens angelegt, in 
einem unentwickelten Stadium stehen geblieben sind. 

Schon TEICHMANN (1861), STILES (1892) und GULLAND (1894) haben solche "post
embryonalen Lymphknotenanlagen" gesehen. KLING (1904) findet sie ebenfalls und ist 
der Ansicht, daß sie kleine, noch nicht ausgebildete, auf einem relativ fruhen Entwicklungs
stadium stehende Lymphknoten darstellen, die aus den allgemeinen Lymphknotenanlagen 
herausgesprengt worden sind. Es ist infolgedessen möglich, sagt er, daß die Untersucher, 
die nach Exstirpationen eine Neubildung von Lymphknotcm gefunden haben, diese kleinen 
Anlagen nicht bei der Operation mitgenommen haben. Es sind vielleicht diese, die sich 
spater ausbilden und zur Erscheinung kommen. Auch KRoEMER (1903/1904), ScHIEFFER
DECKER (1906) und BARTELS (1909) scheinen sich einer solchen Erklarung anzuschließen 
und v. ScHUMACHER (1912) bestatigt im wesentlichen die Untersuchungen KLI~Gs. 

Wenn man alle diese Untersuchungen überblickt, so ist es vor allem offen
bar, daß die Frage, ob sich postfetal neue Lymphknoten ausbilden oder nicht, 
noch nicht gelöst und definitiv sicher sehr schwierig zu losen ist. Erstens ist 
es sicher, daß in den Experimenten, besonders bei infektiös-toxischen Prozessen, 
Herde von lymphoiden Infiltrationen oder wirklich lymphatischem Gewebe 
sich im Operationsgebiet ausbilden können; die Frage ist aber, ob auch wirk
liche Lymphknoten entstehen können. Man spricht in der Literatur oft von 
Bildungen, die den Lymphknoten ahneln. Es ist möglich, daß ein großer Teil 
von den als Lymphknoten gedeuteten Bildungen nicht wirkliche Lymphknoten 
sind. 

Neuerlich hat NISHIKAWA (1927) die Ausbildung von "Lymphknoten" in den Außen
schichten des Wurmfortsatzes bei chronischen entzundlichen Vorgaugen zweimal bei 111 
Fallen konstatiert, also an Orten, an denen im gesunden Zustand niemals lymphatisches 
Gewebe vorkommt. Seine Abbildungen konnen mich nicht ganz i:tberzeugen, daß es sich 
hier um wirkliche Lymphknoten handelt; eher glaube ich, daß man hier von von Lymph
gefaßen umsponnenen Lymphknötchenansammlungen sprechen kann. 

Bisweilen hat man jedoch an Stellen, wo man bei der Ausraumung sicher 
sehr gründlich vorgegangen ist, wohl ohne Zweifel auch neue, wirkliche Lymph
knoten gefunden. Die Möglichkeit liegt hier aber immer vor, daß sie, wie es 
KLING (1904) annimmt, aus zurückgebliebenen, also schon früher vorhandenen 
Lymphknotenanlagen hervorgegangen sind. Daß solche Lymphknotenanlagen 
in nicht geringer Menge auch nach der Geburt fortbestehen können, ist mehr
mals gezeigt worden (S. 353); ich habe solche manchmal in dem Mesenterium 
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des Menschen konstatieren können. Es geht z. B. aus der Abb. 81 hervor, 
daß viele solche um die Radix mesenterii herumliegen. 

Es könnte auch fraglich erscheinen, ob diese Knospungen, auf welche be
sonders HAMMERSCHLAG (1908) aufmerksam gemacht hat, nicht vielleicht 
aus der Fetalzeit zurückgebliebene Teile der allgemeinen Lymphknotenanlage 
darstellen, die sioh damals nicht weiter ausgebildet haben. In dem Mesen
terium kann man auch postfetal oft solche eigentümlich geformten Knoten 
(Abb. 74) sehen, die wohl sicher als allgemeine, noch nicht aufgeteilte Lymph
knotenanlage aufzufassen sind. 

LA 

Abb. 81. :\Iesenteriallymphknoten eines Neugeborenen, in Asphyxie gestorben. Nach HEI,L~lAN 
gefarbt. (Vgl. Abb, 7±, S. 349.) Es geht hervor, wie die Lymphknoten von a llgemcmen Lymph· 
knotenanlagen (LA) herstammen konnen, und <laß zahlreiche, sehr kleine Lymphknotenanlagen 

um die Radix mesenterii (R:\I) herum liegen. Verkl. 1 / , . 

Andererseits wissen wir, daß die Anlage der Lymphknoten im Fetalleben 
nicht gleichzeitig vor sich geht und daß die Ausbildung mancher Lymphknoten 
nicht bei der Geburt abgeschlossen ist, sondern nach dieser Zeit weitergeht. 
Es ist daher nicht unwahrscheinlich, daß sich nach der Geburt auch neue Lymph
knoten bilden können. Man stellt sich aber gern vor, daß sich diese Anlage 
und ihre weitere Entfaltung in derselben Weise vollzieht wie im Fetalleben, 
was die genannten Untersuchungen jedoch nicht zeigen. 

Auch "die klinische Erfahrung" scheint einer gewissen Revision bedürftig 
zu sein. So gibt der Kliniker MosT, der das lymphatische System eingehend 
bearbeitet hat, 1917 an, er habe sich davon überzeugt, daß die Zunahme der 
Knotenzahl bei pathologischen Prozessen in den meisten Fällen nur eine schein
bare war. Was die Neuentstehung von Lymphknoten trotz gründlicher Aus
räumung betrifft, so meint er, daß "fraglos ein großer Teil dieser Rezidive nicht 
auf wirklich neugebildeten Lymphknoten beruhen, als vielmehr auf einem 
Herauswuchern zurückgelassener kleinster Drüsen", fugt aber hinzu : "Aber 
trotzdem sind manche Rezidive zu auffallend, als daß sie lediglich auf ein Heraus
wuchern zurückgelassener Drüsen zurückzufuhren sind. '" MosT nimmt also 
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noch immer eine postfetale Vermehrung der Lymphknoten beim Menschen 
auf allen drei genannten Entwicklungsweisen an, d. h. von stehengebliebenen 
Lymphknotenanlagen, durch Knospung und durch eine selbständige Neu
bildung aus dem Grundgewebe. "Nach alledem", sagt er jedoch, "dürfen wir 
auch die Regenerationsfähigkeit des Lymphdrüsenapparates, besonders jene 
aus dem Fett, nicht überschätzen." Es scheint also, als ob auch die klinischen 
Gründe für eine solche Neubildung der Lymphknoten nicht allzu stark seien. 

Betreffs dieser Frage will ich des weiteren auf die Zusammenstellungen von MosT (1917, 
S. 90-99), STERNBERG (1926, S. 312-314) und MAXIMOW (1927, dieses Handbuch Bd. II : 1, 
S. 372-374) hinweisen. 

6. Der Status lymphaticus. 
Die Konstitutionsanomalie des Status lymphaticus ist auf Grund anatomi

scher Beobachtungen aufgestellt worden. Wenn man am Obduktionstisch 
"konstatieren" kann, daß bei einem Individuum eine universelle oder sogar 
lokale Hyperplasie des lymphatischen Gewebes (der Lymphknoten, der Ton
sillen, des lymphatischen Gewebes, der Milz und der Schleimhäute, besonders 
des Darmes) vorliegt, nimmt man an, daß es sich um eine minderwertige Kon
stitution, um einen Status lymphaticus handelt. Die Menschen, welchen 
diese Konstitutionsanomalie anhaftet, sollen für den Lebenskampf schlechter 
ausgerüstet sein. Wenn gleichzeitig eine große, parenchymreiche Thymus 
vorhanden ist, spricht man von einem Status thymico-lymphaticus, 
wenn nur die Thymus vergrößert ist, vom Status thymicus. 

Die Entscheidung, ob eine solche mehr oder weniger universelle Hyper
plasie des lymphatischen Gewebes vorliegt oder nicht, hat man bisher immer 
nur schätzungsweise vorgenommen, ehe man versucht hatte, sich über die 
normale Menge des lymphatischen Gewebes nähere Kenntnis zu verschaffen. 
Kommt nun noch hinzu, daß diese Menge in verschiedenen Lebensaltern be
deutenden Schwankungen unterworfen ist, so versteht man, wie leicht man sich 
bei solchen Schätzungen irren kann. Man geht also gegenwärtig von einer 
allgemeinen subjektiven Auffassung über die Normalmenge aus, die man sich 
hauptsächlich bei gewöhnlichen Obduktionen verschafft hat, und sich auf diese 
stützend bestimmt man, ob eine Hyperplasie vorliegt oder nicht. Es ist aber 
ganz klar, daß gewöhnliches Obduktionsmaterial uns über die normale Aus
bildung des lymphatischen Gewebes keinerlei Aufschlüsse erteilen kann. Dieses 
Gewebe befindet sich ja in diesen Fallen, wenigstens sehr häufig, in einer akzi
dentellen Involution (vgl. S. 361). Man kann also a priori sagen, daß die gewöhn
liche "Auffassung" von der "Normalmenge" des lymphatischen Gewebes falsch 
sein muß, warum auch die Diagnose Status lymphaticus immer sehr diskutabel 
erscheinen muß. 

Dieses Verfahren hat nun u. a. zur Folge gehabt, daß man diese Konstitu
tionsanomalie, Status lymphaticus, häufig bei ohne vorhergehende Krank
heit schnell verstorbenen Individuen gefunden zu haben glaubt. "Plötzlicher 
Tod"' bei Kindern wird sehr oft dieser minderwertigen Konstitution zugeschrieben. 
J;asselbe gilt auch für den plötzlichen Tod bei kleineren operativen Eingriffen, 
während der Narkose, bei Salvarsaninjektionen, infolge von Anstrengungen z. B. 
beim Schwimmen usw. Auch einer großen Zahl von Selbstmördern wird diese 
Konstitutionsanomalie zugeschoben. In all diesen Fallen hat man nämlich eine 
größere Menge lymphatischen Gewebes vorgefunden, als man gewöhnlich am 
Sektionstische zu sehen bekommt. Wenn man in diesen Fällen die Diagnose 
Status lymphaticus stellte, hat man sich nicht einmal gefragt, ob diese große 
lymphatische Gewebsmenge, die man hier schätzungsweise konstatiert hat, 
nicht vielleicht ein Ausdruck für normale Verhältnisse sein könnte, ob es sich 
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nicht vielleicht um ein Bild handelte, wo sich noch keine akzidentelle Involution 
hat geltend machen können. 

Man hat die Konstitutionsanomalie des Status lymphaticus auch bei vielen 
Krankheiten gefunden. Hier hat man sich aber nicht einmal klar gemacht, 
was als Ursache und was als Folgezustand zu betrachten sei. Wenn also in 
diesen Fällen überhaupt eine übernormale Menge lymphatisches ~webe vor
gelegen hat, hat man sich nicht zuerst gefragt, ob nicht die Krankheit selbst 
diesen Zustand hervorgerufen habe. Statt dessen hat man gewöhnlich ohne 
weiteres einen Status lymphaticus diagnostiziert. 

Glücklicherweise hat es aber in der Literatur nicht an - leider nur allzu 
schüchternen- Einwänden gefehlt [z. B. schon von HART (1908, 1913), WIESEL 
(1912, 1913) und LUBARSCH (1912, 1917, 1922)]. LUBARSCH (1912) drückt sich 
ganz klar aus. "Nach meiner Überzeugung", sagt er, "darf den Befunden von 
Schwellungen des Thymus und der lymphatischen Apparate nur dann eine 
Bedeutung für die Krankheit und den Tod beigemessen werden, wenn durch histo
logische, bakteriologische und chemische Untersuchungen jede andere Er
klärungsmöglichkeit ausgeschlossen ist. Und selbst, wenn alle diese Unter
suchungen negativ ausfallen, ist noch nicht bewiesen, daß nicht eine noch un
bekannte und nicht nachweisbare Schädlichkeit sekundär zu den genannten 
Veränderungen Anlaß gegeben hat." "Es liegen keine Tatsachen vor, welche 
zu der Annahme berechtigen, daß es sich bei Lymphatismus um angeborene, 
konstitutionelle Veränderungen handelt." 

Ich selbst habe in meinen Arbeiten von 1914, 1921 und 1926 von der Auf
stellung einer Konstitutionsanomalie auf so unbestimmtem Grunde bestimmt 
Abstand genommen. Ich habe auch zeigen können, daß betreffs des lymphati
schen Gewebes im Darm und in der Milz kein wesentlicher Unterschied in der 
Ausbildung dieses Gewebes bei den Selbstmördern und bei den Unglücksfallen 
vorhanden ist. Im Darm war das lymphatische Gewebe in allen Fallen von 
plötzlich eingetretenem Tode, sowohl bei Unglücksfällen wie bei Selbstmord, 
kräftig entwickelt, sogar so kraftig, daß die Entwicklung bei gewissen Infek
tionskrankheiten nicht höhere Grade erreichte. Was die Milz betrifft, so habe 
ich noch nicht Vergleiche mit krankhaften Zuständen anstellen können. 

·Für die Beurteilung dieser Frage von besonderer Wichtigkeit sind auch die 
Beobachtungen von GROLL (1919) über das Verhalten bei Kriegsteilnehmern. 
Aus diesen konnte er schließen, daß das Vorhandensein eines reichlichen lym· 
phatischen Gewebes, also einen Zustand, den man früher für abnorm gehalten 
hatte, das normale sein dürfte. "Ich glaube also", sagt er, "daß die Ansicht 
nicht unbegründet ist, wir hätten bisher bei den Sektionen den Befund an 
Lymphdrüsen usw. oft als normal angesehen, während in Wirklichkeit schon 
eine Reduktion durch die Todeskrankheit oder akzessorische Krankheiten 
vorlag ...... , daß also große Lymphapparate in den ersten Lebensjahrzehnten 
für normal zu halten sind." STERNBERG ( 1926) äußert sich folgendermaßen: 
"Dieselben Beobachtungen wie GROLL machte auch LoEWENTHAL und so wird 
durch unsere Kriegserfahrungen, wie HART mit Recht sagt, die Lehre vom 
Status thymico-lymphaticus in ihren Grundmauern erschüttert." 

HART (1923) gibt die Wege an, welche betreten werden sollen, um von dem 
Wesen und dem Vorkommen des Status lymphaticus eine klare Vorstellung 
zu bekommen. Er schreibt: 

"Heute, wo der zweifellosen Uberschatzung des Vorkommens und der Bedeutung des 
Status thymico-lymphaticus eine fast bis zu seiner völligen Leugnung gehende Kritik 
gegenubersteht, liegt die Aufgabe klar bezeichnet vor uns, die zu einem richtigen Urteil 
fuhren kann. Sie besteht in folgendem: 

1. vVie fur den Thymus ist fur den lymphatischen Apparat die ,,Norm" in den einzelnen 
Lebensaltern zu finden und exakt festzulegen. 
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2. Es ist zu untersuchen, ob und in welcher Weise das lymphoide Gewebe durch physio
logische Vorgange wie z. B. durch die Ernahrung beeinflußt wird, sodann, ob Unterschiede 
zwischen der physiologischen und einer pathologischen Involution des lymphatischen 
Apparates bestehen. 

3. Es sind die Beziehungen zu ermitteln, die zwischen dem endokrinen System und dem 
lymphatischen Apparate bestehen. Insbesondere: Fuhrt eine krankhafte Veranderung 
bzw. Funktion endokriner Organe zu einer reaktiven Hyperplasie des lymphoiden Gewebes, 
und ist etwa ganz besonderer Einfluß auf dieses seitens eines einzelnen endokrinen Organes 
wie des Thymus anzunehmen ? 

4. Es bleibt die Frage zu lösen, ob eine Hyperplasie des lymphatischen Apparates unter 
allen Umstanden durch endo- oder ektogene Reize bedingt und also sekundarer Natur ist, 
oder ob auch eine primare abnorme Wucherung der lymphoiden Elemente vorkommt, 
die auf einer von Haus aus gegebenen abnormen Veranlagung beruht. 

5. Es wären Merkmale festzustellen, die mit unbedingter Sicherheit eine Unterscheidung 
der primären konstitutionellen und der sekundaren, auf außere oder innere Reizung erfolgten 
Hyperplasie des lymphoiden Gewebes ermöglichen. 

Sind diese Grundfragen erst einmal richtig beantwortet, so daß wir eine klare Vor
stellung ilber das Wesen und Vorkommen eines Status thymico-lymphaticus gewinnen, 
dann werden wir uns auch ein besseres Urteil uber seine Bedeutung zu bilden vermögen.'· 

Ein langes und arbeitsreiches Programm ist es, das HART hier aufgestellt. 
hat, und meiner Meinung nach ist die Durchführung desselben auch absolut 
notwendig, in erster Linie jedoch nicht aus dem Grunde, daß wir, wie HART 
sagt, "uns ... ein besseres Urteil über seine Bedeutung zu bilden vermögen", 
sondern vor allem deswegen, weil wir eine bestimmte Antwort auf die Frage 
brauchen, ob ein "Status lymphaticus" als Konstitutionsanomalie wirklich 
vorkommt oder nicht. Denn es ist sicher, daß bei der geringen Kenntnis, welche 
wir gegenwärtig über das Verhalten des lymphoiden Gewebes unter normalen 
und pathologischen Zuständen besitzen- ein Mangel, den übrigens das HARTsehe 
Programm in eklatanter Weise beleuchtet -, die Diagnose Status lymphaticus 
so, wie sie jetzt gestellt wird, nämlich durch subjektive Schatzung, nicht nur un
zuverlässig, sondern einfach wertlos ist. 

JAFFE und WIESBADER haben neuerlich (1925) dieselbe Auffassung folgenderweise fm
rouliert. "Wir kommen somit zu dem Ergebnis, daß eine kraftige Entwicklung des lym
phatischen Gewebes den Normalzustand des gesunden, kraftigen Menschen darstellt, daß 
also aus dem Befund eines kraftig entwickelten lymphatischen Apparates nicht die Diagnose 
auf Status thymico-lymphaticus gestellt werden kann .... " "Die Diagnose Status thymico
lymphaticus darf anatomisch uberhaupt nicht gestellt werden." 

Man hat auch die mikroskopischen Veränderungen in den Lymphknoten 
bei Status lymphaticus zu erforschen versucht, und BARTEL spricht dabei von 
einer "Fibrosis". Eine solche Veränderung kann man jedoch nicht selten auch 
in den "normalen" Lymphknoten erwarten. Ich will nur darauf aufmerksam 
machen, daß täglich in den Lymphknoten ein Kampf gegen Giftstoffe (Bak
terien u. dgl.) stattfindet. 

7. Vergleichende Anatomie. 
Von den lymphatischen Ansammlungen, die man bei den niederen Tieren 

(bis zu den Vögeln) findet, gibt es keine, die mit den Lymphknoten der höheren 
Tiere homolog sind. Diese Ansammlungen stellen hauptsachlich Einlagerungen 
in den Schleimhäuten dar und entbehren immer der Sekundärknötchen. 

Beim Star hat man in der Nahe des Herzens ein lymphatisches Organ beschrieben, das 
man womöglich als einen Lymphknoten aufgofaßt hat, was aber nach JoLLY (1923) sehr 
zweifelhaft ist. Auch bei Batrachicn und Anuren gibt es lymphatische Bildungen, die an 
den Lymphsacken liegen, und welche man mit den Lymphknoten der Saugetiere auf eine 
Stufe stellen will. ScHILLING (1928) gibt an, daß man bei Krokodilen die ersten Mesenterial
lymphknoten findet. 

Erst bei den Vögeln treten die Lymphknoten deutlich auf, obwohl sie auch 
hier spärlich vorkommen und nur bei einzelnen Vogelarten nachgewiesen worden 
sind. Bisher hat man sie nur bei einigen Lamellirostres gefunden, so z. B. bei 



Vergleichende Anatomie.· 367 

der Ente, der Gans, der Wildente und dem Schwan [JoLLY (1909, 1910)]. Sie 
kommen nur an zwei Regionen vor, teils als Lgl. cervicales oder cervico
thoracales am Zusammenfluß der V. jugulares in der Höhe der ersten Rippe, 
~eils als Lgl.lumbales beiderseits der Aorta abdominalis, wo die Art. femorales 
entspringen. In der Regel existiert an diesen Stellen nur jederseits ein Knoten. 

Die Vogellymphknoten sind einfacher 
gebaut als die Lymphknoten der Säuge
tiere (Abb. 82) und sie entstehen, wie 
früher erwähnt (S. 354), als eine lympha
tische Umwandlung der Wand eines 
Lymphgefäßes. Das V. afferens geht in 
einen manchmal weiten Sinus über, der 
das Zentrum des Lymphknotens einnimmt 
und von einer Rindenzone mit Sekundär
knötchen eingeschlossen wird. Die spon
giöse Marksubstanz liegt an der Peripherie. 
Es gibt intermediäre Sinus, die die Rinden
zone durchbohren. Das V. efferens geht 
aus den Sinus der Marksubstanz hervor. 
Es kommen jedoch. verschiedene Abwei
chungen von diesem typischen Bau vor 
[vgl. JoLLY (1923)]. 

Das lymphatische Gewebe stimmt mit 
dem der Säugetierlymphknoten überein, 
obzwar das R eticulum nicht dieselbe Aus
bildung zeigt. Die Lymphbahncn sind 
von Endothel ausgekleidet , enthalten aber 
kein Reticulum. Die Zellen bestehen aus 
Lymphocyten verschiedener Größe und 
freien, stark phagocytierenden Zellen 
(Makrophagen, Endothelphagocyten). Die 
Sekundärknötchen treten mit oder ohne 
ein helles Zentrum oft reichlich hervor , 
und enthalten sowohl Mitosen als auch in 
Zerfall begriffene Zellen. Haben sie keine 
hellen Zentren, bilden sie gut begrenzte 
dunkle Herde. Oft findet man hier auch 
eingewanderte Leukocyten. Die Lymph
knoten haben keine eigentliche Kapsel 
und keinen Hilus. Die Blutgefaße tret en 
an mehreren Stellen ein und verz·weigen 
sich in dem lymphatischen Gewebe. In 

V.a. 
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Abb. 82. Lymphknoten (Lgl. cerncalis) einer 
Ente, von V. a.fferens lllJiZJert. [:\ ach J OLLY 
(1923) , Abb. ±88. f\. il 8 gezeic hnet.] Y. a. 
Yas affcrens. K Kapsel. 11 ~Iark. 11' )!ark
partic, Yon welchem Y . effe rcn s au;geht. 
R Rinde. Skn. Scknn<ln.rknotchen. V. e. 

Yas effercn.-.. Ycrg1•. 6 ' 1 • 

den Lymphsinus findet man oft neben Lymphocyten und :\Iakrophagen auch 
rote Blutkörperchen, was auf ein retrogrades Eindringen durch die kurzen, 
direkt in das Venensvstem mundenden V. efferentia zurtickzuführen ist 
[FLEt:RY (1902), JOLLY (1908, 1909, 1909-1910, 1923), Ft-RTHER (1913)]. 

. KR-;.1:SE (1922) will die Existenz der Lymphknoten bei den rogeln mcht. ganz anerkennen . 
" Selbst andige Lymphdrusen", sagt er, " wie wir sie bei den Saugetieren finden , fehlen den 
rogeln' ·. l\iJASSOJEDOFF (1926) hat eme eingehende 'Cntersuchung über das Vorhanden
sein von lymphatischem Gewebe beim Huhn gemacht. Er findet keine Lymphknoten . 
aber sehr reichlich in d er Regel unscharf begrenzte Infiltrate, die nnt Sekundarknotchen 
versehen sind. 

Die Lymphknoten der Saugetiere wechseln in ihrer Anza,hl, ihrer Große, ihrer 
Form und ihrem Bau bei den ,-ersehiedenen Tierspezies in bedeutendem 
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Maße. Bei denselben Spezies sind sie dagegen im großen und ganzen regelmäßig 
angeordnet, wenn man die Angabe JoB~ (die jedoch nur flir die Ratte gilt) 
auch nicht verallgemeinern kann, daß die topographische Anordnung, die Zahl 
und der Typus der Lymphknoten ebenso konstant sind wie in allen anderen 
Organen. 

Nach BARTELS (1909) und DELAMARE (1909) ist diPZahl der Lymphknoten beim Men
schen verglichen mit anderen Tieren verhaltnismaßig groß. Z. B. bei der braunen Ratte, 
dem Igel, dem Hund, der Antilope, der Robbe und dem Delphin sind sie nur in geringer An
zahl vorhanden, pflegen aber stattdessen umfangreich zu sein. BAUM (1925, 1926) gibt fur 
einige Haustiere und den Menschen an, daß der Hund im ganzen nur etwa 60 Lymphknoten, 
das Rind 300, der Mensch 465 (vgl. S. 305), das Pferd 8000 besaßen. Sie sind zum größten 
Teil in Lymphknotengruppen verlagert; die Zahl dieser Gruppen schwankt zwischen 29 
beim Hund und 52 beim Menschen. Einige von diesen Gruppen sind jedoch inkonstant. 
Auch die Größe der einzelnen Lymphknoten ist bei den verschiedenen Tieren sehr ver
schieden. Wie der Hund so hat auch das Rind verhaltnismaßig große Lymphknoten, der 
Mensch und das Pferd verhaltnismaßig kleine. Ihre Form ist sehr wechselnd. Die größten 
Lymphknoten des Rindes sind oft schmal, können aber mehrere Dezimeter lang sein [bis 
1,20 m lange Mesenterialknoten, BAUM (1912)], und können z. B. 50 oder mehr 
V. efferentia besitzen [ELLENBERGER und BAUM (1921)]. Beim Kaninchen sind die Mesen
teriallymphknoten zu einem kompliziert gebauten, großen Lymphknoten, Pankreas 
Aselli, gesammelt, der ein Gewicht hat, das das Gewicht samtlicher ubrigen Lymph
knoten des Tieres 3--4mal zu tibertreffen pflegt [HELLMAN (1914)]. Eine ahnliehe Zu
sammenlagerung der Mesenteriallymphknoten findet sich z. B. bei vielen Garnivoven und 
Nagern, bei dem Maulwurf, dem Seehund, dem Delphin und dem Narwal. 

Was den feineren Bau der Lymphknoten betrifft, so existieren bei ver
schiedenen Tieren sicher große Unterschiede. Bei der Beurteilung dieses Ver
haJtnisses muß man aber darüber klar sein, daß es bei demselben Tiere an ver
schiedenen Orten Unterschiede im Bau der Lymphknoten gibt, die wir nur 
wenig kennen. Eine eingehende Kenntnis des Lymphknotenbaues eines Tieres 
ist daher nötig, um Unterschiede im Bau der Lymphknoten verschiedener 
Tiere feststellen zu können. Nur wenige solche Untersuchungen sind gemacht, 
so z. B. von JORDAN und LooPER (1927: Kaninchen), NoRDMANN (1928: Mensch) 
und DAWSON und MAsuR (1929: Inguinallymphknoten der weißen Maus). 
V gl. übrigens, was über das Massenverhältnis zwischen Rinde und Mark S. 311 
und S. 369 gesagt ist. 

Die Kapseln und Trabekel sollen beim Rinde stärker ausgebildet sein 
als bei anderen Tieren, besonders in den peripheren Lymphknoten [RICHTER 
(1902), HEUDORFER (1921), JoLLY (1923) u. a.]. Die Lymphknoten des Pferdes 
stehen in ihrem Bau diesen am nächsten [RICHTER (1902)]. Schwein, Hund, 
Schaf, Kaninchen, Meerschweinchen und Ratte haben dagegen Lymphknoten, 
die ärmer an Bindegewebe sind; oft findet man, z. B. beim Pferd, wie beim 
Menschen eine septenarme Rindensubstanz, während man im Mark kräftige 
Trabekel hat [RICHTER (1902), JoLLY (1923)]. In der Kapsel und den Trabekeln 
mancher Tiere (Rind, Pferd, Schaf, Hund usw.) kommen sehr zahlreiche glatte 
Muskelfasern vor [HEUFELDER (1851), RICHTER (1902)]. HEUDORFER (1921) 
gibt jedoch an, daß diese Fasern z. B. bei Hund und Katze nur vereinzelt auf
treten. Nach BuNTING (1905) entbehren die Lymphknoten des Meerschweirwhens 
der TrabekeL Wo bei Tieren Trabekel in den Lymphknoten vorkommen, 
können sie, sagt BuNTING, in zwei Systemen erscheinen. Ein corticales System 
zieht von der Kapsel, ein medulläres vom Hilus nach innen aus. Jedes der 
beiden Systeme kann fehlen; sehr häufig bleibt zwischen beiden ein trabekel
freier Abschnitt. Die freien Enden der Trabekel vereinigen sich mit den Reti
culumbälkchen. Nur beim vollständigen Trabekelsystem stehen die Enden 
der corticalen und medullaren Trabekel miteinander in Verbindung (vgl. S. 342). 

Der Hilus ist beim Pferd und Rind am besten, beim Hund etwas weniger 
deutlich ausgebildet; beim Schwein fehlt nach den gewöhnlichen Angaben ein 
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deutlicher Hilus am häufigsten. Nach GoLDKUHL (1927) haben die Mesen
teriallymphknoten des Schweines jedoch immer einen deutlichen Hilus, wenn 
auch die Axillar- und Inguinallymphknoten eines solchen gewöhnlich ent
behren. 

Das Massenverhältnis zwischen Rinde und Mark ist ebenfalls sehr ver
schieden. Beim Rind sind die Lymphknoten in dieser Hinsicht am regelmäßigsten 
gebaut; es gibt eine gut ausgebildete periphere Rindenschicht und ein gut aus
gebildetes zentrales Markgewebe. Bei anderen Tieren kann das Mark reichlich 

Abb. 83 . Halsly m p h kn oten d es Schwe<nes. [Nach TRAVTMA~x. (1926) , Abb. 1, S. 7:!6.] D ie "Rinde" 
liegt h auptsachlich z entral, das " l\Ia rk" peripher. K Kapsel. Tr. Trabek eL :\1 :!llarkpartie. 

R R indenpart1e . H Hilus. Vergr. " /1 • (Die B ezeiChnungen etwas geandcrt.) 

ausgebildet sein, so daß der Lymphknoten fast ganz aus Mark zu bestehen 
scheint: bei anderen i st das Mark auch verhältnismäßig gut ausgebildet, durch
bricht aber nur an einer oder einigen Stellen die R indensubstanz; bei wieder 
anderen ist das Mark sehr s pärlich und man kann den Eindruck erhalten , daß 
der ganze Lymphknoten nur aus R indensubstanz aufgebaut ist. Diese einzelnen 
Bauformen finden sich wohl aber nicht bei einem Tier isoliert, sondern man 
kann bei demselben Tier m ehrere oder wie z. B. beim Pferd [BAUM (19ll)j alle 
diese Formen auf einmal finden . Nach Bt:NTING (1905) und DowNEY und WEI
DENREICH (1912) kann man bei vielen Tierarten oft keinen bestimmten Unter
schied zwischen Rinde und :M:ark feststellen . 

J on (1922) st ellt bei d er Ratte zwei verschiedene Typen von L ymphknoten auf. I n dem 
ersten Typus umgibt d ie R inde wie gewohntich das Mark auf allen Seiten außer am H ilus, 
in dem zweiten Typus sind Rinde und Mark polar gegeneinander verlagert, was einige Modi
fikationen im Verlauf der Lymphsinus zur Folge hat. Diese beiden Typen k ann man auch 
bei anderen Tieren finden, z. B. beim Kaninchen [JoRDAN und LooPER (1927)]. Die Lymph
knoten des Rchzcemes haben einen sehr interessanten B au, was schon C HIE YITZ (1881), 

H a ndbuch d er mikro,kop. Ana t omie YI,'l. 24 
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RANVIER (1897), HILLE (1908) und DELAMARE (1909) betont haben (Abb. 83). Neuerdings 
sind sie auch von WIES (1925), TRAUTMANN (1926) und GoLDKUHL (1927) untersucht worden. 
Die Rinde liegt hier hauptsachlich zentral, und zwar im Anschluß an die hier in das Zentrum 
der Lymphknoten eindringenden V. afferentia, wahrend das Mark im Anschluß an die hier 
austretenden V. efferentia peripher verlagert ist. GoLDKUHL will in diesen Lymphknoten 
einen dritten Typus erblicken, der den beiden von JoB aufgestellten zur Seite zu stellen ist. 
Nach H.aRD AF SEGERSTAD (1927) nehmen die Lymphknoten der Elefanten sowohl in bezug 
auf die verschiedenartige Anordnung des Trabekelsystems, wie bezüglich des Baues und 
der Anordnung des Parenchyms (einschließlich der Strombetten) eine Mittelstellung zwischen 
den Lymphknoten des Pferdes und Schweines ein. Eine Verfettung tritt bei den Schweine
lymphknoten sehr oft und in hohem Grade ein (im Alter und bei Mastung). Diese Verfettung 
beginnt in diesem Lymphknoten an der Kapsel, also wie gewöhnlich im Markgebiet, 
und schreitet gegen das Zentrum, die Rinde, vor (vgl. S. 357). 

Die Lymph bahnen der Lymphknoten sind besonders beim Rinde sehr 
breit. Hier finden sich auch breite Markstränge. Beim Schwein sind die Lymph
bahnen sehr eng [GoLDKUHL (1927)]. Bei Mensch und Hund sind sie relativ 
groß. Beim Pferde findet man in etwa 200fo der Lymphknoten außer dem Sinus
system noch ein besonderes Lymphkavernensystem [RICHTER (1902)], das 
auch manchmal beim Kaninchen vorkommen soll. 

Die Lymphsinus sind bei allen Tieren wie beim Menschen von einem Sinus
reticulum durchzogen. HEUDORFER (1921) beschreibt beim Hund und bei 
der Katze auch "eingeengte Lymphbahnen", in welchen das Sinusreticulum 
nur einen peripheren Belag auf derWand des Sinus bildet und zentral ein offenes, 
meist rundliches Lumen bestehen bleibt (Abb. 69). Beim Kaninchen, beim 
Hund, bei der Katze und beim Rinde findet er auch "offene Lymphbahnen'· 
[früher von RICHTER (1902) beim Pferd beschrieben], welche des Reticulumt> 
durchaus entbehren (Abb. 69). Er findet solche streckenweise in der Peri
pherie der Marksinus, zum Teil in die tiefen Teile der Rindensubstanz ein
gesenkt. Sie gehen zentralwärts in die reticulumtragenden Marksinus über. 

Die Sekundärknötchen kommen bei allen bisher untersuchten Tier
spezies vor, sind jedoch in verschiedener Menge ausgebildet. So sind sienach 
RICHTER (1902) z. B. beim Schwein sehr zahlreich, beim Pfer~ dagegen spär
lich. RILLE (1908) hat gezeigt, daß sie in verschiedenen Lebensaltern sehr 
verschieden ausgebildet sind (vgl. S. 360). In den Lymphknoten des Schweines 
liegen sie zentral gehäuft, dort, wo die V. afferentia in die zentralen Rinden
partien eintreten. Beim Schwein sind die Reticulumfasern in der Umgebung 
der Sekundärknötchen sehr reichlich, so daß man manchmal den Eindruck er
hält, daß sie von einer dünnen bindegewebigen Kapsel umgeben sind. Übrigens 
treten die Reticulumfasern z. B. beim Rind, Schaf, Hund und Schwein viel 
deutlicher hervor als beim Kaninchen und Meerschweinchen. 

8. Physiologie. 
Erst als der Bau des lymphatischen Gewebes in der Mitte des 19. Jahr

hunderts näher erforscht wurde (S. 282), konnte auch die Lehre von der Funk
tion dieses Gewebes eine festere Form annehmen. :Früher hatte man sich nur 
mit reinen Spekulationen abgegeben. 

Die Funktion der Lymphknoten hängt ohne Zweifel mit der :Funktion des 
lymphatischen Gewebes im allgemeinen innig zusammen, wo auch immer dieses 
Gewebe eingelagert ist (vgl. Bd. V: 1, S. 279ff.). Wir müssen jedoch annehmen, 
daß die verschiedene Einlagerung und die damit verbundenen gröberen Abwei
chungen im Bau dieses Gewebes diese Funktion in gewisser Hinsicht modifiziert. 
Wenn wir also annehmen, daß die Funktion des lymphatischen Gewebes z. B. 
in den Lymphknoten, in den Tonsillen, in dem Darme und in der Milz im großen 
und ganzen dieselbe ist, so ist es wohl andererseits sicher, daß sie nicht in 
jeder Beziehung ganz parallel verläuft. So muß man z. B. annehmen, daß die 
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Lymphknoten, die im Verhältnis zu den übrigen in den Lymphbahnen ein
geschalteten lymphatischen Gewebsformationen relativ zentral gelegen sind 
und die übrigens einen Vollendeteren Organbau zeigen, durch diese Umstände 
in ihrer Funktion beeinflußt werden. Worin diese Modifikation der Funktion 
besteht, ist zwar schwierig zu sagen; man muß aber annehmen, daß die höhere 
Organisation mit einer höheren Funktionsfähigkeit verbunden ist, daß also 
die Funktion des lymphatischen Gewebes in den Lymphknoten ihre höchste 
Vollendung erreicht. 

Es scheint mir, daß man bei den Diskussionen über die Funktion der ver
schiedenen lymphatischen Formationen des Körpers allzu wenig Rücksicht 
darauf genommen hat, daß das lymphatische Gewebe in der Abgrenzung, die 
demselben hier gegeben worden ist, überall ein einheitliches Gewebe ist. 
Die Funktion muß überall von der Arbeit der Lymphocyten und der Reticulum
zellen abhangen. Davon muß man bei jeder Frage ausgehen, obgleich man 
auch noch außerdem die "lokalen Verhältnisse" berücksichtigen muß. 

Es sind zwei Hauptfunktionen, welche man dem lymphatischen Ge
webe im allgemeinen zugeschrieben hat (vgl. Bd. V: I, S. 277-283). Erstens 
soll dieses Gewebe Brutstätten für die Lymphocyten darstellen. Es soll 
das Bedürfnis des Organismus in dieser Hinsicht befriedigen. Zweitens soll 
das lymphatische Gewebe die in die Lymphe und in das Blut hineingekom
menen Fremdkörper oder mit diesen vergleichbaren Substanzen oder Bil
dungen abfiltrieren. Was diese zweite :Funktion betrifft, so hat man noch 
weiter angenommen, daß das lymphatische Gewebe auch die Aufgabe hat, 
solche Fremdkörper, welche eine schädliche Wirkung auf den Körper ausüben 
können (wie z. B. Bakterien, toxische Substanzen u. dgl.), in sich aufzunehmen, 
zu bekämpfen und wenn möglich unschädlich zu machen. 

Die erste Hauptfunktion des lymphatischen Gewebes geht also darauf aus, 
Lymphocyten zu produzieren. Schon BRÜCKE und KöLLIKER heben 
dies hervor. Sie konnten für die Lymphknoten feststellen, daß die Zahl der 
Lymphocyten in den V. efferentia bedeutend größer ist als in den V. afferentia, 
eine Beobachtung, die später mehrmals bestätigt worden ist. Diese Zunahme 
der Lymphocyten muß also während der Lymphpassage durch die Lymph
knoten stattgefunden haben. Man hat auch gezeigt, daß die Venen der Lymph
knoten eine größere Anzahl von Lymphocyten enthält als die Arterien; HELLY 
(1906) nimmt sogar an, daß die Venen den gewöhnlichsten Transportweg für 
die neugebildeten Lymphocyten darstellen und auch ScHUMACHER (1899) 
hebt die Rolle dieses Weges als Abflußweg fur "zahlreiche Lymphocyten" 
hervor. Auch dies zeigt, daß Lymphocyten in den Lymphknoten neugebildet 
werden. 

HAMMERSCHLAG (1915) behauptet, daß neben einem Abfluß auf diesen Wegen auch eine 
Auswanderung der Lymphocyten stattfindet, und zwar teils um die Hilusgefaße herum 
("perivascullire Emigration"), teils durch die Kapsel in zentrifugaler oder in taugen
tieUer Richtung mit zentrifugaler Tendenz ("perika psulare Emigration"). 

Bei seinen bekannten Untersuchungen konnte FLEMMING (1885) zeigen, 
daß in den Lymphknoten, wie in dem lymphatischen Gewebe überhaupt, zahl
reiche Mitosen vorhanden waren. FLEMMING stellte auch fest, daß die Mitosen 
in den Sekundärknötchen am zahlreichsten zu sein pflegten und glaubte daraus 
schließen zu können, daß die Sekundärknötchen die "Hauptbrutstätten'·, 
"Keimzentren" für die Lymphocyten darstellen. 

Die Zellteilungen in den Sekundarknötchcn finden nach spateren Angaben von FLEM
MING teils in den Zellen statt, welche im Reticulum frei eingelagert sind, teils in fixen Zellen 
(S. 331 ). Durch dieselben werden nach diesem .Forscher die neuen Lymphoc;yten ausgebildet. 
Das Gefaßnetz nimmt dort, wo die Sekundarknötchen zur Ausbildung gelangen, zuerst 
"eine besondere Beschaffenheit" an. Die Capillaren werden namhch h1er zahlreicher und 
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ihre Wände durchlässiger als anderswo, wodurch die Transsudation hier reichlicher wird. 
Die neugebildeten Lymphocyten werden vom Zentrum des Sekundarknötchens in die Peri
pherie getrieben, wo sie zuniwhst abgelagert werden und die periphere, dunkle Schale bilden; 
dann werden sie in die Lymphsinus weitergefuhrt, was alles durch "eine Art langsamer, 
zentrifugaler Druckmechanik" zustande kommt. Dieser Druck wird durch die Vergröße
rung der Zellmasse und durch diese sta.rkere "innere Transsudation" bedingt. 

FLEMMING faßt die Sekundarknötchen als mit besonderer stark lymphocytenprodu
zierender Funktion ausgernstete Herde auf, "welche temporär auftreten, aus kleinen An
fangen anwachsen und sich nach verschieden langem Bestehen wiederum verkleinern und 
verlieren können". Die Anordnung der Capillaren widerspricht dem seiner Ansicht nach 
nicht; diese entstehen erst mit der beginnenden Ausbildung des Sekundarknötchens und 
gehen mit ihm wieder unter, wie es auch beim Wachstum und bei der Atrophie des Fett
gewebes und bei entzündlichen und vielen anderen pathologischen Vorgängen der Fall ist 
(vgl. S. 345). 

Diese Auffassung FLEMMINGs hat sich allgemein eingebürgert. Die Lympho
cyten sollen also nach ihm hauptsächlich in den Sekundärknötchen entstehen, 
teilweise aber auch anderswo in der Rinde und in dem Mark, wo ebenfalls Mi
tosen vorkommen. Ihre Mutterzellen werden gegenwartig fast regelmäßig 
"Lymphoblasten" oder "Keimzentrumzellen" genannt. Sie sind also haupt
sächlich in den Sekundärknötchen zu finden, wo man sie jetzt als freie Zellen 
beschreibt (vgl. S. 331). Sie haben große Kerne von annähernd kugeliger Form 
und ziemlich viel basophiles Cytoplasma. Sie werden teils von den Reticulum
zellen, teils von den Endothelzellen und schließlich auch von Lymphocyten 
abgeleitet (S. 321). Die neugebildeten Lymphocyten kommen entweder in die 
Lymphe, um auf diesem Wege ins Blut zu gelangen, oder sie gehen unmittel
bar in das Blut. 

Man kann nach BEKDA (1896), v. EnNER (1902) und HELLY (1906) die Wanderung der 
Lymphocyten von den Sekundarknötchen in die Lymphbahnen mikroskopisch verfolgen. 
Die Rindenknoten, die mit vollentwickelten Sekundarknötchen ausgerustet sind, sollen 
auch an gut fixierten Fraparaten an ihrer dem Lymphsinus zugewandten Oberflache eine 
unscharfe Begrenzung zeigen, indem zahlreiche Lymphocyten, welche die Lymphbahnen 
hier erftillen, "dicht gedra.ngt an dieser Oberfläche liegen und das Endothel verdecken". 
In denselben Fraparaten sind dagegen die Markstrange fast uberall durch ein deutliches 
Endothel scharf abgegrenzt. An Rindenknoten, welche Sekundarknötchen entbehren, 
ist ~ie Oberflache wie an den Markstrangen scharfer gegen die Lymphbahn abgegrenzt. 

Uber die neuerlich von EHRICH (1929) beschriebenen "Pseudosekundarknötchen", 
die nach ihm besonders im Dienst der Lymphocytenproduktion stehen sollen, s. S. 341. 

Die FLEMMINGsche Theorie hat, wenn man von einzelnen Reservationen 
[LÖWIT (1891), BUNTING (1905), TÜRK (1908) und MARCHAND (1913)] absieht, 
ganz unangegriffen dagestanden. Die erste eingehende Kritik wurde von HELL· 
MAN (1919 und 1921) geliefert und diese mündete darin aus, daß diese Theorie 
unrichtig sein dürfte. Auch LATTA (1921, 1922) kam zu der bestimmten Auf
fassung, daß die Sekundärknötchen keine lymphocytenproduzierenden Herde sind. 

Die Haupteinwande, die HELLMAN gegen die Theorie FLEMMINGs augefuhrt hat, sind 
folgende [ naheres s. HELLMAN ( 1921)] : l. Die einzige, feste Grundlage, auf welcher diese Theorie 
aufgebaut ist, besteht darin, daß die Sekundarknötchen relativ mehr Mitosen enthalten, als 
in einem gleich großen Gebiet des umgebenden lymphatischen Gewebes vorhanden sind. 
Dies ist jedoch nicht immer der Fall. Oft sind die Mitosen der Sekundarknötchen spärlich, 
oft können sie ganz fehlen. Wenn sie vorhanden sind, kann man ihre Existenz auf andere 
Weise erklaren; man kann sie im allgemeinen als Zeichen einer Zellenproliferation auf
fassen, welche auf die in dem lymphatischen Gewebe stets vorhandenen Reize von seiten 
eingedrungener Giftstoffe zurückzuführen sind. Auch gibt es Stellen in dem lymphatischen 
Gewebe, wo man zahlreiche Mitosen finden kann, ohne daß ein Sekundarknötchen hier aus
gebildet wird [LöwrT (1891), BuNTING (1905)]. 2. Man hat nicht zeigen können, daß die 
Mitosen zur Ausbildung von Lymphocyten führen (vgl. S. 314) und die obenerwahnten 
Beobachtungen haben nicht sicher ergeben, daß eine Verschiebung der Lymphocyten 
vom Zentrum des Sekundarknötchens gegen den peripheren Lymphocytwall vor sich 
geht [BAUMGARTEN (1885), MARCHAND (1913)]. 3. Der periphere dunkle Rand des 
Sekundarknötchens steht in keinem regelmaßigen Verhältnis zur Ausbildung des hellen 
Zentrums (S. 335). So pflegt z. B. der dunkle Rand dort gut ausgebildet zu sein, wo das 
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Zentrum nekrotisch ist, fehlt aber oft oder ist schwach ausgebildet, wo das Zentrum ihre 
höchste Ausbildung erreicht hat. Der dunkle Rand steht auch in keinem Verhältnis zu der 
Mitosenzahl im Zentrum [HEIBERG (1924), HELLMAN (1926), S. 336]. 4. Die Sekundär
knötchen treten in der Milz des Menschen (wie in Kaninckentonsillen) intermittent auf, 
sie sind zeitweise in großen Mengen vorhanden, zeitweise sind sie spärlich oder fehlen. 
In derselben Milz haben auch alle Sekundärknötchen im großen und ganzen denselben 
mikroskopischen Bau, während sie in den verschiedenen Milzen von sehr verschiedenem 
Bau sind. Das Aussehen der Sekundärknötchen ist so variierend, daß man bei ihnen nicht 
von einem regelmäßig vor sich gehenden Ausbildungs- und Rückbildungsprozeß sprechen 
kann. Man müßte zweifellos eine größere Regelmäßigkeit in ihrem Aussehen erwarten, 
wenn ihre Funktion auf eine Zellneubildung im Sinne FLEMMINGB hinausginge (S. 338). 
5. Man kann das Vorhandensein von Kernfragmenten ("tingiblen Körperchen") in diesen 
nach FLEMMING in höchster Lebenskraft stehenden Gewebsbildungen biologisch schwer 
erklären, was auch FLEMMING zugibt. Auch die nekrobiotischen und entzündlichen Ver
änderungen, welche sich oft bei durch Unfall schnell verstorbenen Individuen vorfinden 
[HELLMAN (1926)] (Abb. 56, 59-62) sind nach der Theorie FLEMMINGs nicht zu erklären. 
6. Während des Embryonallebens kommen keine Sekundärknötchen vor ; dennoch 
findet wenigstens in den letzten Monaten eine reichliche Lymphocytenproduktion statt. 
Erst einige Zeit nach der Geburt treten die Sekundarknötchen auf (S. 359). 7. Bei den 
lymphatischen Leukamien scheint die enorme Menge von Lymphocyten außerhalb der 
Sekundärknötchen zu entstehen [LINDBOM (1919]). 8. In der Thymus werden zahlreiche 
Lymphocyten gebildet, welche nicht in "Keimzentren" entstehen und überhaupt nicht von 
Reticulumzellen stammen. 

Nach HELLMAN muß man also annehmen, daß die Produktion der Lympho
cyten in dem lymphatischen Gewebe für das allgemeine Bedürfnis des Körpers 
außerhalb der Sekundärknötchen vor sich geht. 

REIBERG (1924) glaubt in den zahlreichen Plasmazellen, die er in den Marksträngen 
findet, die eigentliche Quelle der Lymphocyten annehmen zu durfen. AsCHOFF (1926) 
bestatigt diesen Befund, lehnt aber diese Annahme HElBERGs ab. 

Die zweite Hauptfunktion des lymphatischen Gewebes, welche ganz be
sonders den Lymphknoten zugeschrieben wird, besteht darin, daß sie die in 
die Lymphe hineingekommenen Fremdkörper abfiltrieren. Diese Lehre 
erlangte schon früh allgemeine Anerkennung und wurde von VIRCHOW bei seinen 
Studien über die Tatowierungspigmente aufgestellt. Den Filtrationsapparat 
sollte der Sinus mit seinem Reticulum bilden. In demselben bleiben Fremd
körperchen, wie Pigment, Bakterien, Geschwulstzellen u. a. haften und werden 
aus der Lymphbahn ausgeschieden. 

Die in den Lymphsinus der Lymphknoten besonders langsam vonstatten 
gehende Strömung der Lymphe muß eine solche Filtration begünstigen. Die 
Lymphbahn wird ja beim Übergang der V. afferentia in das Sinussystem in 
so hohem Grade erweitert, daß man sich hier aller Wahrscheinlichkeit nach 
eine Zeitlang eine beinahe vollständige Stagnation der Lymphströmung denken 
muß. "Die Lymphe mit ihrem Inhalt ..... ", sagt BRAUS (1924), "stagniert 
in den Sinus fast völlig wie das Wasser in einem See. Sie umspült die Außen
zone der Rindenknötchen und der Markstränge für eine lange Zeit." Die Strö
mung der Lymphe durch die Lymphknoten wird wahrscheinlich hauptsäch
lich durch den Druck der zuströmenden und die Saugkraft der abströmenden 
Lymphe bedingt (vgl. S. 273 ff.). Kontraktionen der in der Kapsel und den Tra
bekeln eingelagerten glatten Muskelfasern haben beim Menschen wahrscheinlich 
keine nennenswerte Bedeutung. 

Nach NoRDMANN (1928) geht der Hauptstrom der Lymphe durch den Randsinus um 
das Organ herum am Hilus vorbei zu den Lymphsinus zwischen den Markstrangen; ein 
anderer Weg ist durch die engen und sparliehen Intermediärsinus der Rindensubstanz. 
"Es ist ohne weiteres einleuchtend", sagt er, "daß die Verteilung der zustromenden Lymphe 
auf so viele Bahnen auf ihre Geschwindigkeit hemmend wirkt; im gleichen Sinne wirkt 
auch die wieder verengte Abflußbahn durch die Vasa efferentia am Hilus. Als drittes Mo
ment wirkt der Gegenstrom desjenigen Teiles der Lymphe, der durch den Randsinus am 
Hilus vorbei die Marksubstanz erreicht." Er nimmt daher an, "daß unter dem Einfluß 
von Verlangsamung und Stauung im Gebiet des Markes ein Saftstrom durch die Wände 
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des Sinus nach außen, d. h. in die Markstränge dringt", wo er auf einen ihm entgegen
gerichteten Saftstrom stößt, der zentrifugal zur Blutbahn gerichtet ist. Zu dieser Auf
fassung ist er durch Studien besonders über pathologische Lymphstauungen, Speiche
rungen usw. in den Lymphknoten gekommen. 

Es handelt sich aber hier keinesfalls, wie man im Anfang glaubte, um eine 
einfache Filtration. Man muß vor allem mit der großen phagocytären Fähig
keit des Retikulo-Endothels des Sinus rechnen, wodurch die Fremdkörper 
bald in ihrem Vordringen gehindert werden. RIBBERT sagt auch (1907): "Es 
kommt hierbei also sowohl die mechanisch-filtrierende, vor allem die biologisch
phagocytäre Tätigkeit der Drüsenbestandteile in Betracht." 

Eine solche "mechanisch-filtrierende" und "biologisch-phagocytäre Tätig
keit" ist wohl hier das Wesentliche, wenn es sich nicht um giftführende Substanzen 
handelt. Wenn aber giftproduzierende Körperehen (z. B. Bakterien) in den 
Lymphsinus hineinkommen, müssen die reaktiven Prozesse sich ganz anders 
gestalten. Der Prozeß muß viel komplizierter werden; es kommt sicher nicht 
nur eine rein filtrativ-phagocytäre Tätigkeit zustande. Ebensowenig wie man 
an anderen Stellen des Organismus bei einer Reaktion gegen solche Körperehen 
nur von einer phagocytären Arbeit sprechen kann, kann man es hier in den 
Lymphknoten tun. Es muß eine umfassende biologische Reaktion gegen die 
Giftkörper stattfinden, in welcher die Phagocytose nur ein Moment darstellt. 

Alle diese Prozesse, die wir beim Eindringen verschiedener Fremdkörper 
in die Lymphknoten auftreten sehen, deuten offenbar darauf hin, daß es sich 
hier um physiologische Abwehrprozesse von seiten des Organismus handelt. 
Es ist hier ein Schutzmechanismus des Körpers vorhanden. Die Lymphknoten 
sind daher als Schutzorgane zu betrachten, die in den Lymphstrom eingeschaltet 
sind. Sie haben die Aufgabe, das Vordringen von allerlei Fremdkörpern zu ver
hindern und besonders giftige durch verschiedene aktive Prozesse bei ihrem 
ersten Eindringen aufzuhalten und, wie wir später sehen werden, auch zu be
kämpfen und zu vernichten. 

Die Frage der Effektivitat dieser Tatigkeit, dieser "Filtration" gegenüber den ver
schiedenen Fremdkörpern ist viel diskutiert und sehr verschieden beantwortet worden. 
Um einige Beispiele anzufuhren, so behaupten VIRCHOW (1871), v. INs (1876) und ARNOLD 
(1885), daß die Lymphknoten ein sehr kraftiges Filter darstellen, andere dagegen wie 
SLAVJANSKY (1869), SoYKA (1878) und RIBBERT (1907) meinen, daß man sie nicht für ganz 
effektiv halten kann. Was besonders das Verhalten der Lymphknoten den Bakterien gegen
über betrifft, so gibt BEITZKE (1905) an, daß gesunde, unveranderte Lymphknoten ein 
absolut bakteriendichtes Filter darstellen und SELTER sagt (1906): "Die Keimfreiheit der 
Organe und des Blutes beruht nicht so sehr auf der Undurchlässigkeit der Lunge, Darm
wand und Haut, als auf der Undurchlässigkeit der Mesenterial- und übrigen Lymphdrusen '". 
In vielen Arbeiten versucht NOETZEL (1897-1909) experimentell festzustellen, daß die 
Lymphknoten fast jede Filtrationsfahigkeit wie überhaupt jede Schutzfunktion gegen 
Bakterien entbehren. Die Beweiskraft dieser Untersuchungen leugnen aber sowohl HALBAN 
( 1897, 1898) als auch RIBBERT (1907). Die Lymphknoten üben, sagen sie, gewiß gegen nicht
infektiöse Partikel eine filtrierende Funktion aus, und auch die Bakterien werden von ihnen 
zurückgehalten, wodurch der Organismus gegen eine rasche Überschwemmung durch 
dieselben geschützt wird. ÜORNET (1912) hebt hervor, daß die Filtrationsfähigkeit der 
Lymphknoten wesentlich von der Beschaffenheit der fremden Elemente abhangt, was die 
Bakterien betrifft, besonders von ihrer Virulenz. Die Tuschekörner passieren leichter als 
die Bakterien, die nicht pathogenen Bakterien leichter als die pathogenen. Bei der Toxin
bildung bleibt das Toxin in dem Lymphknoten, wodurch teils die Virulenz der Bakterien 
vermindert wird, teils ein intensiver Reiz im Lymphparenchym mit Stase und Thromboti
sierungen entsteht. Diese letzteren verhindern auch das Vordringen der Bakterien. HELL
MAN (1919) kann u. a. durch Rekonstruktionen zeigen, daß die Krebszellen und die Tuberkel
bacillen bereits am Marginalsinus an ihrem ersten Vordringen gehindert werden, während 
die Kohlenpartikel weiter in den Knoten eindringen und am Hilus abgelagert werden 
(Abb. 53), was mit mehreren Einzelbeobachtungen in der Literatur übereinstimmt. 
Erstere, welche eine Giftwirkung ausüben, rufen sogleich außer den gewöhnlichen phago
cytaren Reaktionen auch andere reaktive Veränderungen gegen sich hervor, weshalb sie 
schon an den Eintrittspforten liegen bleiben. Die Kohlenpartikel, die nicht giftig wirken, 
rufen keine derartigen Verandarungen hervor und können daher weiter kommen. 
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Die Schutzkraft der Lymphknoten gegenüber den Bakterien ist weiter 
von einigen italienischen Forschern sehr scharf hervorgehoben worden [PEREZ. 
(1898), MANFREDI (1899), MANFREDI und VIOLA (1899) und MANFREDI und 
FRISCO (1902), EVOLI (1904), ÜONFORTI und BORDONI (1906), LOFARO (1911)]. 
Sie zeigen experimentell, daß die Bakterien, wenn sie nicht in allzu großer 
Menge in die Lymphbahnen hineingelangen (was ja. normaliter in der Regel 
der Fall ist), in den Lymphknoten vollständig zurückgehalten werden, daß 
ihre Virulenz in den Lymphknoten vermindert wird und daß sie binnen einer 
relativ kurzen Zeit vernichtet werden. Auch die französischen Forscher [LABRE 
(1898), ßEZANQON und LABBE (1899), BEZANQON (1899)] finden als Haupt
resultat ihrer eingehenden Untersuchungen, daß die Lymphknoten sowohl 
gegen Bakterien als gegen Toxine einen bedeutenden, aktiven Schutz ausüben. 

Die "filtrierende" ]'ahigkeit der Lymphknoten ist jedoch z. B. nach BARTEL und STEIN 
(1905), ÜALMETTE und GuERIN (1905) in den verschiedenen Lebensaltern etwas verschieden. 

Ich will hier auf die vorzügliche Darstellung ÜELLERs über "Lymphapparat als Schutz
und Filterorgan" in seiner Arbeit "Lymphdrüsen und lymphatisches System" im Handb. 
der norm. und pathol. Physiologie, 1928, aufmerksam machen. Ich wollte gern beinahe 
alles, was er hier als seine Auffassung betont, unterstreichen. Selbst bin ich namlich durch 
meine Studien zu derselben Ansicht gekommen. 

Die durch die Lymphbahnen in die Lymphknoten eingeschwemmten Fremd
körpereben liegen also in erster Linie in dem Marginalsinus oder in den an
grenzenden Teilen der Intermediärsinus [LABB:E (1898), BEZANQON (1898) 
u. a.], teils weil sie nicht weitergeführt werden, da die Strömung der Lymphe 
hier im großen und ganzen stagniert, teils weil phagocytierende und, wenn die 
Fremdkörper giftig wirken, auch andere biologische Prozesse gegen sie aus
gelöst werden. Alle solche Fremdkörper, die phagocytiert werden können, 
werden auch ohne Zweifel von dem Retikula-Endothel des Sinus oder von hier 
liegenden freien Makrophagen aufgenommen. Diese so beladenen Endothel
und Reticulumzellen lösen sich ab und nehmen wie die schon freien Makrophagen 
jetzt wahrscheinlich ihren Weg hauptsächlich in die Rindensubstanz. Man 
muß also annehmen, daß die phagocytierten Fremdkörper im allgemeinen in 
die Rindensubstanz verschleppt und dort in erster Hand eingelagert werden. 

Es gibt in der Literatur viele Angaben, die in dieser Richtung sprechen. Man findet 
z. B. solche schon bei v. INs (1876), RuPPERT (1878) und ARNOLD (1885) bei ihren Unter
suchungen über die Staubinhalation. Die Kohlen- und andere Staubpartikel gelangen 
nicht durch die Lymphsinus zum Hilus des Lymphknotens, sondern werden erst am Mar
ginalsinus phagocytiert und dann durch die Rinde und die Markstränge fortgeschleppt. 
Nach v. BRUNN findet man sowohl Bakterien als Zinnoberkörnchen bereits F/2 Stunden 
nach subcutaner Injektion sowohl in Rinde als Mark. Auch RIBBERT (1907) sagt, daß die 
Fremdkörperpartikel und, was er besonders hervorhebt, auch gelöste Stoffe in den Lymph
sinus von den Endothelzellen aufgenommen werden, wonach diese Zellen in das lymphatische 
Gewebe (in die Rinde und das Mark) einwandern. Als BAUMGARTEN (1886) wie auch JoEST 
(1912) und JoEST und EMSHOFF (1912) experimentelle Untersuchungen uber das erste Auf
treten der Tuberkulose in den Lymphknoten anstellten, fanden auch sie die ersten Ver
anderungen in der Rindensubstanz. BAl:"MGARTEN konnte ebenfalls die Bacillen in der 
Rindensubstanz nachweisen, bevor die reaktiven Veranderungen auftraten. Nach KAJE

YAMA (1925) entstehen die Tuberkelbildungen durch ·Wucherungen innerhalb des lympha
tischen Gewebes selbst, was auch ich (1921) gezeigt habe. Auch AscHOFF (1926) sagt, daß 
die Tuberkel sich am haufigsten m der "Außenzone der Follikel", jedenfalls in dem eigent
lichen lymphatischen Gewebe entwickeln. Die Leprabacillen sollen ebenfalls in den 
Rindenknoten, in Zellen eingelagert, zu finden sein. 

NoRDMANN (1928) scheint neulich durch Studium pathologischer Lymphknoten zu 
einer anderen Auffassung gekommen zu sein. Soweit man aus seiner Arbeit herauslesen 
kann, kommt erst im Markgebiet eme eventuelle "Speicherung"" in das lymphatische Reti
culum zustande. Wirmussen uns jedoch immer erinnern, daß das Verhaltnis verschieden sein 
kann, je nachdem es sich um giftige oder nicht giftige Substanzen handelt. GosSMAN (1929) 
gibt nicht genauer an, wie er sich den Transport von Fremdkorperu denkt. Er sagt nur: 
"Beobachtungen an Lymphknoten, in die Stoffe, wie etwa Pigmente der verschiedensten 
Herkunft und Art, hingelangt sind, lassen ja auch erkennen, daß diese Stoffe entweder in 
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den Sinus allein oder in diesen und im Reticulum des lymphatischen Gewebes zur Auf
nahme gelangen. Dabei scheint eine Gesetzmaßigkeit derart sich zu ergeben, daß mit der 
Lymphbahn herausgeführte Stoffe ebenso wie das Lipoid vom Sinus in das lymphatische 
Reticulum allmahlich verlagert werden." 

Wenn man also auch noch nicht durch direkt darauf gerichtete Untersu
chungen festgestellt hat, daß die täglich in kleinen Mengen eindringenden Fremd
körper, wenigstens die giftführenden, auf diese Weise in die Rindensubstanz 
hineingebracht zu werden pflegen, so ist es nach dem oben Angeführten wohl 
sehr wahrscheinlich, daß dies im großen und ganzen als ein allgemeines Gesetz 
gelten darf. Man muß daher auch annehmen, daß die hauptsächlichen Abwehr
reaktionen, besonders die, welche sich gegen giftführende Fremdkörper richten, 
in der Rindensubstanz ablaufen. 

Auch durch das Blutgefaßsystem müssen Fremdkörper [u. a. Toxine (besonders endogene) 
und Bakterien] in das lymphatische Gewebe eindringen können. In dieser Frage will ich 
ScHULZE (1925) zitieren, der den Wandbau der capillaren und postcapillaren Venen unter
sucht hat. Es scheint erwiesen, sagt er, daß ein besonderer Wandbau hier "einen direkten 
Austritt gelöster Substanzen und geformter Stoffe bis zur Querschnittsgröße von Erythro
cyten gestatten kann und geeignet erscheint, den Durchtritt größerer Zellen zu erleichtern. 
Infolge dieser Einrichtung laßt sich eine meines Wissens bisher noch nicht diskutierte 
Funktion der Lymphdrüsen vermuten. Bei einer Allgemeininfektion wird eine geringe 
Blutstauung im Capillar- oder Venengebiet von Lymphknoten genügen, um etwa im Blut 
kreisende Bakterien oder toxische Stoffe durch Stomata der capillaren und postcapillaren 
Venenwand in das umgebende lymphoide Gewebe übertreten zu lassen, wo sie durch Phago
cyten oder Reticulumzellen aufgenommen und unschadlich gemacht werden können. Es 
waren also die Lymphknoten nicht nur in die Lymphbahn, sondern auch in die Blutbahn 
eingeschaltete Sicherheitseinrichtungen." FRIEDHEIM (1927) gibt inzwischen an, daß die 
Lymphknoten als "Blutfilter" nur eine sekundare Aufgabe haben. Primare Blutfilter sind 
die Leber, die Milz und das Knochenmark. 

Die Reaktionsherde, die sich in das lymphatische Gewebe entwickeln, müssen gegen 
bestimmte Reizstoffe ausgebildet werden und dann an diesen Stoffen gebunden sein, wie 
z. B. der Tuberkel zu den Tuberkelbacillen. Es ist daher ganz natürlich, daß die Sekundar
knötchen in keinem gleichzeitigen Abhängigkeitsverhältnis zu "den verschiedengradigsten 
resorptiven Reaktionen des Retikuloendothels" [GosSMAN (1929)] stehen konnen, was 
GosSMAN auch gefunden hat. Daß sie jedoch etwas an den Speicherungsvorgängen teil
nehmen können, ist kaum zu verwundern. 

In der Rinde und hauptsächlich im nahen Anschluß zum Marginalsinus und 
den V. afferentia findet man die Sekundärknötchen. HELLMAN (1919, 1921) 
hat die Theorie aufgestellt, daß diese Sekundärknötchen den morphologi
schen Ausdruck für die Funktion des lymphatischen Gewebes 
gegen eindringende entzündliche und toxische Reizstoffe dar
stellen. Sie bilden lokale Reaktionsherde {"Reaktionszentren") und treten 
nur dann auf, wenn die Reizstoffe, wie es tagtäglich der Fall sein muß, in nicht 
größerer Menge vorhanden sind, als daß sie lokale Reaktionen hervorrufen 
können. Die Reaktion tritt unter diesen Verhältnissen als abgegrenzter, mehr 
oder weniger exsudativer oder produktiver Prozeß hervor. Der verschiedene 
Aufbau der Sekundärknötchen wird durch diese variierenden Reaktionserschei
nungen erklärt. Der periphere Lymphocytenring ist auch als eine Reaktions
erscheinung, als ein Zeichen der Zuströmung der Lymphocyten aus der 
Umgebung aufzufassen. Man muß jedoch annehmen, daß bei der Ausbildung 
desselben auch die Zusammendrückung des Gewebes beim Zuwachs des zentralen 
Herdes eine nicht unbedeutende Rolle spielt. 

In den Fällen dagegen, wo die Reizstoffe reichlich sind und sich diffus in dem lympha
tischen Gewebe ausbreiten, können gegebenenfalls keine lokalen Reaktionsherde gebildet 
werden, sondern das ganze Gewebe wird in die Reaktion miteinbezogen - sofern es nicht, 
wie in gewissen Fallen bei stärkerer Giftwirkung, vollkommen lahmgelegt wird. Man be
kommt unter solchen Verhältnissen das von der pathologischen Anatomie wohlbekannte 
Bild eines diffus geschwollenen Gewebes, das mikroskopisch das Bild eines diffus über das 
ganze Gewebe ausgebreiteten, überall relativ gleichartigen Reaktionsprozesses (des Retikula
endothels, S. 312) zeigt. 
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Soweit ich sehen kann, muß die Theorie FLEMMINGs (S. 372) unrichtig sein. 
Meine Theorie habe ich als Arbeitstheorie aufgestellt, und es scheint mir, daß 
man für dieselbe gute Gründe anführen kann. Natürlich muß sie noch weiter 
und allseitig geprüft werden, .. ehe man etwas Bestimmtes über sie aussagen 
kann. Jedenfalls ist es meine Uberzeugung, daß die Lösung dieser funktionellen 
Frage wenigstens im nahen Anschluß an diese Theorie zu suchen ist. 

Als hauptsächliche Stütze dieser Theorie kann folgendes angeführt werden [ s. näheres 
HELLMAN (1919, 1921, 1926)]. 1. Alle Beobachtungen, die gegen die Theorie FLEMMINGs 
sprechen (vgl. S. 372), lassen sich mit dieser Theorie gut vereinigen, wie überhaupt keine 
Beobachtung über die Sekundärknötchen derselben direkt widerspricht (vgl. unten). 2. Der 
Bau der Sekundärknötchen, ihr wechselndes Aussehen, sowie die nekrobiotischen Ver
änderungen in denselben bei "normalen" Individuen (S. 333) läßt sich gut mit der Annahme 
vereinigen, daß sie "Reaktionszentren" darstellen, welche von Giftstoffen verschiedener 
Virulenz hervorgerufen sind. 3. Die Sekundärknötchen liegen dort, wo man die Ablage
rung der giftigen Fremdkörper erwarten muß [HELLMAN (1921), GoLDKUHL (1927)]. Die 
ersten Tuberkelknötchen werden auf dieselbe Weise eingelagert wie die Sekundärknötchen 
[MITCHELL (1917), HELLMAN (1921), GRABERG (1926)]. Man hat auch Bakterien in den 
Sekundärknötchen gefunden (s. S. 335). 4. Die Sekundärknötchen werden ausgebildet, 
um einen zufalligen. intermittent auftretenden Zweck zu erfullen. Sie werden nicht, 
wie es FLEMMING annimmt, nach und nach angelegt, soudem auf einmal in größerer 
Menge [HELLMAN (1919, 1926)]. Es muß ein intermittenter Reiz sein, der zu ihrer Aus
bildung fuhrt (S. 339). Bei den Tonsillen liegt es nahe, anzunehmen, daß dieser Reiz vor
zugsweise von der Außenwelt stammt. WALDAPFEL (1927) hat neulich in zwei Fallen 
durch experimentelle Bakterieninjektionen bei Kaninchen, die noch nicht einen Monat alt 
waren, Sekundärknötchen in den Tonsillen hervorrufen können, also in einer Zeit, wo 
normaliter die Sekundarknotchen in diesem Gewebe noch nicht ausgebildet sind. 5. Man 
findet oft und kann experimentell konstatieren, daß bei gewissen toxischen und infektiösen 
Prozessen die Sekundärknötchen zahlreicher und größer werden [LABB:E (1898), FRÖHLICH 
(1898), BEZAN<fON und LABRE (1898), KLEMM (HJ06), MATKO (1918), HEUSSER (1923), AsAI 
(1924), EHRICH (1929) u. a.]. HELLMAN und WHITE (1929, 1930) und A. und H. SJÖVALL 
(1930) haben dies durch Zählungen und Messungen festgestellt. Dagegen verschwinden sie 
z. ß. bei den lymphatischen Leukämien [ZEHNDER (l8!JO), ßANTI (1!l04), TuRK (1908), 
LINDROM (1919) U. a.). 

Nur zwei Beobachtungen sind es, die man nicht im Anschluß an diese Theorie ohne 
weiteres erklaren kann. Die eine ist die Tatsache, daß die periphere Lymphocytenzone, 
besonders in den Tonsillen, exzentrisch ausgebildet ist, wie eine Mutze dem hellen Zentrum 
aufsitzt und immer nach außen gerichtet ist (Bd.V: 1, S. 257). Neuerlich habenR6HLICH (1928) 
und ScHWANEN (1929) diese Eigentumlichkeit zu erklaren versucht. Die andere ist die 
Tatsache, daß bei gewissen Tieren (vor allem dem Schwein) die Sekundarknötchen von 
gewöhnlich dicht gelagerten Bindegewebsfasem wie von einer kleinen Kapsel umgeben sind 
(S. 370). Was die letztere Beobachtung betrifft, so deutet sie auf eine größere Stabilitat 
der Sekundarknötchen hin, als man sowohl nach der Theorie FLEMMINGs als der meinigen 
anzunehmen geneigt ware (vgl. auch S. 340). · 

Weitere Stützen für diese Theorie hat HElBERG (1922, 1924, 192.5) geliefert. 
Durch seine Untersuchungen ist er jedoch zu einer etwas abweichenden Auf
fassung gekommen. Er glaubt in den Sekundärknötchen Herde zu sehen, in 
welchen die Lymphocyten zugrunde gehen, und falls sie Giftstoffe enthalten, 
unschädlich gemacht werden. Auch HEILMANN (1926) ist für meine Theorie 
eingetreten, im großen und ganzen auch DIETRICH (1923), PoL (1923), ScHLEM
MER (1923), FooT (192.5), LAURELL (1926), WETZEL (1926), LUSCHER (1926), 
GROSSMANN und WALDAPFEL (1926), WALDAPFEL (1927), RoTTER (1927), EP
STEIN (1929), EHRICH (1929) u. a. 

ÜELLER (1928) geht in seiner Arbeit im Handbuch der normalen und patho
logischen Physiologie eingehend auf diese Frage ein und stimmt im großen 
und ganzen meiner Auffassung zu. Zu diesem wie auch zu vielen anderen Pro
blemen des lymphatischen Gewebes nimmt er jedoch einen von dem gewöhn
lichen mehr oder minder abweichenden Standpunkt ein. Da ich alle diese Fragen 
nicht hier referieren kann, muß ich auf seine Originalarbeit hinweisen. Was 
die Sekundärknötchen betrifft, stellt er folgende zwei Fragen auf: "Was be
deuten uberhaupt die Mitosen im lympho-retikulären Gewebe?'' und "Wie 
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entstehen die Lymphocyten und welche Beziehungen zeigen sie zu den mitoti
schen Zellvorgängen 1" Die erste beantwortet er so, daß die "Mitosen im reti
kulären Bindegewebe nicht der Ausdruck einer absolut physiologischen Re
aktion sind, sondern daß sie die Antwort einer erhöhten cellularen Inanspruch
nahme darstellen", daß sie also "wohl kaum den physiologischen Prozeß der 
Zellvermehrung darstellen dürfen". Auf die zweite gibt er die Antwort, "daß 
der Lymphocyt sicher nicht auf dem Wege regelmäßiger Teilung über bestimmte 
zwangsläufige Zwischenstadien hinweg hervorgeht. Er erscheint im lymphoiden, 
bzw. lymphatischen Gewebe plötzlich nach Erreichung des Höhepunktes der 
proliferativen Vorgänge der Gewebszellen und geht nicht aus einer mitotischen 
Teilung von Stammzellen hervor" (vgl. S. 32). 

Viele spätere Forscher sind jedoch bei ihren Untersuchungen uber die Sekun
därknötchen bei der FLEMMINGschen Auffassung stehen geblieben wie GROLL 
(1920), NAKAHARA und MURPHY (1921), TRIEL und DOWNEY (1921), LANG 
(1926, 1928), ScHWANEN (1929). NAKAHARA und MuRPHY glauben weitere 
Beweise für die Richtigkeit dieser Theorie geliefert zu haben, wenn sie experi
mentell einen Zusammenhang besonders zwischen der Lymphocytenmenge 
im Blute und der Lebhaftigkeit der Zellteilungen in den Sekundärknötchen 
nachweisen. Man kann sich jedoch sehr wohl denken, daß die pathologischen 
Insulte, welche sie in ihren Experimenten zuführen (u. a. Cancerinokulation, 
X-Strahlen), Reaktionsprozesse verschiedener Art in dem lymphatischen Ge
webe hervorrufen. Die Vermehrung der Lymphocyten und die Zunahme der 
Mitosen in den Sekundärknötchen brauchen daher keineswegs miteinander direkt 
in Verbindung stehende Reaktionen zu sein. EHRICH (1929) hat übrigens bei In
jektionen von Bakterien gerade das Gegenteil gefunden. ScHWANEN (1929) hat für 
seine Beweisfuhrung fast nur auf den Lymphocytenmantel des Sekundarknötchens 
Rücksicht genommen. Auf eine nähere Diskussion aller dieser Arbeiten will ich 
übrigens hier nicht eingehen - eine solche gehört nicht in ein Handbuch. 

WÄTJEN (1925, 1927), UcHINO (1925), AscHOFF (1926) und GossMANN (1929) 
wollen, kann man sagen, einen Kompromiß zwischen den beiden Theorien 
(FLEMMINGs und HELLMANs) zustande bringen. Ihre Auffassung geht darauf 
hinaus, daß die Sekundärknötchen "ein besonders jugendliches lymphatisches 
Gewebe" bilden, welches auf jede Reizung hin in lebhafte Wucherung gerät. 
Bei physiologischen Reizen treten die etwaigen Zerfallserscheinungen sehr 
zurück und die Kernteilungsfiguren beherrschen das Bild" [AscHOFF (1926)]. 
Sie sollen also jetzt Lymphocyten produzieren, in der Weise, wie es 
FLEMMING annimmt. Dagegen führt "bei pathologischen Reizen die schlag
artige Vernichtung der Lymphoblasten im sog. Keimzentrum zur gewaltigen 
Anhäufung von Kerntrümmern, welche dann von Reticulumzellen ungemein 
schnell aufgenommen werden" [AscHOFF (1926)]. "Man kann sagen", hebt 
STERNBERG (1926) hervor, "überall dort, wo Zellgebilde des lymphatischen 
Gewebes zugrunde gehen, und zwar einem Zerfall anheimfallen, kommt es 
zu Wucherung von Zellen des Stützgewebes, die sich räumlich auf Kosten 
der untergehenden lymphatischen Zellen ausbreiten." "Es können unter 
Einfluß von Schädigungen Zellen auftreten, die lymphoblastenähnlich, aber 
ganz auderer Herkunft sind und eine andere Funktion besitzen." Auch GROLL 
und KRAMPF (1920) erklaren ihre drei Sekundärknötchentypen (S. 339) im An
schluß an eine solche Auffassung. WEST (1924) lenkt die Auffassung besonders 
auf diese reichlichen "fur die Sekundärknötchen offenbar spezifischen Makro
phagen" (vgl. z. B. Abb. 63 in dieser Arbeit) und faßt die Sekundärknötchen 
als Gewebspartien auf, wo sowohl eine Zelldegeneration als auch eine Zellpro
liferation stattfindet. So auch KozUMI (1924). BERNHEIM (1924) will keinen 
definitiven Standpunkt einnehmen. 
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Diese Auffassungen stimmen hauptsächlich mit jenen überein, welchen die Forscher 
huldigten, die als erste bei Infektionskrankheiten nekrobiotische Sekundärknötchen fanden. 
So sagt z. B. ÜERTEL (1887), daß "unter der Einwirkung von abnormen Bestandteilen 
der die Zellen umspülenden Gewebsflüssigkeit, oder vielmehr unter der Aufnahme eines in
fizierenden Giftes Veränderungen in der Konstitution der ganzen Zellsubstanz vor sich gehen, 
welche sich zuerst unter dem Bilde der Kernteilung darstellen, die vitalen Äußerungen der 
Zelle selbst aber unter diesen Vorgängen sich erschöpfen und der anfänglichen Kernteilung 
nur ein weiterer Zerfall und das Absterben der Zelle selbst nachfolgt". 

Ich selbst bin zu einer solchen Erklärung geneigt gewesen, fand aber, daß sie nicht ganz 
zufriedenstellend war. "Soll", sage ich (1921), "eine Erklärung im Anschluß an die Theorie 
FLEMMINGs gegeben werden, so scheint mir die Annahme am nächsten zu liegen, daß diese 
Sekundärknötchen, welche sich im Proliferationszustand befinden und also Zellen ent
halten, die wohl leichter als andere geschadigt werden können, beim Eindringen von Giften 
in das lymphoide Gewebe auch leichter Schaden nehmen als das übrige Gewebe, wobei es 
zu nekrobiotischen Prozessen kommt. Indessen scheint mir eine solche Erklärung jedoch 
auch nicht zufriedenstellend zu sein, besonders da sie sich mit einzelnen Beobachtungen, 
die bezüglich der Sekundärknötchen gemacht wurden, nicht vereinigen lä.ßt; man könnte 
auch, wenn diese Auffassung richtig wäre, haufiger Bilder von reiner Nekrose erwarten 
und nicht diese Bilder mit mehr oder weniger, aber doch deutlichen entzündlichen Ein
schlägen." Diese Einwände stehen noch heute fest, und durch spätere Beobachtungen 
[u. a. HELLMAN (1926)] scheint mir eine solche Auffassung noch weniger begründet zu sein. 
Es ist überhaupt sehr schwierig, sich die verschiedenen Proliferations- und Phagocytose
bilder als reaktive Prozesse nach einem vorhergehenden gewiß oft umfassenden Zell
untergang vorzustellen (vgl. Abb. 63, wo in den Sekundärknötchen einer Gaumentonsille 
eine große Menge phagocytierender Makrophagen zu sehen ist). 

WETZEL (1928) will in den Rindenknoten der Lymphknoten einen histo
logischen Ruhezustand und histologische Abwehrzustände ersten, zweiten 
und dritten Grades unterscheiden. Der Ruhezustand ist durch eine völlig gleich
förmige Verteilung der Zellen durch das ganze Gebiet gekennzeichnet. Bei 
dem Abwehrzustand ersten Grades scheint das Gewebe, nach den Kernen be
urteilt, an verschiedenen Stellen verschierlen dicht, und auch einzelne maßig 
vergrößerte Zellen mit helleren Kernen sind zu finden. Im zweiten Grade treten 
einzeln liegende große Zellen, die sich deutlicher von der kleinzelligen Um
gebung abheben als bei dem ersten Abwehrzustand hervor. Sie gleichen den 
Lymphoblasten der Keimzentrentheorie nicht. Dieser Zustand ist gegen den 
ersten und dritten nicht in jedem Falle scharf abzugrenzen. Der Abwehrzustand 
dritter Art ist durch das Auftreten der eigentlichen Abwehrherde, Sekundär
knötchen, gekennzeichnet. Sie sind meistens und in der Hauptsache aus großen, 
vakuoligen Zellen mit großen hellen Kernen und mit oft mangelnder Abgrenzung 
gegeneinander gebildet. Diese Zellen sind vielleicht dieselben wie bei dem Ab
wehrzustand zweiter Art, nur weiter ausgebildet und in geschlossenen Massen 
angehäuft, doch ist die Identität keineswegs sicher. Im Bereich des Herde;:; 
ist auf den Schnitten fast immer ein Gefäß festzustellen. Diese drei Abwehr
zustände sind vielleicht nicht von derselben Beschaffenheit, wenigstens ist der 
Abwehrzustand erster Art zweifellos von anderer Beschaffenheit als der Ab
wehrzustand dritter Art. Es sind mit der verschiedenen Art und Beschaffen
heit zugleich auch, nach WETZEL, verschiedene Ursachen der einzelnen Zu
stande anzunehmen. 

Den Lymphknoten wird, wie dem lymphatischen Gewebe überhaupt (vgl. 
Bd. V: 1, S. 281), auch die spezielle ~Fahigkeit zugeschrieben, Antikorper zu 
produzieren [PFEIFFER und MARX (1898), WASSERMANN (1898), DEUTSCH 
(1899), MANFREDI und VIOLA (1899) FREYMTJTH (1903), WASSERMANX und 
CITRON (1905), RIBBERT (1907), LIVIERATO (1910), LoFARO (Hll1), NEUBER 
(1913), Russ und KmscHNER (1921) u. a.J. Es ist ja eine Tatsache, daß die 
Lymphknoten fast täglich Bakterien und Giftstoffe in sich aufnehmen. Wie 
Untersuchungen von PIZZINI (1892), PEREZ (1897), MA~FREDI (1899), KÄLBE 
(1899). HARBITZ (1905), HESS (1907), BEITZKE (1912), BLOMFIELD (1915), DIGBY 
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(1919) und viele andere gezeigt haben, findet man in den Lymphknoten von 
gesunden Menschen und Tieren Bakterien, die zum Auswaschen fähig sind. Die 
Bakterien, die täglich durch unsere Haut und durch unsere Schleimhäute, 
wenigstens durch sog. "physiologische Defekte", in unseren Körper hinein
gekommen, und welche nicht sofort in dem subepithelialen Gewebe vernichtet 
werden, gelangen in die Lymphknoten. Hier muß also ein spezieller Platz sein, 
wo reaktive Prozesse gegen sie eingeleitet werden. Man muß wohl annehmen, 
daß die Antikörper in erster Linie dort entstehen, wo das Antigen sich einnistet. 
Es scheint mir daher, daß diese Untersuchungen, die auf eine spezielle Fähigkeit 
der Lymphknoten, Antikörper zu produzieren, hindeuten, den richtigen Weg 
zeigen. Wenn die Sekundärknötchen den morphologischen Ausdruck der Reaktion 
des lymphatischen Gewebes gegen die Giltstoffe darstellen, muß in erster 
Linie ihnen eine Bedeutung bei dieser Bildung von Antikörpern zukommen 
[HELLMAN (1919, 1921), HElBERG (1925)]. HEILMANN (1926) sagt auch ohne 
weiteres, daß sie als Immunitätsorgane fungieren. 

Daß die Sekundärknötchen bei Immunisierung vergrößert werden, geht 
schon aus den Untersuchungen von MATKO (1918) und EPSTEIN (1929) hervor. 
HELLMAN und WHITE können (1929, 1930) mit exakten Methoden zeigen, daß 
bei einer aktiven Immunisierung von Kaninchen gegen Paratyphus B (intra
venös) die Sekundärknötchen in der Milz, wie auch, obgleich weniger, in den 
Tonsillen, sowohl in Anzahl als Größe bedeutend zunehmen. Es scheint übrigens, 
als ob das ganze lymphatische System des Körpers bei dieser Immunisierung 
tätig wird. Auch EHRICH (1929) hat bei intravenöser Injektion von abgetöteten 
Staphylokokken eine bedeutende Zunahme der Sekundärknötchen gesehen. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daß die Funktion der Lymphknoten, wie des 
lymphatischen Gewebes überhaupt, in dieser Hinsicht darauf hinausgeht, 
toxische Stoffe täglich in kleinen, gewissermaßen physiologischen Dosen aufzu
nehmen und dadurch zur Immunisierung des Organismus beizutragen. Wenn es der 
Fall ist, so ist dies gewiß eine sehr wichtige physiologische Funktion des lym
phatischen Gewebes. Es gibt auch mehrere Untersuchungen, die darauf hin
deuten, daß das ganze retikulo-endotheliale System (s. unten) mit der Produktion 
der bakteriellen Schutzkörper etwas zu tun hat [AscHOFF (1924, 1925)]. 

Auf die Frage, warum die Altersinvolution des lymphatischen Gewebes so fruhzeitig 
beginnt (S. 356), hat man als Antwort in der Literatur die Vermutung ausgesprochen, daß 
die Altersinvolution beginnt, sobald eine relative Giftfestigkeit gegen die gewöhnlichen 
Giftstoffe eingetreten ist. Eine solche Giftfestigkeit erreicht der Organismus schon im 
frühen Alter. Die Arbeit des lymphatischen Gewebes ist dann nicht mehr in dem gleichen 
Grade erforderlich wie früher [BRIEGER-GÖRKE (1901, 1904), ALBRECHT (1906, vgl. S. 303), 
KLEMM (1906) u. a.], die Altersinvolution stellt sich ein. Das erste Zeichen dieser physio
logischen Involution sollte nach GoRKE das Verschwinden der Sekundarknötchen aus dem 
lymphatischen Gewebe sein. 

Es ist wohl auch eine Tatsache, daß unser Organismus allmählich immer mehr immun 
-giftfest- gegen die gewöhnlichen Giftstoffe wird. Hierzu tragen viele Verhaltnisse bei. 
Die Haut und die Schleimhäute stellen einen kraftigen Schutz gegen das Eindringen exogener 
Giftstoffe dar, der wahrscheinlich mit zunehmendem Alter größer wird. Durch tagliehe 
Immunisierungsprozesse innerhalb des Organismus wird eine immer stärkere Verteidigung 
gegen allerlei giftige Körper und Stoffe ausgearbeitet. Das lymphatische Gewebe nimmt 
wahrscheinlich an dieser Arbeit teil, steht jedoch nicht allein im Dienste dieser Funktion. 
Es liegt die Annahme also sehr nahe, daß die Funktion des lymphatischen Gewebes im 
frühen Alter in höherem Grade in Anspruch genommen zu werden braucht, also wahrend 
einer Zeit, wo die Schutzkräfte des Organismus weniger kräftig sind als später, wo diese 
Schutzkräfte eine größere Vollendung erreicht haben. 

In späterer Zeit hat man vor allem die Reticulumzellen des lymphatischen 
Gewebes, die Retikulo-Endothelien der Lymphsinus der Lymphknoten und der 
Blutsinus der Milz, die KuPFFERschen Sternzellen der Leber, die Capillarendo
thelien der Nebennieren usw. zu einem funktionellen System, dem retikulo
endothelialen System, zusammengefaßt. Es hat sich nämlich gezeigt, 
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daß diese Zellen in bezugauf die Phagocytose und die Speicherung eine grund
sätzliche Ähnlichkeit aufweisen und daß sie sich hierdurch von anderen Zellen 
unterscheiden lassen. Ich kann auf diese sehr interessante Frage hier nicht ein
gehen, sondern verweise diesbezüglich besonders auf die Darstellungen von 
AsCHOFF (1924, 1925), BoERNER-PATZELT, GöDEL und STANDENATH (1925), und 
MAxiMow in diesem Handb. Bd. II: I, S. 448ff. Die Frage ist schon häufig dis
kutiert und bearbeitet worden, und viele interessante Erfahrungen sind schon 
gewonnen; sie hat sich als sehr bereichernd erwiesen, wenn man auch mit 
AscHOFF (1925) sagen muß: "Ob es berechtigt war, die Zellen als ein System 
zusammenzufassen, muß die Zukunft lehren!" 

Ob die Lymphknoten für den Fettstoffwechsel eine größere Bedeutung 
haben, ist noch nicht sicher festgestellt. 

Nach PouLAIN (1901) werden in denselben Lipasen gebildet, die taglieh von großer Be
deutung fur den Stoffwechsel des Nahrungsfettes sind. Im Hungerzustand spielen sie eine 
große R::>lle b3i der Resorption des Reservefettes, die peripheren bei der Resorption des 
Panniculus adiposus, die mesenterialen bei der des Mesenterial±ettes. Sind die Lymph
knoten indessen anderweitig in Anspruch genommen, z. B. im Kampfe gegen Infektionen, 
so soll diese Lipasenbildung bedeutend beschrankt sein. STHEEMANN (1910) teilt nach 
ahnliehen Untersuchungen dieselbe Auffassung. Die Lymphknoten sind Organe zur Vor
bereitung der inneren Fettverdauung, sind Assimilationsorgane, die sowohl dem Nahrungs
fett wie dem Gewebsfett zu Gebote stehen. Nach BERGEL (zahlreiche Arbeiten 1909-1926) 
sind es besonders die Lymphocyten, welche fettspaltende Fermente produzieren [ vgl. 
auch VERSE (1925)]. DABELOW (1928), der eine Fettspeicherung in den Mesenteriallymph
knoten wahrend der Chyluspassage findet, spricht von einer "Ernahrungsfunktion des 
Reticulums" in dem Sinne, daß der Nahrungsbedarf des Lymphknotens dadurch gedeckt 
wird. Nach JÄGER (1928) erhalten die Mesenterialknoten im Durchschnitt etwas mehr Fett
stoffe als die axillaren, inguinalen und cervicalen Knoten. Eine ausgesprochene Beziehung 
zu Alter, Ernährungszustand und Krankheit des gesamten Organismus ist nicht nachweisbar. 

HoLTHUBEN (1910) und EUKEN (1914) können indessen die Untersuchungen von 
POULAIN und STHEEMANN nicht bestatigcn. 

Auch für den Abbau des Eiweißes hat man den Lymphknoten eine Be
deutung zugeschrieben [KuczYNSKI (1922) u. a.]. FAHR (1923) nimmt an, daß 
das Reticulum der Lymphknoten an Stoffwechselvorgängen überhaupt in großer 
Ausdehnung beteiligt ist. 

Die :Frage der Stoffwechselvorgange in den Lymphknoten ist übrigens jetzt größten
teils in die Lehre von dem retikulo-endothelialen System (s. oben) aufgegangen. Man nimmt 
gegenwärtig an, daß dieses System bei Stoffwechselvorgängen eine große Rolle spielt [vgl. 
,JAFFE (1922), AscHOFF (1924, 1925) u. a.]. 

Den Lymphknoten wird von vielen Forschern [HoYER (1899), ScHUMACHER 
(1899}, SrsTO und MoRANDI (1901), THOME (1902) und vielen anderen] eine Zer
störung der roten Blutkörperchen zugeschrieben. Für die "Hämolymph
knoten" sollte diese Funktion eine Hauptaufgabe sein. Neuerdings gibt FAHR 
(1923), der die Lymphknoten des Leberhilus einer naheren Untersuchung unter
zieht, an, daß hier u. a. ein Untergang der roten Blutkörperchen stattfindet, 
so daß dieser "lymphatische Portalring" in gewissem Grade die Milz in ihrer 
blutzerstörenden Arbeit zu ersetzen scheint. Im allgemeinen nimmt man jedoch 
gegenwärtig an, daß eine solche Arbeit den wirklichen Lymphknoten normaliter 
nicht zukommt. 

Im allgemeinen wird bestritten, daß die Lymphknoten, wie das lymphatische Gewebe 
überhaupt (vgl. Bd. V: I, S. 283), eine inkretorische Funktion besitzen. Jedoch wird 
ihnen von einigen Forschern [z. B. KAHANE (1899), HEUDORFER (1921), vVIRTH (1922)] 
eine solche Funktion mit größerer oder geringerer vVahrscheinlichkeit zugeschrieben. 
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Die Milz. 

Von A. HARTMANN, München. 

Mit 60 Abbildungen. 

I. Die Stellung der Milz im Organismus. 
Die Stellung der Milz (Splen, Lien) im Organismus ist noch sehr wenig 

geklärt; ihren grobanatomischen Beziehungen nach gehört sie dem Gefäß
system an, und so wird sie in den älteren Lehrbüchern direkt als Blutgefäß
drüse bezeichnet [v. EBNER (1899), PRENANT, BoUIN, MAILLARD (l9ll)], oder 
den blutbildenden Organen zugerechnet [BöHM-DAVIDOFF (1903)]; nurRENAUT 
(1899) weist ihr auf Grund ihrer histologischen Entwicklung bereits eine Sonder
stellung an, die ihr mit gleichem Recht wie anderen drüsigen Organen zukomme. 

Diese Auffassung hat gewiß manches für sich, denn der feinere Bau des 
Milzparenchyms zeigt gegenüber den im engeren Sinn blutbildenden Organen 
und den Lymphknoten so viele Besonderheiten, daß eine Zusammenfassung 
mit diesen als einer funktionell einheitlichen Organgruppe auch nach den neueren 
Untersuchungen nicht mehr zutreffend erscheint; andererseits jedoch ist die 
Milz gerade durch die eigenartige Konstruktion und Verbindung ihrer Gefäße auf 
das engste in das Blutgefäßsystem eingeschaltet; ferner zeigt sie gewisse Be
ziehungen zur Bildung und Zerstörung von Blutkörperchen und kann dadurch 
Einfluß auf die morphologische Zusammensetzung des Blutes gewinnen; daher 
erscheint es, wenn auch ihre Funktionen im Wechselspiel der übrigen Organe 
und Organsysteme des Körpers noch nicht restlos aufgeklärt sind, doch auch 
berechtigt, sie den Organen des Blut- und Lymphgefäßsystems, wenigstens 
vorläufig noch, einzureihen, wie das in denneueren Lehrbüchern ( STÖHR-MÜLLEK
DORFF (1924), ScHAFFER (1922) und KRAUSE-SZYMONOVICZ (1924)] auch noch 
geschieht. 

Makroskopisch anatomisch betrachtet ist die Milz ein allseitig von einer 
derben Faserhülle umschlossenes und bis auf den schmalen Hilus von Serosa
endothel überzogenes Organ, das im Innern durch ein Gerüstwerk aus Binde
gewebe, den Trabekeln, nur sehr unvollständig in kleinere Räume zerlegt wird, 
die überall miteinander in Verbindung stehen. Diese Raume sind ausgefüllt 
mit einem weichen lockeren Gewebe, der eigentlichen l\Iilzpulpa, in welcher 
sich schon mit freiem Auge zweierlei Bestandteile unterscheiden lassen: kleine 
unregelmaßig geformte und unregelmäßig verteilte Knötchen und Strange von 
weißlicher Farbe und etwas festerer Konsistenz, die man als weiße Pulpa zusam
menfaßt, und dem übrigen dunkelbraunroten, sehr zerfließliehen Grundgewebe, 
der roten Milzpulpa, gegenüberstellt. Erstere besteht in der Hauptsache aus 
lymphoidem Gewebe, dessen Bau jedoch demjenigen der Lymphdrüsen gegen
über mancherlei Besonderheiten zeigt, letztere aus einem lockeren mesen
chymalen Netzwerk, in dessen :Haschen zahlreiche freie Zellen, Elemente des 
Blutes und andere, sich eingelagert finden, und das von plexusartig miteinander 
verbundenen sehr weiten capillaren Venen, den }lilzsinus, durchsetzt ist. 
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Insofern das System der Trabekeln und die Lymphknötchen in Betracht 
kommen, steht die Milz den Lymphdrüsen nahe; was sie aber grundsätzlich 
von diesen unterscheidet, sind einerseits die Beziehungen des lymphoiden Ge
webes zu den Gefäßen, andererseits die Verbindung desselben mit der roten 
Pulpa, deren feinerer Bau in engster Verknüpfung mit den sie durchsetzenden 
eigenartigen Capillaren steht und sie zu einem Gewebe ganz besonderer Art 
stempelt. Ohne gleichzeitig die Struktur der Gefäße zu berücksichtigen, ist es 
unmöglich, den Aufbau der Pulpa in ihren wechselseitigen Beziehungen zu ver
stehen, und hierin liegt die Eigentümlichkeit, welche die Milz vor den anderen 
blutbildenden (Knochenmark, embryonale Leber) und blutzerstörenden Organen 
(Hämolymphknoten) auszeichnet. 

Wenn man also die wesentlichen Merkmale der Milz hervorheben will, so 
sind diese nicht gegeben in besonders charakteristischen Gewebsbestandteilen, 
also nicht in dem Vorhandensein von Lymphknötchen an sich, noch in dem 
Reticulum der Pulpa, das in ähnlicher Weise auch sonst im Organismus weit 
verbreitet sich findet; nicht in Blutbildungsherden, noch auch in Orten der 
Blutzerstörung, die ebenfalls nicht ausschließlich auf die Milz beschränkt sind; 
sie kommt nicht in Betracht als Lieferstätte besonderer nur ihr eigentümlicher 
Zellen, es sei denn, daß den aus ihren Keimlagern hervorgehenden weißen 
Blutzellen gewisse Eigentümlichkeiten anhaften, die in ihrer Struktur nicht 
zum Ausdruck kommen; auch eine spezifisch sekretorische Funktion (Hormon) 
kann jedenfalls nicht sicher nachgewiesen werden, wenn auch manche Versuche 
von AsHER und seinen Schülern [H. NAKAO (1925)] darauf hindeuten. Schließ
lich bleiben nur die Gefäße übrig, deren Struktur allerdings gewisse Besonder
heiten zeigt, die sie dem Bauplan des ganzen Organs augepaßt erscheinen lassen, 
die aber für sich allein genommen das Wesen derselben nicht ausmachen. 

Es beruht demnach die Bedeutung der Milz nicht so sehr in dem 
Vorhandensein oder Überwiegen einer bestimmten Gewebsart, als 
vielmehr in der wechselseitigen Verbindung und Anordnung von 
Mesenchym und seinen Derivaten (vgl. Bd. II, Abschnitt b vonMAXIMow), 
in welches in sinnvoller Weise eigene Blutbahnen eingebaut sind, 
die nicht entfernt werden können ohne das Ganze zu zerstören. Es 
wird sich dies erst aus der folgenden Beschreibung ergeben, doch soll schon 
hier darauf hingewiesen werden, da die verschiedenen geweblichen Bestandteile 
der Milz zunächst im einzelnen geschildert werden müssen. 

II. Das Vorkommen der Milz im Tierreich. 
Die Milz scheint bei allen Wirbeltieren, außer den Acraniern, vorhanden 

zu sein, wenn auch ihre Form, ihre Lage und ihre relative und absolute Größe 
sehr verschieden sind. Bei den Wirbellosen fehlt sie vollständig; hier findet 
sich auch kein anderes Organ, das ihr etwa an die Seite zu setzen wäre, was 
vielleicht mit der verschiedenen Form des Gefäßsystems und anderen Aufgaben 
des Blutes, die ihrerseits eine von den Vertebraten abweichende celluläre Zu
sammensetzung desselben bedingen, in Beziehung steht. 

Auch die Acmnier besitzen noch keine Milz 1, noch nicht einmal ein Rudiment einer 
solchen, überhaupt kein Gewebe, das dem blutbildenden Gewebe der übrigen Wirbel
tiere zu vergleichen wäre. Hierin stehen die Acranitr noch ganz auf der Stufe der Wirbel
losen 2• 

1 Nach einer Mitteilung von Prof. V. ]'RANZ, Jena. Vgl. ferner die zusammenfassende 
Studie über die Acranier von V. FRANZ 1927, S. 476. 

2 Den Schwammkörpern von GoLDSCHMIDT (1905), die hier vielleicht in Betracht kommen 
könnten, liegt wahrscheinlich nichts anderes zugrunde als segmentale von Bindegewebe usw. 
begleitete Quervenen (V. FRANZ, 1927, S. 493). 



Das Vorkommen der Milz im Tierreich. 399 

Ob bei den Cyclostomen schon eine Milz vorhanden ist, scheint noch nicht vollständig 
klar zu sein. Nach KRAUSE (1923) kommt sie zuerst bei den Plagiostomen vor, laßt aber 
hier schon alle für die Milz charakteristischen Bestandteile erkennen. LAGUESSE (1890) 
erwähnt bei Lampreten einen kleinen septierten Sinus venosus an der Eintrittsstelle der 
Pfortader in die Leber, den er für die Milz hält; KuPFFER (1893) beschreibt bei Ammocoetes 
die Umbildung eines dorsalen Pankreasdivertikels zu lymphoidem Gewebe, das der Milz 
gleichzusetzen wäre, was jedoch von BRACHET (1897) in Abrede gestellt wird. Nach KEIBEL 
(briefliche Mitteilung 1927) scheint das lymphatische Gewebe in der Spiralfalte des Darmes 
von Petromyzon der Milz der höheren Wirbeltiere homolog zu sein, welche Anschauung 
auch RAUTHER (1924) teilt. Man kann also bei diesen Tieren noch nicht von einem Milz
organ, sondern höchstens von Milzgewebe sprechen. 

Erst von den Fischen an aufwarts ist sie als geschlossenes, stets in einer Falte des dorsalen 
Darmgekröses eingeschaltetes Organ von meist dunkelbraunroter Farbe zu finden. Doch 
ist gerade bei den verschiedenen Vertretern der Fische ihre Form und Lage noch sehr ver
schieden: so besitzt z. B. Alopias vulpes (bei 3,5 m Gesamtlänge) eine 1,2 m lange mit Längs
furchen versehene Milz, so daß auf dem Querschnitt sich um ein nur aus Gefaßbundeln 
bestehendes Zentrum sechs Lappen reihen; dieses zentrale Gefaßbtindel wird durch eine 
Unzahl von Arterien gespeist (HEMMETER, 1926); bei anderen Haien (Galeus cants und 
Acanthias 1:ulgaris) ist die Milz ebenfalls sehr lang; sie erstreckt sich als relativ schmales 
dunnes, auf dem Querschnitt dreieckig bis elliptisches Band, vom Magen entlang dem ganzen 
Mitteldarm und biegt mit ihrem unteren dickeren Ende wieder kranialwarts um, so daß 
sie etwa die Form einer Pfeife zeigt. Bei den Rochen dagegen (Raja clavata, Tygon pasti
nacca) ist ihre :Form sehr ahnlieh der menschlichen mit einem deutlichen Margo crenatus, 
ihre Lage dorsolateral in der kleinen Kurvatur des stark gekrilmmten Magens. 

Von den Teleostiern, um nur einige Beispiele zu geben, besitzen einige (wie Pleuronectes, 
Agonus cata.phractus, Trigla gurnardus, Zoarces vi1:iparus, Callionymus Lyra) eine fast 
rundliche Milz, die hinter oder neben dem caudalen Ende des Magens liegt; bei anderen 
(wie Centronotus gunellus, JJfotella mustela, Labrus rupestris) ist sie weit herab in das Gekröse 
des Mitteldarms verschoben, bei Soleus vulgaris gabelt sie sich in zwei Zipfel; bei Leuciscus 
cephalus umfaßt sie mit zwei länglichen Lappen die obere Halfte des Mitteldarms auf der 
dorsalen Seite. 

Auch der histologische Aufbau ist nicht fiir alle Arten glei('h [HOYER (1892) und (1894-), 
und eigene Beobachtungen); doch betreffen die Unterschiede weniger das Vorhandensein 
oder Fehlen eines bestimmten Gewebstypus als vielmehr die relative Anordnung und die 
Beziehungen der einzelnen Gewebselemente und Gefaße zueinander. Das die Grundlage 
bildende mesenchymatöse Reticulum ist (wenigstens bei einer Reihe von mir untersuchter 
.Milzen der obengenannten Arten) mit geringen Schwankungen in bezug auf die Dichte 
das gleiche. Dagegen zeigen sich betrachtliehe Verschiedenheiten in Menge und Anordnung 
des lymphoiden Gewebes, im Bau der Gefaße und ihren Beziehungen zum Mesenchym und 
im bindegewebigen Sttitzgerüst. Inwieweit die Unterschiede hinsichtlich der relativen 
und absoluten Menge des lymphoiden Gewebes als essentielle Komponente filr den Aufbau 
der Milz in Betracht kommen oder mehr zufallige Schwankungen darstellen, ist eine Frage 
filr sich, die später noch zu erörtern sein wird. Eine Beschreibung der Verschiedenheiten 
im einzelnen wurde hier zu weit führen; doch sollen besonders auffallende Struktureigentüm
lichkeiten an geeigneter Stelle Erwahnung finden. 

Viel glcichmaßiger nach Form, Lage und allgemeinem Bau zeigt sich die Milz bei den 
Amphibien; bei den An1tren liegt sie als relativ kleines rundliches Knötchen von dunkel
roter Farbe am Übergang des Dünndarms in den Enddarm auf der linken Seite [HoFF
MANN (1874), EcKER-GAUPP (1904), KRAUSE (1923) u. a.l, bei den Urodelen als mehr läng
licher mit scharfen, haufig etwas eingekerbten Randern versehener Körper von brauner 
bis rötlicher Farbe im dorsalen Gekröse des Magens [NAKAJIMA (1929), HARTMANN (1926), 
HoFFMANN ( 187 4) ]. Primiti 1•e Urodelen ( Siren lacertina) besitzen eine lange, von mehreren 
segmental von der Aorta abgehenden Gefaßen versorgte Milz [KLAATSCH(1892)], dieKLAATSCH 
als d1e gemeinsame Urform anspricht, aus welcher das bei den höheren Amphibien vor
handene kleinere Organ durch verschieden starke Reduktion entstanden sein soll. 

Unter den Reptilien haben die Schlangen eine rundliche Milz von meist nur unbedeutender 
Größe, deren Farbung einen gelblichen, nur wenig Rot enthaltenden Farbton aufweist 
[HOFF!IIANN (1890)]; bei den meisten ist sie außerdem mit dem vorderen Ende des Pankreas 
mehr oder weniger fest verwachsen ( Tropidonotus und Coronella), bei anderen (Boa con
.strictor, Boa cenchris) wieder fast vollstaudig davon getrennt. Trotzdem die Oberflache 
annahernd glatt erscheint, zeigt sich das Organ auf dem Querschnitt durch starke von der 
Kapsel ausgehende Septen in einzelne Kammern abgeteilt, in welchen das lymphoide Gewebe 
nach Art von sehr großen Follikeln sich angehauft findet, so daß man von dem Reichtum an 
Blutgeiaßen abgesehen zunächst den Eindruck einer Lymphdruse erhalt (Abb. 1). Deshalb 
haben auch W. ML"LLER (1865) und BILLROTH (1862) die Schlangenmilz als fast ausschließlich 
aus weißer Pulpa bestehend geschildert. 
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Ein sehr ähnliches Verhalten zeigt die Milz von Eidechsen [ Lacerta agilis, HoYER ( 1892) ], 
nur erscheint hier die facherige Unterteilung durch Bindegewebssepten nicht so scharf 
ausgepragt. Besonders auffallend sollen fragmentierte Erythrocyten aufnehmende Phago
cyten mit gelappten Kernen sein, die sich in acidophile Granulocyten verwandeln [KRAUSE 
(1922)], namentlich im Herbst und Winter. 

Bei Lacerta piyusensis ist die Milz auffallend klein und liegt, wie KRAUSE (1922) fli.r 
Lacerta agilis betont, sehr versteckt nahe der Wirbelsaule; starkere Bindegewebszuge und 
ein besonderes Hervortreten von lymphoidem Gewebe, wie KRAUSE dies angibt, konnte 
ich nicht finden; dagegen waren zahlreiche acidophil gekörnte Zellen vorhanden. 

Bei den Schildkröten [Emys europea, HoYER (1892) und Testudo graeca, Chrysemis 
elegans, eigene Beobachtung] ist die Milz als bohnen- oder knötchenförmiges Gebilde in 
das Gekröse des Dunndarms eingelagert, zwischen dessen Schlingen sie verborgen liegt, 

k 
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Abh. 1. :IIilz YO!I Tropidonotus natrix. BoerN. Hamatoxylin-Eosin. k Kt-"psel; f Follikel; im 
Zentrum gefaß- nnd zellreiches Bindegewebe, das in Septen zwischen die ]'ollikcl einstrahlt. 

und unterscheidet sich von derjenigen von Tropidonotus und Lacerta auch durch viel reich
lichere Entwicklung von roter Pulpa, in welcher das lymphoide Gewebe strangförmig (als 
adenoide Scheide der Arterien) verteilt ist. 

~Über die Milz der Vogel besitzen wir außer den alteren Untersuchungen von BrLLROTH 
(1857), W. MuLLER (1865) und ScHWEIGGER-SEIDEL (1862-1863) auch einige neuere Arbeiten 
von HOYER (1894), JoLLY (1908 und 19ll) und GRESCHIK (1915), die sich allerdings m<>hr 
mit dem mikroskopischen Aufbau befassen, ferner eine Zusammenstellung uber Größe, 
Form und Gewicht der Milz bei 84 Vogelarten von MAGNAN und DE LA RIBOISIERE (1911). 
Aus dieser geht hervor, daß die Form entweder mehr eine kurz gedrungene, rundlich bis 
bohnenförm~ige oder eine ausgesprochen langgezogene, wurst- bis stabchenförmige ist, 
daß sich nur ganz allgemeine Beziehungen zwischen Form der Milz und Gattung festst ellen 
lassen, daß absolute Größe und absolutes Milzgewicht mit Größe und Gewicht des be
treffenden Tieres parallel gehen, daß aber bei Umrechnung von Form und Größe unter 
Bezugnahme auf die Milz eines Tieres, welches gerade l kg wiegt, sich eine gewisse Reihen
folge aufstellen laßt, nach welcher große Vögel am wenigsten Milzsubstanz, kleine dagegen 
am meisten besitzen. Strukturelle Unterschiede sind hier nicht berucksichtigt. Die Lage 
der Milz wird als ziemlich konstant angegeben, auf der rechten Seite des Magens in einer 
kleinen Vertiefung am Übergang des Drüsenmagens in den Muskelmagen [vgl. auch KRAUSE 
(1922), S. 313]. Dagegen weist KRAUSE für die Taube auf die Abhangigkeit in bezug auf 
Gestalt, Größe und Farbe des Organs von der Jahreszeit hin. 

Was ihren allgemeinen Bau anbetrifft, so scheint die Milz der Vogel derjenigen der 
Reptilien noch ziemlich nahe zu stehen; das lymphoide Gewebe, das gegenuber der roten 
Pulpa nicht mehr so stark hervortritt wie bei den Schlangen, laßt jedoch schon innigere 
Beziehungen zu den arteriellen Gefäßen erkennen, welche es nahezu in ihrer ganzen Lange 
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in Form einer adenoiden Hülle umscheidet. Im Frühjahr und Sommer sind auch kugelige 
Follikel mit Keimzentren nachgewiesen [KRAUSE (1922)]. Ein ausgesprochenes binde
gewebiges Trabekelwerk scheint jedoch auch hier noch zu fehlen. 

Über die'Verbindungen zwischen Arterien und Venen, die gerade bei niederen Wirbel
tieren manchen interessanten Aufschluß geben, sowie über ihren feineren Bau soll später 
im Abschnitt über die Gefäße der Milz noch im Zusammenhang berichtet werden. 

Sehr viel besser als über die Milz der niederen Vertebraten sind wir über 
diejenige der Säugetiere unterrichtet, die dem gleichen Organ des Menschen 
sehr nahesteht. Besonders auf sie einzugehen würde daher nur eine Vorweg
nahme weiterhin zu schildernder Verhältnisse bedeuten. Die Lage der Milz 
ist bei allen höheren Säugern die gleiche: im dorsalen Magengekröse meist der 
hinteren und linken seitlichen Wand des Magens anliegend. Ihre Form jedoch 
ist, wie kürzlich von SKRAMLIK (1927) hervorgehoben hat, verschieden, entweder 
lang und dünn (Hund, Katze, Ratte, Maus, Hase, Meerschweinchen, Kaninchen, 
Rind, Pferd) oder kurz und dick etwa von der Form einer Bohne (Mensch, 
Affen, Igel, Fledermaus, Schaf und Ziege); dementsprechend ist auch die Zahl 
der am Hilus eintretenden Gefäße sehr wechselnd. Doch wird dadurch der 
histologische Bau im allgemeinen nur wenig beeinflußt. 

Wie außerordentlich verschieden selbst bei der gleichen Gattung die absolute und 
relative Größe der Milz, ihre Gestalt (Einkerbungen, Rander, Lappen, spitze oder stumpfe 
Pole) und Hiluszeichnung sein kann, geht aus den sorgfaltigen diesbezüglichen Unter
suchungen von MrNTZLAFF (1909) an 50 Hunden von verschiedenem Alter und verschiedener 
Rasse hervor, die allerdings nur die makroskopischen Verhaltnisse berilcksichtigen. Gesetz
maßige Beziehungen ergeben sich hieraus freilich nicht. 

Bei niederen Saugern ist die Gestalt der Milz vielfach noch sehr variabel [SonoTTA 
(1914), GRAY (1854)]; Echidna und Ornithorhynchus zeigen noch eine relativ sehr kleine 
und dünne in drei Lappen gespaltene Milz, deren Lage dem Magen, dem Mitteldarm und 
dem Enddarm entspricht. Sehr klein ist auch die Milz der Marsupialier und zerfallt bei 
vielen VerLreLern der Ordnung wenigstensamunteren Ende in zwei ungleich lange Lappen; 
ahnliehe Verhaltnisse finden sich noch zum Teil bei den carnivoren Edentaten. 

Bei den höheren Saugern beschrankt sich die Lappung auf unregelmaßige und meist 
nicht sehr tiefe Einkerbungen der langen Rander, die nicht einmal immer vorhanden sind, 
und auf gelegentliche Verbreiterungen meiRt des unteren Pols, wodurch besondere Lappen
bildung vorgetauscht werden kann. Wesentliche Eigentümlichkeiten flir die feinere Struktur 
ergeben sich daraus nicht. 

Wichtiger als die Form ist in dieser Beziehung die Größe; weniger die Schwan
kungen der absoluten Größe bei den verschiedenen Gattungen und Arten, als 
die Schwankungen der relativen Größe bei derselben Art und demselben Indi
viduum, worauf noch ausführlich zurückzukommen sein wird. Zum großen 
Teil sind diese Schwankungen bedingt durch den wechselnden Gehalt an Blut, 
wobei Pulpa und Gefäße in gleicher oder verschiedener Weise betroffe:q sein 
können, und wodurch natürlich Farbe und Konsistenz des Organs, aber auch 
das histologische Bild beeinflußt wird. Daneben spielt jedoch auch die Masse 
des Pulpagewebes selbst, vor allem die Ausbildung des lymphoiden Anteiles 
eine Rolle. Auch die Farbe des Organs kann außerordentlich wechseln: beim 
frisch getöteten Tier ist sie meist dunkelrot mit einem mehr oder weniger starken 
Stich ins bläuliche; doch kann sie auch mehr gelblich rot oder bräunlich aussehen. 
Die Milz der menschlichen Leiche zeigt meist eine dunkelbraunrote bis violette 
Farbe und eine sehr wechselnde Konsistenz. 

In den Verschiedenheiten des Blutgehaltes in Pulpa und Gefäßen, sowie 
der Menge und Verteilung des lymphoiden Gewebes liegt die Hauptschwierigkeit 
der Beurteilung der Milzstruktur; über Einzelheiten sind wir jetzt verhältnis
mäßig gut unterrichtet; dagegen fehlt es noch an einer einheitlichen Auffassung, 
welche die verschiedenen Struktureigentümlichkeiten zu einem unteilbaren mit 
der Funktion übereinstimmenden Ganzen vereinigt. Vielleicht ist dies aber 
auch gar nicht möglich, da, wie die letzten üntersuohungen ergeben, die Funktion 
der Milz offenbar eine sehr vielseitige und auch sehr wechselnde ist. Es ist 
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sehr bezeichnend, daß von den vielen Arbeiten der letzten zwei Jahrzehnte 
sich nur ganz wenige mit morphologischen Besonderheiten, die meisten dagegen 
mit funktionellen Beziehungen der Milz befassen. 

111. Die mikroskopische Struktur der Milz. 
A. Allgemeiner Bau. 

Die feinere Struktur der Milz macht man sich am besten klar mit Hilfe 
eines Schemas, das in Abb. 2 gegeben ist, und das auch die relativen Lagebezie
hungen der einzelnen Gewebsbestandteile wenigstens in grober Form zum 

Abb. 2. Übersichtsschema ftir den Aufbau der Milz. Schwarz: Kapsel uud Trabekel; rot : Arterien ; 
blau : Venen und Veuensinus ; g elb: Capillarhulsen; grau: lymphatisches Gewebe mit und ohne 

Keimzentren. Als Schnittbild gedacht. 

Ausdruck bringt. Eine derbe fibröse Kapsel (schwarz) umschließt das aus 
mannigfach differenziertem Mesenchym bestehende Organ und schlägt sich auf 
die am Hilus eintretenden Gefäße um, deren gröbere Verästelungen sie begleitet. 
Von diesen gehen weitere teils gröbere, teils feinere Züge aus, die Milzbalken 
oder Trabekel (schwarz), die sich untereinander und mit der Kapsel verbinden, 
so daß ein netzartiges Gerüstwerk entsteht, welches innerhalb der Kapsel ver
spannt ist. Durch dieses Balkenwerk werden kleinere Hohlräume, die Milz
kämmerchen, im Innern abgegrenzt, die jedoch alle durch die zwischen den 
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Trabeke1n befindlichen Lücken miteinander in Verbindung stehen. In Abb. 3 sind 
Kapsel und Balken als rötliche, teils gefäßhaltige, teils gefäßfreie Stränge sichtbar. 

Die Milzkämmerchen sind ausgefüllt von der Milzpulpa, welche auch die 
feineren Verästelungen der Arterien (im Schema rot) enthält. Letztere sind 
umgeben von dicken Scheiden aus lymphoidem Gewebe (grau), das entweder 
längliche, auch häufig sich mit den Arterien verzweigende Hüllen um dieselben 
bildet oder ihnen in Form mehr rundlicher Knötchen, den MA.LPIPHischen 
Körperehen anhängt, in welchen sich gelegentlich auch Ke.~mzentren beobachten 
lassen (Abb. 3 und Abb. 28 u. 29). Nur die kleineren Astehen der Arterien, 
die sich schließlich noch pinselartig aufteilen (Arteriae penicilli), bleiben frei 
von lymphoidem Gewebe, stecken dafür aber häufig in besonderen der Wand 
dicht anliegenden Scheiden, den Capillarhülsen von ScHWEIGGER-SEIDEL (im 
Schema gelb), die sehr verschiedenen Bau zeigen und auch nicht bei allen Tieren 
in gleicher Weise vorhanden sind. Die Stränge und Knötchen aus lymphoidem 
Gewebe, die häufig schon makroskopisch als feine weißliche Flecken wahr
nehmbar sind, werden als weiße Milzpulpa zusammengefaßt. 

Dieser weißen Milzpulpa wird die rote Milzpulpa als weiche zerfließliehe 
:Masse gegenübergestellt, die alle Zwischenraume zwischen der lymphoiden 
weißen Pulpa und den fibrösen Trabeke1n ausfüllt. Sie besteht aus weiten 
in Form eines räumlichen Netzes (beim Menschen und einigen Säugern) unter 
einander zusammenhängenden capillaren Venen, den Milzsinus oder BILLROTH
schen Venen (im Schema blau), welche an vielen Stellen vermittels kurzer 
Verbindungsstücke (Pulpavenen) in die in den größeren Trabekeln verlaufenden 
Balkenvenen einmünden. Die zwischen den capillaren Venen frei bleibenden 
Lücken sind ausgefüllt von einem zelligen Reticulum, das in seiner Gesamt
masse ebenfalls ein räumliches unregelmäßiges Netzwerk bildet, de~;~;en Stränge 
die Maschen des Venennetzes durchsetzen. Es ist im Schema Abb. 2 rechts 
oben im Bereiche eines Milzkämmerchens eingezeichnet und steht ebenso wie 
das Venensetz durch die zwischen den Trabekeln befindlichen Spalten mit dem
jenigen benachbarter Kämmerchen in kontinuierlicher Verbindung. 

Das Mesenchymnetz umschließt wiederum kleinere Maschenräume, die im 
Schema der Deutlichkeit halber leer gelassen sind, die aber in Wirklichkeit 
reichlich freie Zellen verschiedener Art enthalten. Diese müssen erst durch 
Ausspülen entfernt werden, um dasReticulum zur Darstellung bringen zu können; 
daher macht das Gewebe der Milz an nach den gebräuchlichen Methoden behan
delten Schnitten einen vollständig kompakten Eindruck (Abb. 3), der kaum 
Einblick in den Zusammenhang der geweblichen Bestandteile des Organs gewährt. 

Von besonderer Wichtigkeit für das Verständnis des strukturellen Aufbaus 
der Milz ist das Verhalten der Gefaße, das in Abb. 2 ebenfalls schematisch 
dargestellt ist. Arterien und Venen gehen nicht vermittels eines Capillarnetzes 
ineinander über, sondern die Endäste der Arterien lösen sich nach Verlust ihrer 
Hüllen im Mesenchym auf und entleeren ihren Inhalt in dessen Maschen; die 
Venen haben ihre Wurzeln in dem sinuösen Netz der Pulpavenen, die ihrerseits 
wieder Anschluß an die Hohlraume des Reticulums gewinnen 1 • Nur selten, 
wenigstens beim Menschen, stehen Arterien und Venensinus in direkter Ver
bindung (im Schema Abb. 2 rechts oben an zwei Stellen angedeutet). Es ist 
klar, daß die Wand der Arterien und Venen diesen besonderen Verhältnissen 
augepaßt sein und ein von dem allgemeinen Bau der Gefaße abweichendes 
Verhalten zeigen muß. 

1 Daß der Übergang des arteriellen in den venösen Kreislauf im Einzelfalle sich sehr 
Yerschieden darstellen kann und mcht alle Moglichkeiten sich in einem einzigen Schema 
zusammenfassen lassen, wird sich ans Abschnitt D auf S. 489 ergeben; vgl. hierzu auch 
Abb. 53 bis Abb. 58, S. 523-525. 

26* 
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Nach dieser kurzen Übersicht über die verschiedenen am Aufbau der Milz 
beteiligten geweblichen Bestandteile sollen dieselben nunmehr ihrer feineren 
Struktur und ihren gegenseitigen Beziehungen nach im einzelnen genau ge
schildert werden. 

Methoden zur Untersuchung der Milz. Eine besondere Methodik der Milzunter
suchung gibt es nicht; die Technik, die man im einzelnen anwenden will, richtet sich in 
erster Linie nach dem Zweck, den man damit verfolgt, und kann demnach sehr verschieden 
sein. ScHMINCKE hat vor einigen Jahren (1924) eine Reihe von Methoden zur morpho
logischen Untersuchung der Milz zusammengestellt, die alle auch für andere Organe An
wendung finden; sie sind samtlieh genauestens in dem Taschenbuch der Mikrotechnik von 
RoMEIS (1928) beschrieben und in der nachfolgenden Schilderung in den entsprechenden 
Kapiteln zum größten Teil angeführt. Es ertibrigt sich daher an dieser Stelle weiter auf 
sie einzugehen. 

Auf die vielfach geübte Methode der Pulpauntersuchung vermittels der Abstrich- oder 
Abklatschpraparate möchte ich kein allzu großes Gewicht legen. Sie kann selbst an gut 
fixierten Zellen nur in gewisse Einzelheiten der feineren Struktur Einblick gewahren, die 
sich fast stets ebensogut am Schnitte erheben lassen; niemals aber kann sie Aufschluß 
geben uber die zahlenma.ßige Zusammensetzung der einzelnen Pulpaelemente; hier kann 
nur das Schnittpraparat entscheiden, und nur dann, wenn es aus verschiedenen Abschnitten 
des Organs entnomm€'n ist. 

Die schönsten Resultate ergibt zweifellos die Ausspülung der Milz nach WoRONIN (1899), 
deren Grad man je nach dem Endzweck sehr verschieden weit treiben kann. Kommt es 
nicht nur auf die Darstellung der Sinuswand und die besondere Dehnung derselben an, so 
genügt meist schon eine kurze Durchspulung um die Gefaße zu entleeren und den Inhalt 
der Pulpamaschen etwas aufzulockern; da am raschesten die roten Blutkörperchen entfernt 
werden, die größeren freien Zellen erst spater in die Gefaße übergehen, die kleinen Lympho
cyten aber durch die engeren Maschen am Follikelrande zuruckgehalten werden, lassen sich 
alsdann nicht nur das Reticulum in seinen Beziehungen zu den Gefaßen und zum Gerustwerk, 
sondern auch die in dem Pulpanetz befindlichen Zellformen leichter libersehen; durch nach
folgende Injektion einer geeigneten Fixierungsflussigkeit hat man es in der Hand, auch 
feinere Strukturen gut darstellen zu können, wobei man den Abfluß aus der Vene um eine 
geringere oder größere Dehnung zu erzielen noch besonders regulieren kann. Wird die Methode 
nach der usprünglichen Angabe ausgelibt, welche die Vene nach völliger Leerspülung ab
zuklemmen und die Injektion von :Form:ll bis zum Anschwellen des Organs auf das Mehr
fache seines Anfangsvolumens empfiehlt, kommt es doch leicht zur Zerstörung mancher 
Struktureigentümlichkeiten. Der einzige Nachteil ist, daß man stets nur die ganze Milz 
auf eine Weise behandeln kann und man daher um Verschiedenes zu untersuchen, mehrere 
Organe benötigt; doch fallt dies gegenüber den Vorzügen der Methode kaum ins Gewicht, 
wenigstens wenn man mit tierischen Organen arbeitet. Flir die menschliche Milz sind die 
Schwierigkeiten schon größer, da gesundes Material, und vor allem solches in lebensfrischem 
Zustand, überhaupt nur schwer zu beschaffen ist. 

B. Stützgewebe. Kapsel und Milzbalken. 
Als Stützgewebe in engerem Sinne kommen zunächst in Betracht die Kapsel 

und das Trabekularsystem, also jene Teile, die im Schema mit schwarzer Farbe 
gekennzeichnet sind. Aber auch die eigentliche Pulpa entbehrt stärkerer stützen
der Faserzüge keineswegs vollständig. Da diese jedoch mit dem zelligen Anteil 
derselben und mit den in ihr verlaufenden Gefäßen aufs engste verknüpft sind, 
sollen sie erst bei der Besprechung der Pulpa mit geschildert werden. 

Die Kapsel (Abb. 3) überzieht das ganze Organ als eine feste, aber nicht 
sehr dicke Schicht, deren Durchmesser beim Menschen in der Nähe des Hilus 
etwa 0,15 mm, im übrigen etwa 0,10 mm beträgt [SoBOTTA (1914)]. Bei vielen 
Tieren ist sie nicht nur absolut, sondern auch relativ dünner, bei anderen wieder 
dicker. Ihre freie Oberfläche ist bis zum Hilus hin von Serosaendothel bedeckt 
(vgl. Abb. 8), das auch mit in tiefe Einkerbungen eindringt, wo solche vorhanden 
sind (wie z. B. bei manchen Haien). 

Mit dem Trabekularsystem ist die Kapsel dadurch verbunden, daß ein Teil 
der Balken in sie einstrahlt (Abb. 3 und 4 bis 7); besonders innig ist diese Ver
bindung am Hilus, wo sich die Kapsel selbst auf die größeren Gefäßstämme 
umschlägt und mit ihnen gewissermaßen eine Strecke weit in das Organ eindringt. 
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Das Trabekelwerk seinerseits ist durchaus selbständig der Kapsel gegenüber. 
Es gehen nicht, wie so häufig angegeben wird (SoBOTTA, STÖHR-MÖLLENDORFF, 
ScHAFFER, P:RENANT u. a.), die Balken von der Kapsel aus und splittern sich im 
Innern weiter auf; sie sind auch nicht am stärksten im Zentrum des Organs, 
wie man nach v. EBNER (1899 Abb. 1035, p. 258) annehmen könnte, wenigstens 
nicht immer, sondern die Verteilung des Balkenwerks wird, vor allem was 
die dickeren Trabekeln anbelangt, im wesentlichen bestimmt durch die Vertei
lung der gröberen Gefäße. Man muß also zunächst unterscheiden zwischen 

a m 
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Abb. 3. Milz eines 36iährigen Hingerichtet en. Ubersichtsbild. ZEXKER-Formol; Toluidinblau
Orange-G·Eosin. k K apsel; b Balken; a Arterien ; v Venen; lsch lymphoide Scheiden; m )!alpighisches 

Korperchen; h Capillarhulsen; pv P ul pavenen. Gez. von Frl. E . SCHMIDT. 

Trabekeln, die Gefäße enthalten, und solchen, die keine enthalten [ vgl. P:ETERFI 
und ENGEL (1914)]. Die letzteren sind weitaus in der Überzahl. 

Eine orientierende Übersicht über das Balkenwerk gibt Abb. 4. Zur Her
stellung des Präparates wurden aus einer sehr weichen menschlichen Milz etwa 
1 cm dicke Scheiben senkrecht zum Hilus aus der Mitte ausgeschnitten, mehrere 
Tage in physiologischer Kochsalzlösung maceriert, vorsichtig ausgeknetet und 
in Spiritus gehärtet. Wie das Photogramm (Abb. 4) zeigt, dringen die stärksten 
Balken vom Hilus aus fast alle geradlinig in das Organ ein und nehmen unter 
Abgabe von Seitenästen, die in nahezu regelmaßigen Abständen erfolgt, und 
die ihrerseits auch in ziemlich gerader Richtung verlaufen, an Kaliber ab, so 
daß sie die gegenüber liegende Kapsel nicht mehr erreichen. Wahrend nun aber 
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der Abgang der ersten Seitenäste zum Hauptast noch fast in rechtem Winkel 
steht, ist dies bei den weiteren Seitenästen nicht mehr der Fall; es kann sogar 
vorkommen (wie in Abb. 4 bei x), daß Äste sich abzweigen, deren Richtung 
gegenüber der vorher gegebenen rückläufig wird. Auf diese Weise kommt 
ein grobes, aber ganz unregelmäßiges Fachwerk zustande. Eine Unterteilung 
des Milzparenchyms durch dieses Fachwerk in bestimmte, wenn auch nur unvoll
ständig begrenzte Lappen [MALL (1898 und 1900)] habe ich beim Menschen 
nicht finden können; die Aufteilungsbezirke der gröberen Balken überschneiden 
einander vielfach. Doch ist es möglich, daß sich in dieser Hinsicht andere Ver
hältnisse feststellen lassen bei Tieren, namentlich bei solchen mit schmalen 
bandförmigen Milzen, die durch mehrere Gefäße versorgt werden. 

X 

X,. I 
. ·' l 
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Abb. !. Menschliche MilzTin physiologischer Kochsalzlosung au sgeknet et zur Darstellung des 
Balkengerustwerks. 

Zwischen den gröberen Trabekeln sieht man nun weiter ein dichtes Netz
werk feiner Bälkchen sich ausspannen; diese gehen sowohl von den gröberen 
wie von den dicksten Balken aus; sie sind aber auch untereinander durch Knoten
punkte verknüpft und strahlen an der Oberfläche in die Kapsel ein, welche durch 
ihre Vermittlung mit dem :Fachwerk der gefäßführenden Trabekeln verbunden 
wird. Die Verteilung des feinen Balkennetzwerkes erscheint auf den ersten 
Anblick durchaus unregelmäßig, doch läßt schon die Abb. 4 an vielen Stellen 
(z. B. bei xx) erkennen, daß in dem Netzwerk kleinere Hohlräume deutlicher 
hervortreten, deren Wände durch die Bälkchen gebildet werden. MALL (1898 
und 1900) bezeichnet deshalb die feineren Verästelungen der Trabekeln als 
interlobuläre Balken, durch welche das Parenchym in einzelne Läppchen, die 
Lobuli lienis zerfällt. 

Noch übersichtlicher läßt sich das Balkengerüstwerk der Milz auf eine andere 
Weise darstellen. Anläßlich von Fütterungsversuchen mit Kaulquappen, die 
RoMEIS (1927) 1 unternahm, stellten wir fest, daß die Tiere nur das weiche Pulpa
gewebe auffraßen, das derbe Bindegewebe der Kapsel und Trabekeln dagegen 
übrig ließen. Wir haben nun versucht, ob man nicht vielleicht auf diesem Wege 
auch das Balkengerüst der menschlichen Milz zur Anschauung bringen könnte 

1 Noch nicht veröffentlicht. 
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und einer Anzahl Kaulquappen eine Scheibe aus der Milz einer menschlichen 
Leiche zur Bearbeitung überlassen. Die Tiere nahmen auch dieses Futter 
begierig an und nach wenigen Tagen war nur mehr das in Abb. 5 wiedergegebene 
Balkenwerk übrig. Ein Nachteil der Methode ist, daß die Tiere das Pulpagewebe 
nicht ganz gleichmäßig ausfressen und gelegentlich auch die feineren weicheren 
Bindegewebszüge abnagen; dafür kommt die Verteilung der gröberen Balken 
viel deutlicher zum Ausdruck und ohne die räumliche Verschiebung, die beim 
Auskneten unvermeidlich ist. Auch aus Abb. 5 geht die radiär vom Hilus aus
strahlende Verteilung der Balken hervor. Eine Anordnung im Sinne von mecha
nischen Verspannungstrajektorien läßt sich nicht nachweisen; viel eher wäre 
an hydrodynamische Einflüsse zu denken; doch müßte dazu erst festgestellt 
werden, ob die Ausbildung der kräftigeren Balken durch die Bahn der Gefäße 

f-----i 
10mm 

Abb. 5. :Menschliche Milz von Kaulquappen ausgefressen zur Darstellung des Balkengerustwerks. 

bestimmt wird, oder ob umgekehrt die letzteren ihren Verlauf nach den Balken 
richten. Hierüber fehlen noch genauere Untersuchungen. Ohne Zweifel zeigt 
das Balkengerüstwerk der Gefäßverteilung gegenüber eine große Selbständig
keit, so daß es nicht angeht, erstere als kausales Moment für den Verlauf der 
Gefäße anzusehen; andererseits jedoch verlangt die Herausdifferenzierung be
stimmter Gefäßbahnen aus dem primitiven capillaren Netzwerk auch eine festere 
Stütze der Gefäßwand, die mit der Ausbildung derberer Faserzüge in Form der 
Trabekeln gegeben ware. Man wird daher wohl dem tatsächlichen Sachverhalt 
am nächsten kommen, wenn man annimmt, daß Balkengerüstwerk und Gefäß
verlauf sich bis zu ihrer definitiven Ausbildung gegenseitig beeinflussen, wobei 
vielleicht in den ersten Anfängen den Gefäßen die wichtigere Rolle zufallt, 
weiterhin aber die Entwicklung der Balken ihre eigenen durch die Spannungs
verhaltnisse im Pulpagewebe bedingten Wege verfolgt. 

Daß die Verteilung der Balken innerhalb der Milz bei verschiedenen Tieren eine ver
schiedene sein kann, und wahrscheinlich der Gesamtform des Organs augepaßt 1st, erscheint 
sehr wohl möglich. Abb. 6 zeigt ein Stuck einer von Kaulquappen ausgefressenen Kalbs
milz, in welcher das Balkengerastwerk eine wesentlich andere Form zeigt als beim Menschen 
und die Vermutung bestimmt gerichteter Verspannungen viel naher gelegt wird. 

Um uber diese Verhaltnisse Aufschluß zu erhalten, hat REISSNER (1929) hieruber l:nter
suchungen angestellt und eine Reihe von Milzen bekannter Saugetiere (Rind, Kalb, Pferd, 
Schu·ein, Ziege, Schaf, Hund und Katze) von Kaulquappen ausfressen lassen. Aus ihnen 
ergibt sich, daß zwar geordnete Strukturen im Sinne trajektorieHer Verspannungszuge 
~ich bei keiner der untersuchten Tierarten auch nur annaherungsweise feststellen lassen, 
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daß aber jeder derselben eine ganz bestimmte Form des Geriistwerkes zukommt und auch 
eine gewisse Regelmäßigkeit unverkennbar ist, die sich vor allem darin zeigt, daß die gröberen 

Gefaße zur Mitte des Organs ziehen und 
sich von hier aus weiter verästeln und 
daß die in die Kapsel ziehenden Balken 
senkrecht zu ihr orientiert sind. Schon 
bei der Katzenmilz versagte die Methode 
und wurde deshalb fur die Milzen der 
kleinen Tiere (Meerschweinchen, Ratte 
und Maus) gar nicht mehr angewandt; 
es laßt sich jedoch aus den Schnitt
bildern entnehmen, daß bei ihnen das 
Balkengeriist sehr zart ist und die ein
zelnen Balken weit auseinanderliegen, 
so daß die von ihnen umschlossenen 
Kämmerchen· relativ zur Größe des 
Organs sehr geräumig sind. 

1------i 
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Abb. 6. Ein Stück einer von Kaulquappen 
ausgefressenen Milz vom Kalbe. Die vorher beschriebenen Metho

den zur Darstellung des Trabekel
werkeskönnen natürlich nur Aufschluß geben über die grobe räumliche Verteilung 
desselben, nicht aber darüber, ob auch die Aufteilung der feineren Trabekeln 
in einer bestimmten Weise erfolgt, wodurch das Parenchym in einzelne kleine 
unter sich gleiche Einheiten, wie sie etwa den Acini von Drüsen entsprechen 
würden, zerlegt wird. Da auch die Durchsicht von Schnittserien nicht zu einer 

Abb. 7. Wachsplattenmodell des Balkengerüstwerks eines oberflachlieh gelegenen Stuckeheus von 
der l\Iilz eines Hingerichteten. Vergr. des Modells 1 : 50; Vergr. der Zeichung 1 : 18. (Aus BENNE1T 

und HARniANN 1927.) 
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genügend genau.en plastischen Anschauung führen kann und es andererseits 
wünschenswert erschien, über diese Frage Klarheit zu gewinnen, hat G. A. BEN
NETT (1927) auf meine Anregung hin das Trabekelsystem eines kleineren, ober
flächlich gelegenen Abschnittes einer menschlichen Milz bei 50facher V er
größerung plastisch rekonstruiert. Das auf diese Weise erhaltene Modell ist 
in Abb. 71 dargestellt, wozu jedoch bemerkt werden muß, daß bei der zeichneri
schen Wiedergabe nicht alle Feinheiten des außerordentlich komplizierten 
Gerüstwerks berücksichtigt werden konnten, soferne man nicht auf die Über
sichtlichkeit verzichten wollte. Was die Form der Balken anbetrifft, so zeigt 
sich, daß neben rundlichen auch stark abgeplattete Züge vorkommen, und daß 
namentlich letztere sich oft weitgehend unter einander verbinden, so daß auf 
kurze Strecken hin flächenhaft ausgebreitete, wenn auch von zahlreichen grö
ßeren und kleineren Löchern durchsetzte Membranen entstehen können (z. B. 
in Abb. 7 links). Der Durchschnitt der einzelnen Balken zeigt daher sehr ver
schiedene Form und ist auch in seinen Größendimensionen sehr verschieden; 
dagegen weist der einzelne Balken in seinem Verlaufe kaum Schwankungen 
seines Durchmessers auf. Wo mehrere Balken zusammentreffen, entsteht meist 
ein sehr viel dickerer Knoten; nur selten zweigt ein einzelner Ast aus der Mitte 
eines Trabekels ab und dann handelt es sich gewöhnlich nur um sehr dünne 
und kurze Züge, die zu einem benachbarten Balken gehen oder auch gelegentlich 
frei in die Pulpa hineinragen. Eine größere Anzahl solcher dünner kurzer Tra
bekel trifft man zwischen der Kapsel und dem ihr benachbarten Anteil des 
Gerüstwerks, und zwar strahlen sie alle senkrecht in die Kapsel ein, während 
gröbere Trabekeln nur in geringer Anzahl sich mit der Kapsel verbinden; auch 
dies scheint mir ein Beweis dafür, daß das Balkengerüstwerk nicht von der 
Kapsel ausgeht, sondern unabhängig von ihr entsteht und sich erst sekundär 
mit ihr verbindet. Im allgemeinen sind auch die Balken mit Ausnahme der 
vorher erwähnten ganz schwachen Züge dicker als der Durchmesser der Kapsel. 

Die Verlaufsrichtung der Balken ist natürlich außerordentlich verschieden, 
ebenso wie die Winkel, unter welchen sie von den Knotenpunkten abgehen. 
Gewöhnlich aber andert der einzelne Balken seine Richtung bis zum nächsten 
Verbindungspunkt nicht oder kaum, wodurch das ganze Gefüge eine eigenartig 
starre Form erhält. 

Das Wesentliche in der Anordnung des Gerüstwerks, was gerade durch die 
plastische Rekonstruktion aufgedeckt wurde, ist, daß die Balken durchaus 
nicht regellos durch das Parenchym verspannt sind, sondern kleine Hohlräume 
umfassen, deren Wand sie bilden. Es ist demnach das Parenchym der Milz 
in einzelne kleinere Kämmerchen abgeteilt, ähnlich wie in den Lymphknoten, 
nur daß sie nicht durch kontinuierliche Septen gegen einander abgeschlossen 
sind, sondern alle durch die Lücken zwischen den Trabekeln miteinander in 
Verbindung stehen. Dies ist auch im Schema (Abb. 2) angedeutet. 

Die Form der Kämmerchen ist verschieden, bald mehr rundlich, bald mehr 
länglich oder polygonal: ihr Durchmesser beträgt durchschnittlich l bis 2 mm. 
KRATTSE-~ZYMONOVIsz (1924) geben an, daß die Trabekeln an der Oberflache 
mehr regelmäßige, im Innern des Organs mehr unregelmäßige Hohlraume 
umschließen: doch zeigt die Abb. 4 ganz deutlich, daß die Kammerehen im Innern 
des Organs in gleicher Form und Größe vorhanden sind wie an der Peripherie, 
selbst wenn man berücksichtigt, daß durch das Auskneten die feineren Trabekeln 
zum Teil zerstört werden. Auch die Darstellung von BRALS (Bd. II p. 583, 1924), 

1 Die Ruckwand des Modells entspricht der Milzkapsel, die untere Flache einer als 
Unterlage dienenden Glasplatte; der rechts unten angeschnittene Balken enthalt eine 
Yene und erscheint deshalb ausgebohlt; alle ubrigen sind gefaßlos. 
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daß die Balken die Form von Septen haben, die netzförmig verbunden sind, und 
zwischen deren Schwammwerk die übrige Pulpa eingeschlossen ist, entspricht 
den Tatsachen, wie sie das Modell ergibt, nicht ganz. 

Wie bereits erwähnt, findet man Gefäße nur in den groben Balken (Abb. 3) 
und zwar fehlen Venen noch öfter als Arterien; doch liegen größere Venen 
sehr häufig auf längere Strecken den Balken an, die dadurch dann auf einer 
Seite wie ausgehöhlt erscheinen (vgl. Abb. 24). Auf die feineren Beziehungen 
zwischen Gefäßen und Trabekeln soll erst später eingegangen werden. 

Abb. 8. Milz eines 36jahrigen Hingerichteten. ZENKER·Formol; Azanfarbung nach HEIDE:<HAIN. k Kapsel; t Trabekel; ah Arterie mit Hulse; pv Pulpavenen; s Serosauberzug; vs Venensinus; 
cf Ringfasern. Gez. von Fr!. E. ScHMIDT. 

Der gewebliche Aufbau von Kapsel und Trabekeln ist ziemlich gleichförmig, 
wie schon das Übersichtsbild Abb. 3 erkennen läßt. Beim Menschen besteht 
die Kapsel aus einem derbfaserigen Gewebe, in welchem sich mehrere (3) Lagen 
unterscheiden, aber nicht von einander trennen lassen; Zellen sind nur spärlich 
eingelagert (Abb. 8 und 9). Der fibröse Anteil der Kapsel besteht sowohl aus 
kollagenen als aus elastischen Fasern, deren Verteilung jedoch in den verschie
denen Lagen nicht gleichmäßig ist. Abb. 8 (Azanfärbung nach HEIDENHAIN) 
und Abb. 9 (Orceinfärbung) zeigen dies sehr deutlich. Die kollagenen Fasern 
sind in der äußeren Lage außerordentlich derb und legen sich zu groben Bündeln 
zusammen, deren Querschnitte auf Abb. 8 bei a zu sehen sind. Nur gegen 
das Serosaepithel zu sind auch feinere Fibrillen zu unterscheiden. 

In der mittleren Lage (b) verlaufen die ebenfalls noch dicken Fibrillenbündel 
senkrecht zu denjenigen der äußeren Lage, leicht gewellt und lassen gelegentlich 
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schon etwas größere Lücken zwischen sich frei, in welchen die Kerne der zu
gehörigen Zellen sichtbar werden. Die innerste Schicht (c) zeigt eine starke 
Auflockerung der Faserbündel, welche viel feiner sind und keine bestimmte 
Orientierung mehr erkennen lassen. Sie durchflechten sich vielseitig und strahlen 
auch in die mittlere Schicht ein, gegen welche die Grenze viel schwerer festzu
legen ist als gegen die oberflächliche. Von der Unterfläche der Kapsel sieht 
man gelegentlich feine Fäserchen abzweigen und in das Reticulum der Pulpa 
übergehen oder umgekehrt von der Pulpa her in die Kapsel ziehen (Abb. 8). 

Wo ein Trabekel Anschluß an die Kapsel gewinnt, durchsetzen seine Fibrillen
bündel nicht die ganze Kapsel, sondern sie biegen an ihrer Unterfläche um 
(Abb. 8 bei x) und verflechten sich mit denjenigen der untersten Kapselschicht . 

• 

Abb. 9. Dieselbe Milz wie in Abb. 8. Orceinfa rbung. Gez. von L. v. DOBKIEWICZ. 

Wie das kollagene Bindegewebe, so läßt auch das elastische Gewebe der 
Kapsel drei Schichten unterscheiden, von welchen die oberste besonders deutlich 
abgegrenzt ist; doch nehmen die elastischen Fasern umgekehrt wie die kolla
genen gegen die Tiefe hin an Stärke zu (Abb. 9). Die elastischen Fasern erreichen 
nicht ganz die freie Oberfläche, sondern lassen einen schmalen Saum frei (Abb. 9a}, 
welcher vom Serosaepithel und dessen Verbindung mit der kollagenen Schicht 
eingenommen wird. Dann treten sie zunächst in Form eines Netzwerks feinster 
Fäserchen auf (Abb. 9b), welche die dicken kollagenen Bündel umspinnen; 
ihre Verteilung auf der Abb. 9 zeigt gewissermaßen das Negativ der kollagenen 
Bündel. In den beiden tiefen Schichten (Abb. 9c und d) sind sie dick und ver
laufen in den von den kollagenen Fasern frei gelassenen Lücken ebenfalls häufig 
zu stärkeren Bündeln zusammengeschlossen; eine in bestimmter Weise vor
herrschende Richtung ihres Verlaufes laßt sich nicht so deutlich nachweisen 
wie bei den kollagenen Fasern; die beiden unteren Schichten unterscheiden 
sich lediglich durch die Dichtigkeit der elastischen Fibrillen, die ihrerseits ab
hängt von dem durch das kollagene Gewebe frei gelassenen Raum. 

In die Pulpa treten keine elastischen Fasern liber . 
Auch v. SCHUMACHER (1900) beschreibt in der außeren Schicht der Kapsel mehr 

kollagenes, in der inneren mehr elastisches Gewebe, aber ohne einzelne Schichten zu unter
scheiden und ohne auf Verlauf und Form der Faserzuge einzugehen. PETERFI und ENGEl, 
(1914) geben das elastische Fasernetz in der Kapsel als sehr fein an. 
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Wie aus den Abb. 8 und 9 hervorgeht, sind in der Faserkapsel nur spärliche 
Zellen vorhanden, namentlich in der obersten Schicht. Untersucht man diese 
Zellen bei geeigneter Färbung (DoMINICI oder Hämatoxylin-Eosin) und bei 
starker Vergrößerung, so treten eigentlich nur die Kerne deutlich hervor, während 
das Cytoplasma als dünne, kaum sichtbare rötlichviolette Schicht ohne scharfe 
Grenze zwischen den umgebenden Fasern verschwindet. Die Form der Zellen 
läßt sich deshalb nicht deutlich erschließen, doch darf man sie wohl als abge
plattet sternförmig annehmen nach der Form der Kerne. Diese letztere ist 
sehr verschieden, bald elliptisch, breit, bald langgestreckt, oft verbogen oder 
mit Auswüchsen versehen. Man gewinnt durchaus den Eindruck, daß diese 
Zellen zwischen die Faserbündel eingezwängt sind und in ihrer Gestalt sich den 
gegebenen engen Raumverhältnissen anpassen müssen. Die Kernmembran ist 
zart, das Chromatin in feinen Körnchen ziemlich gleichmäßig verteilt, die Nucle
olen klein und nicht immer deutlich zu sehen (Schnittbild). Manchmal liegen 
mehrere Kerne nahe beisammen, dann wieder bleiben die Fasern auf größere 
Strecken kernfrei. Ganz gelegentlich findet man auch eine eingewanderte 
Zelle, die an dem dichter strukturierten Kern und dem dunkleren deutlich be
grenzten Plasma leicht kenntlich ist. 

Abgesehen vom bindegewebigen Anteil kommt in der Kapsel noch ein weiteres 
Element vor, nämlich glatte Muskelzellen. Sie werden für den Menschen im 
allgemeinen (vgl. die verschiedenen Lehrbücher) als nur spärlich vorhanden 
angegeben; SoBOTTA (1914) meint, daß ihr Nachweis nur unter Anwendung 
besonderer Methoden gelinge. Nach den diesbezüglichen Untersuchungen von 
PETERFI und ENGEL (1914) ist in der menschlichen Milz glatte Muskulatur 
vorhanden, aber nur schwach entwickelt und unbedeutend; sie kann auch 
ganz fehlen. In der Kapsel finden sich die glatten Muskelzellen hauptsächlich 
in der oberflächlichen Schicht und sind lang und protoplasmareich, aber stets 
einzeln liegend, in den Trabekeln sind sie dünner und kürzer und wohl auch 
noch seltener zu finden. 

Zu ganz anderen Resultaten ist neuerdings LuBARSCH (1927) gekommen 
mit Hilfe der Methode von MALLORY, welche die glatten Muskelfasern leuchtend 
rot färben und deshalb besonders scharf gegen das blaue Bindegewebe abgrenzen 
soll. Er findet im Gegensatz zu PETERFI und ENGEL keine Muskelzellen in den 
äußeren Kapselabschnitten, und nur wenige in den tieferen Lagen und den 
angrenzenden Trabekeln. Dagegen erscheinen in den übrigen Trabekeln die 
Muskelfasern oft lang und voluminös: "Die Gesamtheit der Muskelmasse nimmt 
bisweilen schätzungsweise die Hälfte der Trabekelsubstanz ein, die im übrigen 
zum größten Teil aus elastischen Fasern besteht. Die individuellen Unterschiede 
sind nicht gering. Es finden sich aber Muskelfasern in jeder Milz, sowohl beim 
Neugeborenen wie in jedem Lebensalter". 

Nach neuen eigens in dieser Hinsicht vorgenommenen Untersuchungen 
vermittels der Färbung mit Säurealizarinblau [RoMEIS (1928) 1 ], wodurch die 
Muskelzellen sich sehr scharf aus dem nur schwach augefärbten Bindegewebe 
hervorheben (vgl. Abb. 40), kann ich die Befunde LuBARSCHs nicht bestätigen. 
In den oberen Schichten der Kapsel fehlen sie ganz (im Gegensatz zu vielen 
anderen Wirbeltieren), in den untersten finden sie sich sehr vereinzelt und 
unregelmäßig, niemals gehäuft oder zu Bündelehen vereinigt, wie HoYER (1894) 
angibt. 

In den Balken sind Muskelzellen zwar reichlicher vorhanden, doch ergibt 
die sorgfältige Vergleichung vieler Längs- und Querschnitte, daß die Muskel-

1 Herr Prof. RoMEIS hatte die Liebenswürdigkeit, mich auf diese Farbemethode, mit 
der sich namentlich einzelne Muskelzellen schön darstellen lassen, aufmerksam zu machen; 
sie findet sich in der 12. Aufl. seines Taschenbuches 1928 in § 1401 angegeben. 
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zellen der Gefäßadventitia angehören (siehe später), und daß gefäßlose Tra
bekelchen völlig frei von ihnen sind. Es kann deshalb auch dem Muskelgewebe 
in der Milz kaum eine besondere Bedeutung für die Contractilität des Organs 
zuerkannt werden, wenigstens für den Menschen und alle diejenigen Tiere, 
deren Stützgerüst nur in gleich geringem Maße Muskelzellen enthält. 

Nach außen ist die Kapsel bis zum Hilus hin von Serosaepithel bedeckt, 
das beim Menschen aus platten Zellen besteht und fest mit dem fibrösen Anteil 
verbunden ist (Abb. 8). Nach SüBOTTA (1914) und AsAI (1908) soll bei anderen 
Säugetieren, z. B. bei den Wiederkäuern und beim Pferd, die seröse Haut leicht 
abziehbar sein. Bei den meisten übrigen Wirbeltieren bildet die Serosa eben
falls nur ein äußerst dünnes, der Faserkapsel dicht anliegendes Häutchen; 
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Abb. 10. Milz von Gakus canis. 
BOUIN. Häm atoxylin-Eosin. 

k Bindegewebige Kapsel; 
s Serosauberzug. 

0,1mm 
Abb. 11. Milz von Tyuon pastinacca. Formol 1: 4; Toluidin
blau-Orange-G-Eosin. k Kapsel; s Serosa; m Mesenchym. 

bei manchen Fischen (namentlich den Haien) dagegen zeigen die Zellen des 
Peritonealepithels kubische bis zylindrische Form (Abb. 10) und sind durch 
eine Lage lockeren Bindegewebes mit zahlreichen sternförmig verästelten Zellen 
von der eigentlichen Faserschicht getrennt (Abb. 11). Bei Galens canis finden 
sich Schleimzellen in das Deckepithel eingelagert (Abb. 10). 

Soweit das Vorhandensein von kollagenen und elastischen Faserbündeln in Betracht 
kommt, scheint sich die Milzkapsel anderer Säugetiere ahnlieh zu verhalten wie die des 
Menschen; nur die absolute und relative Menge beider Faserarten ist verschieden, was auch 
in der Feinheit der Bündel zum Ausdruck kommt. Bei HoYER (1892 und 1894) und v. ScHu
MACHER (1900) findet man weitere Angaben; ebenso bei REISSNER (1929), der hieruber 
kurzlieh vergleichende Untersuchungen anstellte. Eine ausgesprochene Schichtung der 
Faserbundel mit verschiedener Verlaufsrichtung laßt sich nur in Milzen mit dicker Kapsel 
nachweisen und betrifft auch mehr das kollagene als das elastische Gewebe; sie scheint 
weiter vielfach bedingt durch die )1enge und Verteilung der eingelagerten Muskulatur. 
Bei manchen Tieren, wie Hund und Kat:e, ist die Netzbildung der elastischen Fasern sehr 
ausgesprochen, bei anderen kommt mehr gegenseitige Durchflechtung von Fibrillenbundein 
vor, ahnlieh wie beim Menschen. 

Manchmal besteht die oberste Schicht der Kapsel uberhaupt nur aus sehr derben lockeren 
Bindegewebsbundeln, namentlich beim Pferd und Rind, und enthalt sehr reichlich größere 
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Gefäße vom Typus weiter dünnwandiger Venen eingelagert [REISSNER (1929)]; vielleicht 
ist hierauf die leichte Abziehbarkeit der serösen Haut zurückzufuhren. 

Sehr ahnlieh gebaut ist noch die Milzkapsel der Sauropsiden, nur daß sie im allgemeinen 
noch feiner ist. GRESCIDK (1915) erwahnt elastische Fasern der Serosa und Albuginea. 
für die Vogel; bei der Taube habe ich ein außerordentlich dichtes elastisches Netz gefunden, 
ebenso v. ScHUMACHER (1900); in den a.lteren Arbeiten [und bei KRAUSE (1922)] sind meist 
nur kollagene Fibrillen berticksichtigt. 

Die Milzkapsel der niederen Wirbeltiere zeigt dagegen vielfach andere Verhaltnisse: 
sie besteht in der Hauptsache aus kollagenen Fibrillen, die zu gröberen oder feineren Bundein 
verkittet sind, welche sich netzartig durchflechten. Auf starkere oder geringere Schlange
Jung der Fasern [NAKAJIMA (1928)] darf kaum besonderes Gewicht gelegt werden, da diese 
wohl eher vom Spannungszustand der Fasern bei der Fixierungabhangtals von strukturellen 
Besonderheiten. Wechselnd ist das Verhalten der elastischen Fasern; bei Anuren (Rana 
esculenta und temporaria) sind sie fein und in geringer Zahl zwischen die kollagenen Bunde! 
eingelagert [HARTMANN (1926)], wahrend NAKAJIMA (1928) sie filr einige japanische Frosche 
als fein und reichlich vorhanden annimmt. Was die Urodelen anbelangt, so wurden elastische 
Fasern beim Axolotl vollstaudig vermißt [HARTMANN (1926)], bei einigen anderen Arten 
scheinen sie in wechselnder Menge vorzukommen; so beschreibt sie NAKAJIMA (1928) beim 
Riesensalamander als relativ dick und wellig, teils einschichtig, teils zweireihig unter der 
Serosa, bei Diemictylus pyrrhogaster als fein, wellig und mehrreihig an der Oberflache, bei 
Hynobius ebenso an der Unterflache der Kapsel und bei Onychodactylus als sehr dicke wellige 
Fasern nahe dem Parenchym. Muskelzellen hat auch NAKAJIMA wie schon altere Autoren 
[W. MüLLER (1865)] nicht gefunden. 

Soweit die bis jetzt nur wenig untersuchten Fische in Betracht kommen, sind W. Ml!LLER 
(1865) und HoYER (1894) der Ansicht, daß die Kapsel lediglich aus Bindegewebe bestehe; 
bei Galeus canis und Acanthias habe ich auch feine sparlieh verteilte elastische Faserehen 
gefunden; dagegen sind bei Galeus canis die kollagenen Bunde! außerordentlich grob 
(Abb. 10). 

Was die Milzkapsel vieler Tiere gegenüber derjenigen des Menschen aus
zeichnet, ist die reichliche Einlagerung glatter Muskelzellen besonders in den 
tieferen Schichten. Bei Fischen und ·Amphibien fehlen sie noch vollständig; 
bei Reptilien und Vögeln scheinen sie in wechselnder Menge vorhanden zu sein 
[W. MüLLER (1865), WHITING (1893), HüYER (1894), LEHRELL (1903), GRESCHIK 
(1915)]; doch sind die Meinungen hierüber geteilt [BILLROTH (1857), LEHRELL 
(1903), KRAUSE (1922)]. Bei vielen Säugern sind sie dagegen so reichlich vor
handen, daß sie das Bindegewebe der Kapsel fast vollständig verdrängen 
[SüBOTTA (1914)] wenigstens in manchen Schichten; bei anderen Saugern findet 
man sie eben so selten wie beim Menschen. Auch wir haben bei allen von uns 
daraufhin untersuchten Saugern das Vorkommen von glatten Muskelzellen in der 
Milzkapsel bestätigen können, reichlich beim Pferd, Rind, Schwein, Hund, 
Katze, Igel, Schaf und Ziege, spärlich beim Meerschweinchen, Ratte und ~~1 aus; 
bei letzteren Tieren liegen die Muskelzellen einzeln verstreut im Bindegewebe, 
bei den anderen sind sie zu mehr oder weniger geschlossenen Bündelehen ver
einigt; beim Pferd, Rind und Kalb ist eine ausgesprochene Anordnung in zwei 
oder selbst drei senkrecht zu einander orientierte Lagen wahrnehmbar, während 
beim Schwein, Katze, Hund, Igel, Schaf und Ziege dies weniger deutlich hervor
tritt und die Anordnung mehr einem korbartigen Geflecht gleicht. Fast stets 
bleibt die Muskulatur auf die tiefsten an die Pulpa grenzenden Schichten der 
Kapsel beschränkt, besonders da, wo sie stärker entwickelt ist; sie tritt des
halb, namentlich im Vergleich zu den Balken, in der Kapsel stets gegenüber 
dem Bindegewebe zurück. 

Der mikroskopische Bau des Trabekelwerkes beim Menschen und den Säuge
tieren schließt sich eng an denjenigen der Kapsel an; d. h. die Balken bestehen 
aus derbfaserigem kollagenem Bindegewebe (Abb. 8) mit eingelagerten starken 
elastischen Fasern (Abb. 22 bei b) und bei den meisten Säugern auch aus ziemlich 
dicht geschlossenen Zügen glatter Muskulatur, die auf Abb. 12 bei Brasilin
färbung sehr schön hervortritt; hier sind dann kollagene und elastische :Fasern 
spärlicher und feiner. Die Richtung der :Faserbündel folgt im allgemeinen 
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der Längsachse der Balken; doch zeigen Quer- und Schrägschnitte, daß auch 
eine netzige Verbindung zwischen den Bündeln vorkommt. An den Knoten
punkten und Verzweigungsstellen der Balken findet eine teilweise Auflösung 
und innige gegenseitige Durchflechtung der Bündel statt, so daß man gelegent
lich förmliche Wirbelbildungen beobachten kann. Auch von der Oberfläche 
der Balken gehen feine kollagene, nicht aber elastische Fasern in das Reticulum 
über (Abb. 8 und 22). 

Nur bei der Maus, bei welchem Tier das elastische Gewebe in Kapsel und Trabekeln 
gegenüber dem kollagenen überhaupt sehr kräftig entwickelt ist, kann man gelegentlich 
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Abb. 12. J\Iilz von einer jungen Kat::e; 
ausgespult. ZENKElt-Formol; Brasilin. 
Glatte Muskelzellen (m) zwischen dem 
fibrillaren Bindegewebe (b) von Kapsel 

und Trabekeln_ 

0,1mm 

Abb. 13. Elastische Fasern im Milzbalkengewebe 
des Pferdes. ZENKER-Formol; Orcein- Toluidin blau. 
Schnitt durch einen gefaßhaltigen Balken. Die 
groberen elastischen Fasern gehören teilweise schon 
der Adventitia des Gefaßes an. Bei x Grenze des 

Balkens gegen die Pulpa (p). 

auch von der Balkenoberflache feinere Fasern sich abzweigen und im Reticulum der Pulpa 
sich auflösen sehen. 

Interessant ist, daß in den Trabekeln und in gewissem Sinne auch in der 
Kapsel bei manchen Säugetieren glatte Muskulatur und elastisches Gewebe 
sich gegenseitig die Wage halten. Wahrend beim Menschen und bei Tieren 
mit nur spärlichen Muskelzellen (z. B. Maus) die elastischen Fasern in den Balken 
sehr grob und dicht gelagert sind (Abb. 22), lassen Tiere mit reichlicher Musku
latur (wie Pferd, Schwein und Hund) nur sehr feine, gewellte elastische Fäser
chen erkennen, die ein Netz um die Muskelzellen bilden (Abb. 13). Doch gilt 
dies nicht ausnahmslos, und es ware verfehlt, hieraus Rückschlüsse auf die aktive 
und passive Kontraktionsfahigkeit des Organs ziehen zu wollen. 

Vergleichende Untersuchungen, die wir in dieser Hinsicht angestellt haben [ vgl. REISSNER 
(1929)], ergaben keinerlei allgemeiner faßbare Beziehungen zwischen Menge und Starke 
der elastischen Fasern und der Menge der Muskulatur einerseits, und zwischen Menge und 
Starke der elastischen Fasern und der Größe des Organs andererseits. So besitzt das Rind 
ebenso zahlreiche Muskelzellen wie das Pferd, daneben aber auch außerordentlich derbe 
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elastische Fasern, die als enges Geflecht die Muskelzellen umspinnen. Außerdem zeigt 
das Meerschweinchen und noch mehr die RaUe neben feinen in der Kapsel nur ganz ver
einzelten, in den Trabekeln etwas reichlicher vorhandenen Muskelzellen auch nur zarte 
in einem lockeren Netzwerk verstreute elastische Fibrillen. Offenbar laßt sich die An
passung des Gerlistwerks an den Inhalt nicht aus dem Bau desselben allein ableiten und muß 
im Einzelfall auf sehr verschiedene Weise zustande kommen. 

Daß auf dieses wechselvolle Verhalten zwischen elastischem Gewebe und glatter Musku
latur bei friJ.heren Untersuchungen nicht genügend geachtet und von einer Art auf die andere 
zu sehr verallgemeinert wurde, macht die verschiedenen Angaben verstandlich. 

Die Bindegewebszellen in den Balken sind ebenso spärlich wie in der Kapsel 
und zeigen die gleiche unregelmäßige Form (Abb. 8). Nur bei Tieren, wo die 
Muskulatur vorherrscht, liegen auch die langen schmalen Kerne dicht gedrängt 
(Abb. 12); ihre Anordnung ist parallel der Längsachse der Balken. Bei der 
Ratte fällt das Kapselbindegewebe durch seinen größeren Zellreichtum auf. 

Ein eigentliches von den Gefaßen unabhangiges BalkengeriJ.stwerk, wie es auf S. 405ff. 
geschildert wurde, besitzt nur die Milz der Sauger; es fehlt bereits bei den Sauropsiden 
[GRESCIDK (1915), HOYER (1897 und 1894), W. MULLER (1865)]; KRAUSE (1922) beschreibt 
zwar bei der Taube dickere und dunnere von der Kapsel ausgehende Balken, die aber nicht 
sehr tief in das Parenchym eindringen; ich habe hier keine finden können, ebensowenig 
wie bei Amphibien [vgl. auch NAKAJIMA (1928)] und Fischen. Die Ausbildung eines Balken
gerüstwerks steht nicht in Abhangigkeit von der Größe der Milz; die kleinen Sauger, wie 
die Maus, zeigen es deutlich und andererseits wird es selbst in den sehr großen Milzen der 
Haie vermißt. Zwar kommt auch bei den Nichtsaugern kollagenes und elastisches Binde
gewebe in gröberen Zügen im Parenchym der Milz vor, doch unterscheidet sich dasselbe 
von dem Balkengewebe der Sauger einmal dadurch, daß es stets nur Beziehungen zu den 
Gefaßen (zumeist nur zu den Arterien und größeren Venen) besitzt, indem es dieselben 
umscheidet, dann aber auch durch die Anordnung seiner Fasern, die ein ganz lockeres 
Flechtwerk bilden, in welches zahlreiche Reticulumzellen und andere freie Elemente ein
gelagert sind, selbst wenn man noch nicht von einer lymphoiden Infiltration sprechen kann. 
Daruber wird spater noch zu berichten sein. Es handelt sich also bei den niederen Verte
braten nur um eine mehr oder weniger stark ausgebildete Adventitia um die Gefaße, die 
ohne scharfe Grenze in die Pulpa iJ.bergeht und erst bei spezifischer Farbung (Azan, Orcein 
usw.) mit größerer Deutlichkeit hervortritt. Diese Gefaßscheide, welche mit den HiJ.lsen 
[SCHWEIGGER-SEIDEL (1863)] um die kleinen Arterien nicht verwechselt werden darf (sie 
ist auch viellockerer als diese; s. spater), nimmt mit dem Kaliber der Arterie an Durchmesser 
ab und ist meist um die Venen weniger stark entwickelt als um die Arterien. Im allgemeinen 
ist bei letzteren die Längsrichtung der Fasern stärker ausgesprochen; bei den Venen dagegen 
sind die Fibrillen mehr zirkular angeordnet. 

C. Die lUilzpulpa. 
Diese wird gewöhnlich in einen lymphoiden (weißen) und einen reticulo

capillären (roten) Anteil geschieden. Inwieweit eine derartige Trennung 
berechtigt erscheint, hängt ab von der Stellungnahme zu dem Problem des 
Mesenchyms und seiner Derivate. Hier drängen sich sofort noch ungelöste 
Fragen über Blutbildung und die wechselseitigen Beziehungen der weißen 
Blutzellen auf neben anderen die funktionellen Fähigkeiten des Reticulums 
betreffenden Eigentümlichkeiten. Trotzdem die Unterscheidung in rote und 
weiße Pulpa ursprünglich von morphologischen Gesichtspunkten ausging, spielen 
funktionelle Begriffe bei ihrer Auswertung jetzt so stark hinein, daß es beinahe 
unmöglich ist, die beiden Bestandteile der Pulpa rein histologisch zu schildern, 
ohne sich von physiologischen Gedanken beeinflussen zu lassen. Es sollen zwar 
diese letzteren nicht vollständig ausgeschaltet werden, aber erst später bei der 
Zusammenfassung sämtlicher Bestandteile Berücksichtigung finden. 

Deshalb erscheint es mir gerechtfertigt, von der gebräuchlichen Sonderung 
des Parenchyms in rote und weiße Pulpa vorläufig abzugehen, um so mehr als 
eine derartig scharfe Trennung bei den Milzen anderer Wirbeltiere viel weniger 
möglich ist als bei den Säugern, und zunächst nur zwischen den fixen unter
einander in festem Verband stehenden Zellen (dem Reticulum) und den da
zwischen eingelagerten sehr wechselnden freien Elementen zu unterscheiden. 
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1. Das Reüculum des Milzparenchyms. 
Dieses bildet die Grundlage der gesamten Milzpulpa als dreidimensional 

verspanntes Netzwerk, das sich wie an ausgespülten Organen deutlich sichtbar 
wird, kontinuirlich durch weiße und rote Pulpa erstreckt und einerseits mit 
dem Balkengerüstwerk, andererseits mit den Gefäßen aufs engste zusammen
hängt; an seinem Aufbau beteiligen sich sowohl Zellen wie Fasern. Beide sind 
schwer von einander zu trennen und gehören auch funktionell aufs engste zu
sammen. 

Es kann daher leicht zu Irrtumern fuhren, wenn man als Reticulum nur den fibrillären 
Anteil bezeichnet, wie dies neuerdings HuECK (1928) und besonders ScHILLING (1928) getan 
haben. HuECK betont zudem selbst, daß das faserige Reticulum nicht die einzige Füllmasse 
zwischen den Trabekelraumen darstelle, sondern die Fasern lediglich Verdichtungen oder 
Versteifungen des sie bildenden Zellprotoplasmas seien. Damit wird das Hauptgewicht 
denn doch auf den zelligen Anteil gelegt, um so mehr als die Wande seiner "Flutkäm
merchen" ja nichts weiter sind als die bald dilnnen, faserartigen, bald mehr membranösen 
durchlöcherten Ausl!i.ufer der Zellen. Das Schema (Abb. 2, III, aufS. 12 nach JA.GER) 
bringt die Beziehungen zwischen Zellen und Fasern nicht ganz klar zum Ausdruck, indem 
um die Sinus die Fasern, zwischen den Sinus die Zellen dargestellt sind und beide glatt 
ineinander ubergehen. Auf seiner Tafelabb. 2 b ist dies ganz andP.rs. 

a) Zellen des Reticulums. 
Der celluläre Bestandteil des Reticulums setzt sich zusammen aus meist 

großen, reich verästelten Zellen, die durch ihre Ausläufer miteinander in Ver
bindung stehen; ihre Form ist dementsprechend außerordentlich wechselnd: 
manchmal umgibt das Cytoplasma in breiter Masse den Kern (siehe Abb. 48 
rechts unten), manchmal umzieht es denselben nur als schmaler Saum, um sich 
dann sofort in mehr oder weniger feine Züge aufzulösen (siehe Abb. 48links Mitte). 
Das Verhältnis Kern Plasma scheint demnach ein sehr wechselndes zu sein; 
doch da die Grenzen der Zellen nicht sichtbar werden, läßt sich auch der zu einem 
Kern gehörige Plasmabezirk in seiner Ausdehnung nicht bestimmen. Liegen 
die Zellen sehr dicht, so findet man auch zwei und mehrere Kerne in eine gemein
same Plasmamasse eingeschlossen (Abb. 14). Eben deshalb läßt sich auch die 
absolute Größe der Zellen sehr schwer beurteilen, wozu noch die aus dem Wechs~l 
der Schnittrichtung sich ergebenden Verschiedenheiten hinzukommen. 

Bei in vitro gezüchtetem Milzgewebe scheinen die Reticulumzellen ihre 
Form und Größe zu verändern [GANDOLFO (1924), ÜHLOPIN (1925), FAZZARI 
(1925), ERDMANN u. a. (1925)]; sie zeigen die Tendenz ihre Fortsätze einzuziehen 
und sich gelegentlich zu mehrkernigen Plasmodien umzuwandeln. Aber auch 
im lebenden Organismus bildet das Mesenchymnetz der Milz kein starres Gerüst
werk; mit der stärkeren Füllung der zwischen den Zellen befindlichen Lücken 
muß auch die Form der Reticulumzellen selbst verändert werden und ebenso 
umgekehrt, wenn die Maschen wieder zusammenfallen. Es ist kaum anzunehmen, 
daß dies nur durch passive Dehnung und Verschiebung der Mesenchymzellen 
erfolgt; das außerordentlich wechselnde Verhalten derselben in verschiedenen 
Milzen und an verschiedenen Stellen derselben Milz legt vielmehr den Gedanken 
nahe, daß nicht nur der Mascheninhalt, sondern auch das Mesenchym selbst 
sich aktiv den schwankenden Funktionszustanden anpassen. 

Die Form der Zellfortsatze ändert sich mit derjenigen der Zellen. Oft sind 
sie kurz und plump, oft zu feinsten Fäden ausgezogen; dazwischen finden sich 
alle Übergänge. Sie sind nicht immer rundlich, sondern haufig zu dünnen 
flachen Membranen verbreitert, die sich verbiegen und krümmen. Die freien 
Rander der Zellen sind deshalb auch oft sehr schwer festzustellen, da die dünnen 
Ausläufer sich meist nur blaß färben und mit der Umgebung verschwimmen 
(Abb. 14; vgl. auch Abb. 28 und 29). 

Handbuch der mikroskop. Anatomie VTl. 27 
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Die Kerne der Reticulumzellen sind im allgemeinen leicht kenntlich; sie 
besitzen meist eine länglich elliptische, manchmal etwas verbogene Form und 
zeigen die schon so häufig für die Mesenchymzellen auch in anderen blutbildenden 
Organen beschriebene Struktur [vgl. die Arbeiten von MAXIMOW; ferner 
CHLOPIN (1925); MoLLIER (19ll und 1909), WEIDENREICH und DowNEY (1912), 
DoMINICI (1920), DoAN, CuNNINGHAM und SABIN (1924), ALFEJEW (1924), 
CUNNINGHAM (1922), HARTMANN (1926), JoLLY (1923), FERRATA (1918) U. V. a.), 
nämlich eine feine Membran mit einem zarten Innengerüst, an welchem das 
Chromatin sich zu einzelnen kleinen Schollen zusammengeballt angelagert 
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Abb. 14. Aus der Randzone eines Follikels der Milz eines 36jahrigen Hingerichteten. ZENKER
Formol; GIEMSA·PAPPENHEIM. r Reticulumzellen; grl große. ml mittlere, k\1 kleine Lymphocyten ; 

eosl eosinophiler Leukocyt; nl neutrophiler Leukocyt, m Myeloblast; e Erytbrocyt. 

findet (Abb. 14). Bei der Färbung nach GIEMSA oder DoMINJCI (Abb.l4) erscheint 
die Struktur etwas gröber als nach Hämatoxylin- oder Brasilinfärbung; der 
Kernsaft tingiert sich nur wenig mit, so daß sie schon durch ihr helleres Aussehen 
auffallen. Stets ist ein Nucleolus vorhanden, der bei Gierusafärbung eine rötlich 
gefärbte Innenzone erkennen läßt (Abb. 14). 

Die Struktur des Plasmas ist nicht gleichmäßig. Wo es sich in größerer 
Menge angehäuft findet und meist auch in den breiteren Ausläufern, zeigt 
es deutlich wabigen Bau und enthält selbst größere Vakuolen. Diese sind jedoch 
nicht immer scharf begrenzt (Abb. 14), sondern sehen verwaschen aus und liegen 
häufiger an der Oberfläche der Zellen. Unmittelbar um den Kern sind die Waben 
viel kleiner und verschwinden selbst ganz. An anderen Stellen dagegen ist die 
Struktur deutlich streifig faserig und viel dichter, was sich schon in der inten
siveren Färbung zeigt (Abb. 14). Das ist namentlich der Fall in den langen Fort
sätzen oder an der Peripherie der Zellen und vor allem auch an denjenigen Zellen, 
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deren Körper ausgesprochen in die Länge gezogen erscheint. Doch kommen 
Übergänge vom faserigen zum vakuolären Bau überall vor. Bei der Färbung 
nach GIEMSA oder DoMINICI nimmt das Cytoplasma die rote Farbkomponente 
an, ist also acidophil; doch spielt hierbei auch die Fixierung eine Rolle. Karyo
kinesen findet man in den Reticulumzellen der ausgewachsenen Milz eigentlich 
niemals; es hängt das vielleicht damit zusammen, daß sich die Zellen zur Teilung 
aus dem mesenchymatösen Verband lösen, denn Kulturversuche ergeben stets 
eine reichliche Vermehrung [ÜHLOPIN (1925), FAZZARI (1925) u. a.; ebenso die 
Versuche mit lymphoidem Gewebe, MAxiMow (1922, 1923g, 1927)]. 

Plastosomen lassen sich in den Zellen der Milz außerordentlich schwer dar
stellen; es liegen auch nur ganz wenige diesbezügliche Angaben vor. RErrANo 
(1922) fand stäbchenartige Gebilde in einigen der Reticulumzellen in der Milz 
des Meerschweinchens; er betrachtet diese Elemente deshalb als Fibroblasten 
und unterscheidet sie von den mesenchymatösen Reticulumzellen. Auch 
ÜHLOPIN (1925) beobachtete vermittels der Vitalfärbung in Milzkulturen vom 
Axolotl ebenfalls verschiedenartige Strukturen in mesenchymatischen Zellen, die 
er als Plastosomenapparat anspricht. In mehreren nach der Methode von 
REGAUD behandelten Milzpräparaten von Hund und Katze konnte ich in einigen 
der Reticulumzellen gelegentlich sehr feine geschlängelte Stäbchen wahrnehmen; 
meist handelt es sich dabei um Elemente, die der Wand der capillaren Venen
sinus anliegen oder doch sich in der Nachbarschaft derselben ausbreiten. 

Zwischen den Mesenchymzellen bleiben Lücken frei, deren Größe und Gestalt 
im wesentlichen durch die Form der Zellen und ihrer Ausläufer bedingt ist. 
Trotzdem läßt sich eine gewisse Gesetzmäßigkeit im Aufbau des Reticulums 
erkennen, wenn man nicht nur kleine Bezirke betrachtet, sondern das im ganzen 
Organ verspannte mesenchymatische Netzwerk auf seine Form untersucht; an 
größeren Schnitten durch ausgespülte Milzen tritt dies besonders deutlich hervor, 
läßt sich aber auch an nach den gewöhnlichen Methoden behandelten Präparaten 
ohne weiteres beobachten, sobald nur die Aufmerksamkeit auf die Beziehungen 
zwischen Form und Größe der Maschen und Gestalt der Zellen und ihrer Fort
sätze gelenkt wird. Diese Gesetzmäßigkeit äußert sich in erster Linie darin, 
daß bei aller Mannigfaltigkeit der Formen an bestimmten Stellen der Pulpa 
bestimmte Zellformen vorherrschend sind und auch die Dichte ihrer Anordnung 
bzw. die Länge und die Gestalt ihrerAuslaufereine entsprechende Ausbildung 
zeigt. Daß sich hieraus auch wichtige Beziehungen für die spezielle Art des 
Blutkreislaufs in der Milz ergeben können, darauf haben unlängst.HuECK (1926) 
und 0BERNIEDERMAYR (1926) hingewiesen, jedoch nur für das Mesenchym der 
roten Pulpa. Wie sich die Verhaltnisse im ganzen Organ gestalten, läßt sich am 
klarsten mit Hilfe eines kleinen Schemas darstellen (Abb. 15), das die indi
viduellen Variationen der mikroskopischen Bilder ausschließt und nur das W esent
liche aus ihnen ableitet. Hier zeigt sich nun, daß sich die rote Pulpa aus den 
großen, breit verästelten Zellen aufbaut ( pr), und so kleinere Räume gegenein
ander abgegrenzt werden (ml), welche von HBECK und 0BERNIEDERMAYR als 
"Flu tkammerchen·· bezeichnet werden. Die gleichen Zellen, nur weiter 
verspannt und mit feineren Auslaufern finden wir im Innern der Follikel (fr), 
etwas dichter gedrängt um die zentrale Arterie (a). Zwischen das Reticulum 
der roten und der weißen Pulpa ist eine mehrreihige Lage langgestreckter 
Elemente eingeschaltet, die nur schmale, ebenfalls in die Länge gezogene Spalten 
zwischen sich frei lassen (rr). Dies geht auch aus Abb. 14 hervor, die einem 
Grenzbezirk zwischen roter (liJ?-ks) und weißer (rechts) Pulpa entnommen ist: 
ergibt sich einerseits, daß der Übergang ein allmählicher ist, namentlich soweit 
die freien eingelagerten Elemente in Betracht kommen, so treten andererseits 
die schmalen langgestreckten ::.\Iesenchymzellen der Follikelrandzone deutlich 

27* 
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genug hervor, die auch den zwischen ihnen gelagerten lymphoiden Zellen eine 
Anordnung in Reihen aufzwingen. 

Es ist also die weiße Pulpa in gewissem Sinne gegen die rote abgeschlossen 
und so wird es verständlich, daß die Leerspülung des lymphoiden Gewebes kaum 
gelingt, da die in ihm enthaltenen Zellen das engmaschige Randnetz nur schwer 
passieren können. Auch die Spülflüssigkeit findet hier größeren Widerstand. 
Bei den niederen Wirbeltieren bis herauf zu den Vögeln läßt sich eine derartige 
Abgrenzung des lymphoiden Gewebes gegenüber der übrigen Pulpa nicht fest
stellen. Hier ist aber auch der Übergang der weißen zur roten Pulpa ein viel 
allmählicherer, selbst wenn es zur Ausbildung echter Follikel kommt. 

Auch entlang der Pulpagefäße zeigt das Reticulum seine Besonderheiten. 
Mit den Endothelzellen der Pulpavenen hängt es durch Ausläufer direkt zu-
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Abb. 15. Schema der Verteilung des zelligen Reticulums innerhalb des Milzparenchyms. Erklarung 
im Text. 

sammen [Schema Abb, 15 bei x; ferner Abb 48; die Ausläufer hängen sowohl 
mit den Basalplatten der endothelialen Längsleisten, wie mit den Ringfasern 
zusammen; vgl. auch MoLLIER (1911)], doch ohne daß die Maschengröße in 
ihrer unmittelbaren Umgebung ein anderes Verhalten zeigte. Dagegen kommt 
um die kleinen aus ihrer lymphoiden Scheide austretenden Arterien wieder eine 
Verdichtung zustande mit stärker ausgesprochener Längsdehnung in der 
Richtung des Gefäßverlaufs (Abb. 15 ar). Diese Verdichtung nimmt vor der 
Auflösung der Arterie noch zu, indem die Lücken zwischen den Zellen fast 
völlig verschwinden, so daß sich um das Gefäß auf eine kurze Strecke hin ein 
vielkerniger syncytialer Belag ausbildet (Abb. 15 hr), der kontinuierlich in 
das übrige lockere Mesenchym übergeht (vgl. Abb. 41). Er stellt die erst
mals von ScHWEIGGER-SEIDEL (1862, 1863) genauer beschriebenen, aber schon 
von BILLROTH (1857) erwähnten Hüllen dar (vgl. S. 496), welche den End
ästen der Arterien den Namen Hülsenarterien eingetragen haben. Während 
die älteren Autoren sie aber mehr aus einem feinem Faserwerk mit eingelagerten 
Kernen bestehen lassen, haben BANNWARTH (1893), GRESCHIK (1915) und 
STAEMMLER (1925) sie schon als Verdichtungsstellen des Reticulums erkannt. 
Beim Menschen sind sie meist nicht sehr dick im Verhältnis zur Lange und 
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deshalb manchmal schwer zu finden, während sie bei manchen Säugern 
(Schwein, Katze, Hund, Igel u. v. a.) und auch bei niederen Wirbeltieren, be
sonders bei den Fischen (Abb. 43), oft zu mächtiger Ausbildung gelangen. 

Auch in das dichte Bindegewebe der Kapsel und der Trabekeln reichen 
die Ausläufer der Mesenchymzellen hinein; ob sie hier mit den Bindegewebs
zellen direkt in Verbindung stehen, läßt sich wegen der Dichte der Fasern nicht 
sicher entscheiden, ist aber sehr wohl möglich. 

Von der Form des Pulpareticulums (rote Pulpa) bei einigen Tieren (Katze, Schwein 
und Hund) gibt NEUBERT (1922) eine gerrauere Beschreibung. Bei der Katze tritt es an 
Volumen gegenüber den relativ kleinen Gefäßen sehr stark hervor und bildet den umfang
reichsten Anteil der gesamten Pulpa. Es besteht aus den bekannten Reticulumzellen, 

O,tmm 

.Abb. 16a, b. Glatte Muskelzellen im Reticulum der roten Pulpa. a :Milz vom Schwein. b Milz vom 
Rind. ZENKER-Formol. Saurealizarlnblau·Phosphormolybdansaure. m Muskelzellen der Pulpa; 

m Muskelzellen in den Trabekeln (tr). 

deren hier sehr schmale membranartige Auslaufer zahlreiche Anastomosen untereinander 
eingehen und so ein feines engmaschiges Netzwerk bilden (vgl. Abb. 44). Die länglich 
runden Kerne liegen vorwiegend an den Knotenpunkten. In dieses Maschenwerk ist das 
System der feineren Gefaße und Capillaren gewissermaßen eingebettet. Auch beim Schwein 
bildet das Reticulum den umfangreichsten Teil der Pulpa; die Zellfortsatze, die hier auf
fallend weite Maschenräume umschließen, sind sehr wechselnd gestaltet, bald als feinste 
Faserchen, bald als breite protoplasmatische Membranen. "Durch dieses Grundgewebe 
hin verbreiten sieh in massenhafter Weise feinste Bündelehen glatter Muskelzellen, die 
geflechtartig unter sich und außerdem mit der Kapsel und den Trabekeln zusammen
hangen. Diese einzelnen Bündelehen besitzen sehr verschiedene Starke, das eine Mal sind 
es nur feine dünne Bander, das andere Mal dicke Streifen. Die benachbarten Zellen scheinen 
ohne nachweisbare Grenze ineinander uberzugehen. Es liegt also vielleicht ein muskulares 
Netzsyncytium vor." 

Das Vorkommen glatter Muskelzellen im Reticulum der Pulpa stellt einen 
sehr merkwürdigen Befund dar, über den keine weiteren Angaben vorliegen. 
Tatsächlich lassen sich beim Schwein vermittels der Färbung mit Saure
alizarinblau [RoMEIS (l928b)] große plumpe, manchmal verzweigte Zellen im 
Reticulum herausheben (Abb. l6a beim), deren Kerne die für die Muskelzellen 
charakteristische langestreckte Form und feine Struktur aufweisen. Ihre Ver
teilung ist nicht ganz gleichmäßig; sie liegen an manchen Stellen dichter als an 
anderen. Bei starker Vergrößerung lassen sie undeutlich eine feinfibrilläre 
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Struktur erkennen. NEUBEBT (1922) vermutet, daß sie durch Fortsätze mit
einander und durch feine Umhüllungshäute mit dem Faserwerk des Reticulums 
zusammenhängen und innerhalb desselben ein zweites Netzsyncytium bilden. 

Ähnliche Zellen konnte ich auch im Reticulum der Milz des Schafes, der 
Ziege und des Rindes feststellen (Abb. 16b); sie treten hier fast noch deutlicher 
hervor, obwohl sie schmaler und feiner sind. Außerdem sind sie viel reicher 
verzweigt, so daß der Nachweis ihrer Verbindung untereinander unschwer 
gelingt (Abb. 16 b). Da ihre Ausläufer auch in die Trabekeln und Kapsel hinein
reichen, ist es sehr wahrscheinlich, daß sie mit der reich entwickelten Muskulatur 
daselbst direkt zusammenhängen. 

Im Pulpareticulum der Milz des Menschen lassen sich keine derartigen Muskel
zellen nachweisen; das capillare Venennetz nimmt in der roten Pulpa weitaus 
den größten Raum ein (vgl. Abb. 18); nur in der Umgebung der lymphoiden 
Stränge und Haufen ist Mesenchym in größerer Ausdehnung vorhanden, doch 
ohne in seinem feineren Bau von dem zwischen den Venensinus befindlichen 
abzuweichen. 

Auch beim Hunde ist nach NEUUERT (1922) das Reticulum gegenüber der Ausdehnung 
des Venennetzes sehr stark reduziert und etwas weitmaschiger als bei der Katze, zeigt aber 
sonst den gleichen Bau. v. ScHUMACHER (1900) dagegen beschreibt viel "eigentliches Pulpa· 
gewebe" zwischen sparliehen Venen. 

Aus den Schilderungen NEUBERTs geht jedenfalls hervor, daß die Form 
des Reticulums in der Milz bei verschiedenen Tieren eine sehr verschiedene sein 
kann, und daß dieses in Menge und Ausdehnung sehr wesentlich beeinflußt 
wird von den übrigen Gewebsbestandteilen. Dabei muß jedoch berücksichtigt 
werden, daß die maximale Ausdehnung infolge langer Durchspülung ebenfalls 
auf die Gestaltung in besonderer Weise Einfluß gewinnen muß und hier vielleicht 
Anlaß zu Täuschungen geben kann. Wird dadurch einerseits der Einblick 
in die Verbindung der Zellen klarer und übersichtlicher, so bleibt andererseits 
zu bedenken, daß eben dadurch die Form des ganzen in einem einseitigen und 
wahrscheinlich gar nicht in allen Teilen gleichmäßig modifizierten Zustand 
gegeben ist. Darauf muß bei der Beurteilung von Maschenweite und Gestalt 
Rücksicht genommen werden; denn nur so wird es verständlich, daß Angaben 
gemacht werden, die sich fast widersprechen, wie z. B. hinsichtlich der Aus
dehnung von Venen und Pulpagewebe beim Hund von v. ScHUMACHER und 
NEUBERT. 

b) Fasern des Reticulums. 
Wie bekannt wird das protoplasmatische Reticulum durch ein Faserreticulum 

gestützt, das im allgemeinen die Form des ersteren wiederholt, dabei aber doch 
auch gewisse selbständige Besonderheiten erkennen läßt. 

Dieses Fasergerüstwerk ist bei gewöhnlicher Hämatoxylin-Eosinfärbung 
und auch bei Behandlung nach den Methoden von GrEMSA und DoMINICI nicht 
sichtbar (vgl. Abb. 3, 14 und 41); erst bei stärkerer Verzögerung kann es aus der 
fibrillären Struktur der plasmatischen Zellausläufer geahnt werden (Abb. 14 
und 28). Dagegen tritt es sofort deutlich in Erscheinung nach den meisten 
Methoden, welche kollagene und retikuläre Fibrillen darzustellen vermögen; 
die schönsten und klarsten Bilder erhält man vermittels der Versilberung nach 
BrELSCHOWSKY 1 (Abb. 18-21) und der Azanfärbung von HEIDENHAIN (Abb. 8), 

1 FooT (1927) gibt an, daß die Durchspülung der Milz mit Kochsalzlösung die Argyro
philie der retikularen Fibrillen herabzusetzen scheint, was ftir einen gewissen Grad von 
Löslichkeit des Reticulins in Salzlösungen sprechen konnte, wenn nicht die Tatsache der 
bleibenden Darstellbarkeit mit Tannin-Silberlösungen zeigen wurde, daß es noch vorhanden 
ist. Möglicherweise ist das Natriumchlorid fur die mangelhafte Impnignation mit Silber
Ammonium-Oxyd verantwortlich zu machen. Auch mir gelang die Darstellung der Fibrillen 
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während die vielfach namentlich von pathologischer Seite geübte Färbung 
nach WEIGERT·VAN GIESON viel weniger gute Resultate ergibt. Sie bringt mit 
Sicherheit nur die gröberen kollagenen Faserbündel der Kapsel und der Trabekeln, 
sowie die adventitiellen Faserzüge um die Gefäße zur Darstellung; die reti
kulären Fibrillen, die Gitterfasern der Pulpa [ÜPPEL (1891)], bleiben meist 
ungefärbt, was zu der Annahme Veranlassung gegeben hat, daß dieselben von 
den kollagenen Fibrillen wesensverschieden sind. 

Die Gitterfasern der Milzpulpa sind zuerst von MATsur (1914) einer ge
naueren Untersuchung unterzogen worden, nachdem schon vorher durch ÜPPEL 
(1891) die Möglichkeit der Darstellung vermittels der Silberimprägnations-
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Abb. 17. Schema der Verteilung des Fasergerustes innerhalb des 1\Iilzparenchyrn.s. Erklärung 
im Text. (Die Endothelleisten der Venensinus sind punktiert.) 

mcthode gezeigt und durch RössLE und YosHIDA (1909) ein Gitterfasergerüst 
auch im retikulären Gewebe der Lymphdrüsen nachgewiesen worden war. Als 
solches werden die Fibrillen im Mesenchymnetz bezeichnet, da sie die gleiche 
Färbbarkeit wie die Gitterfasern der Leber und im wesentlichen gitterförmige 
Anordnung besitzen, was nach der raumliehen Anordnung des Mesenchyms 
ja gar nicht anders zu erwarten ist. }lATSri (1914) hat nun im Reticulum der 
}Iilzpulpa ebenfalls schwarz gefärbte (im Gegensatz zu dem braun gefärbten 
kollagenen Gewebe der Kapsel und Trabekeln), miteinander anastomosierende 
Fasern gefunden, die fast gleich große Netzmaschen bilden und mit den der 

nach BIELSCHOWSKY an mit Formol oder ZE~Kimscher Lösung fixierten ~Ii!?:en (Abb. lS 
bis 21 und Abb. 49) sehr gut, selbst nach Yorheriger Ausspulung mit Xormosal (8TR.-\.1'BJ 
(Abb. 45 und Abb. 50); dagegen versagte die ~Iethode fast Yollstandig bei der ::\lilz eines 
Hingerichteten, die durch Injektion Yon Formol-Kochsalzlösung 0,9°, 0 (1 : 8) fixiert und 
Iaugere Zeit in der Losung belassen worden war. D~e Tannin-Silbermethode Yon Acm' 
CARRO habe ich nicht Yersucht; dagegen ergab die Azanfarbung auch hier sehr schöne 
Resultate. 
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Sinuswand außen dicht anliegenden, annähernd parallel verlaufenden Fasern, 
den Ringfasern, in direkter Verbindung stehen. Sie sind verschieden dick; 
am stärksten in der lymphatischen Gefäßscheide, weniger stark im Hauptnetz 
des Pulpagerüstes, das auch noch feinere, ebenfalls Netzwerke bildende Fasern 
abzweigen läßt; sie werden daher von MA.TSUI als lymphatische Scheiden-, 
Pulpahaupt- und Pulpanebenfasern bezeichnet (1914, S. 277). 

Da die Schilderung von MA.TSUI wohl hinsichtlich des Vorhandenseins und 
der allgemeinen Verteilung der Pulpafasern richtig ist, nicht aber die engeren 
Beziehungen zu der Architektonik des Mesenchyms und zu den Gefäßen berück-
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Abb. 18. l\Iilz eines 36jährigen Hingerichteten. Formol 1 : 4; Versilberung nach BIELSCHOWSKY. 
Gitterfasergerust in der roten l\Iilzpulpa. rf Reticulumfasern; rvf zirkulare Fasern um die Venen; 

v Vene; lvf die Venen begleitende Längsfaserzuge; vs Querschnitt durch Sinus zwischen den 
Ringfas ern; vf durch die Ringfaser ,-

sichtigt, habe ich das Verhalten der Fasern erneut untersucht an einer normalen 
menschlichen Milz (36jähriger Hingerichteter) , bei welcher, vielleicht weil sie 
relativ blutleer war, die Imprägnierung nach BIELSOHOWSKY 1 besonders schön 
gelang und daher die Beziehungen des Fasergerüstes zu den verschiedenen An
teilen der Pulpa in klarer Weise festzustellen gestattete (Abb. 18-21). Die 
Befunde sind in dem Schema (Abb. 17) zusammengefaßt. Aus ihm ergibt sich 
zunächst, daß in der roten Pulpa ein lockeres Fasernetz vorhanden ist (Abb. 17), 
welches der räumlichen Verteilung des Pulpamesenchyms entspricht und meist 
aus feineren miteinander anastomosierenden Fasern von nicht ganz gleichmäßiger 
Dicke besteht. Es ist auf Abb. 18 bei rf und auf Abb. 21 gut zu sehen. An der 

1 Bei der Impragnation, die sowohl an Gefrierschnitten wie an Paraffinschnitten, t eils 
ohne, teils nach vorheriger Auflösung des Paraffins vorgenommen wurde, habe ich mich 
an die von RoMEIS (Taschenbuch der mikroskopischen Technik, ll. AufL, 1924, §§ 802 
bis 805) gegebenen Vorschriften gehalten, 
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Oberfläche der lymphoiden Scheiden und Follikel wird das Fasernetz dichter 
entsprechend der stärkeren Zusammendrängung der Zellen; die zwischen ihnen 
vorhandenen Maschen sind lang und schmal. Hier sind die Fasern meist etwas 

Abb. 19. Dieselbe Milz wie in Abb. 18. Ver· 
silberung nach BIELSCHOWSKY. Periarterielles 

Fasergerust um eine aus dem Follikel 
austretende Arterie. 

0,1mm 

0,1mm 

Abb. 20. Dieselbe :Milz wie in Abb. 18. Ver· 
silberung nach BIELSCHOWSKY. Periarterielles 
Fasergenist um eine kleine Arterie der Pulpa. 

ak 

Abb. 21. Dieselbe :.\Iilz \Yie in Abb. 18. Versilberung u ach Bmr.;;cHOWSKY. Die periarteriellen 
Fasern setzen sich noch a uf die Capil!a ren fort und hangen m 1t den Reticulumfasern zusammen. 

ak Arter1elle Capi!lare; v Pulpavene. 

unregelmäßiger und dicker, zeigen aber im allgemeinen einen geraden Verlauf, 
als ob sie unter stärkerer Spannung stünden (Abb . 17 rf). 

Diese Randfasern der Follikel sind zuerst von HENLE (1860) beschrieben worden, spater 
auch von ÜPPEL (1891), welch letzterer in typischen Fallen zwei Hullen unterscheidet , eine 
innere aus relativ groben, ungefahr parallel verlaufenden anastomosierenden Fasern und eine 
außere aus feineren Fibrillen aufgebaute. Nach meinen Fraparaten war ein d erartiger 
Unterschied nicht festzustellen. 

GAueKLER und Bnw (1905) schildern die retikularen F asern im Follikel als konzentrisch 
angeordnet und mit den elastischen Fasern der Follikelarterie in 'i"erbinclung st ehend. 
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Innerhalb des lymphoiden Gewebes finden sich nur ganz spärliche und außer
ordentlich feine Fasern (Abb. 17 ff); erst in der Umgebung des zentralen Gefäßes 
verdichten sie sich wieder zu einem sehr engmaschigen Netzwerk, in welchem 
jedoch die der Längsrichtung der Arterie parallelen Fasern sehr viel zahlreicher 
und bei weitem stärker ausgesprochen sind als die queren (Abb. 17 af und 
Abb. 19). Dieses dichte kollagene und retikuläre Fasergerüst folgt den nicht 
mehr von lymphoidem Gewebe umscheideten Arterien (Abb. 17 af), teilt sich, 
eine kräftige adventitielle Hülle bildend, mit denselben weiter auf (Abb. 20) 
und setzt sich als einfache stützende Faserlage auch noch auf die feinsten 
Capillaren fort (Abb. 21). 

MATSUI läßt die adventitielle Hulle der Arterienwand, die er wegen der Durchsatzung 
mit Lymphocyten als lymphatische Scheide bezeichnet, durch die Anhaufung von Lymph
zellen im Follikel von der Gefaßwand abgehoben und zur Hulle des Follikels werden. Von 
den Arterien innerhalb des Follikels sollen nur die größeren eine fibröse Adventitia besitzen, 
bei den kleineren soll sie nur undeutlich sein. Wie aus den Abb. 19-21 ersichtlich, ist 
sie jedoch auch an den kleinen Arterien noch deutlich ausgebildet. 

Das Netzwerk der Pulpa hängt mit den kollagenen Gefäßscheiden konti
nuierlich zusammen (Abb. 18-21) und geht, wie aus Abb. 8 klar hervorgeht, 
auch in das Fasergerüst der Kapsel und der Trabekel über. 

In der Umgebung der capillaren Venensinus zeigt dasFaserwerk ein sehr eigen
artiges Verhalten, das keine Erklärung aus dem Aufbau des Mesenchyms allein 
findet. Schon bei oberflächlicher Betrachtung fallen einzelne sehr dicke lange 
Fasern auf (Abb. 8 bei xx und Abb. 18 bei x; ferner Abb. 17 vlf), die an manchen 
Stellen besonders stark gewellt sind (vgl. auch Abb. 49lf). Die genauere Unter
suchung ergibt, daß sie die weiten Venen in der Längsrichtung begleiten als 
ein dichtes nur durch spärliche Querzüge verspanntes Gitter, das gleichsam 
eine Hülle um die Venenwand bildet, ihr jedoch nicht dicht anliegt. An 
Längsschnitten durch die Venen läßt sich sehr schön zeigen, daß stets zwischen 
der an den Ringfasern deutlich zu erkennenden Venenwand und den starken 
Längsfibrillen ein Zwischenraum vorhanden ist (Abb. 18 bei xx und Abb. 49), 
innerhalb welchem das Gefäß sich verschieben kann. Auf diese Weise ist dem 
Gefäß ein Spielraum gegeben zur Betätigung von Volumschwankungen und 
vielleicht in dem kräftigen Fasernetz auch ein Schutz gegen eine mögliche 
Zerreißung bei zu starker Ausdehnung. 

Durch feine Fibrillen sind die kräftigen Randfasern mit den zirkulären 
Fasern (s. später) der Venen (Abb. 17 vcf) verbunden und andererseits hängen 
sie auch mit dem übrigen Pulpanetz zusammen. Sie stellen nicht etwa einen 
nach Form und Wesen differenten Anteil desselben dar, sondern sind lediglich 
infolge funktioneller Beanspruchung stärker betonte und bestimmt gerichtete 
Züge des allgemeinen Netzes. Daß sie nicht nur durch stärkere Silberimprägnation 
zutage treten, sondern tatsächlich eine im Bau des Netzes zu berücksichtigende 
Komponente darstellen, geht auch aus Abb. 8 hervor, wo sie in gleicher Weise 
wie die übrigen kollagenen Bestandteile gefärbt, durch ihre Dicke und die 
kleinwellige Schlängelung sofort auffallen. 

In dem verdichteten Mesenchym der Capillarhülsen bilden die Fibrillen ein 
äußerst dichtes Flechtwerk feinster Fäserchen (Abb. 42a und b), das deutlich 
intracellulär gelagert ist und mit den gröberen Fasern des Mesenchyms in Ver
bindung steht; dies hat bereits STAEMMLER(1925) betont, nur zeichnet er(Abb. 2 
auf S. 588 seiner Arbeit) die Fibrillen der Hülse im Verhältnis zu denjenigen 
des Reticulums viel zu grob. Sie treten gerade bei ganz jungen Tieren (Katze, 
Hund) überhaupt erst bei stärkerer Vergrößerung deutlich hervor (Abb. 42b). 

In den Capillarhülsen des Menschen ist entsprechend der schwächeren Aus
bildung derselben das Fibrillennetz viel weniger auffallend. Bei Azanfarbung 
(Abb. 42a) stellt es sich ebenfalls dar als äußerst feinfädiges Filzwerk; bei Ver-
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silberung erscheinen die Fasern etwas gröber (vgl. Abb. 45 vom Hund); im 
übrigen läßt auch das Plasma der Hülsenzellen schon deutlich fibrillären Bau 
erkennen (vgl. Abb. 41). 

Nach Fertigstellung meiner Arbeit erschienen die Untersuchungen von 
FooT (1927) über das Faserreticulum in der menschlichen Milz, durch welche 
meine eigenen Befunde voll bestätigt werden. Daß die Pulpavenen von longi
tudinalen Reticulinfibrillen begleitet werden, stellt er in Abrede, obwohl er im 
Text angibt, daß grobe Stammfibrillen in der Pulpa parallel mit den Venen 
verlaufen, in kurzem Abstand von ihnen, und mit den Ringfasern zusammen
hängen. Auch aus seinen beigegebenen Photogrammen geht hervor, daß solche 
Fasern vorhanden sind. Sie haben selbstverständlich nichts zu tun mit den 
von MoLLIER (1911) beschriebenen Differenzierungen, welche den Endothel
leisten der Pulpavenen in der Langsrichtung anliegen; hier handelt es sich um 
ein völlig mißverstandenes Zitat. Die Beziehungen der Fibrillen zu den Zellen 
berührt FooT überhaupt nicht. 

Die retikulären Pulpafasern, die zirkulären Sinusfasern, die Längsfasern der 
Sinusscheide und die adventitiellen Fasern der Arterien färben sich tief schwarz 
nach BIELSCHOWSKY-MARESCH, wogegen die eigentlichen kollagenen Fasern sehr 
häufig einen mehr braunen bis violetten Farbton zeigen. Dies hat zu der Annahme 
Veranlassung gegeben, daß das retikuläre Netzwerk in Hinsicht auf morpho
logische und physiko-chemische Eigenschaften von den kollagenen Fasern ver
schieden sei. 

LEHRELL (1903), der das Faserwerk der Milzpulpa beim Menschen, Schim
pan8en, und einigen niederen Wirbeltieren mit Hilfe verschiedener Färbemethoden 
und Trypsinverdauung untersuchte, rechnet die Ringfasern der Venen, sowie 
die mit ihnen zul:lammenhängenJen retikulären Fasern zum kollagenen Binde
gewebe, jedoch mit der Einschränkung, daß sie eine besondere Untergruppe 
desselben bilden. Dagegen sind MALL (1896), MARESCH (1905) u. a., ebenso 
RössLE und YosHIDA (1909), KoN (1908) und ganz neuerdings auch ALFEJEW 
(1926) und PLENK (1927) auf Grund färberisoher Unterschiede für die Verschieden
heit der retikularen und kollagenen Fasern eingetreten; auch sollen sie gegen 
Wärme und Chemikalien eine stärkere Resistenz zeigen, ebenso gegen die V er
dauung mit Pankreatin [HOEHL (1897, 1900)], und auch bei nekrotischen 
Prozessen lange erhalten bleiben [MATSUI (1914)]. RussAKOFF (1909) betont, 
daß bei der Aufspaltung einer dicken Faser in zahlreiche feinere die Summe 
dieser letzteren nicht mehr der Dicke der Primärfaser entspricht. 

Die Substanz dieser Fasern wurde von SIEGFRIED (1892) als Reticulin be
zeichnet, da ihre chemischen Eigenschaften sowohl vom Kollagen, als vom 
Elastin verschieden sind. Morphologisch sollen sie sich von den echten kollagenen 
Fasern auch dadurch unterscheiden, daß sie wirkliche Netze bilden, während 
erstere sich nur überkreuzen und durchflechten. 

MATSUI (1904) selbst betrachtet die Gitterfasern der Milz als feinste Binde
gewebsfibrillen, die sich scharf von elastischen und kollagenen Fasern unter
scheiden, jedoch mit letzteren in inniger Beziehung stehen und bei physiologischen 
und pathologischen Zuständen nicht selten in sie übergehen können. Für die 
enge Verwandtschaft beider ·Faserarten spricht ferner, daß sich die Bindegewebs
fibrillen im präkollagenen Stadium nicht von den Reticulumfasern unterscheiden 
lassen. 

PLE~K (1927), der die Gitterfasern als arg~:rophiles Bindegewebe bezeichnet, 
hält sie für präkollagene Fasern, da sie wie die kollagenen, fibrillären Bau be
sitzen und in diese übergehen können: er laßt aber unentschieden, ob die Ver
schiedenheit eine chemische ist oder nur auf Strukturunterschieden einer 
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identischen chemischen Substanz beruht. 0Rs6s (1926) ist der Ansicht, daß 
das Reticulin SIEGFRIEDs nur unreines bzw. verändertes Kollagen sei. 

Es steht also heute noch keineswegs fest, ob das fibrilläre Stützgerüst des 
Mesenchyms demjenigen des kollagenen Bindegewebes seinem Wesen nach 
gleichgesetzt werden darf. Jedenfalls geht aus den vorliegenden Ergebnissen, 
die sich allerdings meist nicht mit der Milz befassen, hervor, daß kein allzu 
großes Gewicht auf Unterschiede bei verschiedenen spezifischen Färbemethoden 
gelegt werden darf, und daß zwischen beiden Faserarten innige Beziehungen 
bestehen. Hier sind neue Untersuchungen dringend notwendig, die nicht vom 
fertigen Organ, sondern von frühen Entwicklungsstadien ausgehen und die 
Genese von Reticulumnetz und Balkenfasern verfolgen. Soweit die Genese 
des ersteren in Betracht kommt, hat zwar MATSUI (1914) einige wenige Angaben 
gemacht, aus welchen hervorgeht, daß schon vom vierten Fetalmonat ab die 
retikulären Fasern und die zirkulären Sinusfasern vom "oberflächlichen Plasma 
der blasigkernigen Zellen ausgehend" als feinkörnige Fasernetze auftreten, die 
im 6. Monat zu deutlichen Gitterfasern werden, bis endlich beim Neugeborenen 
der Aufbau derselben vollendet ist. Späterhin nehmen sie nur noch an Dicke zu. 
Über das Verhältnis zu dem kollagenen Gerüstwerk der Milz wird jedoch nichts 
weiter berichtet. 

Mit der Genese der Reticulumfibrillen steht eine weitere Frage im Zu
sammenhang, nämlich diejenige ihrer extra- oder intracellulären Entstehung 
sowie ihre Beziehungen zu den Reticulumzellen im ausgewachsenen Zustand. 

Damit wird man aber sofort in das viel umstrittene Problem nach der Ent
stehung der Fibrillen überhaupt geführt (vgl. v. EBNER, v. KoRFF, STUDNICKA, 
MERKEL, LAGUESSE, GoLOWINSKI u. a.) in all denjenigen Organen und Ge
weben, welche auf mesenchymatöser Grundlage sich entwickeln: und hier käme 
vor allem in Betracht die aktive Beteiligung der Mesenchymzellen an der Lieferung 
der Fibrillen und ihre dauernden Beziehungen zu letzteren. Da es eine auf 
chemisch-physikalischer Umwandlung bestimmter Protoplasmaabschnitte be
ruhende Intercellulärsubstanz in der Milz nicht gibt, erscheint es auch müßig 
auf alle diejenigen Untersuchungen einzugehen, bei welchen eine selbständige 
Herausdifferenzierung von faserigen Gebilden irgendwelcher Art in zellfreien 
amorphen Grundsubstanzen beobachtet wurde. In das Reticulum der Milz 
sind die Zellkerne so zahlreich eingelagert, daß es nicht angeht einen zelligen 
Abschnitt desselben von einem nicht mehr im engeren Sinne den Zellen zuge
hörigen zu unterscheiden. Auch eine Differenzierung in Endo- und Exoplasma, 
welch letzteres homogen wäre, läßt sich nicht nachweisen. Es kommt daher 
für die Fibrillen des Milz-Reticulums zunächst nur die intracelluläre Ent
stehung in Frage und eine solche wird heute auch von den meisten Autoren 
angenommen [MoLLIER (19ll), MATSUI (1914), NEUBERT (1922), ALFEJEW 
(1926)]. Es sollen die Fibrillen zuerst als allerfeinste Faserehen sichtbar 
werden und allmählich an Kaliber zunehmen. Ob das Auftreten der Fibrillen 
zuerst nur im Randplasma erfolgt oder auch mehr im Innern der Zelle ist 
ziemlich gleichgültig; denn da die Fäserchen doch in erster Linie den Zellen 
zur Stütze dienen sollen, ist es selbstverständlich, daß sie in den dünnen 
membranösen Fortsätzen oberflächlich oder besser randständig verlaufen, und 
auch in den Knotenpunkten des Netzes werden sie mehr die peripheren Ab
schnitte bevorzugen, die sich in die Ausläufer fortsetzen [vgl. die Abbildungen 
von MoLLIER (19ll)]. 

Auch ÜRs6s (1926) tritt energisch fur die intraplasmale Lage und Genese der Reticulum
fibrillen im Lymphknoten ein und gewinnt den Eindruck, daß ein standiger Umbau des 
Gerustwerkes erfolge, und daß die kollagenen Fibrillen sehr haufig von elastischen Fäserchen 
umsponnen seien, die Menge der letzteren aber topisch wie individuell sehr verschieden sind. 
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PLENK (1927) hält auch für die Mesenchymfibrillen an der extracellulären Bildung fest, 
die in einer vom Zellprotoplasma verschiedenen, wenn auch von ihm produzierten Grund
substanzschichte entstehen und ihren Sitz haben 1. 

Die Lage des fibrillären Netzes innerhalb des plasmatischen wird schon von 
der ersten Entstehung an im wesentlichen beeinflußt sein durch die Form des 
plasmatisches Netzes selbst, d. h. durch die Weite der Maschen und durch den 
zeitlichen Zusammenfall von erstem Auftreten der Fibrillen und Ausbildung 
der Lücken. Hier fehlen spezieil für die Milz noch die aufschlußgebenden Unter
suchungen. 

Sehr schwierig und nicht immer mit Sicherheit zu führen ist der Nachweis, 
ob die Fibrillen auch im fertig ausgebildeten Zustand noch intraplasmatisch ver
laufen oder den Zellen nur angelagert sind, wie ich bereits (1926) für die Milz 
des Axolotl hervorgehoben habe. Daß nicht alle Zellfortsätze von fibrillären 
Strukturen getragen werden, sondern nur ein Teil von ihnen, kann die Frage 
nicht in letzterem Sinne entscheiden; denn es brauchen sich nicht notwendig 
alle Zellen an der Fibrillenlieferung zu beteiligen und werden es auch nicht; 
das Bedürfnis hierzu wird durch die Verteilung des Netzes im Raum und die 
Spannungsverhältnisse innerhalb desselben gegeben. 

Wo es zur Ausbildung eines stärkeren Fasergerüstwerkes kommt, wie ent
lang den Gefäßen und an der Peripherie der Follikel (vgl. Abb. 18-21) laßt 
dasselbe im allgemeinen auch eine größere Selbständigkeit erkennen. Die Zellen 
liegen den Pasern zwar sehr häufig dicht an; verfolgt man aber die :Faser weiter, 
so scheint sie sich von der Zelle los zu trennen und ein Stück weit frei zu verlaufen. 
Ob eine derartig derbe Faser noch einen Überzug von Protoplasma besitzt, der 
im Zusammenhang mit feineren Zellfortsätzen steht, ist kaum zu entscheiden. 
Manchmal glaubt man eine feine Hülle um die :Faser zu sehen, manchmal auch 
nicht; gerade die Querschnittsbilder der :Fasern, die man nicht allzu selten 

1 In dieser Hinsicht sind die letzten Untersuchungen von MAXIMOW (1929) besonders 
interessant, deren Veröffentlichung erst nach Abschluß des vorliegenden Beitrags erfolgte. 
Es ist MAXIMOW gelungen, die Entstehung von retikularen und kollagenen Fibrillen in 
dem Medium von Gewebskulturen (Thymus vom erwachsenen Kaninchen) außerhalb der 
Zellen zu beobachten, und damit ist jedenfalls der Nachweis erbracht, daß die Bildung 
einer Fibrille nicht notwendig in der Zelle selbst oder in einem von ihr gelieferten Exoplasma 
vor sich gehen muß. MAXIMOW gibt aber auch an, "es scheint, daß Zellen einer gewissen 
Art den Fasern nahe sein müssen, damit sich die Fasern zu einem sehr dichten Netzwerk 
und evtl. zu typischen Kollagenfasern entwickeln" (S. 653). Daß auch die raumliehe An
ordnung der Fasern zumindest als Folge mechanischer Faktoren von dem Auswachsen 
der Zellen in den Kulturen erscheint, wird ebenfalls betont. Es kommt also zunachst im 
wesentlichen darauf an, ob ein für die Entstehung von Fibrillen geeignetes Medium vor
handen ist, und ob die in dem Medium befindlichen Zellen dasselbe in einer für das Auf
treten von Fibrillen günstigen Weise beeinflussen. Die in den Mesenchymlücken der Milz 
zirkulierende Flüssigkeit, die ihrem chemisch-physikalischen Verhalten nach der Blut
und der Lymphflussigkeit zum mindesten sehr nahe steht und auch in standiger, wenn auch 
geringer Bewegung angenommen werden muß, durfte wohl kaum eine geeignete Grundlage 
zur Entwicklung fibrillarer Strukturen darstellen; hier können nur die Zellen selbst in Be
tracht kommen, vielleicht auch eine besonders differenzierte Außenschicht derselben, 
die sich aber, wenigstens fur das Reticulum der Milz, morphologisch mcht als strukturell 
oder farberisch vom eigentlichen Cytoplasma verschiedene Zone nachweisen laßt. 

MAXIMUW hat ferner den Beweis erbracht, daß d1e in seinen Kulturen aufgetretenen 
Silberfibrillen (Reticulinfibrillen) sich in kollagene Fibrillen umzubilden vermogen, die 
sich nach Form und Reaktionen nicht von den im Organpraparat beobachteten unter
scheiden; somit würde auch die l:mbildung des kollagenen Fasergerustes in der ~Iilz aus 
primar vorhandenen retikularen Fasern durchaus im Bereich der Moglichkeit liegen, ohne 
daß dadurch den letzteren ihre Selbstandigkeit im Organismus gegenuber den kollagenen 
Fibrillen abgesprochen zu werden brauchte. Sie konnen wohl als prakollagene Fasern be
zeichnet werden, nicht jedoch als .,unreife'" kollagene Fasern, ebensowenig wie das reti
kulare :Mesenchym der Milz (sowie anderer blutbildender und ahnhcher Organe) als ein 
"unretfes" Bindegewebe aufgefußt werden darf, ob\\-ohl es sich unter besonderen Bedin
gungen, wie allgemein bekannt, m kollagenes flbnllares Bindcge\Yebe umwandeln kann. 
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zwischen den Zellen findet, scheinen für eine weitgehendere Emanzipierung 
der Faser von der Zelle zu sprechen. Doch sind auch hier noch häufig genug 
feinste nach Art von Gerinnseln sich darstellende Züge zu beobachten, welche die 
Faser mit der Oberfläche benachbarter Zellen verbinden. Dies deutet wiederum 
darauf hin, daß doch ein gewisser Konnex mit den Zellen erhalten bleibt, selbst 
wenn von einem eigentlich intracellulären Verlauf der Faser nicht mehr gesprochen 
werden kann. Die Annahme, daß derartig plasmatische Umhüllungen der kolla
genen und retikulären Fasern sich von dem spezifischen Cytoplasma in chemisch
physikalischer Hinsicht unterscheiden, liegt durchaus im Bereich der Möglichkeit, 
ist sogar sehr wahrscheinlich, aber bei der Dünne und Zartheit der Faserhüllen 
nur schwer zu beweisen. Wir hätten es dann also, wenigstens an den Stellen einer 
kräftigeren Faserausbildung doch mit einer gewissen Differenzierung von Exo
plasma zu tun, das sich teilweise aus dem syncytial-retikulären Verband löst und 
ein mehr oder weniger selbständiges Gerüstwerk bildet. Auch MATSUI (1914) hat bei 
Nachfärbung der nach BIELSCHOWSKY imprägnierten Präparate mit Säurefuchsin
Pikrinsäure einen rötlichen Überzug auf den Fasern gesehen und ihn als plas
matischen Zellbestandteil aufgefaßt. HERINGA und LoHR (1925, a, b, c,) nehmen 
sowohl eine Entstehung von Fibrillen in der gelatinösen Zwischensubstanz, als 
auch an der Oberfläche von Fibroblasten an, sie betonen jedoch naehdrückliehst, 
daß mit Unrecht so scharf zwischen "Zelle und Nicht-Zelle" (Zwischen
substanz) unterschieden werde, da beide aus dem gleichen System entstehen, 
wenn auch später eine Art räumlicher Trennung auftritt. Vielleicht könnten 
auch für die kollagene und retikuläre Stützsubstanz der Milz durch Unter
suchungen an ganz frischen oder frisch fixierten Organen vermittelst der Methode 
von HERINGA und TEN BERGE (1923, Gelatineeinbettung und uHramikroskopische 
Untersuchung) noch weitere Aufschlüsse gewonnen werden. 

Jedenfalls ist die Loslösung des Fasernetzes vom zelligen Reticulum keine 
vollständige (nicht annähernd so stark wie in Kapsel und Balken), und es bleibt 
daher noch eine andere Möglichkeit zu bedenken, die vielleicht gerade das 
wechselvolle Verhalten der Bilder am besten zu erklären vermag. Die außer
ordentlich verschiedene Weite der Netzmaschen des Reticulums beruht auf einer 
verschieden starken Dehnung der untereinander zusammenhängenden Zell
fortsätze; damit ist aber auch zugleich die Möglichkeit der Formveränderung 
und Verschiebung der Zellen gegeben, denen wir intra vitam wohl eine aktive 
Beteiligung an diesen Vorgängen zuerkennen müssen, denn es handelt sich dabei 
nicht um eine elastische Dehnung im physikalischen Sinne. Dann müssen wir 
aber auch annehmen, daß die Zelle sich der Faser anzuschmiegen, bzw. von 
ihr loszulösen vermag, bis sie nur noch durch feinste Fortsätze mit ihr in Ver
bindung steht, daß sie also gleichzeitig mit der Gestalt auch die Lage wechselt. 
Bleibt die Zelle mit der Faser dauernd fest verbunden, so ist die Anpassungs
fäihgkeit des gesamten Gerüstwerkes an die Druckschwankungen im Inneren 
des Organs eine viel geringere, denn die Faserstrukturen verleihen dem Gerüst 
die Festigkeit und die Stabilität der Form, während die Zellen allzu großen 
Widerständen auszuweichen vermögen und so die lebendige Plastizitat des 
Gerüstes erhalten. In dem lockeren Reticulum der Pulpa gelingt es unschwer 
an den meisten Stellen die intracelluläre Lage der Fibrillen festzustellen 
[MoLLIER (1909, 1911)]. Hier sind die Fibrillen dünner und ihre gegenseitige 
Verknüpfung derart, daß sie sich leicht mit den Zellen verschieben können. 
Das gleiche gilt für das feine Filzwerk in dem Hülsenmesenchym, das in seiner 
Dichtigkeit eine inkompressible Masse darstellt. 

Was die kräftigen, die Pulpavenen begleitenden Fasern anbelangt, so scheinen 
auch bei ihnen die Beziehungen zu den Reticulumzellen keine so innigen mehr zu 
sein, wie bei den Mesenchymfibrillen; dies geht schon aus ihrem stark welligen 



Die mikroskopische Struktur der Milz. 431 

Verlauf in der ungedehnten Milz hervor. Doch findet man auch ihnen häufig 
lange, platte Zellen anliegend, die offenbar zu ihnen gehören; und auch ihre 
Verbindung mit den Mesenchymfibrillen einerseits und den Ringfasern um die 
Pulpavenen andererseits, stellt sie fest in den allgemeinen syncytialen Verband 
des Mesenchyms ein. Sie betonen als Begleitfasern der Pulpavenen, wie die 
kollagene Adventitia der Arterien, die Stellen, wo die Sicherheit der Ver
spannung eine Verstärkung des Fachwerks erfordert und begründen damit ihre 
größere Selbständigkeit dem nachgiebigen Zellnetz gegenüber. Übrigens zeigen 
gerade die Azanpräparate sehr schön, daß diese Fasern nicht Einzelgebilde 
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Abb. 22. l\Iilz eines 36jahrigen Hingerichtet en. ZENKER-Formol ; O rccin-Tolnidinblau . E lastische 
Fasern im Ionern und am Rande eines Milzfolllkels. b Trabek el ; a Arter ie; af Follikelarterie ; p ae perl
arterielle e lastische Fasern ; efr elastische Fasern der Follikelperipher ie; bei x elastische Fasern 

in der \Vand kleiner von der F ollikela rterie abgehender Gefa ße. Gcz. von L. v . D OBKIEWICZ. 

darstellen , sondern Bündel f einerer Fibrillen, die s ich gelegentlich aufteilen und 
in Reticulumfasern übergehen . 

Die zirkulären Ringfasern der Pulpavenen sollen spät er im Zusammenhang 
mit den Gefaßen erörtert werden. 

Neben den kollagenen Fasern und den ihnen n ahe verwandten Fasern des 
Reticulums kommen nun außer in Kapsel und Trabekeln auch im Pulpagewebe 
elastische :Fasern vor in verschiedener Anordnung und Ausdehnung. Da bei den 
daraufhin untersuchten Saugern und anderen IV irbeltieren offenbar sehr ver
schiedene Verhältnisse vorliegen, soll zuerst das elastische Gewebe in der mensch
lichen :Milz besprochen werden . Es läßt sich a m s chönst en darstellen vermittels 
der Färbung mit Orcein [Ro:MEIS (1926)], das nach Fixierung nach ZENKER 
auch das übrige Gewebe leich t anfärb t und daher eine bessere Beurteilung der 
gegenseitigen Gewebsbeziehungen gestattet a ls die WEIGERTsehe Elastinfärbung. 

Wenn man zunächst von der eigentlichen Gefa ßwand (Tunica media und in tima) 
absieht, in ,,elcher sich natürlich elastische Fasern stets finden, so muß betont 
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werden, daß sie in der adventitiellen Scheide der Milzarterien besonders reichlich 
entwickelt sind, und zwar in um so größerer Ausdehnung, je ~tärker das Gefäß 
noch selbst ist. In Abb. 22, die eine kleine Arterie gerade am Übergang aus dem 
Balken in die lymphoide Scheide darstellt, zeigt sich deutlich, wie die elastischen 
Fasern ein dichtes Netzwerk um das Gefäß bilden, das sich aus miteinander 
anastomosierenden Fibrillen zusammensetzt und nach außen zu lichter wird. 
Die Fibrillen sind nahe dem Gefäß am stärksten und werden gegen die Peripherie 
zu allmählich feiner. Es ist dann auch ferner ersichtlich, daß nicht die groben, 
steifen elastischen Fasern des Trabekels selbst in die Gefäßscheide übergehen, 
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Abb. 23. Dieselbe l\Iilz wie in Abb. 22. ZENKER
Formol; Orcein -Toluidinblau. Elastisches Rand· 
fasernetz an kleinen Arterien der roten Pulpa, 

welche keine Elastica interna mehr besitzen. 
Gez. von L. V. DOBKIEWICZ. 

sondern nur ein Teil derjenigen, die 
auch innerhalb des Trabekels deutlich 
als zum Gefäß gehörig erkennbar 
sind. Der Vergleich zwischen Arterien 
gleichen Kalibers innerhalb und 
außerhalb der Trabekel ergibt eine 
viel größere Ausdehnung des elasti
schen Gewebes um letztere als um 
erstere. Es kann sich also schon des
halb nicht um eine Fortsetzung von 
Ballrengewebe auf das Gefäß handeln, 
sondern die starke elastische Ad
ventitia muß als eine den Milz
arterien eigentümliche Besonderheit 
betrachtet werden (vgl. den Ab
schnitt über die Gefäße). Der außer
ordentliche Reichtum der Arterien
scheiden an elastischem Gewebe ist 
schon V. SCHUMACHER (1900) aufge
fallen. Ihm gegenüber soll das kol
lagene Bindegewebe ganz in den 
Hintergrund treten. Auch nach 
meinen Befunden ist der Durch
messer der elastischen Scheide größer 
als derjenige der kollagenen Scheide, 
aber die Fasern der letzteren sind 
gröber. 

Wasnun die Form dieseselastischen 
Netzes anbelangt, so sind die Maschen 
in der Hauptsache länglich oval mit 
zur Längsachse des Gefäßes parallel 
gerichtetem längstem Durchmesser. 

Eine vorwiegende Orientierung in der Verlaufsrichtung des Gefäßes erscheint 
demnach deutlich ausgesprochen, ist aber nicht unbedingt vorherrschend; es 
kommen auch zahlreiche quere Züge vor, wie aus Abb. 22 hervorgeht. Von 
elastischen durchlöcherten Membranen zu sprechen geht, soweit die adven
titielle Scheide in Frage kommt, nicht an; namentlich an dickeren Schnitten 
ist die Zusammensetzung des Netzes aus einzelnen gröberen und feineren 
sich vielfach durchflechtenden Fasern gut ersichtlich . Die gröberen bevor
zugen im allgemeinen die Längsrichtung des Gefäßes, während die feineren 
mehr zirkulär angeordnet sind. 

Das elastische Netz begleitet die Arterien und verzweigt sich mit ihnen bis 
auf die letzten präcapillaren Abschnitte; auch die kleinsten Arterien, in deren 
Wand kaum mehr glatte Muskelzellen nachgewiesen werden können, sind noch 
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von einem feinen elastischen Faserwerk umsponnen, dessen Züge fast senkrecht 
zueinander orientiert sind (Abb. 23). Das Netz liegt der Gefäßwand unmittelbar 
an und breitet sich nicht mehr nach der Peripherie hin aus; es wird so allmählich 
aus einem Raumgitter zu einem flä.chenförmigen. Kleine Fäserchen ragen wie 
tastende Fortsätze in das umgebende Reticulum hinein, aber nur auf ganz kurze 
Strecken. 

Auch auf die innerhalb der lymphoiden Follikel von der zentralen Arterie 
abgehenden Capillaren setzen sich noch feinste elastische Fibrillen fort und 
machen auf diese Weise den Verlauf der Gefäße kenntlich (Abb. 22 bei x); sie 
verlieren sich in dem Randnetz der Follikel. 

Dieses besteht aus feinen, nicht immer zu gleichmäßigen Maschen zusammen
gefügten Fasern, die hier in dünner Schicht den kollagenen Fibrillen beigemengt 
sind und die Grenzschicht des lymphoiden Gewebes gegen die rote Pulpa zu 
verstärken helfen. Sie würden also in ihrer Lage den periarteriellen Netzen und 
den Randnetzen der Follikel im Faserschema (Abb. 17) entsprechen; doch 
müßten für das elastische Gewebe die periarteriellen Netze ausgedehnter, die 
Randnetze dagegen viel dünner gezeichnet werden. An manchen Stellen finden 
sich in der Follikelrandzone nur ganz spärlich verteilte Fasern und ihre Anordnung 
zu geschlossenen Netzen geht verloren oder läßt sich zum mindesten aus dem 
Schnitt nicht erschließen. 

Daß in der oberflächlichen Grenzschicht des lymphoiden Gewebes gegen die 
rote Pulpa zu feine elastische Fasern anzutreffen sind, wurde ebenfalls schon 
von v. ScHUMACHER (1900) beschrieben und bereits früher von KöLLIKER 
(1854), KuLTSCHITZKY (1882, 1895) und v. EBNER (1899) erwähnt. Abb. 22 
zeigt dieses Randnetz zum großen Teil flächenhaft getroffen und mit der 
adventitiellen Scheide der Arterie in Zusammenhang stehend. An Querschnitten 
durch die Follikel erscheint es lange nicht so ausgedehnt, sondern bleibt auf 
einen schmalen Saum begrenzt. Die Maschen dieses Netzes zeigen eine eigen
artig starre, fast rechteckige Form und unterscheiden sich schon dadurch von 
dem lockeren kollagenen Netz mit stets welligem Verlauf der Faser. 

v. ScHUMACHER (1900) fand die Anordnung der elastischen Fasern, oder "Membran
netze" wie er sich ausdruckt, in den Keimlagern des lymphoiden Gewebes verschieden; 
haufig sah er letztere gut durch ein elastisches Netz abgegrenzt, das bei exzentrischer Lage 
der Arterie stets auf der ihr naher liegenden Seite dichter war als auf der entgegengesetzten. 
Andererseits ließen manche Keimlager an ihrer Peripherie keine elastischen Fasern erkennen 
und wurden nur durch die umgebenden capillaren Venen abgegrenzt; dagegen zeigte sich 
dann in der nachsten Umgebung der Arterie ein reichliches elastisches Fasernetz. Der 
letztere Typus wurde von ihm hauptsachlich in der Milz des Menschen (auch der Ratte und 
des Meerschweinchens) beobachtet. Dieses verschiedene Verhalten bringt er in Zusammen
hang mit einer ungleichen Entwicklung des lymphoiden Gewebes, wobei er sich in erster 
Linie auf die Untersuchungen von BANNWARTH beruft. Nach BANNWARTH (1891) nehmen 
alle MALPIGHischen Körperehen ihren ersten Ursprung von einer lymphoiden Infiltration 
der Arterienhulle, an welcher sich sowohl Adventitia als auch Arterienscheide, die in diesem 
Entwicklungsstadium noch nicht scharf zu trennen sind, beteiligen. Indem von einem 
Punkte aus ein rascheres \Vachstum erfolgt, soll das fibrillare Gewebe der Scheide abgehoben 
und nach außen gellrangt werden und dadurch eine Grenzschicht gegen die ubrige Pulpa 
zu abgeben. Erfolgt dagegen die Entwicklung riPr Lymphknötchen mehr von der Pulpa 
aus, so wird die Arterienscheide eher zusammengedruckt und schließlich der ursprünglich 
infiltrierte Bezirk mit in das Keimlager einbezogen. 

\Vas zunachst die verschieden starke Ausbildung der elastischen Randfasern um die 
lymphoiden Scheiden anbetrifft, so kann ich bestatigen, daß lokale tTnterschicde vorkommen, 
und daß das Netz in der Nahe der arteriellen Scheiden sich stets am starksten ausgebildet 
zeigt. Je größer der Follikel, desto sparlicher findet man am Rande die elastischen Faserehen 
und desto weiter sind die Maschen. Doch sind sie fast immer vorhanden, speziell in der 
Milz des Menschen, in welcher sie mir zuerst auffielen, und aus der auch die Abb. 22 stammt. 
Ich kann also darin, daß die Lymphocytenkeimlager in der menschlichen Milz des begren
zenden elastischen Fasernetzes entbehren sollen, Y. ScHc)IACHER nicht beistimmen. Auch 
ob fur die Entstehung des Randfasernetzcs, gleichgultig ob kollagen oder elastisch, eine 
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verschiedene Entwicklungsweise der Keimzentren verantwortlich gemacht werden darf, 
in dem Sinne wie v. Sc""UU~IACHER und BANNWARTH es annehmen, erscheint mir sehr fraglich. 
Auf die Entwicklung des lymphoiden Gewebes soll spater noch eingegangen werden. Um 
ein rein passives Beiseiteschieben der Fasern durch die sich vermehrenden Lymphocyten 
kann es sich schon deswegen nicht handeln, weil dann die Form des Randnetzes im ganzen 
eine andere sein mußte, und weil dann auch zu erwarten ware, daß das Randnetz durch 
radiare Verbindungsfasern mit der arteriellen Scheide im Inneren des Follikels in Ver
bindung bleiben wurde. Derartig verbindende elastische Fasern fehlen aber ilberhaupt, 
trotzdem das Reticulum der Follikel Fibrillen ausbildet. 

Besonders gut ausgebildet ist das elastische Randnetz um die Follikel in der J!duse
milz, wo die Fasern eigentümlich baumartige Verästelung zeigen; hier sind auch stets inner
halb der Follikel dicke elastische Fibrillen in geringer Anzahl zu finden. Beim ll>!eer
schweinchen sind sie außerordentlich fein und ragen von der arteriellen Scheide noch weit 
in den Follikel hinein, fehlen dagegen in der perifollikularen Zone ganz; beim Pferd und 

Hund findet man sie nur in unmittelbarer 
Umgebung der Arterien; bei Schwein und 
Kat~e ist das Randnetz wiederum sehr 
kraftig, bei letzterem Tier aber oft nur ein
seitig ausgebildet (stark exzentrische Lage 
der Knötchenarterie). Auch beim Rind sind 
die elastischen Fibrillen der Pulpa gegenuber 
denjenigen der Balken sehr zart und bleiben 
auf die Umhullung der Gefaße beschrankt; 
nur gelegentlich greifen sie in feinenNetzen 
auch auf den Rand der Follikel uber. 

t--------1 
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Abb. 2J. Dieselbe l\Iilz wie in Abb. 22. Formoll: 4; 
Orceinfarbung. Fortsetzung sparlieber elastischer 
Fasern aus dem Trabekel auf die Wand der Pulpa-

vene. b Balken; bv Balkenvene, pv Pulpavenc. 

Soweit bisher geschildert, kommen 
elastische Fasern in der Milz nur da 
vor, wo sich auch kollagene ·Fasern 
finden, sind also mit diesen aufs 
engste verknüpft und v,·ahrscheinlich 
nicht nur morphologisch, sondern 
auch genetisch. Kommt es in der 
Randzone des lymphoiden Gewebes 
schon zu einer Verdichtung des Mesen
chyms und zu einer stärkeren Aus
bildung eines faserigen Stützgerüstes, 
so dürfen wir auch annehmen, daß 
die gleichen Faktoren maßgebend sind 
für die Entstehung des eben beschrie
benen Randnetzes und spezielle Ur

sachen maßgebend für die Differenzierung der Fasern nach der elastischen Seite 
hin; daß also die Entwicklung von lymphoidem Reticulum und von Randnetz 
gleichzeitig, nicht aber nacheinander erfolgt, und beide sich gegenseitig be
dingen und beeinflussen, nicht aber wie Ursache und Wirkung zueinander 
stehen. 

Ebenso wie die kollagene geht die elastische Umhüllung der Arterien am 
Übergang in die Capillarhülsen verloren. Diese besitzen also im allgemeinen 
keine elastischen Bestandteile mehr. Nur ganz selten lassen sich der Hülle 
außen anliegend noch außerst feine , kaum sichtbare kurze Fäserchen nach
weisen, die vielleicht die letzten Ausläufer des elastischen arteriellen Scheiden
netzes darstellen, geradeso wie auch feine Bindegewebsfibrillen hier noch ge
legentlich aufzufinden sind (vgl. Abb. 42a). Ob diese Fäserchen ebenfalls ein 
zusammenhängendes, sehr feinfädiges Netzwerk bilden, konnte ich bei ihrer 
großen Zartheit nicht feststellen ; sie werden überhaupt erst bei starker Ver
größerung und starker Abblendung sichtbar. Zu der Struktur der Hülsen 
stehen sie jedenfalls nur indirekt in Beziehung ; denn sie sind nicht in die 
Hülsen eingelagert und lassen sich auch nicht zwischen deren Zellen hinein 
verfolgen. 
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In dem Reticulum der roten Pulpa kommen elastische Fasern nicht vor; 
sie strahlen auch nicht von der Kapsel oder den Trabekeln aus ein (vgl. Abb. 9 
und Abb. 22), und bleiben streng auf die Gefäßscheide begrenzt, indem sie auf
hören, sobald die Gefäßwand mesenchymatösen Bau gewinnt. Dies wird schon 
von v. ScHUMACHER (1900) und früheren Autoren erwähnt. Was die Venen
sinus der Milzpulpa anbelangt, so besitzen diese als capillare Bildungen keine 
eigentliche adventitielle Scheide; die sie stützenden Ringfasern, auf welche 
später noch ausführlich eingegangen werden soll, gehören dem retikulären 
Fasersystem an; ein dichterer kollagener oder elastischer Fasermantel würde 
ihrer besonderen Funktion nur hinderlich sein; wir wundern uns daher nicht, 
daß sie im Gegensatz zu den Arterien nicht von elastischen Fasern begleitet 
werden. Nur die letzten Endstücke der Pulpavenen, ehe sie in die großen 
Balkenvenen einmünden, zeigen wiederum einen dünnen Belag elastischer 
Fibrillen (Abb. 24), die in Form und Anordnung denjenigen innerhalb der 
Trabekel entsprechen und wohl auch als Bestandteile der letzteren an
gesprochen werden müssen, die noch ein kurzes Stück weit der dünnwandigen 
Vene eine Hülle gewähren. 

2. Die freien Zellen des Milzparenchyms. 
Die Lücken, welche zwischen den untereinander zum Raumnetz verbun

denen Mesenchymzellen frei bleiben, sind nicht leer, sondern enthalten freie 
Zellen eingelagert von sehr verschiedener Form und in sehr wechselnder Menge. 
Zuweilen sind die Hohlräume so dicht mit ihnen angefüllt, daß es schwer fällt, 
die einzelnen Elemente zu unterscheiden und diese die Gesamtstruktur ver
decken; zuweilen liegen sie in den Netzmaschen nur locker nebeneinander; 
bei niederen Wirbeltieren, namentlich bei in der Gefangenschaft gehaltenen 
Amphibien und Reptilien kann man die Mesenchymlücken in der Milz gelegent
lich so leer finden, daß sie fast jenen eines ausgespülten Organs gleichkommen 
[HARTMANN (1926), Abb. 7]. Auch in ein und derselben Milz ist der Füllungs
zustand der verschiedenen Reticulummaschen meist recht ungleich, wenn es 
sich nicht um ganz kleine Organe handelt. Im allgemeinen enthält die weiße 
Pulpa etwas mehr freie Zellen als die rote, bzw. die lymphoiden Zellen erscheinen 
dichter zusammengeschlossen; doch gilt dies nicht ausnahmslos. Eine Gesetz
mäßigkeit hißt sich hier nicht aufstellen. 

Abgesehen von der Größe des Maschenraumes kann die Zahl der in ihm be
findlichen freien Zellen auch noch durch andere Faktoren bedingt sein: durch 
die Menge der zwischen ihnen vorhandenen Flüssigkeit, durch den Füllungs
zustand der das Organ durchsetzenden Gefäße, der seinerseits vom Druck ab
hängig ist, von der lokalen Proliferation der Zellen und noch durch eine Reihe 
anderer uns größtenteils noch unbekannter Einflüsse. Alle diese hängen jedoch 
nur bis zu einem gewissen Grade untereinander zusammen und brauchen sich 
nicht gegenseitig zu bedingen. Daher auch das so sehr wechselnde Bild. 

Ihrer Morphologie nach gehören die freien Zellen in erster Linie den Ele
menten des Blutes an, d. h. man findet unter ihnen alle diejenigen Formen, 
die man auch im strömenden Blute antrifft; daneben kommen jedoch auch 
noch andere Zellen vor, die teils Entwicklungsstadien von Blutzellen entsprechen, 
also auch in anderen blutbildenden Organen vorhanden sind, teils aber auch 
besondere Modifikationen darstellen, deren Entstehung der physiologischen 
Tätigkeit der Milz zuzusprechen ist. 

"Cm unvermeidliche \Viederholungen zu umgehen werde ich zunachst Yon einer getrennten 
Schilderung der roten und weißen Pulpa absehen und nur die einzelnen nach Ihren morpho
logischen Merkmalen unterscheidbaren Zellformen unabhang1g Yom besonderen Ort 
ihres Yorkommens beschreiben, ohne, soweit dies heutzutage uberhaupt möglich ist, in 
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engerem Sinne auf ihre funktionellen Beziehungen weiter einzugehen. Erst am Schlusse 
eines jeden Kapitels sollen dann die raumliehe Verteilung, sowie die fur Blutbildung und 
Stoffwechsel sich ergehenden Gesichtspunkte kurz herucksichtigt werden. Eine derartige 
Einteilung, die von rein morphologischen Befunden ausgeht, ist im Interesse einer klaren 
und allseits verstandliehen Darstellung unbedingt geboten, da die auf verschiedenen An
sichten beruhenden sich widersprechenden Theorien uher das Verhaltnis der einzelnen 
Blutzellen zueinander und ihre Genese, in Zusammenhang mit der viel umstrittenen Frage 
der Monocyten und der vor allem von der pathologischen Physiologie aufgestellten, nicht 
immer konsequent durchdachten Lehre von Reticulo-Endothel und den Histiocyten zu sehr 
ineinander greifen, so daß sie heute wohl objektiv im einzelnen geschildert, aber nicht mehr 
eindeutig einheitlich zusammengefaßt werden können ohne grimdlichste kritische Betrach
tungen. Es ist aber unmöglich bei der Knappheit des zur Verfugung stehenden Raumes 
alle aus der wechselnden Morphologie der Milzpulpa abzuleitenden funktionellen Ruck
schlusse auf ihre Möglichkeit hin zu prufen und die uber den Rahmen des Organs selbst 
hinausgehenden Beziehungen der Milz, die zweifellos vorhanden sind, nach allen Seiten hin 
zu beleuchten; dehalb sollen auch nur diejenigen Probleme gestreift werden, die sich un
mittelbar aus dem mikroskopischen Bild erschließen lassen. Dies ist besonders schwierig 
für die einzelnen freien Zellen mit ihrem vielseitigen Habitus, über deren Eigenschaften 
und Fahigkeiten wir heute noch nicht annahernd so weit unterrichtet sind, wie dies SeHn,. 
LING (1928) meint, wenn er von der wechselnden Funktion der Milz berichtet: "normaler
weise überwiegt wohl die lymphatische Funktion; die monocytäre Funktion ist stets an
gedeutet vorhanden, wird aber sehr leicht verstärkt und ist der Hauptträger der besonderen 
Eigenschaften der Milz. Die myeloische Funktion ist beim Menschen durchaus pathologisch 
und erscheint selbst in extremen Fallen rudimentar." (S. 872.) 

a) Lymphoide Zellen (Lymphocyten, Monocyten, Histiocyten ohne Merkmal 
von Speicherung, indifferente Stammzellen). 

Als solche wären zunächst alle diejenigen Zellen zu bezeichnen, die ein den 
Kern in wechselnder Menge umgebendes, aus den gebräuchlichen Farbstoff
gemischen die basische Komponente annehmendes Plasma besitzen, welches 
außer gelegentlichen spärlichen Azurgranulationen keinerlei Körnelung auf
weist. 

Ob wir heute noch berechtigt sind von basophiler bzw. oxyphiler Substanz in chemischem 
Sinne zu reden, ist eine Frage, die z. Z. noch nicht völlig entschieden ist. Nach v. MoELLEN
DORFF (1923) beruht die Färbung mit sauren Farbstoffen lediglich auf einer Durchtrankung 
des Gewebes mit denselben, wahrend basische Farbstoffe sich auf gewissen Strukturbestand
teilen der Materie niederschlagen können, und man daher in kolloidchemischem Sinne 
wenigstens von einer Basophile bestimmter Gewebsorte sprechen kann, niemals aber von 
einer Acidophilie. Gegen diese Anschauung ist in neureren Versuchen A. PisaHINGER 
(1926, 1927) aufgetreten, der das Farbungsergebnis auf die amphotere Natur der gewebs
bildenden Kolloide zurückfuhrt, bzw. auf elektrostatische Adsorption der Farbstoffe in 
dieselben. Mithin wäre kein ursachlicher Unterschied zwischen Durchtrankung- und 
Niederschlagsfärbung gegeben, und die altere Anschauung der Baso- bzw. Oxyphilie be
stimmter Gewebsteile würde durch neue, auf modern wissenschaftlicher Grundlage durch
gefti.hrte Untersuchungen und Erklärungen wiederum eine Stutze erhalten. Es ist hier 
nicht möglich, auf diese Streitfragen weiter einzugehen und festzustellen, inwieweit die 
farberischen Unterschiede der Blut- und Lymphzellen auf chemischen oder rein physika
lischen Ursachen beruhen; da aber nun aus den verschiedenen Farbstoffgemischen zur 
Darstellung der Blutzellen die einzelnen Anteile mit großer Konstanz an verschiedenen 
Zellorten haften bleiben, sie auf diese Weise kenntlich und die einzelnen Formen für uns 
unterscheidbar machen, sollen der Einfachheit halber die Bezeichnungen baso- bzw. oxyphil 
beibehalten werden, ohne daß damit Schlußfolgerungen uber irgendwelche Zusammenhange 
zwischen Struktur des Gewebes und physikalischen Eigenschaften der Farbstoffe oder über 
Beziehungen chemischer Art zwischen Gewebesubstanz und der in der Lösung gegebenen 
Gemenge zum Ausdruck kommen sollen. 

Derartig basophile lymphoide Zellen finden sich in der Milz in außerordent
lich großer Zahl, auch bei Tieren, bei welchen sich eine Trennung in lymphoide 
(weiße) Pulpa und rote Pulpa nicht streng durchführen läßt. 

In Abb. 25 sind eine Anzahl solcher Zellen aus dem Parenchym der mensch
lichen Milz (nicht aus den Gefäßen derselben) wiedergegeben. Sie zeigt in a 
bis b die den kleinen Lymphocyten des Blutes nach Größe und Struktur 
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entsprechenden, sowie in c, d und e etwas größere plasmareichere Elemente, 
wie sie ebenfalls im Blute und fast allen anderen Geweben noch häufig zu finden 
sind. Ihr Bau stimmt mit demjenigen, wie er von zahlreichen Forschern auf 
diesem Gebiet (WEIDENREICH, MAxiMow, MüLLIER, PAPPENHEIM, NAEGELI 
u. v. a.) angegeben wird, vollständig überein; nur zeigt das Plasma auf dem 
Schnittbild bei Gierusafärbung einen mehr graublauen Ton in den kleinen 
Lymphocyten, während es bei den größeren Formen noch einen Stich ins Vio
lettrötliche erkennen läßt. 

Neben diesen kleineren kommen große Formen (Abb. 25 g, f und h) vor, 
deren Plasma meist eine viel stärkere Basophilie aufweist und bedeutend weniger 
homogen aussieht; bald ist es von ausgesprochenen Vakuolen durchsetzt, bald 
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Abb. 25 a-h. Lymphoide Zellen aus der Milzpulpa des Menschen. ZENKER·Formol. GIE)IBA ·PAPPEN· 
HEDI. a, b Mikrolymphocyten; c, d, e, g Mesolymphocyten; f Makrolymphocyt aus der weißen 
Pulpa; i Makrolymphocyt aus der roten Pulpa; hindifferente freie Zelle aus der roten Pulpa eines 

neugeborenen Kindes. ZENKER·Formol; Azur II·Eosin. 

nur undeutlich fleckig gefärbt. Die Kerne sind ebenfalls größer, reicher an 
Kernsaft und feiner in ihrer Struktur; auch zeigen sie zumeist noch ein deut
liches Kernkörperchen. Daß diese Zellen, ebenso wie die kleineren Formen, 
der aktiven Fortbewegung fähig sind, beweisen die pseudopodienartigen Fort
sätze, die auch dann zu finden sind, wenn die Zelle nicht durch dichtanliegende 
Nachbarelemente in ihrer Form beeinflußt wird. Auch diese Zellen sind be
reits aus anderen Blutbildungsorganen bekannt und mit den verschiedensten 
Namen belegt worden (MoLLIER: Hämogonien; WEIDENREIOH: große 
Lymphocyten; MAxnvrow: ruhende Wanderzellen und Polybla;;ten: 
PAPPENHEIM: Lymphoidocyt: TRIEL und DowNEY: Keimzentrumszelle; 
FERRATA: Hämocytoblast). Sie werden allgemein als Stammformen weiter 
differenzierter Blutzellen angesehen und ihre Abstammung aus freien Reti
culumzellen anerkannt (vgl. MAXIMOW: Bd. 2, l. Teil. Blutbildendes Gewebe). 
Während aber die Beziehungen zwischen ihnen und letzteren in der embryo
nalen Leber z. B. leicht nachgewiesen werden können [MOLLIER (1909a)], be
reitet dies, wie schon WEIDENREICH und DowNEY (1912) erwähnt haben, in 
der Milz sehr erhebliche Schwierigkeiten. 
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Zwischen den extrem großen und extrem kleinen Formen finden sich nun 
alle möglichen Übergänge, sowohl was die Gesamtgröße der Zelle, sowie die 
relativen Beziehungen zwischen Kern und Plasma, die Struktur des Kerns und 
die Basophilie des Plasmas anbelangt (Abb. 14). DoWNEY und WEIDENREICH 
(1912) betonen, daß in dem wechselnden Grad der Basophilie nur der Ausdruck 
einer eigentümlichen vorübergehenden Zelltätigkeit zu sehen sei ("lebhafte 
Stoffumsetzung mit dem Ziel einer Abgabe nach außen" ) und ihr daher bei 
der Beurteilung des morphologischen Charakters der Zelle kein entscheidender 
Wert beigelegt werden dürfe, wenigstens bei der Aufstellung kontinuierlicher 
Zellreihen. PAPPENHEIM-HIRSCHFELD (1919) legen das Hauptgewicht auf die 
Umformung der Kernstruktur; daß auch in dieser Beziehung die Erscheinungs
formen recht mannigfaltig sind, lehren Abb. 14, 25 und 29. 

Die an Ausstrichpräparaten vielfach in Lymphocyten vorhandenen, von 
MICHAELIS und WoLFF (1902) zuerst beschriebenen Azurgranula sind an Schnitt
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Abb . 26 a-c. Drei lymphoide 
Zellen mit Azurgranula aus der 
:Milz eines neugeborenen Kindes. 
Abstrichpraparat. MAY-GRUN
WALD-PAPPENHEIM. a kleiner 
Lymphocyt; b großerLympbo-

cyt; c Monocyt. 

präparaten kaum zu finden, vielleicht weil sie 
nach Angabe der genannten Autoren in Wasser 
leicht löslich sind und dann nur als Lücken im 
Plasma erscheinen. An trockenen Milzabstrichen 
lassen sie sich in den lymphoiden Zellen ebenfalls 
nachweisen (Abb. 26). Da sie nach WEIDENREICH 
(1911) nur der Ausdruck einer vorübergehenden 
inkonstanten Stoffumsetzung irgendwelcher Art sind, 
ist ihnen als bestimmtes Kennzeichen der Lympho
cyten kein besonderer Wert beizumessen ; ebenso
wenig wie den von ScHRIDDE (1905, 1907) mit Hilfe 
der ALTMANNsehen Säurefuchsin-Pikrinsäurefärbung 
dargestellten fuchsinophilen Granulationen, die sich 
seither als Plastosomen erwiesen haben. 

Ganz selten und vereinzelt habe ich in der Milz des 
Menschen noch durch ihre besondere Größe und Dichte des 
Plasmas auffallende Zellen gesehen (Abb. 25 i}, die ich sonst 
nirgends erwahnt fand, und die vielleicht nur ein vorüber

gehendes Zufallsprodukt irgendwelcher außerer Einflüsse, vielleicht aber auch nur eine 
Degenerationsform darstellen. Zu letzterer Anschauung verleitet das verquollene Aussehen 
des Kerns mit den groben Chromatinschollen und der meist nicht mehr glatten Oberfläche. 
Mit den in den Milzen vieler Tiere vorkommenden Riesenzellen haben sie jedenfalls 
nichts zu tun. 

Zu den ihrem morphologischen Charakter nach lymphoiden Zellen gehören 
ferner auch die Makrophagen STEUDEMANNs (1914), die er jedoch im Gegen
satz zu WEIDENREICH (1911) scharf von den Lymphocyten abtrennt, weiterhin 
die Histiocyten von AscHOFF und KIYONO (1913, 1914a und 1914 b), die durch 
Abrundung und Loslösung aus den Reticulo-Endothelien entstehen und je nach 
Art der Farbstoffspeicherung (Vitalfärbung mit Tolidinblau bzw. Carmin) 
auch wieder verschiedene Unterordnungen erkennen lassen: 1. grobgekörnte 
(Carminzellen), 2. ungekörnte große mononucleäre Zellen ( = Lymphocyten), 
3. fein mit Tolidinblau granulierte, die vielleicht dem myeloischen System an
gehören. ScHRIDDE (1923) erwähnt ebenfalls große ovale oder runde Zellen 
mit einem, selten mehreren bläschenförmigen Kernen, die er als "Pulpazellen' · 
bezeichnet, aber nicht zum lymphatischen System rechnet, da sie seiner Lympho
cytenkörnelungen entbehren und außerdem unter pathologischen Verhält
nissen mit phagocytären Eigenschaften ausgestattet sind, die den eigentlichen 
Lymphocyten fehlen sollen. PAREMUSOFF (1911) beschreibt besondere Pulpa
zellen mit basophilem Plasma, die er aber weder als Monocyten noch als größere 
Lymphocyten betrachtet, sondern als Lymphoidzellen myeloischer Natur; 
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doch-hat PAPPENHEIM selbst diese Ansicht später wenigstens teilweise wider
legt [PAPPENHEIM und FUKUSHI (1913)]. Auch die vielfach namentlich von 
klinischer Seite [NAEGELI (1923) und SCHILLING (1928)] als besondere Zell
art aufgefaßten Monocyten kommen als freie Zellen im Reticulum der Milz vor; 
doch sind sie am Schnittpräparat außerordentlich schwer und nicht immer 
mit Sicherheit von den gewöhnlichen Lymphocyten abzutrennen. CUNNIGHAM, 
SABIN und DoAN (1925) fanden neben Reticulumzellen und Primitivzellen 
(Hämogonien) die Monocyten besonders zahlreich und charakterisiert durch Ein
lagerung rosettenförmig angeordneter Körnchen (Vitalfärbung mit Janus
grün und Methylenblau), die einem peripheren Kranz von Mitochondrien ent
sprechen; nach Reizung der Kaninchenmilz durch fortgesetzte Injektionen von 
ebgetöteten Staphylokokkenkulturen konnten sie noch eine Vermehrung der 
Monocyten hervorrufen, aber nur in der roten Pulpa. 

Beim Meerschweinchen sind die Monocyten durch die in ihnen eingeschlossenen KURLOFF
schen Körperehen leichter kenntlich und ihr Nachweis in der Milzpulpa daher auch weniger 
schwierig. 

PAPPENHEIM (1913), der übrigens seine Stellungnahme bezüglich der genetischen Fähig
keiten der Monocyten mehrfach geandert hat, und Fmmsm (1913) weisen in Erweiterung 
der Untersuchungen von PAREMUSOFF (1911) und HERTZ (1912) den Monocyten der Milz 
ebenfalls eine gewisse Sonderstellung zu, da sie im allgemeinen größer seien als diejenigen 
des Blutes, und wahrscheinlich als Stammzellen der letzteren und der "Splenolymphocyten" 
angesehen werden müssen. Sie geben aber ebenfalls zu, daß die cytologische Differenzierung 
der Splenocyten (Makrolymphocyten), der lymphatischen Lymphocyten und der Monocyten 
keine genügenden Anhaltspunkte für eine scharfe Trennung zwischen den einzelnen Arten 
bietet und die Monocyten nur in cytogenetischer Hinsicht anders bewertet werden müssen 
als die Makrolymphocyten. 

Damit wird man sofort in die Diskussion um die morphologische Stellung 
und cytogenetische Bedeutung der verschierlenen lymphoiden Zellformen 
hineingezogen; da aber hierauf bei der Besprechung der Blutbildung ausführ
lich eingegangen werden muß (vgl. MAxmow: Bd. 2, I. Teil), sollen diese Fragen 
hier nur so weit erörtert werden, als es für das Verständnis des Aufbaues der 
Milz unbedingt erforderlich ist. 

Es ergibt sich demnach, daß an lymphoiden Zellen in der Milz vorhanden 
sind: I. Alle Lymphocyten des strömenden Blutes und der Lymphdrüsen, sowohl 
große als kleine Formen; 2. große basophile Zellen, welche den Stammzellen 
(fre~gewordenen Reticulumzellen) der blutbildenden Organe entsprechen; 
3. Übergangsformen zwischen ersteren und letzteren; und 4. Zellen, die sich 
nicht ohne weiteres von den vorhergenannten größeren Formen unterscheiden 
lassen; hierher gehören die Monocyten und die freien Histiocyten, die sich durch 
ihre besondere Neigung zur Phagocytose wenigstens funktionell von den ge
wöhnlichen großen Lymphocyten unterscheiden. Die als Splenocyten oder 
schlechtweg als Pulpazellen bezeichneten Elemente sind wohl kaum als be
sondere Zellform aufzufassen, sondern reihen sich in die eine oder andere Gruppe 
ein. 

Auch HuECK (1928) hat neuerdings die Ansicht vertreten, daß es "Splenocyten" im 
Sinne einer spezifischen, lediglich der Milz zukommenden Zellart nicht gibt. Nach seiner 
Auffassung können sich aus dem syncytialen schwammartigen Verbande des Reticulums 
sehr wohl einzelne Kerne mit umgebender Plasmahulle lösen, die dann als freie Zellen in 
die Kammern zu liegen kommen und die den Histiocyten oder Makrophagen der Autoren 
entsprechen. 

Die freien und fixen Histiocyten spielen inderneueren Literatur eine große 
Rolle [vgl. die zusammenfassenden Berichte von JAFFE (1922); AscHOFF (1924, 
1925); ScmTTENHELM (1925), wo sich auch weitere Angaben finden]; sie sind 
zu einem besonderen System, dem reticulo-endothelialen Apparat, zusammen
gefaßt worden, vor allem auf Grund ihres Verhaltens gegenüber injizierten 
kolloidalen und körnigen Farbstoffen. Die Bezeichnung ist nicht sehr glück-
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lieh gewählt; sie stellt einerseits Beziehungen auf zwischen Zellen, die nach 
ihrer Differenzierung nichts mehr miteinander zu tun haben, und bringt anderer
seits eine gewisse Starrheit in einen besonders labilen und empfindlichen Ge
websanteil, der die Grundlage von blutbildendem Gewebe und Bindegewebe 
bildet. 

Zu dem reticulo-endothelialen System werden speziell auch die Mesenchym
zellen der Milz, sowie die Wandzellen der venösen Sinus in derselben gerechnet. 
Daß beide aufs engste zusammengehören, wurde bereits erwähnt; und ebenso 
kann als sicher angenommen werden, daß beide einander auch funktionell 
noch sehr nahe stehen, im Gegensatz zum Endothel der gewöhnlichen Blut
gefäße. Andererseits bleibt zu beachten, daß die Differenzierungsprodukte 
des Milzreticulums sehr vielseitig sein können, und daß nur ein Teil der von 
ihnen abstammenden Elemente sich zu eigentlich speichernden Zellen ver
wandelt, also eine Eigenschaft beibehält, die auch den syncytial verbundenen 
Reticulumzellen selbst in hohem Maße zukommt. Für die Milz ist die Fähig
keit der Phagocytose ohne Zweifel besonders wichtig, so daß der konstante 
Befund einer größeren Zahl von Zellen mit Speicherungsvermögen wohl ver
ständlich ist. Wenn also auch die Anwesenheit freier Phagocyten im Milz
parenchym feststeht (siehe später) und ihre Herkunft durch Loslösung aus dem 
Reticulum anerkannt wird und sie in diesem Sinne als Histiocyten bezeichnet 
werden können, so dürfen sie doch nicht als nur mit einer bestimmten Funktion 
einseitig betraute Elemente angesehen werden, wenigstens solange sich nicht 
nachweisen läßt, daß sie sich nicht weiter entwickeln können zu Lymphocyten 
oder anderen Zellen des Blutes. In der Milz dürfte jedoch dieser Nachweis 
außerordentlich schwer sein, da die histiocytären Elemente, solange sie nicht 
gespeichert haben, sich von den hämoblastischen freien Reticulumzellen nicht 
unterscheiden. Während sie mit der Verarbeitung bestimmter Substanzen 
beschäftigt sind, ist eine weitere Differenzierung kaum denkbar; insofern ist 
auch der gelegentlich beobachtete Übertritt von gespeicherten Makrophagen 
in die Blutbahn noch kein Beweis für die Spezifität dieser Zellen, um so mehr, 
als er unter normalen Bedingungen nicht erfolgt. Über diese Frage ließe sich 
eher bei den KuPFFERschen Sternzellen der Leber Aufschluß gewinnen; doch 
sind gerade hierüber die Meinungen geteilt [PASCHKIS (1926); LANG (1926)]. 

Auch Plastosomen sind in den freien Zellen der Milz beobachtet worden 
[CHLOPIN (1925)]. CUNNINGHAM, SABIN und DoAN (1925) gelang es, allerdings 
an Ausstrichpräparaten, in den rundkernigen Zellen verschieden geformte und 
angeordnete Mitochondrien darzustellen; da ein Teil dieser Zellen außer den 
Mitochondrien auch noch andere Granula enthielt, mithin sich als den Myelo
cyten zugehörig erwies, so hofften sie nach der Form und Anordnung der Plasto
somen auch die primitiven Stammzellen, die Monocyten und Lymphoblasten 
gegeneinander abgrenzen zu können. 

An Schnittpräparaten ist dies wohl kaum möglich. Mit der Methode von 
REGAUD lassen sich in einer Anzahl von freien rundkernigen Zellen Mitochon
drien nachweisen in Form ziemlich gleichmäßiger Körnchen, die sich meist in 
der Nähe des Kerns anhäufen. Es handelt sich fast durchwegs um ziemlich 
große plasmareiche Elemente, die zum größten Teil der roten Pulpa, sowie der 
Knötchenrandzone zugehören. Es gelingt jedoch nicht, andere Zellmerkmale 
genauer zu unterscheiden und damit die Zugehörigkeit der Zellen zu einer be
stimmten Gruppe zu erweisen. 

Eine weitere Abart der Lymphocyten, die Plasmazellen, kommen eben
falls in der Milz des Menschen und anderer Säugetiere vor, und zwar sowohl 
in der typischen von MARSCHALK6 (1895) und ScHAFFER (1910) beschriebenen 
Form mit dem Radkern und dem hellen Hof (Abb. 27a und b), als auch in 
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"atypischer" nur durch gleiche Plasmabeschaffenheit gekennzeichneten Ge
stalt, die von WEIDENREICH (1909) ebenfalls den Plasmazellen zugerechnet 
wird (Abb. 27 c). Diese letzteren besitzen gelegentlich zwei Kerne, namentlich 
dann, wenn sie in größeren Haufen beisammen liegen. In jugendlichen und ge
sunden Milzen findet man Plasmazellen nur selten, in der Milz von älteren In
dividuen [vgl. auch ScHRIDDE (1909)] dagegen oft in großer Zahl. 

Die Entstehung der Plasmazellen in der Milz wurde von HERTZ (1912) lmter
sucht bei zwei Fällen von experimenteller Anämie des Kaninchens (toxische 
Anämie durch Pyrogallolinjektion und traumatische Anämie durch Blutentzug); 
er stellt fest, daß die Zellproliferation meist durch direkte Teilung erfolgt, nur 
in seltenen Fällen durch Mitose; in der Pulpa, den Follikel häufig wallartig 
umgebend, bilden sich wahre Plasmazellen vom Typus MARSCHALK6 aus; sie 
zeigen bei unregelmäßiger Form ein namentlich am Rande stark basophiles 
Cytoplasma und einen lichten Hof um den Kern; dieser ist meist exzentrisch 
gelegen mit einem in der Mitte befindlichen Nucleolus, 
im übrigen aber nicht mit immer klarer Struktur. In 
den Follikeln selbst kommen diese Zellen nur ganz 
vereinzelt vor. Daraus zieht HERTZ den Schluß, daß 
sie höchstwahrscheinlich nicht aus kleinen Lympho
cyten, sondern aus Zellen der Pulpa selbst entstehen. 
Außer diesen soll aber noch eine andere Form von 
Plasmazellen vorhanden sein, mit einem lichten zentral 
gelegenen Kern und breiten Plasmasaum; diese letz
teren hält HERTZ für identisch mit den von RODARA 
(1896) beschriebenen splenocytoiden Pseudoplasma
zellen; er glaubt jedoch nicht, daß es sich in diesem 
Falle um reife, streng differenzierte Zelltypen handelt, 
sondern um Entwicklungsformen, die vielleicht zu 
typischen Plasmazellen werden können. Er nimmt 
auch weiterhin an, daß die verschiedenen Formen 
ineinander übergehen können, ohne jedoch die Frage 
zu entscheiden. Die großen splenocytoiden Plasma
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Abb. 27 a-c. Plasmazellenaus 
der Milz eines an Alters
schwache verstorbenen Men
schen. Formol 1: 4; l\lethyl
grun-Pyronin. a und b aus 
der Randzone eines Follikels, 

c aus der roten Pulpa. 

zellen mit hellem Kern und perinucleärem Hof entsprechen morphologisch 
den lymphoblastischen Plasmazellen von ScHRIDDE. 

HUBSCHMANN (1913) findet in der normalen Milz keine oder nur ganz wenige Plasma
zellen, die dann an der Peripherie der :Follikel (Knötchenrandzone von vVEIDENREICH) 
oder in der roten Pulpa lokalisiert sind. Bei Infektionen dagegen kommen sie oft in großer 
Zahl vor und zeigen ein sehr wechselndes Aussehen; auch er unterscheidet in der Haupt
sache zwei Formen: große lymphoblastische Plasmazellen, die sich namentlich innerhalb 
der Follikel und an der Peripherie der arteriellen Scheiden ansammeln und aus Lympho
blasten hervorgehen und kleine typische Plasmazellen, uber deren Genese HuBSCHMAN:!:i< 
nichts weiter aussagt, die sich entweder am Rande der Follikel oder in der roten Pulpa 
vorfinden und in H aufen entlang der Venensinus liegen. Das Auftreten der Plasmazellen 
ist unabhangig von gleichzeitigen anderen Veranderungen in der Milz. 

Die relative Verteilung der lymphoiden Zellen und ihrer verschiedenen 
Formen in der Milzpulpa ist keine regellose, sondern bestimmten Gesetzmäßig
keiten unterworfen, die allerdings innerhalb weiter Grenzen schwanken können. 
Zunächst finden sich an einzelnen Stellen (meist entlang der kleinen Arterien) 
ausschließlich oder fast ausschließlich lymphoide Zellen in den Mesenchym
maschen, was ja zu einer Trennung zwischen weißer und roter Pulpa geführt 
hat, und was auch berechtigt, Yon lymphoidem Gewebe innerhalb der Milz zu 
sprechen. Begleitet dasselbe die Arterien kontinuierlich, so ·wird die Anordnung 
eine strangförmig verästelte: beschränkt sich die Anhäufung auf circumscripte 
Stellen, so kommt es zur Ausbildung Yon Knötchen. Meist kommen beide 
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Formen der Verteilung nebeneinander vor, z. B. bei den meisten Säugern und 
beim Menschen, indem bald die strangförmige, bald die knötchenförmige An
ordnung überwiegt (Abb. 3); doch ist zu berücksichtigen, daß rundliche Knöt
chen auch durch Schnittbilder von Strängen vorgetäuscht werden können, 
so daß über die Form eigentlich nur die Untersuchung von Serienschnitten 
Aufschluß geben kann [vgl. HELLSTEN (1928)]. Da sich namentlich bei stär
kerer Proliferation das lymphoide Gewebe nicht gleichmäßig um die Arterie 
entwickelt, sondern meist nur auf einer Seite derselben, so liegt die Arterie um 
so mehr exzentrisch, je größer das Knötchen wird; die Lage des Gefäßes im 
lymphoiden Gewebe gestattet also wiederum, einen gewissen Rückschluß zu 
ziehen, ob eine dünne kontinuierliche Scheide oder eine mehr rundlich sich aus
buchtende Anhäufung vorliegt. In seltenen Fällen findet man entweder nur 
große Follikel wie bei den Ophidiern, oder nur dünne sich verzweigende und 
dann meist nicht sehr scharf begrenzte Stränge wie bei einigen Fischen. Die 
knötchenförmigen Anhäufungen, die stets einen größeren Durchmesser auf
weisen als die strangförmigen, stellen die MALPIGHischen Körperehen (Noduli 
lymphatici lienalis s. MALPIGHI) dar und werden mit den Rindenfollikeln der 
Lymphknoten verglichen und auch als Follikel bezeichnet. Sie zeigen häufig, 
aber ganz unregelmäßig wie diese eine lichtere Stelle im Innern, ein sog. "Keim
zentrum". 

Selbst die kleinsten Arterien sind noch von einer oder zwei Lagen von lym
phoiden Zellen umgeben, die sich zwischen die adventitiellen Fasern einschieben 
(Abb. 3, a lsch), und sogar die Trabekeln werden oft von dichteren Ansamm
lungen von lymphoiden Zellen eingeschlossen (Abb. 3), wenngleich es hier nicht 
zur Ausbildung einer eigentlichen lymphoiden Scheide kommt. 

Wir finden demnach in den Infiltrationen der arteriellen Scheiden und in 
den MALPIGHischen Körperchen, die ja ebenfalls gewisse Beziehungen zu den 
Arterien besitzen, nur oder fast ausschließlich Zellen lymphoiden Charakters; 
da diese sich nach Form und Struktur, sowie in ihrer Anordnung nur unwesent
lich von dem Gewebe der Lymphknoten unterscheiden, kann wenigstens für 
die Säuger die Annahme zu Recht bestehen, daß in der Milz an bestimmten 
Stellen lokalisiertes, spezifisch lymphoides Gewebe vorhanden ist, dessen Funk
tion zum Teil in der Lieferung freier lymphoider Zellformen besteht. 

Von der absoluten Menge des in der Milz vorhandenen lymphoiden Gewebes zunachst 
ganz abgesehen, ist auch die Ausbildung desselben in verschiedenen Lebensaltern eine recht 
verschiedene. Im allgemeinen sind bei jungen Individuen die Follikel starker und besser 
entwickelt als bei alteren und auch das Auftreten der Keimzentren nimmt mit fortschrei
tendem Alter ab. Nach HELLMAN (1926) ist bei menschlichen Föten lymphoides Gewebe 
wohl schon in Strängen und kleineren Anhaufungen vorhanden, die jedoch haufig noch nicht 
sehr scharf gegenuber der ubrigen Pulpa abgesetzt erscheinen; auch zur Zeit der Geburt 
sind Sekundarknötchen unter normalen Verhaltnissen noch nicht zu beobachten. 

Sie treten jedoch sehr bald darnach auf und erreichen ihre höchste Ausbildung im frühen 
Kindesalter zwischen l und 10 Jahren. Jedoch ist damit die starkste Entwicklung des 
lymphoiden Gewebes tiberhaupt noch nicht erreicht. In spateren Jahren schwankt die 
Zahl und Größe der vorhandenen Sekundarknötchen nicht unerheblich; vom 20. Lebens
jahre ab können sie häufig ganz fehlen [vgl. auch GROLL (1919, 1920)]. 

Der Begriff des Follikels mit Keimzentrum ist von FLEMMING (1885) ein
geführt und festgelegt worden; doch ist von späteren Forschern, wie LATTA 
(1922) und HELLMAN (1926) hervorheben, eine gewisse Verwirrung in die Be
urteilung gebracht worden, indem die Keimzentren für den ganzen Follikel 
gesetzt und die Randzonen nicht oder nur nebensächlich berücksichtigt wurden. 
HELLMAN (1926) bezeichnet daher als Follikel das ganze annähernd kugel
förmige Gebilde, als Keimzentrum oder Sekundärknötchen nur die aufgehellte 
Partie im Innem des Follikels. Er weist ferner darauf hin, daß die Schale um 
das Keimzentrum gelegentlich im lymphoiden Gewebe ganz fehlen kann und 
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der ganze Follikel dann nur aus einem Sekundärknötchen besteht. Dies trifft 
jedoch für die Milz kaum zu; man findet wohl gelegentlich kleine Follikel, an 
deren Peripherie eine äußere, aus kleinen Lymphocyten bestehende Zone ver
mißt wird, doch kann dann kaum von einem bloßen Keimzentrum gesprochen 
werden, denn derartige Knötchen zeigen sich aus ziemlich gleichmäßig durch
einander gemischten größeren und kleineren lymphoiden Elementen aufgebaut. 
Im allgemeinen sind auch in den Randpartien der Milzfollikel die größeren 
lymphoiden Formen reichlicher vertreten als in den Knötchen der Lymph
drüsen (Abb. 29 und 14). 

FLEMMING (1885) selbst erblickte in den Keimzentren die Stätten besonders 
lebhafter Zellproliferation, da. sich hier auch Mitosen in größerer Zahl nach-
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Abb. 28. Milz einer triwhtigen Katze. Teil eines Keimzentrums aus einem Follikel. ZENKER-Formol; 
Toluidinblau-Orange G-Eosin. k Keimzentrum; fr Follikelrandzone; Iw Wall von kleinenLympho
cyten; a Arterie; r Reticnlumzellen; grl, ml, kl großer, mittelgroßer, kleiner Lymphocyt; ph Phagocyt. 

weisen ließen. Aus den großen Lymphocyten (den Keimzentrumszellen) sollen 
durch raschere Vermehrung die kleinen Formen hervorgehen. Dieser Anschau
ung, der für die Lymphknoten die meisten Forscher beipflichten, haben sich 
speziell für die Milz auch DowNEY und WEIDENREICH (1912) angeschlossen, 
welche die Follikel überhaupt nur als vorübergehende Bildungen, nicht als 
spezifisch vorbestimmte Gewebsdifferenzierungen auffassen; sie heben die 
lockere Anordnung der sparliehen Reticulumzellen in den Keimzentren und den 
Reichtum an großen, haufig in Teilung befindlichen Lymphocyten hervor, 
zwischen welche in wechselnder Zahl kleine Lymphocyten eingelagert sind ; 
gleichzeitig weisen sie aber noch darauf hin, daß auch kleine Lymphocyten 
nicht selten in Teilung angetroffen werden, und daß Karyokinesen nicht nur 
in den Zellen des Keimzentrums vorkommen, und betonen, daß die verschie
denen lymphoiden Formen lymphocytare Zellreihen darstellen, die im engsten 
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genetischen Zusammenhang untereinander stehen, und als deren Ausgangs
form zweifelsohne die große Zelle zu gelten hat, daß aber auch die kleinen Lympho
cyten nicht ein Endprodukt darstellen, sondern unter geeigneten Bedingungen 
wieder zu größeren Formen heranwachsen können. 

Untersucht man das lymphoide Gewebe in der Milz bei verschiedenen Tieren 
und in verschiedenen Zuständen, so zeigen sich nicht nur der Gesamtmenge, 
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Abb. 29. Follikelrnit Keimzentrum aus der )Ii!z des :Menschen. 36jahriger Hingerichteter. ZENKER
Formol; GIE)ISA. grl, ml, kl großer, mittlerer, kleinerLymphocyt; dz degenerierende Zelle; r Reti
culumzelle; ph Phagocyt; a periarterielles Bindegewebe (tangential getroffen). Gez. von 

L. V. DOBKIEWICZ. 

sondern auch der cellulären Zusammensetzung nach große Unterschiede (Abb. 28 
und 29). In den dünneren lymphoiden Scheiden um die Arterien, sowie in den 
größeren Anhäufungen, in welchen sich keine besondere Schichtung, also auch 
kein "Keimzentrum" nachweisen läßt, findet man ziemlich regellos zwischen 
den Reticulumzellen und Bindegewebsfasern kleine und mittelgroße Lympho
cyten eingelagert in unregelmäßiger Verteilung, wobei aber die kleinen Formen 
durchaus vorherrschend sind. Große lymphoide Zellen (Hämocytoblasten) 
kommen dann nur vereinzelt und spärlich zwischen ihnen vor; auch Phagocyten 
und zugrunde gehende Zellen trifft man selten. Dagegen läßt sich aus der oft 
sehr verzerrten Kernform auf eine ziemlich aktive Beweglichkeit dieser Zellen 
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schließen, die auf ein Abwandern derselben hinweist, und hier kommen vor 
allem die kleinen Formen in Betracht, da sich um die langgestreckten, oft tief 
eingeschnürten Kerne häufig kaum ein Cytoplasmasaum nachweisen läßt. 
Auch Vermehrung ist durch gelegentliche Mitosen angedeutet. Amitotische 
Vorgänge konnte ich nirgends finden [vgl. HERTZ (1912)]; die oft bizarre Ver
biegung der Kerne kann hier leicht zu Trugschlüssen führen. 

Kommt es zur Ausbildung größerer Follikel, so läßt sich meist ein geord
neterer Bau nachweisen. Viele von ihnen lassen bei schwacher Vergrößerung 
ein helles Zentrum erkennen, das aber bei genauer Besichtigung ein recht ver
schiedenes Aussehen darbieten kann (Abb. 28 und 29). Stets liegen die Reti
culumzellen (r) weit auseinander und lassen große Maschenräume frei; diese 
sind nun entweder fast durchweg ausgefüllt mit großen und mittelgroßen lym
phoiden Zellen, von welchen eine größere Anzahl in Teilung begriffen sind 
(Abb. 28); zuweilen sind zwischen den großen kleine Lymphocyten entweder 
vereinzelt oder in kleineren Herden regellos verstreut. In anderen Fällen kommt 
die Aufhellung dadurch zustande, daß die freien Zellen viel weniger zahlreich 
sind und das Reticulum deutlicher hervortritt. Obwohl auch dann noch die 
größeren Formen vorherrschen (Abb. 29), ist doch die Polymorphie der einzelnen 
Elemente eine viel auffallendere, und die verschiedenen Zellen liegen ganz un
geordnet durcheinander. Kernteilungsfiguren sind dann meist nicht wahr
zunehmen. Dagegen treten Phagocyten von sehr variabler Gestalt und mit 
verschiedenen Einschlüssen in größerer Zahl auf (Abb. 29 ph) und degenerierende 
Zellen, die sowohl den freien Formen als dem Reticulum angehören, werden 
häufiger gefunden (Abb. 29 dz). Doch kommen letztere nicht nur in den Fol
likeln vor, die keine stärkeren proliferativen Vorgänge erkennen lassen; sie 
finden sich vielmehr in jedem Keimzentrum als Zellen mit FLEMMINGs tingiblen 
Körperehen (Abb. 28 ph) und erscheinen nur gegenüber der großen Zahl der 
freien lymphoiden Zellen in den Hintergrund gedrängt. Zwischen den beiden, 
dem dicht mit Mesolymphocyten erfüllten und dem relativ zellarmen "Keim
zentrum", kommen alle möglichen Übergänge vor. 

Diese sehr wechselnden Bilder der Follikelkeimzentren in der Milz haben 
wohl auch die Veranlassung gegeben, daß letzteren eine recht verschiedene 
Deutung untergeschoben wurde . .Ähnlich wie WEIDENREICH (1912) betrachten 
auch TRIEL und DowNEY (1921) die Keimzentren in den Milzknötchen als Re
gionen besonderer Tätigkeit des Reticulums, die sich durch Hypertrophie und 
Vermehrung, Loslösung und Umbildung seiner Zellen kundgibt. 

Zu einer entgegengesetzten Ansicht gelangt LATTA (1922), der die Keim
zentren in menschlichen Milzen verschiedenen Alters untersuchte. Er weist 
auf das Fehlen derselben bei ganz jungen Individuen hin, sowie auf die stets 
sehr exzentrische Lage der Arterie im Knötchen und die spärliche Vasculari
sierung desselben. Da er außerdem die Anwesenheit von großen Lymphocyten 
mit "tingiblen Körperehen", Phagocyten und acidophilen Makrophagen als 
häufigen Befund antrifft und sie bei krankhaften Zuständen vermehrt findet, 
sieht er in den "sog. Keimzentren" nicht Bezirke besonders großer Zellproli
feration, sondern im Gegenteil Degenerationsstellen, die im stark wachsenden 
Knötchen durch ungenügende Ernährung zustande kommen infolge des herab
gesetzten Stoffwechsels. Diese Stellen besitzen demnach auch geringere Wider
standskraft und bieten einen günstigen Boden für Infektionen. Seiner Ansicht 
pflichtet auch HELLMAN (1926) bei. 

Auch Kozullll ( 1924) versucht diese Frage zu lösen, ohne zu einem definitiven Resultat 
zu gelangen: er meint, daß die l\lALPIGHischen Körperehen bei Feten und jungen Individuen 
als Brutsta.tten von Lymphocyten, also als echte Keimzentren im Sinne FLEMllliNGs an
zusehen seien, wahrend die Lichtherde in alteren Follikeln, die nekrotische Erscheinungen 
und l\lakrophagen beherbergen, keine Lymphocyten mehr erzeugen ktnnen und daher als 
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ReaktionszentrPn auf pathologische Vorgange bezeichnet werden müssen. Bei chronisch
asthenischen Zustanden kommt es zur Atrophie der Lymphknötchen. 

BERNHEil\1 (1924) vertritt wiederum die von FLElllMING aufgestellte Theorie, ebenso 
NAKAHARA und MURPHY (1921) auf Grund der Reaktion der Lymphknötchen gegenuber 
schwachen Reizen (Hitze, Röntgenstrahlen, Geschwulstimmunisierung). 

Aus der vorangehenden Beschreibung und den Schilderungen der genannten 
Autoren ergibt sich jedenfalls die Tatsache, daß die Sekundarknötchen der 
Milzfollikel ein sehr verschiedenes Aussehen darbieten können und bald die 
proliferativen, bald die degenerativen Vorgänge mehr im Vordergrund stehen. 
Zu der Größe bzw. einer Hypertrophie des Follikels zeigt das verschiedene Aus
sehen keine Beziehungen; es gibt große und kleine Follikel mit "echten Keim
zentren", wie auch in größeren und kleinen Follikeln mehr oder weniger zahl
reiche Makrophagen in Erscheinung treten können. Da ferner auch in ein und 
demselben Keimzentrum gleichzeitig beide Vorgänge nebeneinander sich ab
spielen können, geht es wohl nicht an, die Bedeutung des Keimzentrums aus
schließlich in der Lieferung von Zellen oder ausschließlich in der Verarbeitung 
zugrunde gehender Produkte zu sehen. Auch aus den Beobachtungen von 
pathologischer Seite [SCHMINCKE (1916): GROLL (1919, 1920), LUBARSCH (1927)] 
erhellt, daß die Follikel und ebenso das lymphoide Gewebe der Arterienscheide 
allen möglichen Einflüssen unterworfen sind, und wir für die physiologische 
Seite des Problems, insofern es das Auftreten von Follikeln und die Ausbildung 
von Sekundarknötchen in ihnen betrüft, noch keine genügende Erklärung ab
geben können, auch dann nicht, wenn man zum Vergleich die Verhaltnisse in 
den Lymphknoten und anderen lymphoiden Organen heranzieht: denn aus der 
hierüber vorhandenen Literatur geht mit Sicherheit nur hervor, daß es sich bei 
ihnen um sehr labile Gebilde handelt, die auf die mannigfaltigsten Einwir
kungen sehr leicht reagieren, mit großer Wahrscheinlichkeit zunächst durch 
vermehrte Neubildung von Zellen; für diese selbst dürfte jedoch das Fehlen 
oder Vorhandensein eines "Keimzentrums", d. h. einer lichten Stelle im Innern 
des Follikels nicht von ausschlaggebender Bedeutung sein, sondern daß eine 
solche zustande kommt, liegt wohl mehr im Bau und in der Anordnung des 
Reticulums begründet, wenn bei plötzlich einsetzender stärkerer Neubildung 
von Zellen von einer bestimmten Stelle aus die Abfuhr der Produkte langsamer 
erfolgt als der Nachschub. 

Um das Keimzentrum findet sich meist ein Wall von kleinen Lympho
cyten (Abb. 28 und 29), der aber nur ganz selten eine ausgesprochene Schich
tung wie in den Lymphknotenfollikeln erkennen laßt; auch die Anordnung zu 
einem halbmondförmigen Hof ist eigentlich niemals vorhanden. Oft ist der 
Wall sehr breit, oft nur schmal im Verhältnis zum Gesamtdurchmesser des 
Follikels und meist an verschiedenen Stellen recht ungleich stark ausgebildet. 
Um die zentrale Arterie ist die Anhäufung der kleinen Lymphocyten stets 
dichter, so daß, wenn es zur Ausbildung eines Keimzentrums kommt, dieses 
exzentrisch gelagert erscheint, wie es der einseitigen Entwicklung des Follikels 
entspricht. Der Rand des Follikels wird begrenzt durch die bereits früher ge
schilderten langen Reticulumzellen mit den schmalen Maschen (vgl. Abb. 14): 
zwischen die kleinen Lymphocyten und das interfollikuläre Pulpagewebe sind 
wiederum große, in ein oder zwei Reihen übereinanderliegende lymphoide Zellen 
eingeschoben (Abb. 14 und 28 fr). Da diese Zellen sich auch in den Reticulum
maschen der roten Pulpa verstreut finden, wird dadurch die Grenze des Follikels 
oft unscharf. 

WEIDENREICH und DowNEY (1912) erwähnen eine derartige Randzone 
von großen Lymphocyten für die Maus und Ratte; sie bezeichnen sie mit dem 
besonderen Namen der "Knötchenrandzone" und weisen auf die wechselnde 
Ausbildung derselben hin. 
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Auch LUBARSCH (1927) hat die Knötchenrandzone beim Menschen be
obachtet, die er oft als breiten Wall um den Follikel findet (vgl. seine Abb. 2 
und 3 auf S. 381 und 382), manchmal aber auch ganz vermißt; sie soll nach 
seiner Ansicht noch besonders dadurch charakterisiert sein, daß in ihr die Reti
culumzellen fehlen. Das ist jedoch nicht der Fall, wie aus Abb. 14 hervorgeht, 
sondern die Maschen zwischen den Zellen sind hier nur weiter als an der Grenze 
des Follikels, die durch die Anhäufung der kleinen Lymphocyten gegeben ist. 
Es frägt sich nun, ob die Knötchenrandzone zu der weißen oder zu der roten 
Pulpa gerechnet werden soll. WEIDENREICH und DowNEY (1912) selbst be
trachten sie offenbar als zum Follikel und damit zur weißen Pulpa gehörig; 
da aber unter den Zellen der Randzone häufig Elemente vorkommen, die im 
allgemeinen im ~Follikel selbst nicht anzutreffen sind, wohl aber in Gefaßen und 
Pulpa (z. B. Erythrocyten), erscheint es zweifelhaft, ob sie nicht eher der letzteren 
näher stehen. Die capillaren Venen reichen nur bis an die Randzone hin, nicht 
aber in diese hinein; daher gleicht der Randbezirk seinem Bau und zelligen 
Inhalt nach mehr dem Parenchym einer jungembryonalen Milz und kann viel
leicht als eine Zwischenzone weniger differenzierten Milzgewebes aufgefaßt 
werden, die sich zwischen die beiden in charakteristischer Weise ausgebildeten 
Pulpaanteile einschiebt und so den Übergang zwischen ihnen vermittelt. 

Bei fast allen von mir selbst untersuchten Säugetiermilzen (Mensch, Hund, 
Katze, Igel, Meerschweinchen, Maus und Ratte, Pferd, Rind und Schwein) war 
fast regelmaßig eine derartige Knötchenrandzone anzutreffen, oft nur als 
schmaler Saum, oft aber auch so breit, daß namentlich, wenn die Zahl der kleinen 
Lymphocyten im lymphoiden Gewebe nicht sehr groß war, die Grenze des 
letzteren gegenüber der übrigen Pulpa sich nur schwer feststellen ließ. 

Dagegen kommt es bei den niederen Wirbeltieren, bei welchen die lymphoide 
Pulpa weniger scharf abgrenzt, sondern mehr diffus in das Parenchym ein
gelagert ist, nicht zur Ausbildung von Knötchenrandzonen; ebenso fehlt sie 
auch bei den Säugern an denjenigen Stellen, wo sich um die Gefäße nur eine 
schmale lymphoide Scheide entwickelt. 

Sind nun in der lymphoiden (weißen) Milzpulpa die lymphoiden Zellen fast 
ausschließlich oder doch weitaus vorherrschend vorhanden, so bleiben sie doch 
nicht nur auf dieselbe beschränkt, sondern auch in den Maschen der übrigen 
Pulpa zwischen den Sinus finden sich sowohl größere als kleine Lymphocyten 
ebenfalls in recht wechselnder Menge und Verteilung (Abb. 14 links); diese 
können teils mit dem Blutstrom aus den Gefaßen, teils durch Auswanderung 
aus dem lymphoiden Gewebe dahin gelangen; sie können jedoch auch, wie 
DowNEY und WEIDENREICH (1912) nachgewiesen haben, an Ort und Stelle, 
d. h. aus dem Reticulum entstehen und sich weiter vermehren. Daß man in 
ihnen besondere Zellen, Pulpazellen [P AREMUSOFF ( 1911)] oder Splenocyten 
[TÜRK (1904) ], oder lediglich Monocyten mit oder ohne Makrophagencharakter 
zu erblicken habe, erscheint kaum gerechtfertigt, solange diese Zellen nicht ein 
besonderes Kriterium aufzuweisen haben, das sie gegenüber anderen lym
phoiden Formen als differente Elemente heraushebt. Die Farbstoffspeicherung 
(siehe später) kann hier ebenfalls keinen Aufschluß geben, da sie keine für die 
Zellen der Milz eindeutigen Beziehungen ergibt und außerdem vom normalen 
abweichende Bedingungen schafft. 

Damit soll jedoch nicht behauptet werden, daß alle ihrem morphologischen 
Charakter nach lymphoiden Zellen in der ::Vlilz gleichwertig seien und denjenigen 
des Blutes bzw. der Lymphknoten gleich gesetzt werden müssen. Ein Teil von 
ihnen gelangt sicher unverändert in die Blutbahn und übernimmt dort die 
physiologische Funktion der Lymphocyten; wir dürfen wohl annehmen, daß 
hierfür vor allem die in den Follikeln und lymphoiden Scheiden produzierten 
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Zellen in Betracht kommen, müssen aber die Möglichkeit zugeben, daß auch aus 
der sog. roten Pulpa größere und kleine Lymphocyten in entsprechend ge
ringerer Zahl dem Blute beigemengt werden. Ein weiterer Teil bleibt im Organ 
zurück, teils als Mutterzellen für die Neuproduktion (größere Lymphocyten), 
die dann als Lymphoblasten im eigentlichen Sinne zu gelten hätten, teils wohl 
auch um in der Milz spezifischen Funktionen vorzustehen. Man ist zwar heute 
noch weit davon entfernt, dieselben auch nur annäherungsweise zu kennen, 
doch darf wohl als sicher gelten, daß die Milz nicht lediglich eine in den Blut
strom eingeschaltete Lymphdrüse darstellt. Als besondere Entwicklungsform 
wären die Monocyten aufzufassen, die, wie sich beim Meerschweinchen zeigen 
läßt, in der Milzpulpa reichlich vorkommen, während sie in den Lymphknoten 
fehlen; die Dualisten leugnen zwar ihre Entstehung in der Milz [N AEG ELI ( 1923)]; 
die meisten Hämatologen jedoch, welche die rote Milzpulpa als myeloides Ge
webe oder doch mindestens als diesem nahestehend betrachten, nehmen auch 
hier die Entwicklung von Monocyten an, entweder aus besonderen "Mono
blasten", die wiederum auf eine für alle Arten gemeinsame Stammzelle zurück
gehen [CuNNINGHAM, SABIN und DoAN (1925)] oder aus Myeloblasten [ALDER 
(1922); HITTMAIR (1922) ], die ebenfalls in noch undifferenziertem Zustand 
kaum von lymphoiden Zellen abzutrennen sind, oder aber aus Lymphocyten 
wie die meisten Unitarier [MAXIMOW (1902, 1909c); WEIDENREICH und DowNEY 
(1912); FERRATA (1918) u. a.]. ScHILLING (1928) sieht die Milz als "einzig ge
schlossenen Repräsentanten des monocytären Systems" an, indem er Mono
cyten und Histiocyten vollständig miteinander identifiziert (vgl. hierzu MA
XIMOW, dieses Handbuch, Bd. 2, l. Teil, S. 457-465). 

Ferner sind zu den lymphoiden Zellen auch die Histiocyten von AscHOFF 
und KIYONO zu rechnen, die erst durch Farbspeicherung oder Phagocytose 
kenntlich werden und damit auch eine besondere Natur offenbaren, im gewöhn
lichen Präparat als aus dem syncytialen Verband losgelöste Reticulumzellen 
jedoch von anderen freien Reticulumzellen vielleicht nur durch ihre Größe zu 
unterscheiden sind. 

Außerdem stellt ein Teil der in der Milz vorhandenen freien lymphoiden 
Zellen, insbesondere die größeren der roten Milzpulpa und der Knötchenrand
zone befindlichen Elemente sehr wahrscheinlich keine Dauerformen dar, sondern 
Stammzellen und Durchgangsstadien zu weiteren Entwicklungsstufen, wie sich 
aus dem folgenden noch ergeben wird. Hier wären vor allem zu nennen Hämo
cytoblasten [FERRATA (1918)], Myeloblasten, Hämoblasten [MoLLIER (1909a}, 
Ausgangsformen für Riesenzellen, Makrophagen usw. 

b) Granulocyten (neutrophile, acidophile, basophile Leukocyten). 

Soweit die granulierten Zellformen im Parenchym der Milz in Betracht 
kommen, liegen die Verhältnisse viel einfacher. Zunächst findet man in den 
Reticulummaschen alle diejenigen Elemente wieder, die auch das strömende 
Blut beherbergt, d. h. neutrophil-granulierte polymorphkernige Leukocyten, 
eosinophile Zellen und, allerdings nicht als konstanten Befund, basophil-granu
lierte Mastzellen. Alle drei Formen zeigen dieselben morphologischen Charak
tere wie die Blutzellen, nur das relative Zahlenverhältnis zwischen ihnen ent
spricht nicht demjenigen des Blutes und ist bei weitem nicht so gleichmäßig, 
weshalb auch Zählungen keinen Aufschluß hierüber geben können. Kommen 
im Blute auf etwa 100 neutrophile Granulocyten 5-6 eosinophile Zellen, so 
sind im Milzparenchym (mit Ausschluß des Gefäßinhaltes) stets bedeutend 
mehr eosinophile Zellen vorhanden und meist viel weniger basophil granulierte. 
Dies gilt für die Milz des erwachsenen Menschen. 
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Was die Verteilung der polymorphkernigen Neutrophilen anbelangt, so ist 
zu sagen, daß sie sich vereinzelt oder in kleinen Gruppen von 2-3 Zellen allent
halben in den zwischen den capillaren Pulpavenen verspannten Reticulum
ma.schen vorfinden, mit besonderer Vorliebe jedoch um die Randzonen der 
lymphoiden Gefäßscheiden herum. Ein großer Teil von ihnen gelangt in das 
Reticulum sicher durch Auswanderung aus den Gefäßen (Abb. 30a.); darauf 
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Abb. 30 a-k. Myeloide Zellenaus der roten Pulpa der menschlichenl\Iilz. a Vom Erwachsenen. ZEXKER
Formol; Toluidinblau-Orange G-Eosin. Durchwanderung neutrophiler Leukocyten durch die 
Capillarwand; links eine Mesenchymzelle. Vergr. etwa 1 : 680. b -e Vom neugeborenen Kinde. 
ZENKER-Formol; Toluidinblau-Orange G-Eosin. b und d Neutrophile :\Iyelocyten; c stabkerniger 
Myelocyt; e polymorphkerniger Leukocyt. f -g Vom Erwachsenen. ZENKER-Formol; Azur II
Eosin. f Polymorphkerniger eosinophiler Leukocyt mit P seudopodien; grundkerniger eosinophiler 
:\Iyelocyt. h -k Vom Erwachsenen. Formol-abs. Alk. 1 : 9; polychromes l\Ietbylenblau (UNNA). 
h und i Basopbile Leukocyten aus dem Pulpareticulum; k Mastzelle aus dem Bindegewebe eines 
großen Tra.bekels. I und m Vom neugeborenen Kinde; ZENKER-Formol; PAPPENHEDI-GIEMSA. 
Kernhaltige rote Blutkbrperchen. b - m Vergr. etwa 1:1000. b -c und h - kgez. YonFrl. E. SCIDIIDT. 

weist auch der Umstand hin, daß sie nicht selten in den dichten Capillarhülsen 
anzutreffen sind (Abb. 41 und 42a). 

Die neutrophil granulierten Zellen besitzen meist einen mehr oder weniger 
stark polymorphen K ern (Abb. 30 a, e); buchtkernige Formen (Abb. 30b) oder 
solche mit gewundenem, stäbchenförmigen Kern (Abb. 30c) mit deutlichen 
Granulationen sind nur selten zu finden. Immerhin trifft man auch gelegent
lich in älteren Milzen rundkernige Zellen, deren Protoplasma im Giemsa- oder 
Dominicipräparat schon deutlich acidophile Reaktion zeigt, aber ohne aus
gesprochene Körnelung (Abb. 14 my). Ob diese sich weiterhin zu Granulocyten 
entw·ickeln, ist eine Frage, die sich bei der Seltenheit ihres Vorkommens nicht 
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ohne weiteres bejahen läßt; doch ist nach den Befunden an fetalen mensch
lichen Milzen und bei Tieren die Entstehung von Granulocyten aus indifferenten 
Zellen der Milzpulpa erwiesen und kann deshalb auch für die erwachsene Milz 
nicht gänzlich in Abrede gestellt werden, zudem unter gewissen experimentellen 
und pathologischen Verhältnissen die Granulocytenbildung hier sehr aus
gedehnte Grade erreichen kann [HIRSCHFELD (1902); HELLY (1906); DoMARUS 
(1908); DAMEERG (1913); HERTZ (1910, 1914); NAEGELI (1919); DOMINICI 
(1920); MAXIMOW (1923); LANG (1926) u. a.J. 

Über die Bildung neutrophiler Granulocyten im Milzparenchym selbst 
liegen mehrere Beobachtungen vor. Von den Klinikern, insbesondere von 
NAEGELI (1923) und ScHRIDDE (1923) wird zwar noch immer an der alten von 
EHRLICH aufgestellten Behauptung festgehalten, daß im erwachsenen Zustand 
in der Milz keine Granulocyten entstehen, sondern daß die vorhandenen aus 
dem Blute stammen und das Vorkommen von Myelocyten als pathologischer 
Befund aufzufassen sei. Dagegen beschreibt v. EBNER (1899) die Entstehung 
echter Leukocyten in jeder Milz, PAPPENHEIM (1901, 1902, 1913) gibt das Vor
kommen von granulierten Leukocyten zu, STERNBERG (1905) erwähnt ein
kernige neutrophile Zellen als zwar in seiner Menge wechselnden, aber durch
aus normalen Bestandteil der Milzpulpa. Diese Beobachtungen sind von WEI
DENREICH (1911) sowohl für den Menschen als auch für eine Reihe anderer 
Säugetiere bestätigt worden. Er fand Myeloblasten entweder mitten in der 
roten Pulpa oder in der Umgebung der MALPIGHischen Körperehen in den von 
ihm als Knötchenrandzone bezeichneten Stellen. Daß polymorphkernige und 
jugendkernige Leukocyten oft weit zwischen die Zellen der lymphoiden Pulpa 
eindringen, habe ich ebenfalls des öfteren gesehen; vielleicht stehen sie gerade 
in besonderer Beziehung zu den größeren lymphoiden Zellen der Randzone. 

Auch WEIDENREICHs Schüler WEILL (1920) berichtet über das Vorkommen 
von rundkernigen und buchtkernigen neutrophil- und eosinophil granulierten 
Zellen in fünf Milzen von erwachsenen Hingerichteten und konnte sogar mito
tische Kernteilung in diesen Zellen nachweisen. Er leitet sie ab von lymphoiden 
Myeloblasten, deren Kern in Form und Struktur mit demjenigen der bereits 
granulierten Myelocyten übereinstimmt. 

DoMINI CI ( 1901) gibt sogar an, daß auch in den Lymphfollikeln selbst Granulo
cyten gebildet werden können. Dieselbe Anschauung vertritt er auch noch in 
späteren Arbeiten, wo er für das Kaninchen ausdrücklich darauf hinweist, 
daß das Parenchym der Milz beim Fetus stets die Myelogenese im Knochenmark 
unterstützt und bei erwachsenen Tieren für dasselbe einzutreten vermag, wenn 
die Hämatopoese daselbst nicht mehr ausreicht um die Bedürfnisse des Orga
nismus zu decken (1920). 

Bei menschlichen Embryonen wird das Vorkommen unreifer Granulocyten 
(Myelocyten und Myeloblasten) in der Pulpa von allen Forschern als konstanter 
Befund beschrieben und damit auch der Milz leukopoetische Fähigkeit während 
einer bestimmten Periode zuerkannt; wenigstens gibt ScHRIDDE (1909) an, 
daß im 5. und 6. Fetalmonat reichlich "myeloisches Gewebe" vorhanden sei, 
und ebenso heben NAEGELI (1909) und H. FISCHER (1909) hervor, daß im 4. Fe
talmonat die Pulpa fast ausschließlich aus "myeloischen" Zellen bestehe, wobei 
sie allerdings die verschiedenen Entwicklungsstufen der Erythrocyten mit 
einschließen. 

Auch GoonALL (1907) erwahnt die Milz als BildungRstatte granulierter Zellen bei Schaf
embryonen und JoLLY und RosELLO (1909) betonen das Auftreten von Spezialleukocyten· 
die den Gefaßen anzugehören scheinen, bei llteerschu·einchenembryonen. 

Es lassen sich jedoch die Befunde, die bei Säugern erhoben werden, nicht 
einfach auf den Menschen übertragen; denn dort scheint die lokale Entstehung 



Die mikroskopische Struktur der Milz. 451 

von Granulocyten meist länger über die Geburt hinaus anzudauern als bei 
letzterem; bei jungen Hunden und Katzen (2-3 Monate) habe ich immer noch 
sehr zahlreiche Myelocyten gefunden. Das gleiche gibt TAKAGI (1923) für junge 
Hunde an. 

Beim neugeborenen ausgetragenen Kinde ist die Zahl der in der Pulpa vor
kommenden neutrophilen Granulocyten noch beträchtlich größer als beim Er
wachsenen; doch sind unter ihnen die polymorphkernigen Formen weitaus in 
der Überzahl, während Myelocyten und stabkernige Formen zwar noch vor
handen sind (Abb. 30b-d), aber schon mühsam gesucht werden müssen. 

Auch bei Feten ist die Lieferung von Granulocyten niemals sehr ausge
sprochen; sie bleibt jedenfalls weit zurück gegenüber derjenigen in der embryo
nalen Leber und im Knochenmark, und erreicht auch nicht so hohe Grade wie 
die Erythropoese. 

Während nun aber die Lieferung von Granulocyten in bestimmten Ent
wicklungsstadien allgemein anerkannt wird, stehen sich die Anschauungen 
über die Mutterzellen noch schroff gegenüber. DoMINICI (1901) und WEIDEN
REICH (1911) lassen sie aus Lymphocyten hervorgehen; andere Unitarier wenig
stens aus lymphoiden Zellen, welche die gleiche Abstammung zeigen, wie die 
Lymphocyten der Follikel, d. h. in letzter Linie auf das Reticulum (Mesenchym) 
zurückzuführen sind. 

Die Dualisten, vor allem ScHRIDDE (1923), sehen in den Stammzellen eine 
spezifische Zellart, die keine Lymphocytenkörnelung besitzt; es wären dann 
diese Zellen von den als Pulpazellen oder Splenocyten bezeichneten Zellen, 
oder von den Histiocyten von AscHOFF und KIYONO oder auch von den Mono
cyten nicht zu unterscheiden, und da im postembryonalen Leben keine Granulo
cyten mehr aus ihnen gebildet werden, so müßte man annehmen, daß sie ent
weder später ihre granulopotenten Fähigkeiten einbüßen oder nach der Ge
burt dauernd in einem weniger differenzierten Zustand verharren, oder auch, 
daß die als "Splenocyten" oder "Pulpazellen" bezeichneten Zellen der er
wachsenen Milz überhaupt funktionell und morphologisch andere Elemente 
darstellen als die embryonalen Pulpazellen. 

BuTTERFIELD (1908) fand in myeloid umgewandelten Organen und besonders auch in 
der roten Milzpulpa "große indifferente basophile Zellen", die er fur die Vorstufen der 
neutrophilen Myeloblasten halt, die aber mit den Lymphocyten der Embryologen nicht 
identisch sind. Daß derartige Zellen auch in der Milzpulpa des Erwachsenen noch reichlich 
vorkommen, wurde bereits erwahnt; ebenso daß es unmöglich ist, sie gegenuber den Histio
cyten, die nicht durch Speicherung kenntlich sind, abzugrenzen. 

Auch CuNNINGHAM, SABIN und DoAN (1925) beschreiben in der Milzpulpa (Mensch und 
Kaninchen) eine primitive weiße Blutstammzelle, die von derjenigen der roten verschieden 
ist, die sich aber auch durch die Anordnung der Mitochondrien von den Monocyten unter
scheidet; sie geben damit die Möglichkeit der Entstehung von Granulocyten auch in er
wachsenen Geweben zu, betonen aber gleichzeitig, daß Myeloblasten, Primitiv7iellen und 
Monoblasten in fixierten Ausstrichen nicht zu unterscheiden seien. 

Die Untersuchungen PAREMUSOFFs (19ll), der die freie lymphoide "Pulpazelle" oder 
den "Splenocyten" ebenfalls fur "myeloisch-granulopotente lymphatische oder leukocytare 
Zellformen" halt, können insofern nicht zur Klarung des Problems beitragen, als PAPPEK
HEIM spater (1913) diese Ansicht teilweise widerrufen hat und er die freien Zellen der Pulpa 
mit dieser selbst zu einem "spezifischen Splenoidparenchym" stempelt mit "funktionell 
eigenartig befahigten makrolymphocytaren Zellen", die aber 1hrem cytologischen Verhalten 
nach Leukoblasten entsprechen und eine ::\Iittelstellung zwischen Lymphocyten und Leuko
cyten einnehmen. 

Wir wollen uns hier jedoch nicht auf eine Diskussion über die genetischen 
Beziehungen der verschiedenen Zellformen einlassen, da diese an anderer Stelle 
ausführlich abgehandelt wird (vgl. 1\IAXIMOW: Bd. 2, l. Teil), sondern nur fest
stellen, daß in den Reticulummaschen der Pulpa neben Zellen, die ihrem Habitus 
nach der lymphoiden ungekörnten Gruppe zugehören, auch noch andere 
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Elemente vorkommen, welche Anzeichen einer Umwandlung in Granulocyten 
erkennen lassen. Bei Embryonen sind diese letzteren in größerer Menge vor
handen, später nur mehr spärlich zu finden; doch ergibt sich daraus, daß ein 
Teil der polymorphkernigen Neutrophilen in der Milzpulpa selbst entstehen 
kann, und daher die granulopotente Fähigkeit im postembryonalen Leben 
derselben nicht vollstaudig erlischt, sondern in geringem Grade erhalten bleibt. 

Es darf demnach das Vorkommen vereinzelter Myelocyten und Myelo
blasten in der Milz des erwachsenen Menschen nicht schlechthin zu den patho
logischen Befunden gerechnet werden; sondern man kann einen derartigen Be
fund, ohne den Verhältnissen Zwang anzutun, als Ausdruck einer latent vor
handenen Fähigkeit auffassen, die in einem bestimmten Entwicklungszustand 
voll manifest ist, spater weil nicht mehr notwendig, unterdrückt wird, aber 
nicht vollständig zu erlöschen braucht. Hier zum Vergleich die Leber heran
zuziehen ist deswegen nicht angängig, weil in der Milz in viel ausgedehnterem 
Maße Mesenchym erhalten bleibt, das dauernd freie Zellen abzuspalten ver
mag und dies auch tut, während die KuPFFERschen Sternzellen in der Lebe,· 
unter normalen Bedingungen sich in dieser Hinsicht völlig passiv verhalten. 

Eosinophil gekörnte Zellen finden sich in jeder Milz in sehr wechselnder, 
zuweilen großer Menge. 

In seiner neuesten zusammenfassenden Darstellung über den feineren Bau der Milz 
stellt LUBARSCH (1927) zwar das Vorkommen von eosinophilen Leukocyten im Parenchym 
in Abrede, wenigstens bei der normalen Milz; sind welche vorhanden, so deuten sie aul 
pathologische Vorgänge hin. Er erklart die auch in anderer Hinsicht sich vielfach wider
sprechenden Angaben damit, daß "normale" Milzen beim Menschen kaum je zur Unter
suchung gelangen, da die Milz ein Organ darstellt, welches auf kleinste Krankheitsprozesse 
in außerordentlich feiner Weise reagiert. Daß in der Zusammensetzung des Milzparenchyms 
tatsachlich große Schwankungen vorkommen, wurde bereits mehrfach erwahnt; diese 
betreffen jedoch mehr die relativen Mengen der einzelnen Zellformen als eine qualitative 
Veranderung derselben, die zweifellos nicht mehr zu den normalen Befunden gerechnet 
werden darf. Auch die quantitativen Schwankungen sind naturlieh nur innerhalb gewisser 
Grenzen noch als normal bezeichnen; aber diese Grenzen durfen nicht allzu eng gesteckt 
werden ftir ein Organ, dessen Gewebe auch sonst im Organismus ein sehr labiles Verhalten 
zeigt. Wenn man schon zugibt, daß die Elemente des Blutes in das Reticulum der Milz 
ubertreten - und diese Tatsache wird von niemand mehr bestritten - gleichgultig auf 
welche Weise dies erfolgt, so kann auch die Anwesenheit eosinophiler Zellen im Parenchym 
nicht befremden, solange ihre Menge einen gewissen Umfang nicht ubersteigt. 

Im allgemeinen gilt für die eosinophil granulierten Zellen da8 gleiche wie 
für die neutrophil granulierten; die meisten von ihnen zeigen den typischen 
zwerchsackförmigen Kern (Abb. 30f), daneben kommen aber auch Zellen vor 
mit stärker zerklüfteten Kernen und Zellen mit größeren runden Kernen (Ab
bildung 30g). Sie liegen einzeln verstreut zwischen den übrigen Zellen der 
Pulpa, an manchen Stellen jedoch auch in kleinen Haufen beisammen und dies 
mit besonderer Vorliebe am Rande der Follikel. Pseudopodienartige Fort
sätze, die sie häufiger als die übrigen Leukocyten erkennen lassen, deuten auf 
aktive Ortsveränderung hin (Abb. 30f). 

Was die Granula selbst anbetrifft, so ist hervorzuheben, daß sie nach Form 
und Größe denjenigen der Blutzellen des betreffenden Tieres entsprechen und 
auch die gleichen färberischen Eigenschaften zeigen. Dies ist namentlich bei 
denjenigen Tieren zu beachten, deren Blutzellen zweierlei acidophile Granu
lationen aufweisen, wie bei den Vögeln, Reptilien und manchen Fischen. In der 
Milz einiger von mir untersuchter mariner Fische habe ich nur ganz spärlich 
eosinophile Zellen gefunden. Sehr zahlreich sind sie dagegen bei urodelen Am
phibien [ HARTMANN ( 1926)] und bei manchen Reptilien, etwas weniger bei der 
Taube. Doch genügt, um ein definitives Urteil fällen zu können, hier nicht die 
Untersuchung einiger weniger Präparate, auch nicht bei ein und derselben 
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Tierart, da die zahlenmäßigen Schwankungen offenbar sehr große sind und wir 
auch die Faktoren meist gar nicht kennen, von welchen sie abhängen. Hier 
wären neue Untersuchungen über jahreszeitliche Schwankungen, über die 
Abhängigkeit von Ernährung, Temperatur, Gefangenschaft usw. dringend 
notwendig. 

Daß ein Teil der in der Pulpa vorhandenen eosinophilen Zellen auch da
selbst entsteht, erscheint nunmehr erwiesen; eosinophile Myelocyten, die den
jenigen des Knochenmarks entsprechen, sind von BANNWARTH (1891, Katze), 
GüTIG (1907, Schwein), ZIETZSCHMANN (1905, Pferd), LÖWIT (1907) und WEIDEN
REICH (1911) beschrieben, und zwar nicht nur für die embryonale Milz. Nur 
unter Annahme einer Entstehung dieser Zellen in loco läßt sich verstehen, 
warum ihre relative Menge gegenüber den neutrophilen Leukocyten größer ist 
als im Blute; denn daß sie im Reticulum besser zurückgehalten werden, oder 
sich anhäufen, weil sie langsamer zugrunde gehen, erscheint wohl kaum 
begründet. 

Nach WEIDENREICH (1908) stellen die eosinophilen Granula Umbildungsprodukte aus 
phagocytisch aufgenommenen und verarbeiteten Erythrocyten dar, welche Anschauung 
auf Grund von Befunden an Blutlymphdnisen, die ja in gewisser Hinsicht der Milz sehr 
nahestehen, auch von LEwrs (1904), SABIN (1905) und GuTIG (1907) geteilt wird. Auch 
KRAUSE (1922) beschreibt in der Milz von Lacerta agilis Zellen mit intensiv acidophiler 
Granulation, die aus aufgenommenen grobscholligen Erythrocytentrummern hervorgeht. 
Trifft dies zu, so wurde gerade die Milz einen außerordentlich guten Boden fur die Ent
stehung eosinophiler Zellen abgeben und das regelmäßige Vorkommen von eosinophilen 
Myelocyten auch in geringer Menge ware durchaus verstandlich. Doch bleibt die Milz 
bei den Saugern in der Lieferung eosinophiler Zellen stets weit hinter dem Knochenmark 
zurück und die Ansammlung größerer Gruppen derartiger Zellen gehört nur zu den gelegent
lichen, aber nicht konstanten Befunden. Besonders reichlich finden sie sich beim Pferd 
(vgl. Abb. 35). 

Innerhalb des lymphoiden Gewebes kommen bei den Säugern nur in seltenen 
Fällen eosinophil oder neutrophil granulierte Zellen vor; da es sich dann stets 
um polymorphkernige Elemente handelt, darf man "ohl als sicher annehmen. 
daß sie aus den Blutcapillaren ausgewandert sind. 

Über basophil granulierte Elemente in der Milz ist eigentlich nichts bekannt; 
das geht schon daraus hervor, daß LERNER (1924) in seiner zusammenfassen
den Arbeit über die Mastzellen, in welcher er auch auf ihre Entstehung im 
lymphoiden Gewebe und Knochenmark eingeht, nichts über ihr Vorkommen 
in der Milz berichtet. 

In der Milz des Menschen scheinen sie nur in äußerst geringer Zahl vor
zukommen; in mit Zenker-Formol oder anderen wasserigen Fixierungslösungen 
behandelten Organen werden sie meist überhaupt vermißt, was vielleicht mit 
der Empfindlichkeit der Granula gegen Wasser zusammenhängt. Dagegen 
konnte ich in einigen nach CARNOY oder mit Formol-Alkohol (l : 9) fixierten 
Milzen in jedem Schnitt vereinzelte Zellen mit metachromatisch-basophil sich 
färbenden Körnchen finden, und zwar sowohl in den Gefäßen, als auch im 
Parenchym. Diese letzteren gleichen durchaus denjenigen des Blutes (Gefäß
inhalt) in bczug auf den etwas verbogenen grobstrukturierten Kern und die 
Einlagerung der nach Gestalt, Größe und Zahl sehr unregelmäßigen Körnchen 
(Abb. 30h, i). Ihre Form ist meist rundlich, manchmal mit Fortsätzen ver
sehen, welche die von anderen Forschern [vgl. LERNER (1924)] beobachtete 
aktive Bewegung der ~Iastzelle bestatigen. Sie stammen sehr wahrscheinlich 
aus dem Blute, denn für eine Entstehung an Ort und Stelle fehlen jegliche An
haltspunkte. Das lymphoide Gewebe der ::\Iilz ist stets frei Yon ::\Iastzellen. 
Es finden ::ich keine Anzeichen dafür, daß sie hier aus lymphoiden Zellen auf 
hetcroplastische Weise entstehen [DowNEY (1911) und LERNER (HJ24)]. 
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Außerdem sind noch ganz vereinzelt ba.sophil-granulierte Zellen im Binde
gewebe von Kapsel und Balken zu finden; diese sind meist etwas größer (Ab
bildung 30k) und lassen zahlreiche feinere und gröbere Ausläufer erkennen, 
die mehr oder weniger dicht mit Kömehen erfüllt sind. Ihr Kern ist im all
gemeinen etwas heller, häufig aber durch die sich zu dicken Klumpen zusammen
ballenden Granula verdeckt; diese letzteren bieten im Vergleich zu denjenigen 
der Blutmastzellen keine Besonderheiten. 

In der Milz des Hundes sind im Bindegewebe des Gerüstwerks basophil-granulierte 
Mastzellen in größerer Zahl vorhanden; ihre Körnchen sind etwas feiner und gleichmäßiger 
in der Form als beim Menschen und füllen die ganze Zelle an. Sie scheinen auch resistenter 
gegenüber der Einwirkung von wäßrigen Lösungen zu sein; wenigstens lassen sie sich noch 
nach ZENKER-Formol- und Formolfixierung leicht darstellen. Das gleiche gilt für die 
Maus und Ratte, bei welchen Tieren Mastzellen auch in der Milz zu den gewöhnlichen Be
funden gehören und gelegentlich in sehr großer Zahl auftreten können (Hautreizung durch 
Teerpinselung). 

JoLLY und RosELLO (1909) geben für die weiße Ratte an, daß die Mastzellen in der 
Milz schon sehr frühe im Embryo gleichzeitig mit den Riesenzellen entstehen; auch KLASCHEN 
(1922) erwahnt für die ~Waus das Auftreten von ~bstzellen in der Milz, allerdings nur als 
nebensächlichen Befund. Sie erscheinen hier spater als die Megakaryocyten. 

RrNGOEN (1923) vermochte durch subcutane Injektion von Eiweiß bei Meerschweinchen 
eine große Steigerung der Mastzellenproduktion im Knochenmark und Vermehrung der
selben im Bindegewebe hervorzurufen, wo sie phagocytäre Tatigkeit entwickelten. Leider 
hat er die Milz nicht mit untersucht. 

JoRDAN (1926) tritt bei Amphibien und Reptilien neuerdings dafür ein, daß die basophil 
granulierten Zellen, auch der Milz, nur unreife oder degenerierende eosinophile Leuko
cyten seien. 

c) Erythrocyten. 

Unter den freien Zellen der Pulpa finden sich stets rote Blutkörperchen, 
kernlose bei den Säugern, kernhaltige bei den übrigen Wirbeltieren. Sie füllen 
die von den übrigen Zellen freigelassenen Lücken in den Reticulummaschen 
mehr oder weniger vollständig aus und verleihen dem Parenchym den eigen
tümlichen Charakter, der ihm den Namen "rote Milzpulpa" eingetragen hat. 
Sie gelangen in das Reticulum aus den Gefäßen (siehe später) und zeigen daher 
auch die gleichen morphologischen Charaktere wie die Erythrocyten inner
halb derselben. Nur ein Teil von ihnen kehrt wieder in den Blutstrom zurück; 
die übrigen fallen der Degeneration anheim. Es ist jedoch außerordentlich 
schwierig, die Größe des Erythrocytenzerfalls allein nach dem Aussehen der im 
Schnittpräparat vorhandenen roten Blutkörperchen beurteilen zu wollen, da 
die kernlosen Blutkörperchen der Säuger auch innerhalb de;t Gefäße sehr häufig 
Deformationen und Färbeunterschiede erkennen lassen, dw lediglich auf die 
Vorbehandlung des Präparates zurückzuführen sind. Auch Ausstriche können 
hier keinen genaueren Aufschluß geben. 

Bei den kernhaltigen roten Blutkörperchen der übrigen Wirbeltiere werden 
degenerative Vorgänge viel leichter kenntlich an der Auflösung und am Zer
fall der Kerne und hier zeigt sich nun, daß neben unveränderten Erythrocyten 
stets auch Zellen vorkommen, die ihrer Form und Struktur nach nicht mehr 
als vollwertige Blutzellen aufzufassen sind. 

Aber auch bei den Säugern kann die Menge der zugrunde gehenden Ele
mente einigermaßen abgelesen werden aus der Zahl der phagocytär aufgenom
menen Erythrocyten (vgl. Phagocyten); es soll hier nur hervorgehoben werden, 
daß die Gesamtmasse der im Reticulum frei vorhandenen Blutkörperchen nicht 
in direkter Beziehung steht zu der Größe des Zerfalls derselben, sondern von 
anderen Bedingungen des Kreislaufs mit abhängig ist. 

Die Verteilung der freien Erythrocyten in der Pulpa braucht nicht im ganzen 
Organ gleichmäßig zu sein; es kommt vor, daß einzelne Teile derselben viel mehr 
freie Blutkörperchen enthalten als andere. Häufig findet man die Gefäße stark 
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gefüllt, wie injiziert, während das Reticulum nur wenig rote enthält; läßt man 
vor der Fixierung das Blut aus den Gefäßen auslaufen, so kann bei vorheriger 
starker Anschoppung des Reticulums das Umgekehrte eintreten. 

Im allgemeinen liegen bei mäßiger und mittlerer Füllung die Erythrocyten 
um die Venen der Pulpa, manchmal einzeln und locker zwischen den übrigen 
Zellen, manchmal zu dickeren Haufen zusammengepreßt. Die lymphoiden 
Scheiden und die Follikel bleiben von ihnen frei, und auch die Randzonen 
derselben enthalten meist nur wenige und vereinzelte Rote. Wenn dagegen 
sehr viel Blut in das Reticulum übertritt, so erscheinen alle Räume bis dicht 
an das lymphoide Gewebe heran mit roten Blutkörperchen angefüllt; unter 
Umständen dringen letztere sogar in die dichteren Maschen desselben ein und 
werden dann auch in geringer Zahl zwischen den Zellen der Follikel gefunden. 
Daß sie von hier aus nicht mehr in die Gefäße zurückgelangen, sondern wohl 
sehr rasch zugrunde gehen und von Phagocyten aufgenommen werden, ist sehr 
wahrscheinlich. 

Pathologisch veränderte Erythrocyten (polychromophile, basophil punk
tierte usw.) kommen normalerweise nicht vor; sie können aber bei der mye
loischen Metaplasie der Pulpa, bei welcher ein Aufflackern der Erythropoese 
häufig mit beobachtet wird, auch gefunden werden [ScHMINCKE (1916); DoMINICI 
(1920)]. 

Was den Befund von kernhaltigen Erythrocyten (Normoblasten und hämo
globinhaltige Erythroblasten) anbetrifft, so ist scharf zu unterscheiden zwischen 
embryonalen Organen und solchen aus dem postfetalen Leben. Auch bieten die 
Milzen verschiedener Tiere in dieser Beziehung nicht unbeträchtliche Unter
schiede. 

In der Milz des erwachsenen Menschen gehört das Vorkommen unreifer roter 
Blutzellen stets zu den krankhaften Erscheinungen, gleichgültig, ob man die
selben auf regenerativ kompensatorische Vorgange [SCHMINCKE (1916) u. a.] oder 
auf zufällig eingeschwemmte Herde aus anderen blutbildenden Organen [STERN
BERG (1909)) bezieht. 

In der Milz eines ausgetragenen neugeborenen Kindes habe ich ganz ver
einzelt kernhaltige Rote gefunden (Abb. 30 I, m), sowohl im Mesenchym als 
auch in den Gefäßen; da aber in diesem Falle das Parenchym mit Erythrocyten 
stark augeschoppt war, ist es zweifelhaft, ob es sich um eingeschleppte oder 
an Ort und Stelle entstandene Erythroblasten handelte. Kleinere Gruppen 
von Erythroblasten und Hämoblasten (vgl. Abb. 31) in engerer Verbindung mit 
Bäroogonien (Stammzellen), waren nicht vorhanden. Im allgemeinen wird heute 
angenomme11, daß die Erythropoese in der Milz des Menschen bei der Geburt 
bereits erloschen ist. Hier fehlen jedoch noch neuere eingehendere Unter
suchungen. 

Bei menschlichen Feten dagegen beteiligt sich zu einer gewissen Zeit das 
Parenchym ziemlich lebhaft an der Lieferung roter Blutkörperchen [LIFSCHUTZ 
(1906); NAEGELI (1909); SCHRIDDE (1908)); doch sind die Mehrzahl der An
gaben sehr unbestimmt und beschränken sich meist mit der Konstatierung der 
Tatsache, ohne auf die genaue Zeitdauer und Lokalisierung einzugehen. In der 
Milz eines Fetus von 9 cm Scheitel-Steißlänge fand ich nur ganz kleine Gruppen 
von lymphoiden Zellen regellos verstreut, so daß von einer Follikelbildung oder 
von lymphoidem Gewebe zu dieser Zeit noch keine Rede sein kann; H. FISCHER 
(1909) beschreibt dagegen schon bei einem etwa gleichalten menschlichen Embryo 
(16 cm Gesamtlänge, also etwa 4. Fetalmonat) die Follikel als in Bildung be
griffen, die nach ihm aus mittelgroßen Lymphocyten bestehen sollen, wahrend 
die übrige Pulpa stark "myeloisch"' sei. Kernhaltige Erythrocyten kommen 
in größerer Zahl vor, aber regellos verstreut, teils im Reticulum, teils in den 
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Gefäßen; ausgesprochene Herde von solchen fehlen dagegen noch, ebenso wie 
auch von unreifen Granulocyten. Es kann also in diesen jungen Stadien höchstens 
von einem Beginn der blutbildenden Tätigkeit in der Milz gesprochen werden, 
die dann etwa im 4 . Monat des Fetallebens einsetzen würde. 

Ganz anders verhält es sich damit bei etwas älteren Embryonen. In der 
Milz eines Fetus von 10,5 cm Scheitel-Steißlänge sind die kernhaltigen Roten 
viel zahlreicher und ebenfalls über die ganze Pulpa verteilt; daneben kommen 
aber auch Hämoblasten in kleineren Gruppen vor, untermischt mit Erythro
blasten, so daß nunmehr an der lokalen Entstehung kein Zweifel mehr auf
kommen kann. Auch die lymphoiden Zellen haben sich bedeutend vermehrt, doch 
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Abb. 31. Blutbildungsherde aus der roten Pulpa der 1\Iilz eines menschlichen Fetus von 12,5 cm 
Scheitel-Steißlange. ZENKER-Formol; Toluidinblau-Orange G-Eosin. Erythropoese, die z. T. im 
Mesenchym der Pulpa, z. T. innerhalb der capil!aren Milzvenen lokalisiert ist. ez Endothelzellen; 
h Harnagonien (Starnmzellen); hb Harnoblast; eb Erythroblast ;·r Reticulumzel!e; ek Erythroblast mit 
degenerativ verandertem Kern; e reife Erythrocyten; my Myeloblast. Gez. von Fr!. E. ScHMIDT. 

kann selbst jetzt noch nicht von eigentlich lymphoidem Gewebe gesprochen 
werden, da sich dazwischen noch zahlreiche andere Zellen, vor allem auch kern
lose Rote einschieben. Ob die Blutbildungsherde zu bestimmten Stellen der 
Pulpa eine engere Beziehung zeigen, ist nicht ganz einfach zu entscheiden. 
Es sind zwar schon zahlreiche mit Endothel begrenzte Gefäße vorhanden, doch 
sind sie meist noch eng und schwer zu verfolgen, so daß sich kaum feststellen läßt, 
ob sie noch auf weitere Strecken in offenem Zusammenhang mit den Reticulum
maschen der Pulpa stehen. Die Granulopoese ist auch hier noch sehr gering. 

Die klarsten Bilder ergibt ein Fetus von 12,5 cm Scheitel-Steißlänge. Hier 
beginnt zunächst das lymphoide Gewebe sich durch reichlichere Vermehrung 
seiner Zellen besser abzugrenzen, obwohl ausschließlich lymphoide Umschei
dungen der Arterien oder gar Follikelbildung auch jetzt noch nicht vorhanden 
sind; das Parenchym gleicht in diesem Stadium sehr demjenigen eines niederen 
Wirbeltieres. Die Blutbildungsherde sind außerordentlich auffallend (Abb. 31). 
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Man findet allenthalben größere Gruppen von Zellen, in welchen basophile 
Stammzellen (Hämogonien) mit kleineren Hämoblasten von wechselnder Plasma
beschaffenheit [MoLLIER (1909)] und kernhaltigen Roten beisammenliegen, 
so daß die Umbildung sich einwandfrei verfolgen läßt. Besonders interessant 
ist nun, daß die Erythropoese nicht auf das Reticulum beschränkt bleibt, son
dern sich gerade in den sinusartigen, gegen früher bedeutend erweiterten Capil
laren mit besonderer Vorliebe findet (Abb. 31); doch läßt sich jetzt auch leicht 
nachweisen, daß diese Sinus noch nicht überall scharf gegen die Pulpa ab
gegrenzt sind, sondern durch größere oder kleinere Unterbrechungen mit ihr 
in Verbindung stehen, wie das z. B. in Abb. 31 in der Mitte zu sehen ist. Eine 
intracapilläre Blutbildung kommt nun beim Menschen außerordentlich selten 
vor, und es wäre dieser eigenartige Vorgang vielleicht so zu erklären, daß gleich
zeitig mit dem Auftreten ausgedehnterer Blutbildungsherde sich aus dem Mes
enchym neue Blutbahnen herausdifferenzieren, die dann Anschluß an die bereits 
vorhandenen Capillaren gewinnen. Während bei jüngeren Embryonen im 
Reticulum der Pulpa nur wenige mit ausgesprochener Endothelwand ver
sehene Gefäße sich finden, sind solche bei älteren Feten schon zahlreich vor
handen. Ihre Entstehung durch Aussprossung bereits geordneter Endothel
zellen anzunehmen ist nicht notwendig, denn abgesehen davon, daß sie sich 
nicht nachweisen läßt, ist ja das zum Aufbau der Gefäßwand benötigte Ge
webe allenthalben im Reticulum gegeben. So können die anfänglich im Mes
enchym befindlichen Blutbildungsherde allmählich abgegrenzt und in die Bahn 
des langsam strömenden Blutes hineingebracht werden, wo sie dann nach und 
nach ausreifen und verschwinden. Wie lange das dauert, vermag ich leider 
nicht anzugeben; denn bei den beiden nächstälteren Feten, die mir zur Ver
fügung standen (19 und 25 cm Scheitel-Steißlänge) ist die Neubildung roter 
Blutkörperchen im Milzparenchym nahezu vollständig abgeklungen. Nur ganz 
selten noch findet man Erythroblasten in Gruppen von 3--4 Zellen innerhalb 
und außerhalb der Gefäße; doch bleiben vereinzelt zwischen den übrigen Zellen 
des Parenchyms liegende kernhaltige Rote vorerst noch ein häufiger Befund. 

Auch kugelige Körper, die nach Größe und Färbung den Erythroblasten
kernen entsprechen, aber keinen Protoplasmahof erkennen lassen und fast 
homogen erscheinen, sind bei den älteren Embryonen in ziemlich großer Zahl 
vorhanden. Daß es sich dabei um ausgestoßene und zugrunde gehende Kerne 
ausgereifter Erythrocyten handelt, ist sehr wahrscheinlich; doch läßt sich auch 
Abschnürung kleinerer Kernteile und Ausstoßung derselben nicht selten be
obachten. Bei den letzten Embryonen zeigt sich das lymphoide Gewebe schon 
deutlich entwickelt, besteht aber in der Hauptsache auch hier noch aus Makro
und Mesolymphocyten ohne scharfe Grenze gegenüber der erythrocytenhaltigen 
Pulpa und ohne Ausbildung einer Randzone. Die Lieferung von Granulocyten 
ist ebenfalls im Verhältnis zu den jüngeren Stadien noch sehr rege. 

Demnach ist bei menschlichen Feten eine Erythropoese in der Milz nur 
während einer verhältnismäßig kurzen Zeitspanne vorhanden; sie beginnt 
etwa zu Ende des 4. Monats, steigt rasch an bis zu ihrem Höhepunkt, der gegen 
Ende des 5 .. Monats erreicht wird, und klingt dann langsam wieder ab, um 
gegen den 7. bis 8 . .:\'Ionat hin völlig zu verschwinden. Die Granulopoese dauert 
länger an, erreicht aber niemals so hohe Grade; die eigentliche Ausbildung 
und Differenzierung des lymphoiden Gewebes erfolgt dagegen erst mit dem 
Verschwinden der Myelopoese. 

Bei Tieren scheint die Erythropoese der Milz langer anzudauern und starker aus
gesprochen zu sein als beim ~Ienschen. In der Pulpa bei jungen etwa 2 ·wachen alten 
Hunden sind allenthalben noch ganze Herde von Erythroblasten nachzuweisen (Abb. 32) 
in einem verha.ltnismaßig dichten Reticulum, das sich nur schwer ausspulen laßt; selbst 
bei 6 ~Ionate alten Hunden gehören kernhaltige rote Blutkörperchen in der Pulpa nicht zu 
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den Seltenheiten. Bei der Katze sind die Blutbildungsherde nicht so ausgepragt, sondern 
auf kleine mehr diffus verstreute Stellen verteilt; sie bleiben aber ebenfalls vereinzelt 
bis lange nach der Geburt erhalten. 

TAKAGI (1923) findet bei jungen Hunden die Pulpastrange sehr unregelmaßig mit undeut
lich abgegrenztem Venensinus; sie enthalten anfanglieh noch sehr reichlich kernhaltige 
Rote, die nach dem 2. Monat abzunehmen beginnen und dann allmahlich verschwinden. 
Auch die Leukopoese geht langsam zuruck, dauert aber langer an als die Erythropoese. 

Über die Beteiligung der Milz an der Lieferung roter Blutzellen bei den ubrigen Wirbel
tieren ist kaum etwas bekannt, meist wird nur daslymphoide Gewebe berücksichtigt [HoYErt 
(1892 und 1894), HoFFMANN, EcKFrt-GAUPP (1904), GAnow (1891), RAUTREit (1924), K!tAUSE 
(1922, 1923)] und stillschweigend angenommen, daß die im Reticulum vorhandenen freien 
Zellen aus dem Blute oder den Follikeln stammen. Dagegen wird fast stets erwahnt, daß 
rote Blutkörperchen zugrunde gehen. 

LAGUESSE (1890) beschreibt für die Teleostier die Entstehung von Erythrocyten aus 
indifferenten farblosen, fast nur r.us einem Kern bestehenden Zellen. Bei den Selachiern 
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Abb. 32. Blutbildungsherde in der Milz eines jungen etwa 2 \Yochen alten Hundes; Milz kurz mit 
Ringerlosung durchspult. ZENKER·Eisessig; Brasilin. r Reticulumzelle; hg Hamogonien; e kern
lose Erythrocyten; die schwarzen Kerne geboren in yerschiedenem Grade hamoglobinhaltigen 

Zellen an. 

behalt die Milz nach den Untersuchungen von MAXIMOW (1923) dauernd erythropoetische 
Funktion, nachdem diese im embryonalen Zustand wahrend eines kurzen Zeitraums durch 
die ~ieferung von Spezialgranulocyten verdrängt worden war. 

Uber die Amphibien liegt eine neuere Arbeit von ALDErt und HUBEit (1923) vor, die 
sowohl von Salamandern und Tritonen als auch von einer Reihe von Anuren Ausstrich
praparate von der Milz untersuchten und stets eine große Anzahl von Hamocytoblasten 
fanden mit allen Übergangsstufen zu reifen roten Blutk6rperchen. Erstere sind kleine 
lymphocytenahnliche Stammzellen, die sich unter Verlust der Basophilie und Änderung 
der Kern- und Plasmastruktur zu den bekannten elliptischen Erythrocyten umbilden, die 
aber nichts mit Lymphocyten zu tun haben. So kommen beide Forscher zu dem sehr 
merkwürdigen Ergebnis (als Anhänger der dualistischen Lehre NAEGELIS), daß bei Amphi
bien die Erythropoese in der Milz sehr lebhaft ist, diese Tiere aber keine Lymphocyten 
besitzen. 

Auch CHLOPIN (1925) hat in Kulturen vom Milzgewebe des Axolotls die Histiogenese 
hamoglobinhaltiger Zellen aus freigewordenen typischen Reticulumzellen beobachtet, die 
sich wahrend des Differenzierungsprozesses noch weiter vermehrten. 

Nach eigenen Untersuchungen (1926) ist bei den Urodelen (Axolotl) die Erythropoese 
in der Milz dauernd sehr ausgesprochen, ihr gegenil.ber tritt die Bildung von Granulocyten 
stark zuruck. NAKAJIMA (1928) fand bei einigen Urodelen und Anuren, daß die Erythro
poese im Winter aufhört. 

Wieder anders scheinen sich die Reptilien zu verhalten; DANTSCHAKOFF (1916) betont 
ausdrücklich, daß die Milz von Tropidonotus natrix in keinem Stadium ihrer Entwicklung 
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ein erythropoetisches Organ darstelle. Dies wurde von JORDAN und FLIPPIN (1913) schon 
für einige Ohelonier festgestellt. 

Ähnliche Verhältnisse liegen bei den Vögeln vor; auch hier werden Erythrocyten nur 
innerhalb der Gefäße homoioplastisch und heteroplastisch gebildet, während sich im Mesen
chym nur gra.nuläre Formen entwickeln [DANTSCHAKOFF (1909 und 1916)]. Bei aus
gewachsenen Vögeln [Taube, KRAusE (1923)] scheint keine Erythropoese mehr stattzufinden. 
Dasselbe bestätigt MJASSOJEDOFF (1926) für das Huhn. 

Während also bei niederen Wirbeltieren neben der Lieferung von lymphoiden 
Zellen und in geringerem Grade auch von Granulocyten die Bildung von Erythro
cyten in der Milz während des ganzen Lebens fortdauert, tritt dieselbe bei den 
Sauropsiden ganz zurück; bei den Säugern ist die erythropoetische Funktion 
während des Embryonallebens stark ausgesprochen, so daß neben ihr die Ent
stehung von Gra.nulocyten und selbst von Lym.phocyten kaum in Betracht 
kommt. Doch ist die Dauer der Erythropoese bei einzelnen Arten sehr ver
schieden; bei manchen (z. B. Hund und Katze) reicht sie noch weit in das post
fetale Leben hinein; beim Menschen jedoch erlischt sie bereits vor der Geburt. 

d) Megakaryocyten. 

Mehrkernige oder gelapptkernige Riesenzellen, die denjenigen des Knochen
marks entsprechen und für das myeloide Gewebe charakteristisch sind, sog. 
Megakaryocyten von HowELL (1891), fehlen in der Milz des erwachsenen Men
schen vollständig. Es finden sich auch keine Anzeichen dafür, daß derartige 
Zellen abortiv gebildet werden und wieder zugrunde gehen. Dagegen kommen 
sie bei menschlichen Feten vor, allerdings nur während einer kurzen Periode, 
die etwa derjenigen der Bildung roter Blutkörperchen entspricht, und auch 
dann nur in sehr geringer Zahl (etwa 3-4 Zellen pro Schnitt). Sie liegen stets ver
einzelt zwischen den übrigen freien Zellen der Pulpa, niemals zu kleinen Gruppen 
vereinigt. Ihre Form ist meist rundlich mit im Verhältnis zur Größe sehr kleinen 
etwas spitzen Ausläufern, die sich oft nicht ganz scharf abgrenzen lassen (Ab
bildung 33a), oder leichten Eindeilungen an der Oberfläche, durch den Druck 
der Nachbarelemente hervorgerufen. Das Cytoplasma erscheint sehr dicht, 
eher fein granulär als schaumig in seiner Struktur; deutliche Vakuolen lassen 
sich nicht nachweisen. Die äußere Zone des Plasmas ist meist ausgesprochen 
heller als die innere und zeigt ein fast homogenes, durchsichtiges Aussehen 
(Abb. 33a); es färbt sich nahezu stets acidophil, läßt aber auch gelegentlich 
verwaschene blaue (basophile) Flecken erkennen. Einschlüsse im Plasma finden 
sich nur selten, dann meist in Form unscharf begrenzter und unregelmäßiger 
dunkler Körnchen (Abb. 33f). 

Der Kern entspricht in seinen Dimensionen der Größe der Zelle, ist aber 
gewöhnlich nicht rund oder länglich, sondern zeigt Ausbuchtungen und Ein
kerbungen in wechselndem Grade. Auch mehrkernige Riesenzellen kommen 
vor, aber selten (Abb. 33b). Seine Struktur ist im allgemeinen nicht sehr dicht, 
das Chromatin netzförmig verteilt mit einzelnen gröberen Schollen an den 
Knotenpunkten; sicher als solche kenntliche Nucleolen fehlen. 

Um über ihre Entstehung etwas Bestimmtes aussagen zu können, war mein 
Material zu gering. Sie scheinen aus großen freien lymphoiden Zellen hervor
zugehen durch Zunahme an Größe und Verlust der Plasmabasophilie. Manch
mal findet man aber auch Zellen, die durch feine Ausläufer noch mit dem Reti
culum in Verbindung zu stehen scheinen (Abb. 33b), was für ihre Herkunft 
aus Mesenchymzellen sprechen "iirde [vgl. auch KATZENSTEIN (1926)]. Der 
Unterschiedware jedoch dann nur ein gradueller, indem das exzessive Wachs
tum schon vor der endgültigen Loslösung der Zelle aus dem syncytialen Ver
band einsetzt. Mitosen konnte ich in diesen Zellen nicht wahrnehmen, auch 
keine deutlichen Degenerationserscheinungen, wenn nicht die Zerstückelung 
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der Kerne und eine geringe Verdichtung der Chromatinanordnung schon als 
solche aufgefaßt werden müssen. Bei den älteren Embryonen waren keine 
Riesenzellen mehr vorhanden. 

Bei vielen Säugetieren kommen Megakaryocyten in der roten Milzpulpa in 
großer Zahl als regelmäßiger Befund vor. Nach DE KERVILY (1912) fehlen sie 
beim Affen, ebenso wie beim Menschen und auch bei der Ziege; bei den Insekti
voren sollen sie besonders zahlreich sein; man trifft sie aber auch bei Hund, 
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Abb. 33 a-i. l\Iegakaryocyten an& der roten i\iilzpulpa. a Von einem menschlichen Fetus von 10,5 cm 
Scheitel-Steißlange. ZENKER-Formol ; Toluidinblau-Orange G-Eosin. b Von einem menschlichen 
Fetus von 12,5 cm Scheitel-Steißlange. ZENKER-Formol ; Ha.matoxylin-Eosin. c -d Von der Katze. 
ZENKER-Formol; Hamatoxylin-Eosin. e -f Vom Hunde. ZENKER·Formol; Toluidinblau-Orange 
G-Eosin. g-h Vom Igel. ZENKER-Formol ; Hamatoxylin-Eosin. i Von einem etwa 6 cm langen 

Embryo von Didelphys. Susa; Toluidinblau-Orange G-Eosin. Gez. von Fr!. E. SCHMIDT. 

Katze, Kaninchen, M eerschweinchen, Fledermaus, Haselmatts, Maus und Ratte, 
nach SoBOTTA (1914) auch beim Delphin und Bären. KLIENEBERGER (1927) 
hat bei einigen Affen (die Art wird nicht genannt) neuerdings Riesenzellen ge
funden; er beschreibt sie jedoch nicht näher. 

Ihr Bau gleicht im wesentlichen demjenigen der Megakaryocyten der mensch
lichen Feten, nur erreichen sie oft eine noch beträchtlichere Größe, und die 
Kernform zeigt im einzelnen kleine Unterschiede (Abb. 33c- i). Bei der Katze 
erscheint der K ern napfförmig ausgehöhlt mit unregelmäßig, aber nicht sehr 
tief gelappten Rändern (Abb. 33c und d), beim Hunde hochgradig zerschnürt, 
so daß die einzelnen Teile oft nur durch feine Fäden zusammenhängen und sich 
in der bizarrsten Weise überknäueln (Abb. 33e und f); beim Igel ist der Kern 
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von der Oberfläche-her durch Furchen eingeschnitten, ohne daß es zu einem 
Auseinanderweichen.der einzelnen Teile kommt (Abb. 33g und h), bei Didilpkys 
häufig in zweL Jto.J?pen geteilt, deren Zusammenhang durch eine dünne Sub
stanzbrückesich aber ebenfalls fast stets nachweisen läßt (Abb. 33i). Die Struk
tur der Kerne ist meist ziemlich grob, schollig oder mehr fädig, je nach dem 
Alter der Zelle, mit welchem die Verklumpung des Chromatins zunimmt. Bei 
jüngeren oder embryonalen Riesenzellen lassen sich auch noch nucleolenartige 
Körperehen in verschiedener Zahl im Kern darstellen (Abb. 33i). 

Das Cytoplasma erscheint wie bei den Megaka.ryocyten der menschlichen 
Feten sehr dicht und gleichmäßig gebaut, seltener va.kuolär wie in Abb. 33g-i; 
eine besondere Schichtung [HEIDENHAIN (1894)] mit Ausnahme des oft helleren 
homogenen Randes ist vielleicht nur nach bestimmter Vorbehandlung zu be
obachten. Phagocytierende Riesenzellen findet REITANO (1921) in der Milz 
der Katze, und zwar sollen jugendliche Megakaryocyten rote Blutkörperchen 
aufnehmen; weiße Blutzellen finden sich nur in älteren nach WRIGHT granu
lierten Riesenzellen, namentlich in solchen, deren Kerne sich teilen oder schon 
in Degeneration begriffen sind. 

Die Megakaryocyten liegen unregelmäßig in der Pulpa verstreut zwischen 
den Sinus und können oft eine Reticulummasche ganz ausfüllen (Abb. 33f); 
im lymphoiden Gewebe kommen sie nicht vor [KLASCHEN (1922)]; bei der 
Maus sollen sie sich mit besonderer Vorliebe in der Nähe von Kapsel und Tra
bekel ansammeln. 

Über die Entstehung der Riesenzellen in der Mäusemilz berichtet KLASCHEN 
(1922); sie gehören zu den am frühesten in embryonaler Zeit sich aus lym
phoiden Elementen herausbildenden Zellen und gehen auch später noch aus 
lymphatischen Vorstufen hervor durch Zunahme ihrer Masse, nicht durch Ver
schmelzung mehrerer Zellen [BLUMENTHAL (1904); DI GuGLIELMO (1923); 
GANDOLFO (1925)]. Auch der Kern entsteht durch Volumzunahme, Oberflächen
vergrößerung, Einschnürungs- und Abschnürungsvorgänge. KLASCHEN bestreitet 
damit die von F. LEWY (1921) für die Riesenzellen des Knochenmarks ver
tretene Anschauung, daß diese aus Myelocyten abstammen, bei welchen die 
Kerne nach vorheriger atypischer mehrpoliger Teilung nachträglich wieder 
verschmelzen. JoRDAN (1918) nimmt eine amitotische Kernzerschnürung mit 
unterdrückter Plasmateilung an. Von HEIDENHAIN (1894) sind dagegen für 
die Riesenzellen des Kaninchens mehrpolige Mitosen nachgewiesen worden, 
ebenso wie das Vorhandensein zahlreicher Centriolen. Dies wird zwar von 
KLAsCHEN (1922) in Abrede gestellt; doch gibt er zu, gelegentlich Vorgänge 
wie schlecht durchgeführte pluripolare Mitosen beobachtet zu haben. 

In Kulturen von Lymphknotenteilen des Kaninchens, welchen Milz- und Knochenmark
extrakt beigesetzt worden war, konnte SmoMI (1925) die Entstehung von Riesenzellen 
durch Verschmel.zung mehrerer lymphoider Elemente wahrnehmen. Auch BAR1:A (1925) 
gibt an, daß aus Lymphocyten in Kulturen Riesenzellen hervorgehen, entweder durch 
amitotische Kernteilung ohne nachfolgende Durchschnurung des Plasmas oder durch Ver
schmelzung mehrerer vorher geteilter Zellen. Er bezieht diese Vorgange jedoch auf den 
Mangel an Sauerstoff im Kulturmedium, da er in dunnen mit der Luft reichlich in Beruhrung 
~tehenden Kulturen niemals Riesenzellenbildung beobachten konnte. 

H. ·w. LEWIS und R. T. WEBSTER (1921), welche ebenfalls Riesenzellen in Kulturen aus 
menschlichen Lymphknoten sahen, drucken sich uber deren Entstehung sehr vorsichtig 
aus, da sie weder die Verschmelzung großer wandernder Zellen, noch auch amitotische 
Vorgänge an den Kernen mit Sicherheit festzustellen vermochten. Die Riesenzellen zeigten 
einen granular strukturierten zentralen Bezirk, umgeben von einer Zone von Lipoidtröpfchen. 
Die Mitochondrien waren zahlreich meist m Form gewundener Stabehen an der Peripherie 
der Zellen vorhanden. 

Nicht selten lassen die Riesenzellen auch größere plumpe Fortsatze er
kennen, die auf eine gewisse seihstaudige Beweglichkeit hinweisen (Abb. 33h). 
Diese scheint nach den Angaben von KLASCHEN (1922) he1 manchen Reizzustan-
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den (intravenöse Injektion von Caseosan) vermehrt zu sein 1 und oft zu ganz 
abenteuerlichen Formen des Protoplasmas zu führen. Ein Eindringen der 
Megakaryocyten in die venösen Capillaren wird nicht beobachtet; doch können 
sie protoplasmatische Ausläufer durch die Öffnungen der Venenwand in den 
Blutstrom vorschicken [KLASCHEN (1922); ScHRIDDE (1907)]. 

Offenbar sind die Megakaryocyten sehr vergängliche Gebilde; denn bei aus
gewachsenen Tieren läßt stets eine große Anzahl unter ihnen mehr oder weniger 
starke Rückbildungserscheinungen erkennen, die sich vor allem am Kern äußern; 
dieser zerfällt entweder unter fortschreitender Verklumpu11g seines Chromatins 
und Schwund seiner Membran (Abb. 33e), oder das Chromatin wird aufgelöst 
und verschwindet, so daß der Kern oft nur mehr als blasser Schatten in der 
Zelle wahrnehmbar ist. Über die Vorgänge, welche die Degeneration und Re
generation der Riesenzellen hervorrufen, sind wir noch völlig im unklaren; 
hier fehlen auch noch jegliche experimentellen Untenmchungen. 

Auch die Bedeutung der Megakaryocyten ist durchaus noch nicht geklärt; 
seit den Untersuchungen von WRIGHT (1906, 1910) ist man geneigt, die Ent
stehung der Blutplättchen mit dem Zerfall ihrer protoplasmatischen Fortsätze 
in Zusammenhang zu bringen, doch gelingt es kaum, diesen Vorgang an einem 
gewöhnlichen Schnittpräparat zu verfolgen. Dagegen hat DI GuGLIELMO (1920) 
an Ausstrichpräparaten von der Milz der Katze gezeigt, daß bei MAY-GRüN
WALD-GIEMSAfärbung das Protoplasma von feinsten purpurvioletten Körnchen 
durchsetzt ist, die an manchen Stellen gleichmäßig verteilt sind, an anderen 
jedoch, vor allem in den gröberen Auslaufern, sich in kleinen Häufchen an
geordnet zeigen, die wiederum von einem hellen homogenen Hof umgeben sind. 
Werden die Fortsätze abgeschnürt oder zerfällt das Cytoplasma, so werden 
die einzelnen Körnchengruppen mit ihrem Hof als Thrombocyten frei. Damit 
käme die Milz auch als Blutplättchen lieferndes Organ in Frage, wenigstens 
bei denjenigen Tieren, bei welchen sich in ihr Riesenzellen finden. 

Diese letztere Ansicht teilen auch WEIDENREICH und DowNEY (1912), nur stellen sie 
den Vorgang der Plättchengenese anders dar; nach ihnen sollen sich von den größeren 
lymphoiden Zellen der Follikel und der Pulpa größere oder kleinere Protoplasmateilchen, 
abschnuren, die sich in bezug auf den Grad ihrer Basophilie zunachst noch nicht von den 
Lymphocyten, von denen sie abstammen, unterscheiden und die frei in der Lymphe treiben; 
uber ihr weiteres Schicksa.l wird nicht berichtet. 

JoRDAX (1918) fand in den Megakaryocyten des Menschen, einiger Säuger (Schwein, 
Kaninchen, Katze) und einiger Ohelonier (Oaretta, Ohelydra und Gistudo) zahlreiche Erythro
cyten und Erythroblasten eingelagert, so daß er sogar an die intracellulare Entstehung 
von Erythrocyten daselbst denkt bei gesteigertem Bedürfnis. Die Riesenzellen der Milz 
hat er daraufhin nicht speziell untersucht. REITA"~W (1921) betrachtet lymphoblastische 
Riesenzellen als Erythrophagen; im Laufe ihrer Entwicklung andern sie rhre Funktion 
und liefern Thrombocyten. 

Bei den übrigen Wirbeltieren scheinen keine Riesenzellen im Parenrhym der Milz vor
zukommen; speziellere Angaben hierüber fehlen. In der Milz der Taube, der Ringelnatter, 
bei Lacerta und Testudo habe ich sie nicht gefunden; auch bei den Amphibien kann nicht 
von Megakaryocyten gesprochen werden, wiewohl hier manche der Reticulumzellen eine 
ganz betrachtliehe Größe erreichen kcinnen. Ebenso werden Megakaryocyten bei den 
meisten Fischen vermißt; doch können unter Umständen mehrkernige Riesenzellen durch 
tangential angeschnittene dicke Capillarhülsen vorgetauscht werden. 

1 Eine außergewöhnlich starke Zunahme der Megakaryocyten, unter welchen ein großer 
Teil weitgehende Degenerationserscheinungen erkennen ließ, konnte auch ich gelegentlich, 
aber durchaus nicht regelmaßig in der Milz von Masuen beobachten, die längere Zeit mit 
Teer gepinselt worden waren. Ob es sich in diesen Fallen um eine Folge der spezifischen 
Reizwirkung handelte, möchte ich dahingestellt sein lassen; da bei der Mehrzahl der in 
gleicher Weise behandelten Tiere ein derartiger Befund vermißt wurde, ist es wahrschein
licher anzunehmen, daß die Reaktion von seiten der Riesenzellen zum mindesten nicht vor
wiegend durch die Teerbehandlung verursacht wurde, sondern hierbei noch andere durch 
die Konstitution der Gewebe bedingte Momente eine sehr wichtige Rolle spielen [vgl. HART
l\IANN und PAULI (1926)]. 
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e) Phagocyten und speichernde Zellen (Reticulo-Endothel). 
Daß in der Milz Zellen vorkommen, welche in ihrem Plasmaleib Fremd

körper und andere Zellen aufnehmen und verarbeiten, ist eine Tatsache, die 
schon den älteren Forschern bekannt war [KÖLLIKER (1847); BILLROTH (1857, 
1862); EcKER (1847, 1848); vgl. auch v. EBNER (1899a) ]. Sie bieten eine so 
auffällige und verschiedenartige Erscheinung, daß sie nicht leicht zu über
sehen sind. 

Es handelt sich bei ihnen ebenfalls nicht um Elemente, welche ausschließ
lich im Gewebe der Milz angetroffen werden, sondern um Zellen, die sich auch 
sonst im Bindegewebe und anderen blutbildenden Organen finden, und die 
von METSCHNIKOFF (1892), dem wir die ersten Untersuchungen hierüber ver
danken, als Makrophagen bezeichnet wurden, im Gegensatz zu den gewöhn
lit'hen phagocytierenden Blutleukocyten, den Mikrophagen. Heute ist der Be
griff des Makrophagen kein ganz einheitlicher mehr, da offenbar die Fähigkeit 
der Phagocytose verschiedenen Zellen zukommt, die allerdings in gewissen Be
ziehungen zueinander stehen. 

Auf Grund des Verhaltens gegenüber vital injizierten Farbstoffen versucht 
man nunmehr alle diese Zellen wieder zu einem einheitlichen System, dem 
reticulo-endothelialen Apparat zusammenzufassen (vgl. S. 439) und bezeichnet 
die ihm zugehörigen Zellen als freie oder fixe Histiocyten. 

Soweit die Histiocyten in anderen Organen und Geweben in Betracht kommen, 
sei auf den Abschnitt über Bindegewebe und blutbildende Gewebe von MAXIMOW 
(Bd. 2, l. Teil) verwiesen, wo auch die genetischen Beziehungen dieser Zellen 
ausführlich erörtert werden; hier sollen nur die den Phagocyten der Milz zu
kommenden Besonderheiten Rrwähnung finden. 

Zunächst sei festgestellt, daß die Art der gespeicherten Substanzen sehr 
verschieden sein kann (Trümmer zerfallender roter und weißer Blutzellen, 
Farbstoffe, Pigmente, Lipoide, Eisen), und daß an der Speicherung selbst sich 
verschiedene der in der Milz vorhandenen Elemente beteiligen (Reticulum
zellen, freie lymphoide Zellen, Endothelien der Sinus, Bindegewebszellen). 
Daraus ergibt sich dann die weitere Frage, inwieweit die Phagocytose in der 
Milz zu den normalen Vorgängen daselbst zu rechnen ist und welcher Bestand
teil ihrer Zellen diese Funktion übernimmt. Daß Injektionen von kolloidalen 
oder körnigen Farbstoffen, von Eisensalzen oder besonderen Blutgiften hier 
außergewöhnliche Verhältnisse schaffen, die unter Umständen ein verzerrtes 
Bild des normalen Geschehens geben können, ist klar; andererseits wird aber 
dadurch auch ein Einblick in das Geschehen selbst und die Beziehungen ver
schiedener Zellen zu demselben gegeben. 

Die meisten neueren Arbeiten beschäftigen sich mit der Untersuchung der 
Phagocytose nach experimentell eingeführten Substanzen im allgemeinen und 
berücksichtigen den Vorgang in der Milz meist nur, in soweit deren Elemente 
dem retikulo-endothelialen System zugehören. 

Über die Ausdehnung der normalerweise in der Milz sichtbar werdenden 
phagocytären Tätigkeit der Zellen liegen dagegen nur sehr wenig positive Angaben 
vor. Es mag das auch damit zusammenhängen, daß man auch in dieser Beziehung 
recht wechselnde VerhaJtnisse antrifft, die überdies bei verschiedenen Tierarten 
sich wiederum verschieden darstellen, so daß sich die einzelnen Befunde nicht 
ohne weiteres miteinander vergleichen lassen. Es soll nun zunachst die phago
cytäre Tatigkeit des nicht unter abnormen Bedingungen stehenden Organs 
geschildert und erst dann auf die experimentellen Untersuchungen und Ergeb
nisse eingegangen werden, soweit sie fur die )'l:ilz von "Wichtigkeit sind. 
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Als besonders charakteristisch gilt die Aufnahme und Zerstörung roter Blut
körperchen von seiten gewisser Milzelemente, was die älteren Autoren ver
anlaßt hat von "Blutkörperchenhaltigen Zellen" der Milz zu sprechen. KöLLIKER 
(1847) beschrieb als erster derartige Zellen als besonders schön erkennbar in 
der Froschmilz, beobachtete sie aber auch bei einigen Säugern und wies bereits 
auf die Schwankungen in der Häufigkeit ihres Vorkommens hin. KuSNETZOFF 
(1873) fand bei Säugern und namentlich Vögeln Phagocyten in der Milz, welche 
1-5 rote Blutkörperchen enthielten; er konnte auf dem geheizten Objekttisch 
sogar deren Aufnahme, sowie ihren Zerfall in mehrere Bruchstücke verfolgen; 
er vermißte sie aber, wenn die Tiere längere Zeit gehungert hatten. Auch 
V. EBNER (1899a) erwähnt derartige Zellen und bildet einen Erythrophagocyten 
vom Meerschweinchen ab (S. 272, Abb. 1049). WEIDENREICH (1904) vermutet, 
daß die Erythrocyten in der Milz (ebenso wie in Blutlymphknoten und im 
Knochenmark und vielleicht auch schon im strömenden Blute) zunächst in 
kleinere Schollen zerfallen und erst diese dann von leukocytären Zellen auf
genommen werden, die sich weiter zu eosinphilen Zellen umbilden; diese Ansicht 
hat sich jedoch durchaus nicht bestätigen lassen. DoAN und SABIN (1926) nehmen 
an, daß sich schon eine größere Anzahl von Erythrocyten im strömenden Blut 
selbst in unregelmäßige, zum Teil sehr feine Bruchstücke aufteilen, welche sehr 
rasch von Endothelzellen festgehalten werden und dann auf noch nicht geklärte 
Weise verschwinden. Auch HELLY (1921) gibt an, daß unter physiologischen 
Bedingungen gealterte Erythrocyten von in der Milzpulpa und den Sinus be
findlichen Zellen durch Phagocytose aufgenommen und zerstört werden; ebenso 
berichtet EPPINGER (1921) über die Möglichkeit den Erythrocytenabbau in 
der Milz auch histologisch nachzuweisen. 

Daß die sichtbare Zerstörung der roten Blutkörperchen nicht nur in der Milz, 
sondern auch in anderen Organen stattfindet, wird ebenfalls häufig erwähnt 
[vgl. die Referate von HELLY (1921) und EPPINGER (1921); ferner v. ScHu
MACHER (1913) und THOME (1898)]. 

Nachdem durch physiologische und chemische Untersuchung sich feststellen 
läßt, daß Blutkörperchen andauernd in großen Mengen zugrunde gehen, wäre 
zu erwarten, daß die morphologischen Befunde hiermit übereinstimmen; dennoch 
gelingt es bei vielen Säugetieren und vor allem auch beim Menschen nur sehr 
schwer, den histologischen Nachweis ihres Abbaues zu erbringen. Wir dürfen 
deshalb wohl annehmen, daß die Phagocytose von Erythrocyten nur einen be
sonderen Fall ihrer Zerstörung darstellt, oder daß die aufgenommenen roten 
Blutkörperchen so rasch von den Phagocyten assimiliert werden, daß die 
Identifizierung der ersteren vermittels unserer Färbemethoden nicht mehr 
möglich ist. 

Durchsucht man Milzschnitte mit besonderer Hinsicht auf den Zerfall roter 
Blutkörperchen, so findet man wohl stets eine große Menge von ihnen, bei 
welchen durch die Schnittführung oder durch Verkrümmung in schmalen Mesen
chymspalten oder durch ungleichmäßige Färbung und Fixierung Anzeichen 
einer Zerstückelung oder Degeneration vorgetäuscht werden können, die in 
Wirklichkeit gar nicht vorhanden zu sein braucht (Abb. 34a); auch in kleine 
Gefäße mit dünner Wand eingezwängte Erythrocyten können gelegentlich 
den Anschein erwecken , als seien sie innerhalb einer Zelle eingeschlossen 
(Abb. 34a, b); dies gilt besonders für die engen Capillaren der Follikel. Meist 
läßt sich dann bei der Untersuchung mit stark vergrößernden Systemen doch noch 
ein schmaler Spalt zwischen den eingeschlossenen Blutkörperchen und den 
angrenzenden Endothel- oder Reticulumzellen nachweisen. Zellen, welche mit 
Sicherheit in ihrem Plasmaleib eingeschlossene, noch deutlich als solche erkennbare 
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rote Blutkörperchen enthalten (Abb. 34d) findet man nur äußerst selten, 
etwas häufiger dagegen Zellen, die in ihrem Cytoplasma eine oder mehrere 

r 

a d 

n 
Abb. 3Ja-n. Einzelne Zellen aus iler roten i\Iilzpulpa des :IIenoehen. Alter verschieden. a An einen 
Sinus (s) angreumniles Reticuhun mit emgelagerten Erythrocyten und Capil!are (x). ZEXKER
Formol; T oluidinbhm-Orange G-Eo;in. Ycrgr. 1 : 1000. b Capillare aus der roten Pulpa mit 
dicht anlicgcnilcr Reticulnmzelle (x) (üferzellc). ZEXKER-Formol; Toluidinblau-Orange G-Eosin. 
Vergr. 1 : 1100. c An Sinus (s) angrenzende Reticulumzellen mit phagocytiertcn Erythrocyten
trummcrn. JI;E"KEI<-Formol; Tolmdinblau-Orange G-Eosin. e Endotholzellen; ek Endothelkern: 
h anliegender H1stiocyt; r RetJCnlumzellen nnt Erythrocytentrummern. Vergr. 1 : 1100. d und 
e Freie :IIakrophagen mit aufgenommenen nnd halb verrlau tcn Erythroeyton aus ilem S inusinhalt. 
ZEXKER-Formo l; GIE)I~A. Vorgr. 1 : 1:>50. f :IIakrophag mit aufgenommenen Leukocyten aus 
rler roten Pulpa. ZEXKER-Formol ; Toluidinblau-Orange G-Eosm. Vergr. 1 : 1350. g Makrophag 
Illlt aufgenommenen Lenkocytcn unill'igmentkornchen. Formol-Alkohol 1 : 9; Hamatoxy lin-Eosm. 
Vcrgr. 1 : 1350 . h Rctieulumzclle nut aufgenommen er degcncricrcniler lymphoider Zelle. ZEXKER
Formol : GIE)Ii;.L Vergr. 1 : l:l50. 1 Degenerier eneie i )·mphoHle Zelle aus dem Reticulum der 
roten Pulpa. ZEXKER-Formol; Azur II-Eosm. Ycrgr . 1: 1:300. k "llaus; J\Iakrophag mit mehreren 
phagocyüerten Lcnkocyten. ZENKER-Formol; GIEM8.L Vergr. 1: 900. !und m l\IcnRch. Freie mit 
Pigment b eladene Zellen ans der Xachbarhc haft yon Gefaßen in der roten Pulpa. ZEXKER-Formol : 
Toluidinblau-Orange G-Eos1n. Yergr. 1 : 1:3.10. n P1g1ncntkornchen zwhehcn Bindcgcwebsfa_scrn 
am Rande eines Tmbekels. ZEXKEH-Formol: Toluulinblan-Orange G-Eo-.m. Vcrgr. 1 : 900. 

üez . YOn Fr!. E. SClDIIIJT. 
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ziemlich scharf abgegrenzte große Vakuolen zeigen, welche mit einer vollständig 
homogenen, sich nur schwach gelbrot färbenden (Eosin-Orange G) Substanz 
erfüllt sind (Abb. 34e). Meist handelt es sich dabei um freie Elemente, die an 
dem rötlich-grau bis grau-violett gefärbten, äußerst feinwabigen Plasma und dem 
hellen, teilweise tiefeingebuchteten Kern als den Reticulumzellen noch sehr 
nahe stehend erkannt werden und wahrscheinlich histiocytäre Elemente dar
stellen, die in den Sinus ihre phagocytäre Tätigkeit entfalten; denn man sieht 
sie fast stets innerhalb der Sinuslichtung liegen, kaum je in den Reticulum
maschen. Daß aber auch den noch im fixen Verband stehenden Reticulum
zellen ein Anteil an der Verdauung roter Blutkörperchen zukommt oder zu
kommen kann, geht daraus hervor, daß hin und wieder in ihnen grobe Schollen 
oder Tröpfchen angetroffen werden, deren Färbung und Homogenität mit 
derjenigen der Erythrocyten übereinstimmt (Abb. 34c). Auch diese Körnchen 
liegen meist in Zellen, die sich der eigentlichen Wand des Sinus dicht anschließen 
(Abb. 34c) und mit den Endothelzellen in Verbindung stehen. Diese Zellen 
entsprechen wohl den histiocytären Uferzellen von SIEGMUND (1923, 1925). 

Das mir zur Verfügung stehende menschliche Material war nicht groß genug 
um eventuelle Schwankungen in der Größe der Erythrophagocytose beurteilen 
zu können; normalerweise scheint sie nicht besonders groß zu sein, wie auch aus 
den von v. ScHUMACHER (1913) an Blutlymphdrüsen erhobenen Befunden her
vorgeht. Daß aber graduelle Schwankungen vorkommen können, ist sehr 
wahrscheinlich und auch bei Tieren durch experimentelle Erhöhung der Ery
throcytenzahl und des Erythrocytenzerfalls bewiesen [RoBERTSON und Rous 
(1917); Injektion von homogenem Blut]. 

Es ergibt sich dies weiter auch aus den Beobachtungen bei krankhaften Zustanden. 
die mit einem gesteigerten Abbau von roten Blutkörperchen einhergehen. So sah LEPEHNE 
(1919) bei einer Reihe von Fällen von Icterus iniectiosus in der Milz stark vergrößerte "Pulpa
zellen", deren Zelleib zahlreichste kleine und kleinste runde Scheibchen enthielt, welche 
dieselben Farbreaktionen gaben wie die freien weit größeren roten Blutkörperchen. Manch
mal waren verhaltnisma.ßig wenig derart. vPrä.nderte Pulpazellen vorhanden, um so zahl
reicher fanden sich dann die Scheibchen in den schmalen Reticulumzellen und in vergroßerteu 
Sinusendothelzellen vor; die Beteiligung der Milzelemente an der Aufnahme der Erythro
cyten war also recht verschieden. Die Größe der einzelnen Scheibchen, ebenso wie ihre 
Anzahl in einer Zelle zeigte sich außerordentlich wechselnd; frei zwischen den Zellen der 
Pulpa kamen ebenfalls Hamoglobinscheibchen vor, aber in viel geringerer Menge; nur selten 
wurden Phagocyten innerhalb der Bluträume angetroffen. Einen ahnliehen Befund konnte 
er bei ikterisch gemachten Meerschweinchen erheben, der sich von demjenigen beim Menschen 
nur durch seinen geringeren Grad unterschied, sowie dadurch, daß neben den Hamoglobin
scheibchen auch ganze Erythrocyten phagocytiert wurden. Die Verkleinerung der auf
genommenen Erythrocyten nimmt LEPEHNE als durch Erythrorhexis zustande gekommen an. 

Ahnliehe Erscheinungen wurden bereits von alteren Forschern nach gewissen Ver
giftungen, sowie nach thermischer Hämolyse beobachtet [vgl. LINTWAR'EW (1911) und 
KucziNSKI (1919)). 

KoLLERT und RECEK (1926) fanden bei mit Primulasaure vergifteten Tieren das Gerüst
werk der Milz normal und nur die Makrophagen in den Sinus vermehrt; nach Injektion 
von Elatiorsaponin zeigten sich die Endothelien teils gequollen, teils abgestoßen, die Erythro
phagocytose etwas erhöht. Nach MoNTAGNANI (1924) 1 tritt bei Saponinvergiftung eine 
starke Zerstörung von Erythrocyten zutage, die sowohl von freien Makrophagen, wie von 
Reticulumzellen aufgenommen werden. 

Bei Tieren ist die Aufnahme roter Blutkörperchen durch Phagocytose viel
fach schon ohne besondere Eingriffe nachweisbar. Zwar beziehen sich die Mehr
zahl der Arbeiten auf Blutlymphdrüsen oder Lymphdrüsen [WEIDENREICH 
(1904, 1905, 1908), THOME (1898), v. ScHUMACHER (1897, 1899 und 1913), 
PlLTz (1907), HELLY (1902) u. a.] und die Milz wird nur nebenbei als selbst
verständlich mit erwähnt. Aus den Berichten v. SeRUMACHERB geht aber 
außerdem hervor, daß die mikroskopisch nachweisbare Erythrophagocytose 

1 Zit. nach KoLLERT und RECEK (1926). 
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auch in den Blutlymphdrüsen nicht sehr beträchtlich ist. Beim Affen [THOME 
(1898), v. ScHUMACHER (1913)] und beim Rind [PlLTz (1907)] scheint sie stärker 
ausgesprochen zu sein als beim Schaf [v. ScHUMACHER (1913)]; bei Hund und 
Katze gelingt es ebenfalls nur schwer rote blutkörperchenhaltige Zellen in der 
Milz aufzufinden [vgl. auch Rous und RoBERTSON (1917)]; bei der Maus und 
Ratte sind sie wieder in größerer Zahl vorhanden; auch beim Meerschweinchen 
findet man sie ohne große Schwierigkeit. Beim Pferd läßt sich der Abbau von 
Erythrocyten und ihr Zerfall in kleine kugelförmige Bruchstücke außerordentlich 
deutlich verfolgen; es liegen hier in der Pulpa oft ganze Haufen von großen, 
dicht mit groben, sich mit Eosin und mit Orange G gelb färbenden Körnern er
füllten Zellen beisammen (Abb. 35), sie heben sich dadurch außerordentlich 
schön von den ebenfalls sehr grobgekörnten eosinophilen Zellen ab. Ebenso 
ist beim Schwein schon normalerweise die Erythrophagocytose sehr aus
gesprochen; hier findet man auch zahl
reiche rote Blutkörperchen in den dicken 
Capillarhüllen stecken. DoMINICI (1920) 
gibt an, daß beim Kaninchen rote Blut
körperchen innerhalb von Makrophagen 
zerstört werden; DoAN und SABIN (1926) 
konnten ebenfalls beim normalen Kanin
chen stets in Milz und Knochenmark die 
Zerstörung ganzer roter Blutkörperchen 
durch endotheliale Phagocyten (Klasma
tocyten,Makrophagen)beobachten, eben
so STEUDEMANN (1914) insbesondere, 
wenn durch Stauung (Unterbindung der 
Milzvene) der Zerfall plötzlich erhöht 
wurde. 

Mit Sicherheit läßt sich aus alldiesen 
Beobachtungen nur entnehmen, daß für 
die Entfernung der unbrauchbar gewor
denen Erythrocyten aus dem Blutstrom 
nicht nur die Milz in Betracht kommt, 
und daß die endgultige Zerstörung nicht 
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Abb. 35a-d. Erythrophagocytose beim Pferd 
und Umbildung der aufgenommenen Erythro· 
cyten zu Hamosiderinpigmcnt. ZENKER· 
Formol. Hamalaun-Orange G-Eosin. a Reti· 
culumzelle ; b Makrophag; c eosinophile Zelle; 
d freier Pigmenthaufen im Rcticulum der roten 
J\1ilzpulpa. Der Kreis gibt die Große emes 
normalen Erythrocyt en zum Vergleiche an. 

Gez. von Fr!. E . SCIDIIDT. 

ausschließlich auf dem Wege der Phagocytose zu erfolgen braucht, diese also 
kein Maß für die Größe der Blutmauserung abgeben kann. 

Bei den i:tbrigen Wirbeltieren ist die Erythrophagocytose schon unter normalen Ver
hältnisRen viel auffälliger. KYES (1914) beschreibt Zellen eines besonderen Typus in 
der Milz (nnd Leber) bei Vogeln (Taubrn), die im Cytoplasma eine bis mehrere Erythro
cyten in verschiedenen Stadien der Auflösung enthalten; stets handelt es sich dabei um fixe 
Elemente, welche der Pulpa, nicht den MALPIGHJschen Körperehen angehören und keine 
so augenscheinliche Beziehung zur Gefaßwand oder -Iichtung besitzen wie in der Leber, 
also um Reticulum- oder indifferente endotheliale Zellen. Gleiche Befunde erhebt KYES 
bei Rana, Bufo, Ch,rysemis, Alligator, aber auch beim Opossum und halt sie daher filr eine 
ganz allgemeine Erscheinung. DaB bei den Vogeln d<>r intracellulare Abbau von Erythro· 
cyten sehr vit>l auffalligPr ist al8 bt>i den Sangern geht auch aus den Bt>obachtungen Mo NEES 

(1913 b) hervor, der bei gesunden Gansen und Tauben stets in dt>n Reticulum- und Endothel
zellen der Milz phagocytit>rte rote Blutkcirperchen antraf; l\!JASSOJEDOFF (1926) findet beim 
Huhn n·gelmaßig viele ~Ia.krophagpn erfi:tllt mit goldgelbem Pigment (S. spater), das ans 
aufgenommenen Roten stammt; die ~Iakrophagen selbst werden vom Sinusendothel ab
geleitet. KRAUSE (1922) gibt an, daß die Zerstörung roter Blutkörperchen in der Milz der 
'Taube im l<'ruhjahr und Sommrr in besonders ausgedehntem Maße, und zwar in den Sinus 
vor sich geht, wo die fragmentierten Bruchstucke von Lymphucyten aufgenommen werden. 
Bei dt>r Eülechse ( Lacerta agilis) dagegen ist der Zerfall am großten in dt>n Herbst- und 
vVintermonaten; die Trummer werden von großen gelapptkernigen Zellen gespeichert und 
in eine eoRinophile Granulation verwandt>lt. -Durch Anhatdung solcher ZellPn kbnnen ganze 
Buckel an der ~Iilzobprflache zustande kommen. 

30* 
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Für die Amphibien (Urodelen) kann ich aus eigenen Untersuchungen bestätigen, daß 
sowohl in den im fixen Verband stehenden Reticulumzellen als auch in freien Elementen 
von lymphoidem Charakter rote Blutkörperchen zuweilen in großer Zahl ohne Schwierig
keit nachzuweisen sind. Fur die Anuren wurde dies schon von KoLLIKER (1847) festgestellt 
und seither von zahlreichen Forschern bestätigt [vgl auch Kus::-<ETZOFF (1873)]. 

Was die Fische anbelangt, sind unsere Kenntnisse tiber die Zerstörung der roten Blut
körperchen nur sehr spärlich. Degenerierende Erythrocyten sind verstreut in dem meist 
engen Maschenwerk des Reticulums und in den sinusartigen Geiaßen sehr haufig zu finden: 
dagegen ist der Nachweis, daß sie von anderen Zellen phagocytär aufgenommen werden, 
meist nicht leicht. In der Milz von Pleuronectes platessa fand ich zahlreiche zum Teil schon 
veranderte Erythrocyten in die Capillarhulsen eingezwangt, wo sie offenbar zugrunde 
gehen, da hier auch das Pigment augespeichert wird; bei Galeu,s canis kommen sie gelegent
lich in Reticulumzellen vor; bei Trigla gu,rnardus ist der Zerfall der Roten in der Milz über
haupt nur spärlich; bei einem jungen Rochen (Raja clavata) waren in den Reticulumzellen, 
sowie in größeren freien Zellen zahlreiche kugelförmige Gebilde von verschiedener Größe 
vorhanden, die sich ebenso farbten wie die Erythrocyten; in der Milz von Labru,s rupestris 
und der Makrele war kaum Erythrophagocytose festzustellen, obwohl hier nach der An
häufung von Pigment zu urteilen der Zerfall von roten Blutkörperchen ein sehr ausgedehnter 
sein muß. Für den Hecht beschreibt KRAUSE (1925) die Auflösung von Erythrocyten, 
deren Triimmer von namentlich in der Umgebung von Capillarhulsen sich anhaufenden 
Lymphocyten gefressen werden. Auch REMMETER (1926) erwähnt die Zerstörung roter 
Blutkörperchen in der Milz von verschiedenen Selachiern, die entweder innerhalb der 
Gefäße aufgelöst oder nach Übertritt in die Pulpa von großen Makrophagen aufgenommen 
werden. 

Neben der Zerstörung von Erythrocyten kommt in der Milz auch Degeneration 
von weißen Blutzellen vor, die nach oder während der Zerstörung von Phago
cyten weggeräumt werden (Abb. 34f, g, h, k). Hierbei handelt es sich jedoch 
nicht um einen für die Milz spezifischen Vorgang; zugrunde gehende Lympho
cyten finden sich in allen lymphoiden Organen, ihre Reste sind als FLEMMING,; 
tingible Körperehen in größeren lymphoiden Zellen auch im lymphoiden Gewebe 
der Milz nachzuweisen (Abb. 28; vgl. ferner den Abschnitt über lymphoides 
Gewebe); die Degeneration erfolgt unter Zerfall und Pyknose des Kerns 
(Abb. 34g, f); gelegentlich kommt es auch zur Auflösung des Kerns (Abb. 34h); 
sehr häufig ist die zugehörige Plasmazone noch längere Zeit im Innern des 
Phagocyten als heller Hof zu erkennen (Abb. 34f, h, k), in welchem die dunkel 
gefärbten Kerntrümmer liegen. Auch polymorphkernige Leukocyten können 
von Makrophagen aufgenommen und verdaut werden (Abb. 34k). 

Nicht nur an den freien Zellen der Pulpa und der lymphoiden Stränge, sondern 
auch an den Zellen des Reticulums selbst lassen sich gelegentlich Degenerations
erscheinungen beobachten, vor allem in manchen der sog. Keimzentren (Abb. 29). 
Zuweilen lösen sich Mesenchymzellen, die reichlich Zelldetritus gespeichert 
haben, aus dem Verband los; sie sind an dem acidophilen Plasma und blassen 
Kern als Elemente des Reticulums leicht kenntlich und entsprechen wohl den 
großen acidophilen Makrophagen von LATTA (1922). Vielfach zeigen diese 
Zellen selbst schon degenerative Veränderungen (Abb. 29). Unter Umständen 
kann ein Phagocyt sich eine größere Anzahl von Zellen einverleiben (Abb. 34k) 
und dadurch eine V olumzunahme erleiden, die schon fast an die Größe einer 
Riesenzelle heranreicht. Neben gespeicherten Zellkernresten finden sich gelegent
lich auch noch andere Einlagerungen, wie Pigmentkörnchen (Abb. 34 g und k). 

Für die Aufnahme und Verarbeitung von roten wie von weißen Blutkörperchen 
kommen demnach sowohl freie als auch in syncytialem Verband stehende 
Elemente in Betracht; die eigentlichen, die Sinus und Capillaren begrenzenden 
Endothelzellen bleiben jedoch zumeist frei von Einschlüssen, wenigstens beim 
Menschen und denjenigen Tieren, bei welchen in normalem Zustand die phago
cytäre Tätigkeit der Milz nicht sehr im Vordergrund steht. Dagegen können 
sich, wenn unter experimentellen Bedingungen (Injektion von Farbstoffen, 
Bakterien, Tusche, Fetten) die Speicherung sehr hoch getrieben wird, auch 
in der Milz gewisse Verschiedenheiten der einzelnen Gebiete ausbilden. 
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Die Injektion von kolloidalen und körnigen Farbstoffen ist seit den Unter
suchungen von AscHOFF (1913), AscHOFF und KIYONO (1913), TscHASCHIN 
(1913) und KIYONO (1914a) u. v. a. zu einem sehr beliebten Untersuchungsmittel 
geworden, besonders zur Unterscheidung bestimmter Zellformen, die sich durch 
die Aufnahme des Farbstoffes von den eigentlichen Blutzellen unterscheiden 
und dadurch ihre Differenzierung zu funktionell anderswertigen Elementen 
bekunden, den Histiocyten. Auch in der Milz tritt der injizierte Farbstoff wieder 
in Erscheinung in Form körniger Einlagerungen in den verschiedensten Zell
formen. Die ersten derartigen Injektionsversuche stammen von PoNFIK (1869), 
welcher bei Fröschen und Kaninchen in Kochsalz aufgeschwemmten Zinnober in 
die Aorta einspritze und an Zupf- und Schnittpräparaten das Schicksal des 
Farbstoffes verfolgte. Er fand die Körnchen eingelagert in frei beweglichen 
Zellen, die sich mit besonderer Vorliebe in der Nähe der kavernösen Venen 
und Capillaren ansammelten. Die eigentlichen Reticulumzellen und Endothelion 
blieben davon frei. Auch die MALPIGHischen Körperehen bzw. das lymphoide 
Gewebe enthielt keine Zinnober führenden Zellen; doch häuften sich letztere 
auch in der Peripherie der Follikel gerne an. Dagegen gibt KIYONO (1914a, b) 
an, daß sowohl nach vitaler Carmin-, wie Trypan- und Tolidinblaufärbung außer 
den histiocytären Makrophagen auch die Reticulo-Endothelien der Milz und 
anderer Organe sich durch lebhafte rote, bzw. blaue Körnelung auszeichnen und 
daß auch gekörnelte Zellen in den Pulpavenen sich finden, d. h. in das Blut 
übertreten. 

KIYONO hält deshalb die freien Makrophagen für eine präexistente Zellart 
mit ganz spezieller biologischer Funktion; sie entstehen durch Abrundung und 
Loslösung aus dem Reticulo-Endothel, dem er im Gegensatz zu TscHASCHIN 
(1913) undMAXIMOW keine Beziehungen zu fihroblastischer oder hämopoetischer 
Tätigkeit zugesteht. Nur ein Teil der mononucleären Zellen der blutbildenden 
Organe soll sich ebenfalls an der Farbstoffspeicherung beteiligen, aber nicht so 
intensiv (nur in Form sehr feiner· Körnchen); die grobgekörnten Zellen der 
Milz, die eigentlichen Makrophagen, werden den splenoiden Pulpazellen von 
PAPPENHEIM oder den Splenocyten von TÜRCK und NAEGELI gleichgesetzt. 

STEUDElllANN (1914) hat speziell das Verhalten der Milzelemente nach Carminzuiuhr 
beim Kaninchen untersucht, unter Stauung durch Unterbindung der Milzvene; er bestatigt 
die Befunde von KrvoNo in bezug auf die Speicherung im Reticulum und freien Zellen der 
roten Pulpa, konnte jedoch auch einige ganz schwach gespeicherte retikulare Zellen innerhalb 
der Follikel wahrnehmen; die eigentlichen Lymphocyten bleiben stets frei, was er als Beweis 
fur die genetische und funktionelle Unabhangigkeit der Lymphocyten von den Pulpazellen, 
Reticulnm- undEndothelzellen ansieht. TscHASCHIN (1913), der seine Tiere mit Kollargol, 
Isamin- und Trypanblau injizierte, findet hierbei die gleichen Speicherungsverhaltnisse 
wie beim Carmin. 

Daß das lymphoide Gewebe in der Milz sich an experimentell hervorgerufener Phago
cytose nicht beteiligt, geben auch DRINKER und SHAW (1921) an, welche Katzen eine Sus
pension von Mangandioxyd in 0,4°/0 Gummilösung intravenös einspritzten; nach kurzer 
Zeit werden die Partikelehen teils frei in der Pulpa (offener Blutstrom), teils innerhalb 
großer Zellen liegend aufgefunden. Sie sprechen auch von endothelialen phagocytierenden 
Zellen der Pulpa ohne gerrauere Angabe. Das weitere Schicksal der Korner wird nicht 
verfolgt. Neuerdings haben TAIT und CASHI~ (1925) an toten und iiberlebenden Tieren 
( hauptsachlich H unrlen und Katzen) Tuscheaufschwemmung von der Arterie aus in die 
Milz eingeleitet nach vorheriger Ausspulung des Blutes mit Sauerstoffhaitiger Ringerlösung 
und die Ablagerung der Partikelehen im Reticulum, in den Sinuswanden, in freien Makro
pilagen und vor allem auch in den Ellipsoiden, d. h. den ScHwEIGGER-SEIDELschen Capillar
hulsen gefunden; in den letzteren tritt sie zuerst und am starksten auf, verschwindet aber 
sehr bald wieder, indem die Tuscheteilchen von ::\Iakrophagen aus den Hulsen entfernt 
werden. Die freien ~fakrophagen halten die Teilchen am langsten (noch wochenlang) fest 
und wandern schließlich auch in die :HALPIGHischen Körperehen ein. 

Auch in Kulturen von Milzgewebe tritt die phagocytare Funktion gewisser Zellen bei 
Zusatz von :Farbstoffen noch hervor ([CHLOPIN 1925)], und zwar ebenfalls in Form feinerer 
oder gröberer Körnchen in Makrophagen und Pigmentzellen, nicht aber m Lymphocyten. 
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Der Frage, ob nur gewisse spezifische Zellen, eben die Histiocyten imstande seien, saure 
Farbstoffe aufzunehmen und zu verdauen, sind ganz neuerdings auch LEVI und BucCIANTE 
(1928)naher getreten; sie teilen mit, daß von den in vitro kultivierten Zellen nur die Histio
cyten der Milz und diejenigen (in viel kleinerer Zahl vorhandenen) anderer Organe Lithium
carmin in größerer Menge zu speichern vermögen, wahrend alle anderen Zellen sich gegen 
diesen Farbstoff refraktar erweisen. Dagegen ist die Fahigkeit andere saure Farbstoffe 
(Isaminblau, Pyrrolblau, Trypanblau) aufzunehmen durchaus nicht spezifisch fur einen 
bestimmten Zelltypus, sondern kommt wie den Fibrocyten, Endothelien und Histiocyten 
auch Neuroblasten und entdifferenzierten Myoblasten zu, nur die Geschwindigkeit der Auf
nahme variiert zwischen ziemlich weiten Grenzen. Speziell uber die Zellen der Milz (und 
zwll.r die Reticulumzellen nach zwei- bis dreimaliger Umpflanzung der Kultur zur Ent
fernung der eingelagerten Blutelemente) berichten LEYI und BucciANTE (1928), daß hier 
in bezug auf VitaHarbung gegenuber anderen Elementen eine Differenz besteht, die aber 
wesentlich quantitativer Art ist; die Reticulumzellen erscheinen sehr rasch von gefarbten 
Körnchen erfüllt bis auf einen peripheren Saum und die um die Zentrosphare gelegene 
Zone; diese Granula, die auch in ungefarbten Kulturen infolge ihres starken Lichtbrechungs
vermögens schon sichtbar sind, werden als zum Zellchondrium gehörig gedeutet; in spateren 
Kulturen treten auch große rundliche oder längliche Zellen in vermehrter Zahl auf, deren 
Plasma fast völlig mit groben Körnern durchsetzt ist, die zum Teil durch Zusammenfluß 
vorher vorhandener kleinerer Granula entstanden sind, zum Teil phagocytierte gefarbte 
Partikelehen darstellen. 

Man hat auch versucht, durch Injektion zweier verschiedener Substanzen 
oder Farbstoffe festzustellen, ob durch die Speicherung einer Substanz die 
Zellen unfähig gemacht werden, eine zweite aufzunehmen (Blockierung des 
Histiocytensystems}, und ob sich evtl. örtliche Verschiedenheiten für die 
Speicherung ergeben [ScHULEMANN (1912), LEPEHNE (1918), STRASSER (1922), 
MrGAY und PETROFF (1923}, PASCHKIS (1924), ferner eine Reihe von Arbeiten, 
die sich nur allgemein mit dem System der Histiocyten beschäftigen]; das Er
gebnis ist ein sehr widerspruchsvolles; während LEPEHNE (1918) dafür eintritt, 
daß durch Kollargolspeicherung die hämophagocytische Funktion der Reticulo
endothelien herabgesetzt oder vernichtet wird, zeigt ScHULEMANN, daß neben 
der Aufnahme von Trypanblau auch diejenige roter Blutkörperchen oder die 
Ausbildung von Pigment weiter besteht; außerdem bildet auch MAxiMOW (siehe 
Abschnitt Bindegewebe und blutbildendes Gewebe) zahlreiche Histiocyten ab, 
in welchen gleichzeitig Carminkörnchen und Tuschepartikelehen zur Ablagerung 
gelangt sind (vgl. besonders Abb. 84 aufS. 446, welche einen Schnitt durch die 
Milzpulpa eines mit Carmin und Tusche gespeicherten Kaninchens wieder gibt). 
Für die Möglichkeit einer Blockierung des reticulo-endothelialen Systems setzt 
sich auch ScHÜRER (1928) ein; er fand, daß nach mäßiger Röntgenbestrahlung 
der Milz bei Kaninchen etwa 4 Stunden lang keine Speicherung in den Zellen 
der Milz und Leber nachzuweisen ist, während nach Ablauf dieser Zeit das 
Speicherungsvermögen sogar stärker als normalerweise hervortritt. 

PASCHKIS (1926) ist der Ansicht, daß ein Teil der speichernden Zellen Monocyten seien 
(Pyrrolblauinjektionen bei Ratten mit nachfolgender Milzexstirpation) und diese somit 
dem reticulo-endothelialen Apparat zugehören, gibt aber zu, daß die histiocytare Abstam
mung sich nicht fur alle Monocyten beweisen lassse. In weiteren Speicherungsversuchen 
mit Lithiumcarmin bei Kaninchen und Ratten, bei welchen er nicht nur in freien Zellen, 
sondern auch im Reticulum selbst Farbkörnchen vorfand, und zwa.r ebenso in verzweigten 
Auslaufern als um die Kerne an den Knotenpunkten des Netzes, tritt er (1926) fur die morpho
logisch-genetische Einheit von Reticulum und Endothel, speziell auch für die Milz ein auf 
Grund der Untersuchungen MoLLIERs (1911); er gibt aber doch die Möglichkeit einer feineren 
funktionellen Differenzierung von Endothel und Reticulum zu und betont nur, daß wir 
darüber nichts wissen [vgl. auch PASCHKIS (1924)); verschieden starke Speicherung allein 
braucht nicht für eine verschiedene Funktion zu sprechen. 

Gegen die Spezifität der zelligen Reaktion gegenüber eingeführten Substanzen äußert 
sich auch WALLBACH (1921), der in der Milz nach Injektion von Aminosauren manchmal 
Wucherungen von basophilen Stammzellen im subcapsularen Gewebe der Pulpa findet; 
doch ist die Beschreibung seiner Versuche und Befunde nicht immer ganz klar. Neuerdings 
(1928) berichtet er ebenfalls über Untersuchungen mit Vitalfarbstoffen an weißen .Mausen, 
aus denen hervorgeht, daß eine durch Intensitat und Art der Einlagerung bedingte 
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funktionelle Verschiedenheit der Pulpazellen (Reticulumzellen der subcapsulären Zone, der 
von ihm sogenannten "nakten" roten Pulpa und der Follikel, sowie der Sinusendothelien) 
zu erkennen ist, ferner daß es gelingt durch Zusatz verschiedener Substanzen (Tusche + 
Pantopon, Lithiumcarmin, Insulin, Thyreoidin, artfremdes Serum usw.) in den genannten 
Zellen eine Verschiebung der Speicherung herbeizuführen, die sich nach Stärke und Zeit 
ihres Auftretens ändert und daß die Umstimmung der Speicherleistungen durch die gleichen 
Zellen der Milz sich bei Verwendung anderer Substanzen (z. B. Berlinerblau statt Tusche) 
in ganz anderem Sinne bemerkbar macht, so daß eine Spezifizierung der Speicherungs
aktivität bestimmter Zellen auf ein allgemein gültiges Verhalten dieser Zellen anderen 
speicherbaren Substanzen gegenüber keinen Rückschluß gestattet. 

Die Vitalfärbung gelangt jedoch nicht ausschließlich zur Verwendung um 
das Speicherungsvermögen bestimmter Elemente und damit ihre Beziehung zu 
allgemeineren Fragen des Stoffwechsels zu ergründen; es können durch sie auch 
andere Strukturen in verschiedenen Zellen zutage treten; nur müssen dann bei 
der Beurteilung derselben auch die Natur des eingeführten Farbstoffes, die 
Form und Lage der gefärbten Einschlüsse, sowie die Möglichkeit, daß gleichzeitig 
verschiedenwertige Strukturen angefärbt werden können, gerrau berücksichtigt 
werden, was besonders in Hinsicht auf die zelligen Bestandteile der Milz nicht 
immer geschehen ist. So beschreibt REITANO (1922) bei Meerschweinchen nach 
Trypanblaufärbung und experimentell hervorgerufener Anämie in manchen der 
mesenchymatischen Elemente dunkelblaue Stäbchen, die er für Plastosomen 
hält; diese Zellen sollen sich dadurch von den chromophilen Makrophagen 
und Reticulumzellen als Fibroblasten unterscheiden lassen, sind aber mit ersteren 
durch zahlreiche Übergänge verbunden. Auf den feineren Unterschied der von 
ihm beschriebenen Einschlüsse mit den Granula der Makrophagen geht er nicht 
ein. Die von DoWNEY (1917) gemachte Angabe, daß auch polymorphkernige 
Granulocyten (intramuskuläre Injektion von Pyrrolblau bei Kaninchen und 
weißen Ratten) sich an der Speicherung beteiligen, stellt RErrANO in Abrede 
[vgl. ferner TscHASCHIN (1913) und CHLOPIN (1925), sowie die Untersuchungen 
von LEVI und BucCIANTE (1928)]. 

Auch CuNNINGHAM, SABIN und DoAN (1925) haben in Ausstrichen von der Milz des 
Kaninchens in den verschiedensten Zellen Mitochondrien dargestellt, aber vermittels der 
Vitalfarbung mit Janusgrün und Methylenblau; hier ist die Vermutung, daß es sich nicht 
um einfache Farbstoffniederschläge innerhalb der Zellen handelt, schon eher berechtigt, 
da Janusgrun die Plastosomen anzufärben vermag [MICHAF.LIS (1900)], flir die Unter
suchung von Sekretions- und Speicherungsvorgangen innerhalb der Zellen aber nach 
W. H. und M. R. LEWIS (1915) viel zu giftig ist. 

Faßt man die durch vitale Injektion von Farbstoffen gewonnenen Ergebnisse 
zusammen, so läßt sich für die Milz folgendes daraus entnehmen: Es sind in 
der Milz eine große Anzahl von Zellen vorhanden, die eingeführte Substanzen 
verschiedenster Art begierig aufnehmen und verarbeiten; sie bekunden damit 
in erhöhtem Maße eine der Milz schon physiologischerweise zukommende 
Tätigkeit, die sich hier vor allem in der Verarbeitung der zugrunde gehenden 
Erythrocyten äußert. Auch zeigen sich gewisse Unterschiede in der Beteiligung 
der verschiedenen Zellen an der Phagocytose, die aber mehr gradueller Natur 
zu sein scheinen; zunächst speichern größere Elemente mit rundlichen, zart
strukturierten Kernen (vgl. Abb. 34c-h) und schwach basophilem Plasma, die 
sich mit besonderer Vorliebe in der Randzone um die :Follikel und entlang der 
kleineren Gefäße ansammeln. Es sind dies entweder freie Elemente oder aber 
Zellen mit Ausläufern, welche sich im allgemeinen Reticulum verlieren; beide 
Formen würden den freien und fixen Histiocyten von AscHOFF und KIYONO 
entsprechen, die freien Histiocyten vielleicht erst infolge der gesteigerten Tätigkeit 
sich aus dem syncytialen Verband losgelöst haben, da sich annehmen ließe, 
daß der freien Zelle eine größere Beweglichkeit und damit auch eine bessere 
Möglichkeit des Abtrausportes und der Verarbeitung der :Fremdkörper eigen ist. 
Beweisen läßt sich das jedenfalls nicht, da der freie Hi";tiocyt, wie schon früher 
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erwähnt, im ungespeichertenZustand sich nicht von anderen größeren lymphoiden 
Zellen unterscheiden läßt. 

Wird die Speicherung sehr hochgetrieben, so beteiligen sich an ihr immer 
weitere Teile des Reticulums und auch die Zahl der freien Makrophagen nimmt 
beträchtlich zu. Es bleibt jedoch stets eine ganze Anzahl von Mesenchymzellen 
frei von Einlagerungen. Ob daraus Schlüsse gezogen werden dürfen für eine 
funktionelle Differenz der einzelnen Reticulumabschnitte in bezug auf ihre weitere 
Tätigkeit (hämoblastische, fibroblastische oder metabolische) erscheint sehr 
fraglich; denn gerade das spärliche Reticulum innerhalb des lymphoiden Gewebes 
in der Milz, das künstlich zugeführte Substanzen nach fast allgemeiner Angabe 
kaum je speichert, kann namentlich in den Keimzentren mit degenerativen 
Veränderungen sehr erhebliche Phagocytose zeigen. Es werden also für die 
Speicherungsvorgänge neben funktionellen Zuständen auch örtliche Bedingungen 
maßgebend sein. 

Bei sehr hochgradiger Speicherung soll sich auch das Endothel der venösen 
Sinus beteiligen und selbst die Abstoßung von gespeicherten Endothelzellen 
in den Blutstrom ist beobachtet worden [KoLLERT und RECEK (1924), KIYONO 
(1914)]. Da seit den Untersuchungen von MoLLIER (1911) feststeht, daß die Wand 
der venösen Sinus aus einem mesenchymalen Netzsyncytium gebildet wird, 
dessen Elemente sich bei manchen Arten in besonderen Längsleisten anordnen, 
hätte die Beteiligung derselben an der Phagocytose an und für sich nichts 
Befremdliches. Andererseits erfordert aber doch die Funktion des Netzsyn
cytiums als Wandbegrenzung des Blutstroms eine gewisse technische Aus
gestaltung, die in der Ordnung der Zellen und der Ausbildung ganz bestimmter 
Faserzüge (s. später) deutlich genug zum Ausdruck kommt. Meist heben sich 
die eigentlichen Endothelzellen an Querschnitten ziemlich gut von den anliegen
den Reticulumzellen ab (Abb. 34c, vgl. auch Abb. 48); an Längsschnitten 
jedoch sind sie viel schwerer abzugrenzen und dürfen nicht mit den anliegenden 
ebenfalls oft langgestreckten von SIEGMUND (1923) als Uferzellen bezeichneten 
Reticulumzellen verwechselt werden. Es ist nun sehr fraglich, ob die Speicherung 
von Fremdsubstanzen auch tatsächlich in den Endothelzellen selbst erfolgt und 
nicht etwa in den angrenzenden Mesenchymzellen; normalerweise (Erythrocyten, 
Pigment, Eisen) ist sie in ersteren beim Menschen jedenfalls nicht zu beobachten, 
wohl aber in letzteren (Abb. 34c). Es wäre jedoch denkbar, daß bei Tieren mit 
weniger differenziert ausgestalteten Sinuswänden (z. B. bei der Katze) sich auch 
diese selbst an der Phagocytose beteiligen können. Hierauf müßte bei neuen 
Untersuchungen geachtet werden. 

Was die Abstoßung von gespeicherten oder nicht gespeicherten Endothel
zellen in den Blutstrom anbelangt, so ist jedenfalls zu berücksichtigen, daß es 
sich bei den vorliegenden Versuchen nicht um normale, sondern um mehr oder 
minder krankhafte Vorgänge handelt; nach STEUDEMANN (1914) ist auch das 
Lithiumcarmin für den tierischen Organismus nicht gleichgültig. In den meisten 
Fällen dürfte wohl eher ein Durchtritt gespeicherter Histiocyten durch die 
Öffnungen der Sinuswand. nicht aber eine Abstoßung der Wandzellen selbst 
vorliegen. Eine vermehrte Lieferung von Histiocyten von seiten des Endothels 
der Milzcapillaren bei den Injektionsversuchen steht auch im Widerspruch mit 
den Versuchen von PASCHKIS (1926), der nach Zufuhr von Pyrrolblau bei Ratten 
erst nach Exstirpation der Milz farbstoffhaltige Zellen im Blute fand. Dies 
spricht viel eher dafür, daß der Farbstoff und die ihn phagocytierenden Zellen 
in der Milz selbst festgehalten und an Ort und Stelle zerstört werden. 

Demnach steht fest, daß sich an der Speicherung und Verarbeitung von 
Fremdsubstanzen in der Milz in erster Linie das Reticulum beteiligt, entweder 
in seiner ursprünglichen Form oder in Gestalt der freien Histiocyten, wobei 
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jedoch bald mehr die einen Elemente, bald mehr die anderen in den Vordergrund 
treten. Inwieweit das eigentliche Endothel der venösen Sinus hier mit ein
zubegreffen ist, muß weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben; ebenso 
erscheint noch nicht sicher gestellt, ob- alle freien speichernden Zellen nur der 
Gruppe der Histiocyten zugerechnet werden müssen, oder ob nicht auch ander~ 
lymphoide Zellen (z. B. die Phagocyten des lymphoiden Gewebes) ebenfalls 
gelegentlich speichern können [DoWNEY (1917), PASCHKIS (1926)]. Eine Prä
dilektion gewisser Orte für die Speicherung ergibt sich nur insofern, als diese 
physiologischerweise und bei nicht zu konzentrierten Injektionen sich meist, 
nicht immer, auf die Knötchenrandzonen und die den Capillaren und teilweise 
auch den Sinus anliegenden Zellen beschränkt und erst bei höheren Graden 
auch das übrige Reticulum der Pulpa in Mitleidenschaft zieht. Die von TAIT 
und ÜASHIN (1925) beobachtete Ablagerung von Tuschepartikelehen in den 
Capillarhülsen ist wohl auf ein mechanisches Moment zurückzuführen (Injektion 
von der Arterie aus!), da die Körnchen von hier aus, wie die beiden Forscher 
selbst angeben, sehr rasch durch Makrophagen abtransportiert werden. Eine 
elektive Fähigkeit bestimmter Zellen, nur bestimmte Stoffe zu phagocytieren. 
läßt sich dagegen nicht nachweisen und ebensowenig können diejenigen Ver
suche als beweisend angesehen werden, die den Zweck verfolgen, vermittels 
der aufeinanderfolgenden oder gleichzeitigen Zufuhrzweier Substanzen die Un
fähigkeit der Zellen zur Speicherung der zweiten Substanz oder zur Erythro
phagocytose usw. darzutun (sogenannte Blockierung des Histiocytensystems). 

f) Pigmentierte Zellen; Ablagerung von Pigmenten und Eisen. 
Die Ablagerung und Bildung von Pigmentstoffen in der Milz, die ebenfalls 

schon längst bekannt ist, steht in engster Beziehung zur phagocytären Tätigkeit 
derselben, insbesondere zur Verarbeitung der aufgenommenen oder sonstwie 
zugrunde gehenden Erythrocyten. Doch sind nicht alle in den Zellen der Milz 
abgelagerten Pigmente als Hämoglobinderivate anzusehen. Es muß deshalb 
unterschieden werden zwischen den Pigmenten, welche durch Umwandlung des 
Blutfarbstoffes entstehen, und solchen, welche den autochthon im Organi~>mus 
gebildeten entsprechen. Es ist jedoch nicht leicht, in allen Fällen hier eine sichere 
Unterscheidung zu treffen ohne eine Reihe von mikrochemischen Reaktionen, 
da durch die Untersuchungen von HuECK (1912) deutlich klargelegt wurde, 
wie unzulässig es ist, ein Pigment dem Aussehen und der Farbe nach in eine 
bestimmte Gruppe einreihen zu wollen. 

Das am häufigsten und fast konstant, wenn auch in sehr wechselnder Menge 
in der Milz anzutreffende Pigment ist ein von NEUMANN (1888) als Hämosiderin 
bezeichneter Körper, der meist in Form goldgelber bis brauner, oft stark 
glänzender, gröberer und feinerer Körner auftritt (Abb. 341, m und Abb. 36), 
von häufig recht unregelmäßiger Form. 

Das Hamosiderin unterscheidet sich von anderen braunen Körnern dadurch, daß es 
mit Schwefelammonium und Ferricyankalium die charakteristischen Eisenreaktionen gibt, 
unlöslich in Fettlösungsmitteln ist, Silber nicht reduziert und durch Wasserstoffsuperoxyd 
nicht gebleicht wird. 

In der Milz des gesunden Menschen ist es nur in ganz geringer Menge anzu
treffen [vgl. auch EPPINGER (1920), HuECK (1912)], kann gelegentlich sogar 
ganz vermißt werden, wenigstens wenn man nur einige Schnitte aus einem 
kleinen Bezirk des Organs untersucht. Etwa eine gewisse Menge als normalen 
Befund angeben zu wollen, geht nicht an, da der Hämosideringehalt der Milz 
offenbar innerhalb ziemlich weiter Grenzen schwanken kann, wie das bereits 
für die Erythrophagocyten geschildert wurde und auch für andere cellulare 
Verhaltnisse gilt. Ein hin und wieder anzutreffendes größeres Quantum 
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derartiger Körnchen braucht daher noch nicht notwendigerweise eine krankhafte 
Erscheinung zu bedeuten. Bei gesteigertem Hämoglobinzerfall kann dagegen 
auch die Ablagerung des Hämosiderins in der Milz gewaltig zunehmen (Abb. 36), 
so daß es zur Ausbildung ganzer Pigmentherde kommt [EPPINGER (1920); 
HUECK (1912), LUBARSCH (1927)). 

Normalerweise sind die Pigmentkörnchen intracellulär gelagert und finden 
sich vorzugsweise in großen rundlichen oder polygonalen Elementen, deren Kern 
in seiner Struktur demjenigen der Histiocyten entspricht (Abb. 341, m); doch 

O.fmm 

Abb. 36. Milz eines an Pneumonie verstor· 
benenMenschen. ZENKER·Formol; Tolu.i· 
dinblau-Orange G·Eosin. Starke Ablage
rung von Hämosiderinpigment in der 
Umgebung der Pulpagefäße. Das Pigment 
ist teilweise innerhalb von Zellen (Reti
culurnzellen und Makrophagen) teilweise in 
großen Klumpen intercellular abgelagert. 

Gez. von L. v. DoBKIEWICZ. 

trifft man gelegentlich (beim Menschen sehr 
viel seltener als bei Tieren) auch Reticu
lumzellen, deren Cytoplasma zahlreiche 
Pigmentkörnchen enthält (Abb. 34 k); die 
Zahl der Körnchen in einer Zelle kann 
ebenso wie ihr Aussehen sehr verschieden 
sein; manchmal finden sich nur wenige 
neben anderen zelligen Einschlüssen (Ab
bildung 34g), manchmal sind die Zellen 
ganz vollgepfropft (Abb. 341 und k), zu
weilen sind sie so blaß gefärbt, daß sie dem 
Zellplasma nur einen gelbbräunlichen Ton 
verleihen und erst bei starker Vergrößerung 
als körnige oder tropfenförmige Einlage
rungen erkannt werden (Abb. 34m). Sind 
nur wenige Pigment führende Zellen vor
handen, so sind diese meist, aber nicht mit 
absoluter Regelmäßigkeit , in der Nähe 
kleinerer Gefäße lokalisiert; innerhalb der 
(iefäße kommen sie nicht vor. Auch größere 
Herde zeigen eine gewisse Vorliebe, sich 
in dem perithelialen Mesenchym einzunisten 
(Abb. 36); doch finden sie sich dann auch 
an anderen Orten der roten Pulpa, nament
lich in der Nachbarschaft der Balken vor, 
und selbst die Endothelzellen können sich 
dann an der Speicherung beteiligen. Wenn 
die Hämosiderina blagerung sehr groß wird, so 
bleibt sie nicht auf die Einlagerung innerhalb 
von Zellen beschränkt, sondern es finden 
sich außerdem kleine Häufchen von Körnern 
frei in den Maschen desReticulums (Abb. 36). 

Gelegentlich beobachtet man auch im 
Bindegewebe der Trabekel in spärlicher 

Menge gelbe bis braune Körnchen (Abb. 34n), die dann meist frei zwischen den 
Fasern liegen; daß es sich ebenfalls um Hämosiderinablagerungen handelt, muß 
durch die Eisenreaktion erst klargestellt werden. 

Gewöhnlich findet sich etwas mehr Pigment in der Milz von älteren Indi
viduen, während es bei Kindern, Neugeborenen und Feten fast stets vermißt 
wird [LUBABSCH (1927)]; doch scheint die Zunahme nicht unbedingt als physio
logische Alterserscheinung aufgefaßt werden zu dürfen; LuBARSCH (1927) 
gibt an, auch häufig eisenfreie alte Milzen gefunden zu haben; es spielen 
offenbar Stoffwechselvorgänge und die korrelativen Beziehungen zu anderen 
Organen eine große Rolle bei der Ablagerung und Wiederverarbeitung des 
Pigments. 
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WASSILJEFF (1923) beobachtet sehr häufig eine Zunahme des eisenhaltigen Pigmentes 
nach dem 35. Lebensjahr in der Kapsel, während die Trabekel fast stets frei bleiben. Das 
grobschollige Pigment ist dann meist in herdförmig gruppierten Zellen angeordnet in den 
tieferen Schichten der in solchen Fällen sehr zellreichen Kapsel; außerdem ist es alsdann 
auch reichlicher in der Pulpa anzutreffen. 

Wie der Grad der mikroskopisch sichtbaren Erythrophagocytose zeigt sich auch die 
Menge des normalerweise vorhandenen Blutpigmentes bei den verschiedenen Saugetieren 
sehr wechselnd. Schon NAssE (1983) berichtet von gelblichen Körnern verschiedener Größe 
1md unbekannter Zusammensetzung, die nur ab und zu in der Milz des Menschen vor
kommen, bei einigen Tieren, besonders Pferd und Rind, aber sehr zahlreich sich finden. 

WICKLEIN (1891) untersuchte die Milz von Hunden vermittels der Berlinerblaumethode 
und fand die Menge der vorhandenen Eisenkörnchen sehr ungleich, teils in den Maschen
raurnen der Pulpa, teils auch intracellulär. Besonders bemerkenswert erscheint, daß er 
nach experimentell hervorgerufener Stauung keine wesentliche Änderung im Pigment 
gehalt der Milz beobachten konnte trotz ausgiebigster Extravasation. HUNTER (1892) 
macht auf die großen Unterschiede in der Menge des Blutpigmentes bei verschiedenen 
Tieren aufmerksam, namentlich auch auf die Abhangigkeit derselben vom Alter der Tiere. 
Bei normalen weißen Mau,sen besitzt die Milz nur wenig Pigment [HALL (1896)], das bei 
eisenreicher Kost zunimmt, ebenso bei Hunden [POULSEN (1893)]. HuECK (1912) gibt an, 
daß gesunde Tiere im allgemeinen wenig Hämosiderinpigment in der Milz erkennen lassen, 
daß dessen Menge aber innerhalb gewisser Grenzen schwanken kann und auch bei ver
schiedenen Tieren wieder recht verschieden ist; so haben Kaninchen fast gar kein, Meer
schweinchen relativ viel Hä.mosiderin. 

Ganz besonders groß ist nach MRowKA (1920) der Pigmentgehalt in der Milz des Pferdes, 
was auch M. ZIEGLER und WoLF (1924) angeben. Es besteht zum Teil aus amorphen Massen, 
zum Teil aus unregelmäßig gestalteten Körnern und Schollen von sehr wechselnder Größe, 
die im durchfallenden Licht gelb bis braungelb erscheinen. Sie liegen nur zum kleinsten 
Teil intracellulä.r, sonst regellos in rundlichen Haufen oder in Form von Wallen in der Pulpa 
verteilt (vgl. Abb. 35). 

Auch beim Schwein und Rind ist der Pigmentgehalt ziemlich groß, was ich aus eigenen 
Untersuchungen bestatigen kann; nur sind hier die Körnchen viel feiner und liegen fast 
stets intracellulär, entweder in freien rundlichen Zellen oder im Reticulum. ZIEGLER und 
WoLF (1924) finden die Pigmentinfiltration besonders reichlich im Gewebe um die Milz
sinus und die kleinen Arterien, mnachmal auch in der perifollikulären Zone; die Follikel 
selbst bleiben stets frei. Das gleiche gilt fur das Schaf. Beide Autoren betonen ebenfalls, 
daß die Pigmentablagerung bei jungen Tieren sehr viel geringer sei als bei alten; nur die 
Milz des Fohlens enthalt im Vergleiche zu anderen Tieren schon reichlich Pigment. Beim 
Lamm, beim Ferkel und beim Kalb ist die Milz noch fast vollständig pigmentfrei. 

Da zur Identifizierung eines Pigmentes als Hämosiderin in erster Linie die 
Eisenreaktion in Betracht kommt und sich der Nachweis von Eisen in der 
Milz daher in gewisser Hinsicht mit dem Pigmentbefund deckt, soll der mikro
skopisch feststellbare Eisengehalt der Milz gleich hier erörtert werden. Er hat 
stets großes Interesse erweckt, weil man aus demselben Beziehungen zur Größe 
des Erythrocytenzerfalls zu finden hoffte. Vergleicht man die sichtbare Phago
cytose roter Blutkörperchen und den Gehalt an Hämosiderin in der Milz ver
schiedener Tiere, so ergibt sich nach dem bereits früher erwähnten, daß die Organe 
mit reichlichem Erythrocytenzerfall im allgemeinen auch mehr Pigment enthalten 
(z. B. Pferd und Schwein, im Gegensatz zum Menschen und zu der Katze); 
weshalb auch die Annahme eines kausalen Zusammenhangs durchaus berechtigt 
erscheint. Dagegen zeigt BIONDI (1895), daß nach experimentell gesteigertem 
Blutzerfall beim Kaninchen (Vergiftung mit Toluylendiamin) Erythrophago
cytose und Hämosiderinablagerung nicht Hand in Hand gehen: er meinte des
halb, daß die Anwesenheit von Hämosiderin in der Milz nicht als Ausdruck 
einer lokalen Hämolyse angesehen werden dürfe. Dies deutet jedenfalls darauf 
hin, daß der Zusammenhang zwischen Hämosiderin und Hämoglobin kein direkter 
lokaler zu sein braucht. EPPINGER (1920) geht sogar soweit, die Hämosiderin
ablagerung als Zeichen einer Zellalteration aufzufa'lsen. 

Dagegen haben PANSKI und THOMA (1891) schon fruher festgestellt, daß bei langer 
dauernder experimenteller venöser Stauung (Unterbindung der Milzvenen) in der Milz 
von Hunden, deren individuell wechselnden Pigmentgehalt sie übrigens ebenfalls hervor
heben, das normale Milzpigment ganz oder nahezu verschwindet, was sie auf die Verarmung 
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des Gewebes an Sauerstoff zurückführen; während nach Lösung der Ligaturen und Wieder
herstellung des Kreislaufs auch eine Neubildung von Pigment sich zeigte. 

Was den Nachweis von Eisen in der normalen Milz anbelangt, so ist zunächst 
zu betonen, daß der chemische und mikroskopische Gehalt an Eisen nicht über
einstimmen, daß also auchEisen in morphologisch nicht nachweisbarer Form vor
handen ist. Im allgemeinen entspricht das sichtbar vorhandene Eisen der Menge 
und Verteilung des Hämosiderinpigmentes und zeigt auch die gleiche grobschollige 
oder feinkörnige Beschaffenheit, sowie intra- oder extracelluläre Lagerung. 
In dieser Beziehung gilt vollständig das bereits für das Hämosiderin Gesagte. 

Größere Bruchstücke von Erythrocyten und ganze rote Blutkörperchen 
geben noch keine Eisenreaktion; besonders schön läßt sich dies beim Pferd 
zeigen; hier färben sich die größeren Schollen gar nicht oder doch nur ganz blaß 
blau, während die kleinen Körnchen tief dunkel- bis schwarzblau hervortreten, 
auch dann, wenn bei gewöhnlicher Behandlung die einzelnen Schollen keinen 
färberischenUnterschied erkennen lassen (vgl. Abb. 35). Wie sich die Umwand
lung vollzieht, und wie rasch sie vor sich geht, läßt sich aus dem mikroskopischen 
Präparat nicht entnehmen. 

Neben der körnigen Eisenverbindung kommt gelegentlich auch noch diffus 
blaue Färbung vereinzelter Zellen vor, namentlich in Reticulumelementen, oder 
in den Trabekeln [WICKLEIN (1891), ZIEGLER und WoLF (1924), LEPEHNE 
(1918, 1919), EPPINGER (1920) u. a.]; WASSILJEFF (1923), der auch beim Menschen 
eine Zunahme des Eisengehaltes im Alter ohne Beziehung zu der Todesursache 
feststellte, fand öfters eine diffuse Blaufärbung der Kapsel, seltener der Trabekel, 
die durch sehr feinkörnige Einlagerung entlang der elastischen Fasern bedingt 
war. Bei schon normalerweise stark eisenhaltigen Milzen ist auch die diffuse 
Färbung stärker ausgesprochen. 

Nimmt unter experimentellen oder krankhaften Bedingungen der Hämo
s.ideringehalt der Milz zu, so steigt natürlich auch die Menge des mikroskopisch 
nachweisbaren Eisens. Daneben kann außerdem durch intravenöse Zufuhr von 
Eisensalzen eine Speicherung von Eisen erzielt werden [STRASSER (1922), 
LEPEHNE (1918, 1919), MIGAY und PETROFF (1923)], die ebenfalls in Form 
körniger oder mehr diffuser Ablagerungen innerhalb bestimmter Zellen zutage 
tritt. Die Resultate dieser Versuche decken sich durchaus mit den mit Hilfe 
vitaler Carmin- oder Pyrrholblauzufuhr gewonnenen, entsprechen also einer 
phagocytären Aufnahme von Fremdkörpern. Auch hier erweist sich die Be
teiligung der einzelnen Elemente an der Speicherung sehr verschieden. 

STRASSER (1922), welcher Ratten und Meersohweinchen außer Eisensalzen 
auch Kaninohenblut in die Bauchhöhle einspritzte, fand in einigen Versuchen 
körniges und diffuses Eisen mehr in den Zellen der Pulpa, in anderen mehr 
in den Sinusendothelien; bei der Ratte traten auch innerhalb der Follikel 
eisengespeicherte Zellen auf, nicht aber in der Knötchenrandzone, obwohl hier 
sonst zahlreiche Makrophagen vorkommen [Bildungsstätte für Erythrophagen 
nach LINTWAREW (1911)]. 

Nach MIGAY und PETROFF (1923) kommt für die experimentelle Eisen
speicherung vor allem die Milz in Betracht, und zwar stark hypertrophische 
abgerundete Zellen, die sich zum größten Teil allmählich von der Capillarwand 
ablösen und als Elemente des reticulo-endothelialen Systems betrachtet werden. 
Bei gleichzeitiger Zufuhr von Carmin erfolgte die Ablagerung des Eisens meist 
nicht in denselben Zellen, in welchen sich das Carmin anhäufte, und erwies sich 
in allen anderen Organen mit Reticulo-Endothel sehr viel geringer als in der 
Milz. In Lymphocyten und Leukocyten konnte im Gegensatz zu älteren Angaben 
[vgl. TIRMANN (1896)] niemals mikrochemisch nachweisbares Eisen gefunden 
werden. 
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STAEMMLER (1925) macht vor allem das Reticu1um der Capillarhülsen für 
die Eisenspeicherung (bzw. Verarbeitung) verantwortlich, doch geht aus seinen 
Abbildungen deutlich hervor, daß die eigentliche Hülse selbst frei von Ein
lagerungen bleibt (vgl. seine Abb. 6 auf S. 595) und die gespeicherten Zellen 
sich nur in ihrer Nachbarschaft anhäufen. Auf die Vorliebe der Makrophagen, 
sich in der Nähe der Gefäße anzusammeln, wurde bereits weiter oben hingewiesen. 

Um die Bedeutung des reticulo-endothelialen Zellapparates auch für den 
Eisenstoffwechsel des Menschen nachzuweisen, haben EPPINGER und STÖHR 
(1922) einer Reihe von Patienten Ferrum oxydatum saccharatum in die Blut
bahn injiziert und nach dem Tode die reticulo-endothelialen Zellen der Milz, 
die KuPFFERschen Sternzellen der Leber und auch einige Elemente der Lymph
drüsen mit reichlichen, die Eisenreaktion gebenden Körnchen erfüllt gesehen. 
Inwieweit diese Ergebnisse, die an moribunden Organismen gewonnen wurden, 
verallgemeinert werden dürfen, bleibt vorläufig noch abzuwarten. 

Es ergibt sich demnach, daß in morphologischer Form nachweisbare Eisen
verbindungen sowohl in freien Makrophagen als in fixen Reticulumzellen in der 
Milz gesunder Säugetiere in sehr wechselnder Menge nachgewiesen werden 
können, und daß dieselben zumeist schon in Form des gelbbraunen Hämo
siderinpigmentes sichtbar sind. Milzen, welche schon in gesundem Zustand 
viel Pigment enthalten, geben auch eine starke Eisenreaktion und umgekehrt. 
Bei jungen Tieren ist im allgemeinen noch kein oder nur sehr wenig sichtbares 
Pigment vorhanden, bei älteren nimmt es meist etwas zu, doch scheint die 
Abhängigkeit vom Alter keine unbedingt gesetzmäßige zu sein und ist vielleicht 
mehr durch andere Faktoren (Geschwindigkeit des Abtransportes, der Umbildung 
usw.) bedingt. Berücksichtigt man nun weiter die Erscheinungen des Erythro
cytenzerfalls, so zeigt sich, daß bei Tieren, bei welchen die F-rythrophagocytose 
normalerweise schon sehr ausgesprochen ist, auch die Ablagerung von Hämo
siderin in den verschiedensten Zellen der Milz sehr hohe Grade erreicht, daß also 
zwischen Pigmentbildung und Hämoglobinzerfall Beziehungen gegeben sind; 
da jedoch beim Menschen und anderen Säugetieren sich in der Milz kaum 
Erythrophagen und sehr wenig Pigment unter normalen Verhältnissen nachweisen 
lassen, so geht daraus auch hervor, daß Pigmentablagerung und Stärke der 
Eisenreaktion keinen Maßstab für die absolute Größe des Abbaues der roten 
Blutkörperchen abgeben können. 

Andere hämoglobinogene, aber eisenfreie Pigmente (Hämatoidin, Gallen
farbstoffe, melanotische Pigmente) finden sich in der Milz nur bei gewissen 
krankhaften Zuständen. 

Wie in vielen anderen Organen kommt gelegentlich auch in der Milz älterer 
Individuen noch ein weiteres gelbes oder braunes Pigment in scholliger oder 
körniger Form vor, das kein Eisen enthält und zu den Abnutzungsprodukten 
des Körpers gerechnet wird, nach HuECK (1912) in Rundzellen vom Charakter 
der Lymphocyten und spindeligen Zellen (Reticulum), nach LUBARSCH (1927) 
nur in den Muskel- und Adventitialzellen der Arterien, sowie in Balken und 
Kapsel. KL. NoonT (1925) fand braunes Abnutzungspigment in der Milz nicht 
so häufig als in anderen Eingeweiden und dann vorwiegend in der Wand der 
Trabekel- und Lymphknötchenarterien, weniger in den Gefäßen der Kapsel; 
in den Balken liegt es an manchen Stellen mit Hämosiderin zusammen, doch 
trüft man nur ganz selten beide Pigmente in ein und derselben Zelle an. Vor 
dem 40. Lebensjahr wird braunes Pigment fast nie beobachtet, doch wird auch 
keine regelmäßige Zunahme mit dem Alter angegeben; bei männlichen Indi
viduen scheint es häufiger zu sein als bei weiblichen. 

Es handelt sich um das von HuECK (1912) als Lipofuscin bezeichnete Pigment, das 
in Sauren und Alkalien unlöslich ist, sich mit den meisten lipoiden Farbemethoden, besonders 
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Nilblausulfat darstellen laßt, Silber nicht reduziert und ein Abbauprodukt von Fettstoffen 
darstellt. Nach denneueren Untersuchungen von LUBARSCH (1922), BRAHN und ScHMIDT
MANN (1922) und KoNIG (1926) ist die Lipoidfarbbarkeit durch eine Lipoidbulle um den 
eigentlichen Pigmentkern bedingt, der sich im übrigen nicht, oder wenigstens nur unwesent
lich von den Melaninen unterscheidet und wie diese proteinogener Herkunft sein soll. Syste
matische Untersuchungen, die speziell dieses Pigment in der Milz betreffen, fehlen noch. 

KRAus (1922) beschreibt ein zartes hellgrünes homogenes Pigment, das er neben Hamo
siderin und Hamatoidin in einer leukarnisch veranderten Milz fand in Form langer, dünner, 
besen- oder strauchartig angeordneter Balkchen zwischen den hyalinen Bindegewebsfasern 
und welches sich als eine Eisenphosphatverbindung erwies (Reaktion mit molyhdansaurem 
Ammon und Salpetersaure) 1, 

Bei den niederen Wirbeltieren, den Reptilien, Amphibien und Fischen, bei 
welchen die Pigmentzellen des Körpers überhaupt viel zahlreicher und mannig
faltiger entwickelt sind, ist auch der Pigmentgehalt der Milz meist bedeutender 
als bei den Säugern und Vögeln. Neben größeren und geringeren Mengen von 
Hämosiderin kommen hier vielfach noch echte autochthone Pigmentzellen 
vor. Allerdings fehlen, wenigstens soweit die Milz in Frage kommt, genaue 
Einzeluntersuchungen hierüber fast vollständig. Während früher [KÖLLIKER 
(1847)] unterschiedliche Pigmente für verschiedene Entwicklungsstufen eines 
und desselben Körpers gehalten wurden, stellte REICH (1900) fest, daß bei Rana 
das honiggelbe bis braune Pigment als ein Derivat des Blutfarbstoffs anzusehen 
ist, das braunschwarze, feink:irnige dagegen nicht, da es keine Eisenreaktion 
gibt. Auch bei Salamandern sind beide Arten von Pigment vorhanden, finden 
sich sogar gelegentlich in ein und derselben Zelle [HARTMANN (1926)]; meist 
ist das Melanin dicht angehäuft in rundlichen Zellen, die keine so starken Ver
astelungen erkennen lassen wie die Melanophoren des Bindegewebes, das gelb
braune, grob- bis feinschollige Hämosiderin sowohl im großen freien Makro
phagen wie in Reticulumzellen ganz unregelmäßig verteilt. 

ÜKAMOTO (1925) beschreibt bei der Kröte ebenfalls zwei Arten von Pigment: feine rund
liche gelbbraune bis schwarzbraune Granula, die er auf Grund der üblichen Reaktionen 
als Lipofuscin bezeichnet und in großer Zahl in ovalen bis rundlichen Zellen, in geringerer 
:Menge in den Endothelien der Sinus findet, außerdem eisenpositive gelbe bis braune grobe 
Körner im Sinusendothel und Reticulum, die dem Hamosiderin entsprechen. Im Sommer 
ist mehr Pigment vorhanden als im Winter; es uberwiegt in letzterer Jahreszeit das grob
schollige Hamosiderin, im Sommer das feinkörnige Lipofuscin. 

NAKA.JIMA (1928) bestatigt ebenf:üls beide Arten von Pigment, sowie das gelegentliche 
Vorkommen derselben in der gleichen Zelle. Ob das schwarzbraune feingekörnte Pigment 
zum Melanin oder Lipofuscin gehört, vermochte er nicht sicher zu entscheiden. Bezuglieh 
der Menge beider Pigmente betont er, daß bei den einzelnen Arten Verschiedenheiten vor
kommen, daß sie aber wahrend des Funktionsstadiums der Milz (Frtihjahr bis Herbst) am 
reichlichsten anzutreffen seien. Im Winter ist die Gesamtmenge am geringsten und haupt
sachlich feinkörnig (ausgenommen bei den Anuren und Megalobatrachus). Da die Pigment
zellen auch teilweise positive Carminspeicherung zeigen, rechnet er sie den Histiocyten zu. 

Bei den Fischen verhält sich das Pigment in der Milz nach Menge, Verteilung 
und Aussehen außerordentlich wechselnd, soweit ich dies nach meinem Material 
beurteilen kann. Literaturangaben hierüber sind nicht vorhanden. Einzelne 
Arten wie Gadus morrhua und Acanthias vulgaris zeigen nur wenig gelbbraune 
schollige Pigmentkörner, die unregelmäßig verteilt sind ähnlich wie bei den 
Säugern; bei den meisten ist die Menge des Pigments sehr erheblich größer und 
findet sich dann nicht nur in einzelnen Zellen, sondern auch intercellulär zu mehr 
oder weniger regelmäßigen Konglomeraten angehäuft (Abb. 37a, d). 

Inwieweit verschiedenartige (hämoglobinogene oder authochthone) Pigmente 
vorliegen, vermag ich nicht anzugeben, da das schon vor längerer Zeit ver
schieden fixierte und eingebettete Material für die Eisenreaktion nicht mehr 
geeignet war, doch kommen bei einigen Fischen neben den größeren aus un
regelmäßigen Schollen bestehenden Pigmentherden auch wenige Zellen vor, die 

1 Vgl. auch HoGENAUER (1928), der noch einige weitere Falle angibt. 
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dicht mit feinen schwarzbraunen Körnchen erfüllt sind und meist vereinzelt 
in der Pulpa liegen. Im übrigen ist das Pigment bei manchen Fischen sehr 
dunkelbraun und mehr feinkörnig ( Tygon pastinacca, Abb. 37 d und Pleuronectes 
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Abb. 37a-d. Verteilung und Anordnung des Pigmentes in der .illilz der Fische. a )lilz Yon Labrus 
rupestris. Bot:rx; Hamalaun-Eosin·Orange G. b )lilz YOn der lviakrele. Bonx; Hamalaun-Eosin
Orangc G. c l\Iilz von Solea ~·ulgaris. Bot:rN; Hamalaun-Eosin-Orange G. d )lilz yon Tygon 

pastinacca. Formoll : 5; Hamalaun·Eosin. ""eitere Erklarung im Text. 

platessa) oder mehr grobschollig (Labrus rupestris, Abb. 37a und Makrele, 
Abb. 37b); bei anderen mehr grünlich bis bräunlich (Raniceps, Motella, Trygla 
gurnardus und Centronotus gunellus) oder ganz blaßgelb (Solea vulgaris, Abb. 37 c 
und Agonus cataphractus); in den letzteren Fällen bietet es eher das Aussehen 
von verschieden großen Tropfen oder Kugeln, die namentlich, wenn sie größer 
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sind, vereinzelte dunkle Kömehen eingelagert enthalten. Auch gewinnt man sehr 
häufig den Eindruck, als ob mit der Ausbildung von Pigment eine Degeneration 
der Zelle verknüpft sei; wenigstens färben sich die Keme der pigmenthaltigen 
Zellen oft sehr schlecht oder sind nur mehr in Bruchstücken erkennbar; meist 
findet man dann zwischen feinen protoplasmatischen Fäden größere und kleinere 
Pigmentkugeln wie in Vakuolen eingeschlossen liegen ohne deutlich erkennbare 
Zellkeme (Abb. 37 c). 

Besonderes Interesse bietet die Verteilung des Pigmentes: zuweilen findet 
es sich in großen, dicht gedrängten Haufen, die unregelmäßig in der von 
düfusen Zügen lymphoider Zellen durchsetzten Pulpa verteilt sind (Abb. 37 a); 
nicht selten trüft man innerhalb dieser Haufen scharf abgesetzte Gruppen 
von Erythrocyten (Abb. 37 a unten); daß es sich nicht um ein Gefäß handeln 
kann, ergibt das Fehlen einer endothelialen Begrenzung um dieselben; eben
sowenig lassen sich aber auch Spuren von Zerfall oder andere Anzeichen, 
die auf ihre Umbildung zu Pigment hindeuten, nachweisen. In anderen Fällen 
sammeln sich die pigmentführenden Zellen ausschließlich um dünnwandige 
Gefäße an (Abb. 37b), die sie halbmondförmig oder auch als geschlossene Ringe 
umgeben, während die übrige Pulpa fast frei von Pigment bleibt; oder es zeigen 
sich engere Beziehungen zu den Gefäßen und ihrem Inhalt wenigstens darin, 
daß die pigmenthaltigen Elemente in ihrer Nachbarschaft sich anhäufen in 
Form kleiner Herde oder langer dünner Stränge. Auch das aus zugrunde gehenden 
Zellen frei gewordene gelbgrüne Pigment findet sich mit besonderer Vorliebe 
in der Nähe von Gefäßen. Gelegentlich tritt das Pigment auch innerhalb der 
Gefäße auf (Abb. 37 d) und zwar nicht nur in den weiten dünnwandigen Venen, 
sondem auch in kleinen Arterien, die im Schnitt sofort durch ihren bräunlichen 
Inhalt auffallen. Bei einem Rochen (Tygon) fand ich selbst die dicken 
ScHWEIGGER-SEIDELschen Hülsen von dunkelbraunen, oft büschelförmig an
geordneten Pigmentkörnchen und -stäbchen durchsetzt. Ebenso kann das 
lymphoide Gewebe im Gegensatz zu den höheren Wirbeltieren zuweilen Pigment
haufen und Pigmentzellen enthalten (Abb. 37 c), die auch hier meist einem Gefäß 
anliegend gefunden werden. 

g) Lipoidhaltige Zellen; Ablagerung von Lipoiden. 
Fettsubstanzen scheinen im Parenchym der Milz bei gesunden Menschen und 

Tieren nur in äußerst geringfügiger Quantität vorzukommen, so daß sie sich 
überhaupt leicht dem Nachweis entziehen; in den Milzen älterer Individuen 
findet man gelegentlich im Bindegewebe der Kapsel und Balken vereinzelte 
Zellen, deren Protoplasma mit feinen Fettkörperehen erfüllt ist [Sudanfärbung 
nach RoMEIS (1926)]; hier trifft man auch häufig Lipoidablagerungen in der 
Wand der kleineren Arterien; in den Zellen der Pulpa selbst gehören Fetttröpfchen 
auch in feinster Verteilung zu den grüßten Seltenheiten. Nach WASSILJEFF 
(1923) nimmt die Verfettung im Alter zu, ist aber nicht gleichmäßig stark aus
geprägt; meist ist die Kapsel mehr beteiligt und dann vorwiegend die innerste 
Schicht derselben, die bei Sudanfärbung eine diffuse oder feinkömige Rot
färbung zeigt, ohne Doppelbrechung. 

Nach den Untersuchungen von ScHMINCKE (1915) stimmt beim Menschen 
der morphologisch nachweisbare Fettgehalt mit dem durch chemische Unter
suchung gefundenen so gut wie nie überein, so daß sich aus dem histologischen 
Bild kein Rückschluß auf den wirklichen Fettgehalt ziehen läßt. 

Unter besonderen Umständen kann der Fettgehalt in der Milz beträchtlich 
ansteigen und dann auch morphologisch nachweisbar werden. PoscHARISSKY 
(1912) hat die bis dahin nur sehr spärlichen Angaben gesammelt und zugleich 
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festgestellt, daß der Ort der Fettablagerung und die Menge derselben außer von 
bestimmten Krankheiten auch abhängig ist vom Alter des Individuums; bei 
Kindern ist meist gar kein Fett nachzuweisen, und wenn, so findet es sich in 
den Zellen der Follikel; im Alter wird die Menge größer, bleibt aber gewöhnlich 
auf den Bindegewebsapparat beschränkt. Auch ScHMIDTMANN [zit. nach 
LuBARSCH (1927)] konnte bei normalen Feten und reifen totgeborenen Kindern 
meist keine Fette finden. 

Bei gemästeten Tieren sah ARNOLD (1903) "fettführende Zellen" in der 
Milz je nach dem Allgemeinzustand in verschieden großer Zahl; WuTTIG (1905) 
betrachtet die Beteiligung der Milz am Fettumsatz als ausgeschlossen, da 
er bei Kaninchen und Katzen nach Fettfütterung in der Milz keine Ab
lagerung desselben feststellen konnte. C. KRAUSE (1923) untersuchte das 
histologisch nachweisbare Fett in der Milz von 65 Hunden verschiedenen 
Alters (die allerdings zum großen Teil nicht als gesund zu bezeichnen waren) 
und fand, daß sich Fettkörnchen vor allem in den Reticulumzellen ansammeln; 
die Sinusendothelion beteiligen sich an der Speicherung nur bei großem Fett
gehalt; weiterhin kommen Fettablagerungen in der Wand der kleinen Arterien 
(Media) und auch in den Capillarhülsen vor, schließlich im Stützgerüst in diffuser 
und circumscripter Form; ferner beteiligen sich auch noch gewisse Zellen 
(Reticulumzellen und bei höheren Graden auch Lymphocyten) der lymphoiden 
Scheiden an der Fettinfiltration. Der Qualität nach erwiesen sich die Fettstoffe 
als Glycerinester, Lipoide (Lecithine) und Fettsäuren; erstere sind vorwiegend 
in der Pulpa, in Reticulum und Endothel, die Lecithine in den peripheren 
Reticulumzellen der lymphadenoiden Scheiden ausschließlich, ferner in Capillar
hülsen und Pulpa, CrAccro-positive Substanzen verstreut überall und die Fett
säuren, die nur in einigen Fällen nachweisbar waren, in dem gesamten Reticulum 
lokalisiert. 

Auch durch experimentelle Bedingungen, in erster Linie durch außergewöhn
liche Zufuhr von Lipoiden, kann eine Verfettung bestimmter Gewebsanteile 
der Milz erzielt werden. Durch Verfütterung von reinem Cholesterin oder Hühner
eigelb konnte ANITSCHKOW (1914) bei Kaninchen eine gewaltige Ablagerung von 
Cholesterinderivaten in Form von flüssig krystallinischen Tropfen in den reti
culären Zellen des Stromas und den Endothelzellen der Sinus hervorrufen, die 
eine starke Hypertrophie dieser beiden Zellarten zur Folge hatte. 

ZrNSERLING (1923), der ebenfalls mit Kaninchen arbeitete, fand bei enteraler und par
enteraler Zufuhr von Cholesterin nur nach größeren Dosen und nach langerer Versuchsdauer 
in den Reticulumzellen der roten und weißen Milzpulpa Cholesterinesterinfiltration, die 
stets hinter der in anderen Organen gefundenen zunickblieb. Im Gegensatz dazu stellte 
ScHONREIMER (1924), der in gleicher 'V eise Kaninchen wahrend langerer Zeit mit Cholesterin 
futterte, anisotrope Fetttropfen nur in den langliehen die Sinus auskleidenden Endothel
zellen neben braunen Pigmentk6rnchen, sowie eine Verfettung der Trabekel fest. Die Follikel 
nehmen am Infiltrationsprozeß nicht teil; im übrigen gibt er zu, daß die Verfettung in der 
.Milz ein durchaus unregelmaßiges Bild darbietet. 

Neuere Versuche in dieser Richtung liegen von DERMAN und LEITES (1928) vor, welche 
verschiedene Fette und Lipoide Hunden parenteral und enteral zufuhrten. Bei enteraler 
Belastung mit Olivenöl (Neutralfett) macht sich eine Speicherung desselben in dPn Reticulo
Endothelien der Milz (genauere Angaben fehlen) bemerkbar; daneben können aber auch 
seine Spaltungsprodukte (Fettsauren) gefunden werden. Ebenso gelingt es bei enteraler 
Einfuhrung einer Cholesterinlösung in Olivenöl das Cholesterin und seine Ester im Reticulo
Endothel der Milz (auch in Lunge und Leber) wieder nachzuweisen; dagegen kann Lecithin 
sowohl nach enteraler wie parenteraler Zufuhr als solches in der :;\lilz nicht beobaehtet 
werden; nur seine Spaltungsprodukte, Neutralfett und Fettsauren, lassen sich histochemisch 
bestimmen. 

Bei krankhaften Zustanden dagegen kann auch der sichtbare Lipoidgehalt der Milz 
außerordentlich zunehmen [ScrunxcKE (195), Ll;"BARSCH (1927)]; Fettstoffe treten dann 
in .Form größerer oder kleinerer Tröpfchen innerhalb der Zellen, seltener ~1ußerhalb in Er
scheinung; die Orte der Lipoidablagerung können dabei sehr verschieden sein; in Betracht 
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kommen vor allem die Reticulumzellen der Pulpa und des lymphoiden Gewebes, die Endo
thelien der Sinus, aber auch die größeren lymphoiden ("epitheloiden') Zellen der Keim
zentren, Makrophagen, Bindegewebe und selbst das Epithel des Serosatiberzugs. Die Art 
der Lipoidsubstanzen kann verschieden sein: doppelbrechende Glycerinester, Phosphatide 
und Neutralfette; freie Fettsauren und Seifen scheinen nicht vorzukommen [ANITSCHKOW 
(1914)]. 

Ob diese Differenzierung der Fettstoffe, die auf den bisher gebräuchlichen Methoden 
(Sudan- und Nilblausulfatfarbung, Methode von FrsCHLEB, SMITH-DIETRIOH und SCHULZ) 
basiert, auch der wirklichen Verteilung und Zusammensetzung entspricht, erscheint sehr 
ungewiß nach den neuasten kritischen Untersuchungen von KAUFMANN und LEHM.ANN 
(1926), welche der Spezifität der in Frage stehenden Reaktionen fur die im Gewebe vor
kommenden Fettmischungen auf Grund eingehender Prufung dieser Reaktionen mit reinen 
und gemischten Fettsubstanzen sehr skeptisch gegenüber stehen. 

Über den Vorgang der Fettinfiltration der einzelnen Elemente der Milz 
äußern sich die verschiedenen Autoren meist nicht; doch scheint ziemlich 
allgemein angenommen zu werden, daß es sich um Phagocytose mit dem Blut 
eingeschwemmter Fettpartikelehen handelt; nur die lipoiden Ablagerungen im 
Bindegewebe der Trabekel werden als durch Adsorption zustande gekommen 
betrachtet [LUBARSCH (1927)]. 

In letzter Zeit wird gerade vom Standpunkt der Substanzspeicherung aus besonderen 
bei bestimmten krankhaften Zustanden in der Milz auftretenden, durch ihre Größe auf
fallenden Zellen erneute Aufmerksamkeit zugewendet. Sie wurden von GAUCHER (1882) 
als "epitheloid" bezeichnet und tatsächlich fur Epithelzellen gehalten. Nunmehr ist bekannt, 
daß es sich um eine Umwandlung von der Milz eigentümlichen Elementen handelt. SCHLAGEN
HA UFER (1906) beschreibt sie als protoplasmareiche, große, opake Zellen, die fast alle übrigen 
Zellen der Pulpa verdrangen können, und erklärt ihre Entstehung als Folge einer Irritabilitat 
des retikulierten Gewebes der Milz (und anderer hämopoetischer Organe), das in allzu starke 
Proliferation gerat. Von einigen Forschern [vgl. die Zusammenstellung von PrcK (1924)] 
werden diese Zellen als Abkömmlinge der Sinusendothelien, von anderen als gewucherte 
und frei gewordene Reticulumzellen betrachtet; wieder andere unter dem Einfluß der 
AscHOFFSehen Lehre vom reticulo-endothelialen System nehmen eine gleichzeitige reticulum
zellige und endotheliale Genese an. Nach PrcK (1925) sind es scharf begrenzte, sehr große 
Elemente, die in Nestern zwischen den Venensinus liegen und eine besondere Substanz 
enthalten, welche weder zu den Fetten, noch Cholesterinen, noch Lecithinen gehört, sondern 
ein Cerebrosid darstellt. Die Sinusendothelien bleiben stets frei von dieser Substanz, da
gegen nicht die adventitiellen Scheidenzellen der Arteriolen, weshalb ProK als Ursprungs
quelle dieser Zellen einerseits das mesenchymatische Reticulum, andererseits aber auch 
die bindegewebige Adventitia (Klasmatocyten) ansieht und als Ursache eine Erkrankung 
der Histiocyten oder Makrophagen, und zwar unter elektiver Beteiligung ganz bestimmter 
Formen annimmt [vgl. auch BLOOM (1925)]. 

h) Ablagerung von Glykogen. 
Glykogen wird in den Zellen der Milz in morphologisch sichtbarer Weise 

nicht gespeichert. KLEINMANN (1927) fand es gelegentlich in Spuren und dann 
ausschließlich in polymorphkernigen Leukocyten; Reticulumzellen, Sinus
endothelien und auch das bindegewebige Gerüst waren stets frei. 

i) Oxydasereaktion der Milzelemente. 
Speziellere Untersuchungen über das Verhalten der Oxydasereaktion in der 

Milz unter normalen Verhältnissen liegen kaum vor; die meisten Angaben be
ziehen sich auf leukämisch veränderte Organe, bei welchen die Reaktion an
gestellt wurde, um Zellen der myeloiden Reihe von solchen der lymphoiden Reihe 
zu unterscheiden; diese letzteren sollen keine blaue Körnelung aufweisen, ebenso
wenig wie die Elemente des Reticulums und des bindegewebigen Stromas. 
Mononucleäre, blau granulierte Zellen werden als Monocyten betrachtet und ihr 
positives Verhalten der Reaktion gegenüber als Beweis für ihre Zugehörigkeit 
zum myeloischen System angesehen [NÄGELI (1923) u. a.]. 

KATSUNUMA (1924), der sich bei der Ausführung der Reaktion im wesentlichen 
an die Vorschriften von W. R. ScHULTZE (1909, 1917) und GRAEFF (1923) hält, 
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gibt an, daß in der normalen menschlichen Milz die Follikel selbst fast keine 
Oxydasereaktion ergeben, während die positiv reagierenden Leukocyten einen 
Wall um die Follikel bilden, im übrigen Pulpagewebe dagegen nur vereinzelt 
anzutreffen sind, und erst bei Infektionen reichlicher hervortreten. Bei Tieren 
hängt der Ausfall der Reaktion ebenfalls von der vorhandenen Menge und der 
Verteilung der polymorphkernigen Leukocyten ab, kann also jeweils ein sehr 
verschiedenes Bild bieten. Auch zum Nachweis der Myelopoese in der Milz 
soll die Reaktion sehr geeignet sein. Doch betont GRAEFF (1925), daß sich auch 
in Lymphocyten vermittels der Indophenolblausynthese Körnelungen darstellen 
lassen und die Reaktion als differentialdiagnostisches Hilfsmittel für die Unter
scheidung von Blutzellen ungeeignet sei [vgl. auch MENTEN (1919)]. Obwohl 
KATSUNUMA einen streng dualistischen Standpunkt vertritt, gibt er selbst zu, daß 
die kleinen Lymphocyten und selbst 
dieReticulumzellen inLymphdrüsen 
manchmal positiv reagieren. 

Der Vergleich verschiedener Be
funde wird außerdem dadurch 
erschwert, daß die Methodik nicht 
immer angegeben wird und nach 
den Untersuchungen von GRAEFF 
(1923, 1925) die Bedingungen, unter 
welchen die Reaktion angestellt 
wird, für den Ausfall derselben von 
ausschlaggebender Bedeutung sind. 
Ich habe an einer Anzahl von 
Gefrierschnitten einer frisch in 
Formol fixierten menschlichen Milz 
die Oxydasereaktion nach ScHULTZE 
GRAEFF [Myelo-Nadireaktion, Ro
MEIS (1924)] ausgeführt und außer 
in den zahlreich vorhandenen poly
morphkernigen Leukocyten auch in 

c b 

O.OSmm 
Abb. 38 a-c. Oxydasegranula in Zellen der roten 
Pulpa aus einer menschlichen Milz. Formoll: 4; Myelo
nadireaktion [ROMEIS, (1924)]. a und b Mononucleare 
Zellen; c Reticulumzelle. Gez. von Fr!. E. SCHJ\IIDT. 

einer Reihe von mononucleären größeren, zum Teil deutlich amöboiden Zellen, 
von welchen sich eine geringe Anzahl auch innerhalb der Follikel vorfand, 
und selbst in einigen Reticulumzellen blaue Körnelung erhalten (Abb. 38). 

Ebenso zeigten einige der Bindegewebszellen in der Kapsel und der Adventitia 
der größeren Gefäße spärliche, aber deutliche blaue Körnchen. Die Größe der 
letzteren ist in allen Zellen verschieden, ihre Form stets rund, ihre Anordnung 
innerhalb der Zelle oft sehr ungleichmäßig; manchmal scheinen sie zu dicken 
Haufen verklumpt. Die oxydasepositiven Zellen verteilen sich regellos in der 
roten Pulpa und bilden meist dichtere Haufen um die Follikel, wie dies schon 
KATSUNUMA (1924) beschreibt, ferner um die Gefäße und um größere An
sammlungen von Erythrocyten, manchmal auch entlang der Balken. 

Ob die einkernigen Zellen Monocyten, Lymphocyten oder Histiocyten dar
stellen, vermag ich nicht anzugeben ; da dieKernform und -struktur in den dichten 
Körnermassen meist kaum zu erkennen ist; auch ist die Untersuchung nur weniger 
Schnitte eines Organs natürlich ganz unzureichend, um über das spezielle Ver
halten der Milzelemente gegenüber der Oxydasereaktion berichten zu können; 
doch ergibt sich daraus zum mindesten, daß nicht nur die neutrophilen Leuko
cyten oxydasepositiv sind, sondern auch Zellen mesenchymalen Ursprungs 
und sogar das Mesenchym selbst; letzteres allerdings in viel geringmem Grade, 
sowohl was die Zahl der positiven Zellen als auch die :Yienge der in ihnen vor
handenen blauen Körnchen anbelangt (Abb. 38c). 

31* 
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3. Die Verteilung und relativen Beziehungen von roter und weißer 
Milzpulpa. 

Die in das Reticulum der Milzpulpa eingelagerten freien Zellen sind nicht 
regellos verteilt, sondern es finden sich die lymphoiden Zellformen zu dichteren 
Aggregaten vereinigt, den Follikeln oder lymphoiden Strängen, die auch dadurch 
ausgezeichnet sind, daß sie keine capillaren Venen enthalten. Wie bereits 
erwähnt, ist die lymphoide Milzpulpa beim Menschen und vielen Säugern durch 
engere Mesenchymmaschen und durch die Ausbildung einer besonderen Randzone 
der Knötchenrandzone von WEIDENREICH gegenüber der roten Pulpa abgesetzt. 
Dadurch ist zwischen den beiden Parenchymanteilen eine ziemlich scharfe 
Grenze gegeben, welche die strenge Unterscheidung von weißer und roter Milz
pulpa gerechtfertigt erscheinen läßt. 

Dagegen ist, wie HELLMAN (1926) hervorhebt die Frage nach der Ausbreitung 
der weißen Pulpa im Tierreich sowie ihrer Kontinuität und Diskontinuität 
beim Menschen und den verschiedenen Tierklassen auch heute noch nicht end
gültig aufgeklärt. 

Die Anordnung des lymphoiden Gewebes innerhalb des Milzparenchyms 
ist nicht bei allen Säugern die gleiche. Aus den Untersuchungen HELLMANs 
(1926) geht hervor, daß beim Menschen eine rundliche oder ovale Form der 
Sekundärknötchen überwiegt und ihre Verteilung im ganzen Organ gleichmäßig 
ist; daneben kommen aber auch strangförmige lymphoide Scheiden ohne aus
gesprochene ~Follikel ebenfalls in ziemlich gleichmäßiger Verteilung vor. 

Orientierende Untersuchungen in dieser Hinsicht liegen von HELLSTEN 
(1928) vor. Er hat aus dem großen menschlichen Material von HELLMAN 
(1926) einige Fälle aus verschiedenen Lebensaltern herausgegriffen und vom 
lymphoiden Gewebe Plattenmodelle hergestellt. Sie zeigen, daß im Alter von 
1-20 Jahren, wo das lymphatische Gewebe nach HELLMAN (1926) auch am 
besten entwickelt ist, dieses in der Regel eine vollkommen kontinuierliche 
Hülle um die kleineren Arterien der Milz bildet, wobei jedoch die Zahl und Größe 
der Follikel, sowie dasAuftreten von Sekundärknötchen bereits nicht unbeträcht
liche Schwankungen erkennen läßt. Die Arterie liegt in der lymphatischen 
Scheide stets zentral, in den MALPIGHischen Körperehen stets exzentrisch. 
Gelegentlich kann der Unterschied zwischen letzteren und der kontinuierlichen 
Hülle weniger deutlich sein; das Modell zeigt dann nur unregelmäßige knorrige 
Verdickungen entlang der Verästelung des Gefäßes. In bezug auf die späteren 
Altersperioden findet man mehr variable Verhältnisse, obwohl auch hier in der 
Mehrzahl der Fälle die lymphatische Umhüllung eine kontinuierliche ist: ent
weder sind die lymphatischen Scheiden dünn und bestehen nur aus locker 
liegenden Zellen; dann ist die Kontinuität häufig schwer zu entscheiden; oder 
es kommen neben dickeren, dichtzelligen Hüllen auch solche vor mit spärlichen 
Zellen und dazwischen gelegenen kleinen dichtzelligen MALPIGHischen Knötchen. 
Im späteren Alter können außerdem die lymphatischen Scheiden durch dickere 
Bindegewebshüllen ersetzt sein und das lymphatische Gewebe hauptsächlich in 
Form von MALPIGHischen Körperehen mit lockeren Zellen angetroffen werden. 
Schließlich findet man auch in seltenen Fällen (bei stark sklerosierten Arterien) 
nur noch vereinzelte kleine MALPIGHische Körperehen den Arterien anliegend, 
während die dazwi~chen gelegene Hülle überhaupt verloren gegangen ist. 

HELLSTEN (1928) hat seine Untersuchungen auch auf einige Tiermilzen aus
gedehnt: in der Kaninchenmilz sind die Arterien von einer stets dicken konti
nuierlichen Umhüllung umgeben, die hier und dort kleinere, wenig hervor
tretende follikelähnliche Verdickungen aufweist. In der Katzenmilz dagegen 
herrschen große MALPIGHische Körperehen mit Sekundärknätchen vor; doch 
sind die Arterien von einer gewissen maximalen Weite ab auch außerhalb der 
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Knötchen von lymphatischem Gewebe begleitet, welches jedoch auf diesen 
Strecken nur eine ganz dünne, manchmal unvollständige Hülle um die Arterien 
bildet. HELLSTEN (1928) betont ferner den individuellen Wechsel in Erscheinung 
und Anordnung des lymphatischen Gewebes, der den Eindruck erweckt, daß 
die bestehenden Unterschiede nicht von prinzipieller Natur seien. 

Bei der Katze fand ich stets große rundliche, ziemlich regelmäßig verteilte 
Follikel, die häufig ein Keimzentrum aufweisen (Abb. 28). Beim Hunde finden 
sich neben rundlichen, gut abgegrenzten Haufen auch zahlreiche dicke, sich mit 
den Arterien aufteilende lymphoide Stränge. Bei der Maus breitet sich das 
lymphoide Gewebe hauptsächlich im zentralen Teil der Milz aus [RüMEIS (1923), 
TIETZE (1926)]. Beim Schwein tritt es gegenüber der roten Pulpa stark zurück, 
ist meist unscharf begrenzt und ziemlich locker gebaut, läßt aber an einigen 
wenigen Stellen auch gut ausgebildete Follikel mit Keimzentren erkennen. 
Dagegen besitzen die großen Follikel des Rindes fast stets ein von einem dichten 
Lymphocytenwall umgebenes Keimzentrum und eine sehr deutliche breite 
Knötchenrandzone. Noch diffuser als beim Schwein, oft nur in ganz schmalen, 
dünnen Strängen ist das lymphoide Gewebe in der roten Pulpa des Pferdes 
verteilt; größere und dann zumeist auch nur sehr lockere unregelmäßige Follikel 
finden sich in relativ geringer Zahl. Eine sehr merkwürdige Anordnung zeigt 
die weiße Pulpa beim Igel; neben außerordentlich großen, wohl ausgebildeten 
Follikeln mit besonders typischen Keimzentren, die meist in den zentralen 
Partien des Organs liegen, kommen noch zahlreiche dünne Stränge und mehr 
oder weniger scharf abgesetzte kleine Inselchen von lymphoidem Gewebe vor, 
letztere namentlich in der Umgebung der sehr dicken Capillarhülsen. 

Neben den rein individuellen Schwankungen, welche das lymphoide Gewebe 
in der Milz nach Verteilung, sowie relativer und absoluter Menge darbietet, 
sind aber auch noch besondere Umstände zu berücksichtigen, die einen deutlichen 
Einfluß auf die Ausbildung des lymphoiden Gewebes ausüben, weniger auf die 
Form seiner Anordnung, als auf die celluläre Zusammensetzung und seine Aus
dehnung im Verhältnis zur roten Pulpa. Daß unter Umständen die lymphoide 
Pulpa vermehrt bzw. vermindert sein kann, ist schon lange bekannt [vgl. die 
ausführlichen Angaben namentlich über die ältere Literatur bei HELLMAN 
(1926)]; doch fehlen exakte Untersuchungen hierüber noch fast vollst'indig. 

Zunächst spielt das Alter eine Rolle. Bei älteren Feten (vgl. S. 455f.) ist 
lymphoides Gewebe in dünnen oder kräftigeren Strängen bereits nachzuweisen, 
doch fehlen noch typische Follikel mit Keimzentren [ScHWEIGGER-SEIDEL 
(1862), V. EBNER (1899), HELLMAN (1926), TAGAKI (1923), HELLSTEN (1928), 
sowie eine Reihe von Arbeiten, welche sich nur auf Lymphdrüsen oder Tonsillen 
beziehen]; sie treten erst nach der Geburt auf, allein die Zeit ihres ersten Hervor
tretens ist noch nicht hinreichend bekannt. Auch hier läßt sich nicht von einem 
Tiere auf das andere schließen [RILLE (1908)]. Die gründlichste Bearbeitung 
dieser Frage stammt von HELLMAN (1926), der in sehr mühevoller Arbeit Gewicht 
und Volumen der verschiedenen Pulpaanteile bei 100 menschlichen, möglichst 
normalen Milzen verschiedener Lebensalter bestimmte. Er fand, daß die weiße 
Milzpulpa zwischen 6 und 220fo des ganzen Milzvolumens einnimmt, je nach 
den verschiedenen Altersgruppen. Das relative Gewicht der weißen Pulpa 
erreicht seinen Rochstwert sehr frühzeitig, schon vor dem 5. Lebensjahre: 
ihr absolutes Gewicht steigt während des ersten Lebensjahres sehr steil an und 
nimmt dann langsamer weiter zu bis gegen das 18. Jahr; von da an sinkt es 
erst etwas rascher, dann langsamer, aber stetig wieder ab. Die individuellen 
Schwankungen in der absoluten Menge des lymphoiden Gewebes sind in der 
Regel auch innerhalb derselben Altersgruppen bedeutend, sogar starker als 
die entsprechenden Schwanktmgen der }Iilzgewichte bzw. der Gewichte der 
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roten Pulpa. Die absoluten und relativen Gewichtskurven der letzteren zeigen 
einen ganz anderen Verlauf als die der weißen Pulpa; sie steigen weniger schnell 
an, erreichen dafür ihre Höhepunkte erst viel später, etwa zwischen dem 45. 
und 50. Lebensjahr. In Prozenten des Gesamtmilzgewichtes ausgedrückt, bleibt 
dagegen die rote Pulpa etwa vom 25. Lebensjahr ab konstant. Auch durch 
diese, lange vor der maximalen Ausbildung des Gesamtorgans einsetzende 
kräftige Involution des lymphoiden Gewebes nimmt dasselbe eine bestimmte 
Sonderstellung im Milzparenchym ein. 

HELLMAN hat ferner auch Form, Zahl und Volumen der Sekundärknätchen 
untersucht, die wiederum ein unterschiedliches Verhalten zeigen. Ihre Menge 
beträgt bis zu 30% der weißen Pulpa, im Verhältnis zum gesamten Milzgewicht 
höchstens 70fo. Sie erreichen im frühen Kindesalter (1-10 Jahre) ihre höchste 
Ausbildung, sowohl was ihre Gewebsmenge, als auch was ihre Anzahl und Größe 
anbelangt; danach schon gehen sie bedeutend zurück und sind im Alter von 
über 20 Jahren in der Regel nur mehr schwach ausgebildet und in geringer 
Zahl vorhanden, nehmen also innerhalb der weißen Pulpa auch wieder eine 
selbständige Stellung ein, die aber HELLMAN nur als eine relative betrachtet. 
Auf Grund des Befundes, daß die Sekundärknötchen in verschiedenen Milzen 
wohl ein sehr verschiedenes, in derselben Milz aber stets das gleiche Aussehen 
zeigen, glaubt er, daß dieselben ausgebildet werden, um einem zufälligen, inter
mittent auftretenden Bedarf zu genügen, daß sie also jedes für sich zu gleicher 
Zeit und in gleichartiger Weise reagieren. Durch Beobachtungen an Kaninchen
tonsillen (1919) findet er seine Ansicht gestützt. 

Daß in jugendlichem Alter die Menge des lymphoiden Gewebes in der Milz größer ist 
als in spateren Jahren, wird auch von GROLL (1919) und LATTA (1922) angegeben, nur um
fassen die Untersuchungen des ersteren keine kindlichen Organe. Altere Forscher [KoEL
LffiER (1852), GRAY (1854), LAGUESSE (1897) u. a.] haben wohl schon die Abnahme der 
weißen Milzpulpa bzw. der MALPIGHischen Körperehen mit dem Alter beobachtet und 
erwahnt, aber nicht weiter untersucht. 

In neueren Untersuchungen fand GROLL (1928), daß die in der Milz chemisch nachweis
bare Menge an Purinbasen-Stickstoff, pro Kilogramm Körpergewicht berechnet, vom Kind 
bis zum Greisenalter eine deutliche Abnahme zeigt, worin bei Vergleich mit dem histolo
gischen Bild ein zahlenmaßiger Ausdruck für die Zell- bzw. Kemmenge in der Milz gegeben 
1st; die mikroskopische Untersuchung entscheidet dann weiter, ob die Größe dieser Zahl 
überwiegend durch die Menge des lymphatischen Gewebes oder durch die Menge der Pulpa
keme bestimmt wird. 

Die Altersinvolution der weißen Pulpa stimmt demnach mit derjenigen des 
gesamten lymphoiden Gewebes im Körper überein, wenn auch über den Zeit
punkt der besten Ausbildung und des Beginnes der Involution sich die Angaben 
noch sehr widersprechen. 

Ebenso ist bekannt, daß die verschiedensten Krankheitszustande die Menge und Struktur 
des lymphoiden Gewebes beeinflussen können, in der Milz wie in anderen Organen, was 
vor allem in der Au~bildung und dem Aussehen der Follikel und Sekundärknötchen zutage 
tritt [GEORGE (1906), DE GRCOT (1912), PETRI (1925), LANG (Ui26)]. Doch hat HELLMAN 
(1926) kürzlich und in früheren Arbeiten darauf hingewiesen, wie schwierig und irreführend 
hier vielfacb die Beurteilung sein kann, da unsere Kenntnis von dem Verhaltendes lymphoiden 
Gewebes in normalem Zustand noch recht mangelhaft ist. 

Größeres Interesse hat schon frilher der Einfluß der Ernährung auf das lympboide 
Gewebe der Milz erweckt [KoELLmER (1854, 1867) GRAY (1854), W. MuLLER (1865), KYBER 
(1870), PrnoNE (1907)]; bei reichlicher Nahrungsaufnahme sollen die MALPIGmschen Körper
ehen anschwellen, im Hungerzustande einer Ruckbildung anheiinfallen. Durch experimen
telle Versuche an Hunden von CIAccro und PizziNI (1905) wird diese Auffassung gestutzt. 
In dieser Hinsicht sind auch die Untersuchungen von GROLL (1919) wichtig, der auf die 
Bedeutung der Fnterernahrung fur die Reduktion des lymphoiden Gewebes aufmerksam 
macht. Dasselbe hat STEFKO (1923) bei einer ganzen Reihe von menschlichen Milzen be
obachtet, deren sehr verschieden alte Träger an mit starker Unteremährung ernhergehenden 
Krankheiten verstorben waren; selbst bei Kindern fand er die Follikel nach Zahl und Größe 
außerordentlich vermindert, die rote Pulpa dagegen meist sehr zellreich und hyperamisch. 
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Bei älteren Individuen trat neben dem fast völligen Schwund der weißen auch eine beträcht
liche Atrophie der roten Pulpa zutage. 

TIETZE (1926) fand die Milz bei Mäusen, denen eine quantitativ hochwertige Nahrung 
verabreicht wurde, größer als bei Tieren, die bei einfacher Hafer- und Brotfütterung gehalten 
wurden; andererseits zeigte die Milz bei absolutem Hunger eine starke Gewichts- bzw. 
Volumabnahme und die mikroskopische Untersuchung ergab, daß in erster Linie das lym
phoide Gewebe an der Vergrößerung bzw. Verkleinerung des Organs beteiligt war. 

JoLLY und LEVIN (19ll) fanden bei jungen Vögeln (Tauben, Hühnern, Enten) bei 
akutem und prolongiertem Hungerzustand eine Gewichtsabnahme der Milz um mehr als 
50% (viel größer als diejenige des Körpers), die sich bei Wiederernahrung nach kurzer Zeit 
wieder ausgleicht; dasselbe war bei jungen Meerschweinchen zu beobachten. ANCONA (1926) 
sah eine Vermehrung des Milzpigmentes bei jungen hungernden Aalen. 

Das relative Verhältnis von weißer und roter Pulpa kann weiterhin geändert werden 
unter der Einwirkung von Rontgen- und Radiumstrahlen [HEINECKE (1903, 1904), PETERB 
(1910), DA SILVA MELLO (1915), JoLLY (1925), JOLLY und FERROUX (1925), ZIEGLER (1921), 
KOLODNY (1925) u. a.], welche in erster Linie das lymphoide Gewebe angreifen und zum 
Verschwinden bringen. 

Außerdem scheinen noch andere Verimderungen der Lebensbedingungen von Einfluß 
auf das Verhalten der Milzpulpa zu sein, wa,s sich in der Zu- oder Abnahme der einen oder 
der anderen Zellkomponente außert. So fand RoMEIS (1923) bei in höherer Temperatur 
30°--43°) gehaltenen weißen Mäusen neben einer Verdickung der bindegewebigen Kapsel 
und einer Verkleinerung des ganzen Organs vor allem eine Verminderung der großen, 
weniger der kleinen Lymphocyten; die rote Pulpa tra.t gegenüber der weißen an Ausdehnung 
stark zurück und war mit zahlreichen Erythrophagen durchsetzt. 

K. ZIEGLER (1921) beobachtete nach Verlegung der Lymphwege im Milzhilus durch 
intraperitoneale Injektion körniger Substanzen (Lycopodiumsamen usw.) eine Atrophie 
der Follikel, auch wenn der Blutkreislauf nicht gestört war; in der roten Pulpa nahm der 
Blutgehalt langsam ab unter zunehmender Bildung von goldgelbem Pigment. 

Auch gegenuber toxischen Einwirkungen scheinen die beiden Anteile des Milzparenchyms 
in verschiedener Weise zu reagieren; MAs Y MAGRO (1925) erwähnt nach Injektionen von 
Calciumchlorid eine Unterfunktion des Follikelapparates bei Meerschweinchen, die sich in 
Kleinheit der Follikel und Fehlen einer Differenzierung von Zentrum und Randzone äußert; 
Pilocarpin dagegen ruft eine intensive Hypertrophie des lymphoiden Gewebes hervor, 
während das reticulo-endotheliale System der roten Pulpa sich kaum verändert zeigt [vgl. 
auch WERZBERG (19ll)]. Teerpinselungen können eine Hyperplasie des lymphoiden An
teils des Milzparenchyms bewirken [DOEDERLEIN (1925), LIPSCHUTZ (1923), HARTMANN und 
PAULI (1926)], aber auch eine Zunahme und zellige Veranderung der roten Pulpa. 

Daß auch im Organismus selbst gebildete Substanzen durch ein Zuviel oder Zuwenig 
einen Einfluß auf das Milzparenchym ausüben können im Sinne einer Verschiebung der 
relativen Menge von roter und weißer Pulpa, beweisen die Versuche von TIETZE (1926); 
Thyroxin in nicht zu hohen Dosen bei Futter ad libitum führte bei weißen Mäusen nach 
längerer Zeit zu einer erheblichen Vergrößerung der Milz, deren formale Ursache im wesent
lichen in einer Vermehrung der lymphoblastischen und lymphocytären Elemente bestand. 
Umgekehrt hatten hohe Dosen von Schilddrüsensubstanz (oder kleinere Dosen bei Futter
beschrimkung) eine Reduktion des lymphoiden Zellmaterials zur Folge. 

Aus den angeführten Untersuchungen ergibt sich, daß die Verteilung und 
absolute Menge des lymphoiden GBwebes der Milz nicht nur individuell wechselnd 
und von zahlreichen Einwirkungen abhängig ist, sondern auch bei den ver
schiedenen Arten der Säuger sehr verschieden ist. Sie läßt sich nicht einmal 
nach bestimmten Gruppen zusammenfassen, sondern muß für jede Art einzeln 
bestimmt werden; vorläufig ist es nicht möglich Vergleich~ anzustellen, da 
außer der letzten Zusammenstellung von HELLMAN (1926) für den Menschen 
noch keine Untersuchungen vorliegen, deren Mühseligkeit wohl abschreckt, 
zumal auch zunächst nur wenig dabei herauszukommen scheint; wenn erst 
eine Reihe von Tieren nach der Methode von HELLMAN durchuntersucht sind, 
dann werden sich auch brauchbare Vergleichswerte und damit neue Gesichts
punkte für die Bedeutung des lymphoiden Gewebes in der Milz gewinnen 
lassen. 

Es fehlen weiterhin auch noch jegliche Erhebungen über gesetzmäßige 
Schwankungen des lymphoiden Gewebes bei Abänderung gewisser Lebens
bedingungen, wie sie sich z. B. bei winterschlafenden Saugern ergeben könnten 
durch den Wechsel von Temperatur und Nahrungsaufnahme. 
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Noch größer sind die Verschiedenheiten in der Verteilung sowie der absoluten und rela
tiven Menge der weißen und roten Pulpa bei den niederen Wirbeltieren, worauf bereitR 
früher hingewiesen wurde; namentlich bei den Amphibien und Fischen sind die Bilder 
so wechselnd, daß sie sich nicht im einzelnen beschreiben lassen. Rundliche Anhaufungen 
lymphoider Zellen kommen vor und haben auch zu der Annahme von Follikeln geführt 
[vgl. HoYER (1892 und 1894)]; doch handelt es sich dann fast stets um regellose Haufen 
ohne besondere Schichtung oder Struktur; es kann aber auch das Maschenwerk der Pulpa 
nahezu gleichmaßig mit lymphoiden Zellen durchsetzt sein, oder dieselben finden sich 
zu dunnen, ungleichmäßigen, oft stark verzweigten Strangen angeordnet, die ohne scharfe 
Grenze die Pulpa durchziehen. Weiterhin unterscheiden sich die Ansammlungen lymphoider 
Zellen in der Milz der niederen Wirbeltiere von der weißen Pulpa der Sauger noch dadurch, 
daß die Beziehungen zu den Arterien nur sehr lose und unregelmaßige sind, und daß in 
ihnen außer lymphoiden Zellen auch andere Elemente vorkommen, Erythroblasten und 
Erythrocyten, eosinophile Zellen und polymorphkernige Leukocyten, wenn auch lymphoide 
Elemente an Zahl überwiegen. Es erscheint daher sehr fraglich, ob man hier uberhaupt 
berechtigt ist, zwei verschiedene Pulpaanteile, einen weißen rein lymphoiden und einen 
roten, die sich auch in ihren Reaktionen voneinander unterscheiden, scharf gegeneinander 
abzusondern. Diese engeren Beziehungen im wechselseitigen Verhalten der verschiedenen 
Pulpaanteile finden ihre Begrundung vielleicht darin, daß die niederen Wirbeltiere gar 
kein spezifisch lymphoides Gewebe besitzen, sondern dies stets mit erythropoetischem bzw. 
myelopoetischem Gewebe untermischt vorkommt, weshalb man mit Sicherheit annehmen 
kann, daß ein großer Teil der basophilplasmatischen rundkernigen Zellen gar keine Lympho
cyten, sondern Vorstufen andm:er Blutzellen sind. Jahreszeitliche Schwankungen, wie sie 
bei Amphibien fur die Elemente des Blutes und einige Organe nachgewiesen wurden [ZEPP 
(1923), HEESEN (1924), v. BRAUNMUHL (1926)] müßten auch in der Zusammensetzung des 
Milzparenchyms zum Ausdruck kommen; auch auf den Einfluß von Gefangenschaft, 
Nahrungsentzug, klimatische Faktoren usw. ist bisher kaum geachtet worden; nur HoYER 
(1892) hat flüchtig auf "verödete Follikel" von Herbstfrdschen hingewiesen und sie in Be
ziehung zur Pigmentbildung gebracht. 

In neuester Zeit hat NAKAJIMA (1928) versucht, die jahreszeitlichen Ver
änderungen im Bau der Milz bei einigenjapanischen Amphibienarten zu bestimmen 
durch Auszählung der 'verschiedenen Zellarten in einigen Gesichtsfeldern aus 
jeder Schnittserie. Für fast alle Blutzellen (Lymphocyten, Erythrocyten, 
eosinophile Zellen) und die Pigmentzellen (zum Teil Histiocyten) konnte er 
ein Ansteigen der Zahlen im Frühjahr beobachten, die im Sommer ihr Maximum 
erreichten, um dann allmählich wieder abzufallen. Nur die Lymphocyten ver
halten sich bei den Anuren den Arten nach verschieden: bei Rana nigromaculata 
z. B. findet man sie am zahlreichsten im Herbst, am spärlichsten im Sommer 
und vom Winter bis Frühling nehmen sie an Menge ebenfalls wieder zu; bei 
Rana japonica zeigt die Kurve zwei Gipfel, einen höheren im Sommer, einen 
weniger steilen gegen Ende des Winters. Die Erythropoese fehlt bei allen unter
suchten Arten im Winter ganz und zeigt von Frühling bis Herbst wechselnde 
Verhältnisse. Ebenso kommt Phagocytose im Winter nicht vor, ist dagegen 
im Frühjahr meist stark ausgeprägt, weniger im Sommer und Herbst; mit 
ihr stimmt das Vorkommen von grobkörnigem gelbbraunem Pigment (Hämo
siderin) überein, während im Winter das feinkörnige schwarzbraune Pigment 
überwiegt. 

Ob d1e Methode der Auszahlung der in den Reticulummaschen liegenden freien Zellen 
in einigen Gesichtsfeldern und ihre prozentuale Berechnung uber das relative Mengen
verhaltnis von roter und weißer Pulpa und uber die absolute Größe der lymphoiden Kom
ponente des Milzparenchyms Aufschluß geben kann, erscheint mir nach meinen eigenen 
nur zufallig gemachten Beobachtungen sehr fraglich. Frtr die Erythrocyten bedeutet eine 
derartige Zahlung gar nichts, da die Schwankungen ihrer Werte nicht nur von der Jahres
zeit, sondern auch sehr wesentlich von anderen Faktoren abhängen; es ist aber klar, daß 
mit der Änderung der Erythrocytenziffer sich auch das prozentuale Verhaltnis der übrigen 
Blutzellen verschiebt und daß die Mengenbestimmung des lymphoiden Anteils nicht aus 
den zufallig in einem Gesichtsfeld vorhandenen Lymphocyten getroffen werden kann, 
selbst wenn das lymphoide Gewebe mehr diffus angeordnet ist als bei den Saugern. NAKA
JIMA (1928) gibt aber sogar ausdrucklieh an, daß bei einigen seiner Arten neben der diffusen 
Verteilung auch Follikelbildung vorkommt. Hier können nur gerrauere quantitative Be
stimmungen, welche das Gesamtparenchym umfassen, Aufschluß geben. 

Bei Fischen und Reptilien ist über diese Verhaltnisse noch gar nichts bekannt. 
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D. Die Gefäße der Milz. 
Die Blutgefäße der Milz zeigen gegenüber den übrigeh Gefäßen des Körpers, 

sowohl was ihre Anordnung als ihren histologischen Bau anbetrifft, eine Reihe 
von Besonderheiten, die sie ihrer speziellen Funktion in diesem Organ angepaßt 
erscheinen lassen. Dies äußert sich nicht nur an den letzten capillaren und 
präcapillaren Verzweigungen, sondern bereits an den größeren, noch innerhalb 
der Balken verlaufenden Stämmen. 

Die allgemeine Verteilung der Gefäße ergibt sich aus dem Schema der Abb. 2. 
Die am Hilus eintretenden Arterien (rot) verzweigen sich mit den dickeren 
Balken, deren Verlauf und Anordnung sich wenigstens, was die gröberen Ver
hältnisse anbetrifft, aus Abb. 4 ersehen läßt. Nur in den großen Trabekeln 
liegen Arterien und Venen beieinander (s. auch Abb. 3), in den mittleren Trabekeln 
dagegen findet man meist nur Arterien oder nur Venen, und zwar erstere 
häufiger als letztere 1 ; beide Gefäße trennen sich also schon sehr frühzeitig 
voneinander und verfolgen ihre eigenen Wege. 

MALL (1900) beschreibt fur den Hund die Hauptaste der Arterien als proximal von den 
Venen, etwa in der Mitte zwischen diesen und der Kapsel verlaufend; von den Hauptasten 
zweigenkleinere Sekundaraste in senkrechter Richtung ab, welche allseitig direkt gegen die 
Kapsel ziehen und je ein Milzlappeheu versorgen; auch die kleineren Venen halten sich 
von ihnen entfernt und bilden ihre Netze am Rande der Läppchen. Ein derart regelmaßiges 
Verhalten laßt sich firr den Menschen nicht feststellen, dessen Milz ja auch eine ganz andere 
Form besitzt als die des Hundes; doch zeigt sich auch hier, daß innerhalb der durch das 
Netzwerk der Balkchen abgegrenzten Kammerehen die Arterien mehr nach der Mitte zu 
verlaufen, ehe sie sich endgültig aufteilen, wahrend die Venennetze sich mehr am Rande 
der Kammerehen finden, wo ihre größeren Äste haufig in die Trabekel eintreten (vgl. Abb. 24). 

Eine sehr ausführliche Beschreibung des Verteilungsmodus der Gefäße in 
der menschlichen Milz hat WEIDENREICH (1901) gegeben, mit welcher meine 
eigenen Beobachtungen übereinstimmen. Sobald die Arterie nach vielfacher 
Verzweigung einen gewissen Durchmesser (etwa 0,1-0,2 mm) erreicht hat, 
verläßt sie den Balken und geht in das Parenchym der Milz über; hier wird sie 
zunächst von lymphoidem Gewebe eingehüllt (vgl. Schema Abb. 2), das sie 
in ungleichmäßiger Schicht umgibt und auch ihre weiteren Verzweigungen 
begleitet. Von diesenzweigenkleine Äste ab, die in die rote Pulpa übertreten 
und sich sehr rasch in eine große Anzahl noch feinerer Äste aufteilen, die ebenso
wenig wie die größeren Stämme untereinander Anastomosen eingehen; auch die 
feineren Ästchen zerfallen noch in oft 3---4 von der gleichen Stelle abgehende 
Zweige (Arteriae Penicilli), die schließlich, sobald sie einen bestimmten Durch
messer erreicht haben, eine eigenartige Verdickung ihrer Wand zeigen, die sog. 
ScHWEIGGER-SEIDELsche Capillarhülse, innerhalb welcher nochmals eine Teilung 
stattfinden kann, und aus welcher dann die eigentlichen arteriellen Capillaren 
austreten (Abb. 41 und 45). 

Die Venen gehen hervor aus den capillaren, plexusartig miteinander ver
bundenen Milzsinus; sie verlassen die eigentliche Pulpa sehr rasch, indem sie in 
die nächstgelegenen Balken eintreten und nun innerhalb derselben verlaufend 
sich zu größeren Stämmen zusammenfinden, die sich endlich wiederum den 
Arterien anschließen und auf dem gleichen Wege den Hilus erreichen. 

Über die Verbindung von Arterien und Venen, über die auch heute noch 
gestritten wird, soll bei der Beschreibung der strukturellen Besonderheiten der 
einzelnen Gefäßabschnitte ausführlich eingegangen werden. 

Die Zahl der zu- und abfuhrenden Gefäße variiert in geringem Maße bei 
einzelnen Individuen, in höherem Grade dagegen bei verschiedenen Arten, was 
wohl mit der wechselnden Form und Lage des Organs zusammenhangt. Auf 

1 Das gilt fur den ~lenschen; bei anderen Saugern kann die Zahl der Balkenvenen die
jemge der Balkenarterien weit ubertreffen, wie z. B. beim Rind. 
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die grobe Verteilung innerhalb desselben muß natürlich die Vermehrung der 
Zahl der Hauptgefäße Einfluß gewinnen ; die feineren Verästelungen und An
ordnungen, sowie die gegenseitigen besonderen Beziehungen werden dadurch 
nicht berührt. 

1. Der feinere Bau der Balkengefäße. 
a) Arterien. 

Der feinere Bau der Balkengefäße hat bisher kein besonderes Interesse erregt; 
WEIDENREICH (1901) geht nur auf die Struktur der Pulpagefäße ein; VON 
ScHUMACHER (1900) hebt den außerordentlichen Reichtum der Arterien an 

tr 
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Abb. 39. Milz von einem 27jährigen Hingerichteten. Durchspult mit Formol·(0,9 %)Kochsalz
lösung 1 : 8; Orcein-Toluidinblau . Elastisches Gewebe der Milzbalken und Balkenarterien. 

tr Trabekel; ei Elastica Interna ; m Tunica media; ad Tunica adventitia . 

elastischem Gewebe hervor ; ohne jedoch genauer zwischen den einzelnen Ab
schnitten derselben zu trennen. 

Im allgemeinen zeigt die Wand der Balkenarterien denselben Aufbau (Intima, 
Media, Adventitia), wie diejenige der übrigen Körperarterien; was sie von diesen 
unterscheidet, ist einerseits die im Verhältnis zum Querschnitt des Lumens 
außergewöhnliche Dicke der Wand, die auf die Möglichkeit hinweist, gelegentlich 
einen großen Druck aushalten zu müssen, andererseits aber auch eine Ver
schiebung der relativen Menge und Ausbildung der verwendeten Gewebsbestand
teile, wie sie ebenfalls nur durch das Auftreten bedeutender, aber nicht gleich
mäßig wirkender Widerstände erklärt werden kann. Hierher gehört zunächst 
eine besonders kräftige innere elastische Membran (Abb. 39), deren Dicke 
4--6 fl betragen kann bei einem Gesamtdurchmesser der Wand von etwa 25 bis 
30 fl (ohne Adventitia gerechnet); sie weist stets eine ziemlich starke Schlänge
lung auf, selbst in ausgespülten und mäßig gedehnten Organen (Abb. 39). 
Zwischen ihr und der in der Hauptsache aus glatter Muskulatur bestehenden 
Tunica media sind nur spärlich feine kollagene und elastische Fäserchen ein
gelagert (Abb. 39); auch der Endothelbelag dPr Lichtung sitzt ihr fast unmittelbar 
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auf. Die glatten Muskelzellen der Media sind sehr dicht zusammengeschlossen 
und umgreüen das Gefäßrohr zirkulär (Abb. 40); nur nach innen zu finden sich 
auch ein bis zwei Lagen von Zellen, die der Längsachse des Gefäßes parallel 
geordnet sind; sie alle werden durch ein Netzwerk äußerst feiner, vor allem 
kollagener, doch auch elastischer Fibrillen umsponnen. 

Die Adventitia der Arterien ist ebenfalls sehr kräftig ausgebildet und locker 
gebaut, wodurch die Arterien in dem fest gefügten geordneten Bindegewebe der 
Trabekel schon bei schwacher Vergrößerung auffallen und sich deutlich heraus
heben. Dadurch wird eine selbständige Verschiebung des Gefäßes innerhalb 
des Balkens bis zu einem gewissen Grade ermöglicht sowohl in der Richtung 

0,1mm 

Abb. 40. Dieselbe Milz wie in Abb. 39. Saurealizarinblau·Phosphor-Wolframsaure. Glatte Muskel
zellen in der Gefaßwand der Balkenarterie. mu Muskelzellen der Adventitia ; die ubrigen 

Bezeichnungen wie b ei Abb. 39. Vergr. 1 : 160. 

der Achse, als quer zu derselben. Hier herrscht wiederum das elastische Ge
webe vor, das aus dicken, sich vielfach durchflechtenden Fasern besteht, während 
die kollagenen Bündel nur wenig ausgebildet sind (Abb. 39). Dies wird bereits 
von v. ScHUMACHER (1900) und auch schon von älteren Forschern [v. EBNER 

(1899) u. a.] erwähnt; ersterer beschreibt namentlich bei den größeren Arterien 
die Adventitia als aus elastischen Häutchen bestehend, die erst im ·weiteren 
Verlauf des Gefäßes gegenüber den Fasern mehr zurücktreten. Besonders 
interessant erscheint, daß die Adventitia der Balkenarterien beim Menschen 
auch sehr viel glatte Muskelzellen enthält, die teils einzeln, teils zu kleineren 
Bündelehen vereinigt sich zwischen elastisches und kollagenes Gewebe ein
schieben (Abb. 40mu). Diese }fuskelzellen, die in Flachschnitten besonders 
schön hervortreten, haben wohl zu der Annahme glatter Muskulatur in den 
Trabekeln geführt [LUBARSCH (1927)]; die Färbung mit Säurealizarinblau 
ergibt jedoch einwandfrei, daß sie in der lockeren Gefäßadventitia liegen, während 
das eigentliche straffe Bindegewebe der Trabekel frei von ihnen ist. 

Untersucht man die Balkenarterien bei Tieren, deren Trabekel reichlich 
glatte )luskulatur enthalten (Pferd, SchU'ein, Rind, Hund und Katze), so zeigt 
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sich, daß sie einer speziell gebauten adventitiellen Hülle entbehren. Sie heben 
sich nur durch die fester geschlossene Muskelwand der Media hervor, um welche 
sich fast unmittelbar das Balkengewebe anschließt; nur etwas kräftigere elastische 
Fasern deuten die Grenze der Gefäßwand an. Das Gefäß ist also direkt in die 
Substanz der Trabekel eingelassen, deren Konstruktion die Ausbildung einer 
besonderen Verbindung unnötig macht, denn infolge der reichlich vorhandenen 
Muskulatur vermag sich das Gewebe des Balkens jederzeit den Veränderungen 
der Gefäßwand anzupassen. Besteht jedoch der Balken nur aus Bindegewebe 
mit elastischen Fasern untermischt, so läßt sich verstehen, daß eine derartige 
Hülle um das Gefäß für dasselbe bei plötzlich eintretenden Volumschwan
kungen einen allzu großen Widerstand bedeuten würde, der sich nur dadurch 
ausschalten oder wenigstens vermindern läßt, daß zwischen Gefäßwand und 
Balkenwand eine weitere Schicht eingeschaltet wird, die einerseits durch ihren 
lockeren nachgiebigen Bau die Reibung vermindert, andererseits durch ihre 
eigene Kontraktionsfähigkeit gegensätzliche Spannungen zwischen den beiden 
Röhrenwänden bis zu einem gewissen Grade auszugleichen und dadurch un
schädlich zu machen vermag. Genauere vergleichende Untersuchungen, die 
zugleich die Form des ganzen Organs, sowie die Aufteilung der groben Gefäß
stämme berücksichtigen, könnten vielleicht weitere Aufklärung bringen. 

Die übrigen Wirbeltiere, schon von den Vögeln an abwärts, besitzen kein 
eigentliches Balkensystem mehr, das zugleich Träger der größeren Gefäße 
wäre. Diese letzteren unterscheiden sich von den größeren Pulpagefäßen nur 
dadurch, daß sie eine sehr kräftige, teils aus kollagenem, teils aus elastischem 
Bindegewebe gebildete Adventitia besitzen, die meist schon stark mit freien 
Zellen durchsetzt ist. Bei den Amphibien und Fischen tritt selbst diese adven
titielle Hülle schon sehr in den Hintergrund und läßt vor allem die elastischen 
Fasern vermissen. 

b) Venen. 
Über den feineren Bau der in den Balken verlaufenden Venen ist sehr wenig 

zu berichten, da sie nur in das Faserwerk der Trabekel eingelassene Hohlräume 
darstellen, die einer eigenen besonderen Wand entbehren. Wie WEIDENREICH 
(1901) beschreibt, besitzen sie nur eine einfache endotheliale Auskleidung, die 
aus spindelförmigen, etwa ::!5 ,u langen Zellen besteht, deren lange Kerne nicht 
besonders stark abgeplattet sind, sondern in das Lumen vorspringen. Dies 
läßt sich jedoch nicht immer beobachten; bei leergespülten oder etwas gedehnten 
Venen sind die Endothelzellen sehr dünn und bilden eine fast glatte Ober
flächenbegrenzung. Auch ist das der Endothelwand anliegende Trabekelgewebe 
etwas zellreicher als das übrige und weist mehr zirkulär verlaufende Fasern auf; 
diese letzteren setzen sich noch ein kurzes Stück weit auf die von den Balken
venen in die Pulpa abgehenden Äste fort. Größere Venen, von etwa l mm an 
aufwärts, lassen auch einzelne Muskelzellen in ihrer Umgebung erkennen. 

Zu erwähnen wäre noch, daß bei einigen Säugern (z. B. Pferd und Rind) 
in die dicke subseröse, von Muskelzellen freie Schicht der Kapsel größere Ge
fäße sich eingelagert finden, deren Wand im Verhältnis zur Lichtung sehr dünn 
ist und eigentlich nur aus Endothel mit einem geringen adventitiellen Belag 
besteht. Sie stehen mit den Venen der Pulpa in direkter Verbindung und er
setzen vielleicht einen Teil der bei diesen Tieren sehr spärlichen Balkenvenen. 

2. Der feinere Bau der Pulpagefäße. 

a) Arterien. 
An den im Parenchym der Milz vorhandenen Arterien sind zunächst ver

schiedene Abschnitte zu unterscheiden, deren Bau voneinander abweicht: 
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es sind das der vom Austritt aus dem Balken an mit lymphoidem Gewebe um
gebene Teil, den WEIDENREICH (1901) deshalb als Zentralarterie bezeichnet 
und der also der weißen Pulpa angehört, ferner der in der roten Pulpa ver
laufende Endabschnitt der Arterie, der sich wiederum in die Pulpaarterie (Peni
cillus), die Hülsenarterie und die arterielle Endcapillare gliedern läßt. Bei 
denjenigen Säugern, bei welchen das lymphoide Gewebe die Arterie nicht auf 
längere Strecken begleitet, sondern sich nur an circumscripten Stellen an
häuft, wie z. B. bei der Katze [mit Vorliebe an den Teilungswinkeln der kleinen 
Arterien, NEUBERT (1922), HELLSTEN (1928) ], ist eine Unterscheidung hinter
einander gelegener der weißen und roten Pulpa angehöriger Gefäßabschnitte 
nicht möglich. Es fällt dies aber auch nicht sehr ins Gewicht, da die Struktur 
der Knötchenarterien sich von derjenigen der eigentlichen Pulpaarterien nur 
durch die reichliche Einlagerung von lymphoiden Zellen in das adventitielle 
Bindegewebe auszeichnet. 

a) Arterien der weißen und roten Pulpa. 

Sowohl die Knötchenarterien als auch die noch als typische Arterien erkenn
baren Gefäße der roten Pulpa unterscheiden sich von den Balkenarterien nur 
durch ihren geringeren Querschnitt, jedoch kaum durch den feineren Bau ihrer 
Wand. Wie diese besitzen sie noch eine außerordentlich kräftige Elastica in
terna, die meist stark gefaltet ist (Abb. 22) und eine dieselbe in mehrfacher 
Schicht umgebende dicht geschlossene Ringmuskulatur, der nur wenige in der 
Längsrichtung des Gefäßes angeordnete Muskelzellen beigemengt sind. Auch 
hier treten innerhalb der Muskelschicht die kollagenen und elastischen Fibrillen 
noch stark zurück. 

Die adventielle Hülle verhält sich verschieden. Beim Menschen und den 
Säugern mit strangförmig angeordneter weißer Pulpa erscheint sie stark auf
gelockert durch die sich einschiebenden lymphoiden Zellen. Nach WEIDEN
REICH (1901) besteht das ganze Gewebe der Lymphscheide und des Knötchens 
im wesentlichen aus einem Netzwerk mehr oder weniger feiner Fäserchen, 
denen spärlich Zellen von bindegewebigem Charakter anliegen; dasselbe wird 
an der Peripherie gröber und engmaschiger, verstärkt durch die Auffaserung der 
Adventitia der Knötchencapillaren. Auch v. ScHUMACHER (1900) betrachtet 
das faserige und zellige Grundgewebe der lymphoiden Hüllen als zur Adventitia 
der Arterien gehörig, wenigstens da, wo dasselbe durch eine kräftigere Faser
randzone sich gegen die rote Pulpa zu abgrenzt [vgl. auch BANNWARTH (1891)]. 

Über die Herkunft des in der Hauptsache zelligen Reticulums mit sehr 
schwach fibrillär differenziertem Anteil innerhalb der Knötchen (vgl. S. 419), 
das sich kontinuierlich in das Reticulum der Pulpa fortsetzt, wie sich an aus
gespülten Präparaten leicht nachweisen läßt, wird nicht berichtet. 

Werden die Fasern des Reticulums als spezifisch differenzierte, von den 
kollagenen verschiedene Bildungen betrachtet, so können sie auch nicht der 
bindegewebigen Gefäßadventitia gleichgesetzt werden. Wenn man nun mit 
Silber imprägnierte oder nach der Azanmethode [M. HEIDENHAIN (1915)] 
gefärbte Präparate untersucht, so zeigt sich, daß bei nur geringgradiger lym
phoider Infiltration um die Arterie in der Tat die oberflächliche Adventitia 
stark aufgelockert erscheint und ihre hauptsächlich in der Längsrichtung an
geordneten Fasern durch Reihen sich einlagernder Zellen auseinandergedrängt 
werden (Abb. 19), jedoch niemals so, daß die ganze Hülle zersprengt und ihre 
Ordnung gestört wird. Auch da, wo die Arterie in einen Follikel eintritt, sieht 
man einzelne Fasern von der Oberfläche der Adventitia abzweigen und sich 
in den Randpartien des Follikc>ls verlieren: die Hauptmasse des adventitiellen 
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Bindegewebes bleibt jedoch um das Gefäß gelagert und begleitet dasselbe weiter. 
Die in den Randzonen der follikelartigen lymphoiden Infiltrationen vorhan
denen gröberen Faserzüge gleichen in ihrer mehr plumpen Form und etwas 
fleckigen Färbung nach allerdings mehr den kollagenen Fibrillenbündeln der 
Adventitia als den feineren scharf gezeichneten Fäserchen des Reticulums; 
doch können sie sich auch selbständig entwickelt haben und brauchen nicht 
notwendigerweise von der Gefäßwand abgeleitet zu werden. Diese Frage kann 
nur durch genaue Verfolgung der Entwicklung gelöst werden. 

HuECK (1928) beschreibt die knötchenförmige Anschwellung in der lymphatischen 
Scheide nach den Untersuchungen von JAGER (1929) so, daß sich förmlich innerhalb der 
adventitiellen Gefäßhülle eine gewisse Menge untergeordneten Reticulumgewebes neubildet 
im Anschluß an ein arterielles Capillarnetz (s. spa.ter) und daß dieses "Fasernetz" 1 

die Adventitialscheide einseitig vorbuckelt. Dadurch wird ein Teil der kollagen-elastischen 
Fasern der Adventitialscheide förmlich mit vorgetrieben und bildet auch bei sta.rkster Aus
bildung der lymphatischen Knötchen immer noch die Grenze zwischen dem eigentlichen 
Knötchen und dem umgebenden Hof. 

Jedenfalls betrifft die Auflockerung stets nur die oberflächlichsten Schichten 
der Adventitia; die an die Muscularis angrenzenden sehr dicken kollagenen 
Faserbündelliegen ihr auch innerhalb des lymphoiden Gewebes dicht an. Dies 
ist besonders schön bei solchen Säugern zu beobachten, in deren Milz das lym
phoide Gewebe nicht strangförmig, sondern in großen rundlichen Follikeln 
angehäuft ist (Katze, Igel). Daß die Fasern der Arterienscheiden allenthalben 
mit dem fibrillären Anteil des Pulpareticulums in Verbindung stehen, wurde 
bereits früher erwähnt (vgl. das Schema in Abb. 17 und Abb. 19-21). 

Innerhalb der lymphoiden Haufen werden von den zentralen Arterien kleine 
Äste abgegeben, welche viel feiner sind als das Hauptgefäß und nur aus Endo
thel bestehen, gestützt von einer zarten bindegewebigen, mit feinsten elasti
schen Fibrillen (Abb. 22) durchsetzten Hülle. Diese von WEIDENREICH (1901) 
als Knötchencapillaren bezeichneten Gefäße ziehen nach der Peripherie der 
Follikel unter Abgabe weiterer Zweige, die untereinander anastomosieren: 
sobald diese in die Knötchenrandzone gelangt sind, lösen sie sich unter Ver
lust ihrer geschlossenen Wand ohne vorherige Capillarhülsenbildung in dem 
Reticulum gegen die Randzone hin auf [ vgl. auch RYBER (1870, 1872)]. Ein 
sehr merkwürdiges Verhalten der Knötchencapillaren hat NEUBERT (1922) 
in der Katzenmilz beobachtet: die Capillarwand erscheint stark gequollen, 
so daß die Lichtung wesentlich verengert oder sogar ganz geschwunden ist. 
NEUBERT hält diese Erscheinung für den Ausdruck eines degenerativen Pro
zesses, der auch das angrenzende Reticulum mit ergreift und deshalb zustande 
kommt, weil die Knötchencapillaren als ernährende Gefäße überflüssig ge
worden sind, wahrscheinlich irrfolge der reichlichen Blutversorgung durch die 
von außen herantretenden und in der Knötchenrandzone ihre Auflösung finden
den Capillaren der roten Pulpa. 

Die Anordnung der Gefäße innerhalb der MALPIGHischen Körperehen ist 
nun ganz neuerdings von JÄGER (1929) untersucht worden durch graphische 
Rekonstruktion ihres Verlaufs an einer ausgespülten menschlichen Milz (38jäh
riger Hingerichteter). Durch diese Befunde werden die Angaben früherer Autoren 
zum Teil widerlegt, zum Teil erweitert [vgl. BILLROTH (1861), ScHWEIGGER
SEIDEL (1862), KöLLIKER (1854), w. MÜLLER (1865), HüYER (1894), WEIDEN
REICH (1901) u. a.]. Als wichtigstes Ergebnis ist die Tatsache hervorzuheben, 
daß die Vascularisation des Follikels mit seinem Zustand wechselt, und daß 
die Follikelarterie selbst nicht unmittelbar an der Blutversorgung des MALPIGHI-

1 In der Originalarbeit nicht mit Anführungszeichen versehen. Im MALPIGHischen 
Körperehen treten die Fibrillen gegenüber den Zellen des Reticulums zurück. 
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sehen Körperchens beteiligt ist, sondern für jeden Follikel ein Büschel von 
Gefäßen abgibt, die ein äußeres und ein inneres Gefäßnetz bilden. 

Die Follikelarterie durchzieht die periphere Zone des Knötchens, ohne mit 
dessen Capillaren in direkter Verbindung zu stehen; sie gibt jedoch eine Reihe 
kleiner Äste ab, Büschel von Arterien, die das arterielle in den Hof des Knöt
chens eingelagerte Außennetz bilden; es besteht aus einem großen Teil der 
Hülsenarterien, die nach kurzem Verlauf durch die rote Pulpa zu ihrem Follikel 
zurückkehren und mit Hülsencapillaren tangential im Hof endigen [in der 
Knötchenrandzone von WEIDENREICH (1912)], ferner aus den Hofarterien, 
d. h. im Hof selbst bogenförmig verlaufenden Ästen, die sich ohne Hülsen ver
ästeln. Das arterielle Innennetz ist nur im lymphoblastischen Stadium deut
lich ausgebildet und liegt im Kern und der Mantelzone des Follikels. Es be
steht aus einer arteriellen Gefäßschlinge, die ihren Scheitel im Kern des Fol
likels hat. Von den Schenkeln der Schlinge entspringt der eine gemeinsam mit 
den Hülsenarterien, der andere an variabler Stelle aus der Follikelarterie; von 
dem Scheitel aus entspringen Capillaren, die den Follikel radiär durchsetzen 
und an der Grenze von Mantelzone und Hof umbiegen. 

Ob alle in die Follikelperipherie gelangten Gefäße in ihren capillaren Enden 
voneinander unabhängig sind und welcher Art ihre Verbindung mit den venösen 
Sinus ist, vermochte JÄGER (1929) nicht zu entscheiden. Aus seinen Abbil
dungen ist jedenfalls keine Anastomosenbildung ersichtlich und insofern wäre 
es vielleicht besser, nicht von "Gefäßnetz" zu sprechen, da dieser Ausdruck 
die gegenseitige Verbindung der Gefäße einbegreift und daher leicht zu irrtüm
licher Auffassung Veranlassung geben könnte. Nach der Beschreibung von 
JÄGER verliert sich die Mehrzahl der Capillaren trichterförmig in der von WEIDEN
RFJJCH (1901) angegebenen Weise, bisweilen in bauchig aufgetriebenen Reti
culumkammern; "bei einem kleinen Teil ist eine Untersuchung, ob sie "offen" 
enden oder doch "geschlossen" miteinander communicieren infolge ihres ge
bogenen Verlaufs und der dadurch bedingten Schrägschnitte nicht möglich. 
Auffällig ist auch bei den "offenen", daß sie aufeinander zulaufen". 

Nach MrLLS (1926), der mit Tuscheinjektionen arbeitete, ist der Kreislauf 
innerhalb der Follikel geschlossen, außerhalb derselben aber stets offen. 

Bei den in Involution begriffenen Follikeln sind am inneren Gefäßnetz aus
gedehnte morphologische Veränderungen nachzuweisen. Sie entsprechen den 
hyalinen Umwandlungen von GROLL und KRAMPF (1920) und entstehen aus der 
Ablagerung einer homogenen Masse, die sich zuerst am Scheitel der arteriellen 
Gefäßschlinge an der Außenseite des Endothels zeigt und später die Gefäß
wand vollständig komprimiert; dann werden auch die von der Schlinge ent
springenden Capillaren von der hyalinen Einscheidung ergriffen und gehen 
allmählich spurlos unter. 

Über die Entwicklung der MALPIGHischen Körperehen selbst drückt sich 
JÄGER (1929) sehr vorsichtig aus. Die wichtigste Rolle scheint dabei das innere 
Capillarnetz zu haben, jedenfalls ist die Follikelbildung stets an das Vorhanden
sein jugendlicher Gefäße gebunden. Infolgedessen wird man die jüngsten Fol
likelstadien meist peripher, der Kapsel zu, finden, ·während zentralwärts die 
mehr gealterten MALPIGHischen Körperehen mit ihren Übergängen in die 
"ruhende" Scheide liegen. Doch kommen auch hiluswärts an zartwandigen, 
offenbar erst frisch ausgesproßten Gefäßen progressive l<'ollikelstadien vor. 
JÄGER (1929) und mit ihm HrECK (1928) treten demnach für eine ständige Neu
bildung und Rückbildung der Follikel in der l\Iilz ein, welche Anschauung auch 
für die Follikel des lymphoiden Gewebes im übrigen Organismus Gültigkeit 
hat und dem verschiedenen Aussehen der ::\lALPIGHischen Körperehen Rechnung 
tragen würde. Die Veranderungen im Kern der :Follikel wären demnach als 
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"physiologisch" zu bezeichnen [vgl. auch GROLL und KRAMPF (1920) und HELL· 
MAN (1926)]. 

Warum es jedoch überhaupt zur Ausbildung von lymphoidem Gewebe entlang eines 
bestimmten Abschnittes der Milzarterien kommt, und warum die Befunde in der Anordnung 
sich bei verschiedenen Arten der Säuger und der übrigen Wirbeltiere so verschieden dar
stellen, wird dadurch nicht erklärt; wenn WERZBERG (1911) in der von der roten Pulpa 
verschiedenen Vascularisation des Knötchens die Bedingungen für die Entstehung von 
Lymphoblasten und Lymphocyten und die scharfe Abgrenzung gegemiber einer myeloischen 
Weiterentwicklung gegeben sieht, so muß doch hervorgehoben werden, daß einerseits in 
den Lymphknoten die Gefaßvcrteilung eine durchaus andere ist, obwohl es auch hier zur 
Ausbildung "blühender" [JÄGER (1929)] Follikel kommt, und daß andererseits auch die 
rote Pulpa zahlreiche zartwandige Arterien und Capillaren enthält, die der lymphoiden 
Scheide entbehren. Sicherlich sind hier neben der Verteilung der Gefäße auch noch andere 
Faktoren maßgebend, wie dies aus den Befunden von HELLMAN (1926) ersichtlich ist [vgl. 
auch BLOOM (1928)]. 

Im Gegensatz zu den Balkenarterien läßt die Adventitia der Arterien in 
der lymphoiden und in der roten Pulpa keine Muskelzellen mehr erkennen. 

Mit der Abnahme des Kalibers der Arterie wird auch die Wand dünner 
und ihr Bau allmählich verändert. Die letzten vor dem Eintritt in die Hülse 
gelegenen Abschnitte besitzen unter den flachen langgestreckten Endothel
zellen keine elastische Haut mehr, wohl aber wird das enge Rohr noch von 
1-2 Lagen zirkulär angeordneter Muskelzellen umgriffen (Abb. 23). Auch 
NEUBEBT (1922) hat bei Hund, Katze und Schwein glatte Muskelzellen noch bis 
an die Capillarhülsen hin, nicht aber in diese hinein verfolgen können. Außer
dem bleibt eine langsam an Stärke abnehmende, aber aus kräftigen Fasern 
bestehende kollagene und elastische Hülle erhalten (Abb. 19 u. 23); die letztere 
bildet ein dichtes Netzwerk mit vorwiegend quergestellten Maschen, die erstere 
zeigt mehr der Länge nach angeordnete, oft stark wellig verlaufende Fasern. 
Bis in die letzten Verzweigungen bleibt die Dicke der Wand sehr groß im Ver
hältnis zum Querschnitt der Lichtung, der namentlich an nicht allzu blut
reichen und nicht künstlich gedehnten Milzen häufig so eng ist, daß er kaum 
einem roten Blutkörperchen den Durchtritt gestattet. 

ß) Hülsenarterien. 
Die Endäste der in der roten Pulpa sich aufteilenden Arterien sind, ehe sie 

in endgültige Capillaren übergehen, mit einer besonderen, bei den einzelnen 
Tierarten verschieden langen und dicken Hülle umgeben, die ihnen den Namen 
Hülsenarterien eingetragen hat. Diese sehr auffallenden und sonst keinem Ge
fäß zukommenden Wandverdickungen haben seit ihrer Entdeckung durch 
ScHWEIGGER-SEIDEL (1863) stets großes Interesse erregt und sind vielfach 
beschrieben worden. 

ScHWEIGER-SEIDEL sah sie zum erstenmal beim Schwein, wo sie außergewöhnlich 
groß sind und als helle rundliche oder elliptische Knötchen in dem dichtzelligen Parenchym 
sofort in die Augen fallen; bei Hund und Katze fand er sie weniger zahlreich und deutlich, 
bei Pferd, Schaf, Kaninchen und Meerschweinchen gar nicht; er hat sie dann auch beim 
Menschen beobachtet, doch nicht mit Regelmäßigkeit und glaubte deshalb, daß nicht alle 
Arterienenden mit einer Hülse versehen seien. Die von ihm angegebene Lange der Hülse 
(= 0,16 mm) dürfte wohl etwas zu kurz sein, da man nur selten Langsschnitte durch ganze 
Hulsen erhalt; die Breite wechselt etwas und betragt beim Menschen etwa 20-30p:, das 
Lumen, das eine sehr konstante Weite zeigt, etwa 4-6 ,u. Ihrem Bau nach sollen sie aus 
einem feinen Faserwerk bestehen, mit einzelnen eingelagerten Kernen oder ganzen Zellen. 
Da bei seinen Injektionsversuchen die Masse stets auch in das Innere der Hulle eindrang, 
so glaubte er, daß die in derselben nachweisbaren kleinen Hohlräume mit dem Gefaßlumen 
in Verbindung stünden und hielt daher das ganze Gebilde fur eine "Art Filtrierapparat". 

Seine Befunde wurden dann von W. MüLLER (1865) bei einer Reihe von Saugern und bei 
Vdgeln bestatigt und mit ähnlichen Verdickungen der Capillarwand bei Fischen verglichen; 
beim Menschen konnte er dagegen nur eine faserige Verbreiterung der Adventitia an den 
Capillaren finden, die vielleicht den Hulsen vieler Tiere gleich zu setzen wäre und in Be-
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ziehung zu den Endigungen der Milznerven stünde. Auch KYBER (1870), der vorwiegend 
Tiere untersuchte, findet keine scharfe Trennung zwischen Hülsen und Adventitia. und glaubt, 
da.ß erstere nur zustande kommen durch Auflockerung der letzteren, indem sich diese mit 
lymphoiden Elementen infiltriere; der Zusammenhang der Hülsenlücken mit dem Gefäß
lumen wird von ihm bestritten. Ebenso leugnet SoKOLOFF ( 1888) da.s Vorkommen der Ca.pilla.r
hülsen beim Menschen. 

Am ausgedehntasten sind die Untersuchungen von BANNWARTH (1891, 1893); zwar 
konnte er sie beim Menschen nicht beobachten, doch fand er sie sehr deutlich bei der Katze, 
namentlich bei jungen Tieren. Neben der endothelialen Gefäßröhre sind hier noch feine, von 
ihr abgehende Nebenzweige vorhanden, die mit nicht von Endothel ausgekleideten Lücken 
in der Hülse und durch diese wieder mit dem Parenchym in Verbindung stehen; auf diese 
Weise ist es möglich, da.ß Zellen des Blutes in die Hülse und das Reticulum der Pulpa ge
langen. Er untersuchte auch die Entwicklung, die von einem gemeinsamen Grundgewebe 
ihren Ausgang nimmt, in welchem sich nachträglich das Endothelrohr hera.usdifferenziert. 
Da. sie bei alten Tieren viel schwerer nachweisbar sind oder ganz fehlen, und BANNWARTH 
auch nur bei menschlichenFeten kleine, den Hülsen etwa. entsprechende Gebilde gefunden 
hatte, so meint er, daß sie als Wachtumsknospen für das sich später aus ihnen entwickelnde 
Pulpagewebe zu betrachten seien. 

HOYER (1894) hat sie auch beim Menschen allenthalben gesehen, ebenso wie bei den 
meisten von ihm untersuchten Tieren, spricht sich jedoch über die Natur der die Hülse 
zusammensetzenden Zellen nicht genauer aus. Das Vorkommen von Blutzellen innerhalb 
der Hülse erklart er durch postmortal bedingte Zerreißungen der Gefaßwand. Die Hülse 
selbst soll eine mechanische Schutzvorrichtung bilden, um die Arterie vor Verletzungen 
durch Druckerhöhung im Innern oder durch Kompression von außen zu behüten. KULT
SOHITZKY (1895) glaubt nach seinen Untersuchungen an Putorius vulgaris, daß die Hülse 
aus dicht gedrängten Leukocyten bestehe. CARLIER (1985) halt die Hulse filr ein kompaktes 
zusammengedrucktes Reticulum mit eingelagerten Bindegewebszellen, das ein Zerreißen 
der feinen Arterienenden bei Zerrungen zu verhindern habe. WmTING (1897) fand bei vielen 
Tieren die Hülse reich an Muskelzellen, ebenso wie v. EBNER (1899), meint aber, daß ihr Ge
webe nicht mit dem Parenchym der Pulpa zusammenhänge. 

Die Untersuchungen WEIDENREICHs (1901) befassen sich hauptsachlich mit den Capillar
hülsen des Menschen, die er als stets vorhanden angibt; sie lassen zu innerst ein Endothel 
mit großen vorspringenden Kernen und wenig Plasma erkennen, das einem Hautehen 
aufzusitzen scheint; um dieses liegt eine kompakte syncytiumartige Schicht, deren Kerne 
im allgemeinen konzentrische Ordnung zeigen, und welche von zahlreichen, meist in der 
Längsrichtung des Gefaßes verlaufenden Faserehen durchzogen ist mit einzelnen gröberen 
Elementen. Elastische Fasern fehlen. Eingelagerte Leukocyten oder Erythrocyten sind ein 
gewöhnlicher Befund. Über die Natur dieser Hulsenzellen spricht er sich sehr vorsichtig aus; 
sie scheinen ihm am ehesten mit der von HENLE (1860) 1 beschriebenen inneren Faserhaut 
größerer Gefaße ubereinzustimmen; die Bedeutung der Hülse erblickt er in einer Vorrichtung 
zur Regulierung des arteriellen Blutstroms fur Sinus und Parenchym. SoBOTTA (1914) gibt 
an, daß die Hulsenverdickung der Arteriolenwand beim Menschen häufig nur rudimentil.r 
ausgebildet sei und eine faserig-bindegewebige Wandverstarkung darstelle, was nach JoLLY 
(1911) für die Vögel ebenfalls zutrifft. Bei vielen Saugern sollen die gutausgebildeten, spindel
förmigen Capillarhülsen (sog. Ellipsoidkörperchen) ihrem Bau nach lymphatisches Gewebe 
darstellen. GRESOHIK (1915), der sich vor allem mit den Capillarhülsen der Vögel beschäftigt, 
findet sie aus Bindegewebe und einem plasmareicheren und fester zusammengefügten 
Reticulum bestehend, das aber sonst nicht von dem übrigen Milzreticulum abweicht. Ihre 
Hauptfunktion gehört der Embryonalzeit und fruhen Jugend an, wo sie durch reichliche 
Teilung ihrer Zellen zur Vergrößerung der Milzpulpa beitragen. Dieser Ansicht stimmt 
neuerdings auch STAEMMLER (1925) bei, der sie auf Grund von Speicherungsversuchen als 
Ursprungssta.tten der Reticulo-Endothelien betrachtet. BRAUS (1924), der die Hülse oft vor 
die Aufsplitterung in die Penicilli legt, beschreibt sie als ein Syncytium von Zellen mit 
Faserchen, Resten des retikularen Bindegewebes, und sieht in ihnen wie WEIDENREICH 
Regulationsvorrichtungen zur Drosselung des Blutstroms. Auch ÜBERNIEDERMAYER (1926) 
betrachtet die Hulsen als Teile eines "dichten, starren" Reticulums, das in erster Linie 
der mechanischen Funktion eines Ventils dient, indem es die Pulpakammern vor Überflutung 
schutzt und jeden Ruckstrom aus den Kammern in die Arterien verhindert. Zu einer 
ähnlichen Anschauung gelangen TAIT und CASffiN (1925), ohne jedoch die Struktur der 
Hulse genauer zu berücksichtigen. 

Mn.Ls (1926) untersuchte die Hulsen oder Ellipsoide bei einigen Saugern (Hund, Katze, 
Meerschweinchen); bei Kaninchen fand er sie nicht; sie bestehen seiner Ansicht nach aus 
intensiv phagocytär ta.tigen mononuclearen Zellen, die sich nahe der Endigung der Arteriae 
penicilli ansammeln und in ein feines retikulares Netzwerk eingelagert sind, das als Filter 

1 Zit. nach WEIDENREICH (1901). 
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für Fremdkörper dient. Die Größe der Ellipsoide hangt ab vom jeweiligen Bedarf der Milz 
für Phagocyten. Nachdem die Phagocyten, abgewandert sind, erfolgt die Regeneration 
der Ellipsoide diurch Proliferation von Zellen am Ende der Arterie, die wahrscheinlich ein 
modifiziertes Endothel darstellen. Was die mechanische Funktion der Ellipsoide anbelangt, 
so meint MILLS (1926), daß sie nicht Ventile darstellen, die dem Strom nur Durchgang in 
einer Richtung gestatten, da sie in stark gedehntem Zustand auch von der Vene her injiziert 
werden können. 

JAGER (1929) gibt an, daß die an der Oberflache der Follikel sich verzweigenden Arterien 
("Hofarterien") keine Bildung besitzen, die mit Sicherheit als Hülse angesprochen werden 
kann; eine solche kommt nur den in der roten Pulpa endigenden oder nach kurzem Verlauf 
in ihr wieder in den Hof des Follikels zurückkehrenden, seiner Oberflache anliegenden Ge
faßen zu; über den feineren Bau der Hülse berichtet er nur, daß sie' aus dichtem Reticulum 
bestehen, nicht aber ob er hiermit den zelligen oder faserigen Anteil meint. 

Auch HUECK (1928) tritt wie schon ScHWEIGGER-SEIDEL (1863) fur das sehr wechselnde 
Vorkommen der Hulsen beim Menschen ein und beschreibt ihre Beschaffenheit so, daß im 
allgemeinen die Hülse vorwiegend aus feinen in der Richtung der Längsachse des Gefaßes 
verlaufenden Bindegewebsfasern bestehe, die untereinander durch ein eigentümliches 
Material verkittet erscheinen, in dem vereinzelte Kerne liegen. Es liegt darin ein gewisser 
Zweifel, ob dieses Material als syncytiales Plasma anzusprechen sei, und damit auch darin, 
ob die Hülse einem verdichteten Grundreticulum des Parenchyms entspreche. 

Aus diesen sehr verschiedenen Befunden und Ansichten geht hervor, daß 
weder die Struktur der Capillarhülsen, noch ihre funktionelle Bedeutung heute 
schon vollständig geklärt sind. Zunächst ist hervorzuheben, daß ihr Aussehen 
bei den verschiedensten Tierarten ein außerordentlich wechselndes ist, indem 
sie bald durch ihre Größe und Zahl schon bei schwacher Vergrößerung sehr auf
fällig in Erscheinung treten, bald aber auch, wo sie kleiner und weniger diffe
renziert sind, mühsam gesucht werden müssen. Was die Milz des Menschen 
anbetrifft, so sind sie wohl stets vorhanden, aber nicht immer in gleicher Deut
lichkeit zu sehen: ob dies auf einem verschieden starken Grad der Ausbildung 
beruht, oder von momentanen funktionellen Zuständen des Organs abhängig 
ist, vermag ich nicht anzugeben; ich möchte eher das letztere annehmen, denn 
wenn man verschiedene Stücke aus ein und derselben Milz untersucht, so ist 
jedenfalls auffällig, daß die Capillarhülsen dann in allen das gleiche Aussehen 
darbieten und nicht etwa an einer Stelle dick und gut abgegrenzt, an einer 
anderen dagegen sich nur schwach entwickelt zeigen. Sicher erscheint, daß 
ihre Ausbildung nicht von dem Alter des Individuums abhängt, wie STAEMMLER 
(1925) und auch BANNWARTH (1893) es annehmen. Daß sie bei jungen Tieren 
und ebenso bei menschlichen Feten in größerer Zahl vorhanden zu sein scheinen 
und vielleicht manchmal auch stärker hervortreten, hängt lediglich damit zu
sammen, daß hier das Pulpagewebe selbst noch nicht voll entwickelt ist, und 
sie durch die zunehmende Ausbreitung desselben allmählich weiter auseinander
gedrängt werden und dann auch relativ kleiner erscheinen. Ich habe sie jeden
falls ihren absoluten Maßen nach bei zwei älteren lndividuen (36 Jahre, Abb. 41, 
und 54 Jahre) dicker gefunden als bei mehreren jüngeren, darunter einem neu
geborenen Kinde. 

Die Gefäßwand der Hülsenarterie wird nur durch ein Endothelrohr gebildet, 
dessen Zellen flach und lang sind und sich meist durch die kräftigere und auch 
etwas differente Färbung sehr deutlich abheben (Abb. 41 u. Abb. 42a); die 
Kerne sind länglich mit fein verteiltem Chromatin in ziemlich dichter An
ordnung; ist das Gefäßrohr stärker gefüllt, so platten sie sich ab (Abb. 41), 
ist es leer, so springen sie zuweilen so stark in das Lumen vor, daß nur ein ganz 
schmaler Spalt zwischen ihnen bleibt (Abb. 42a). Ein besonderes elastisches 
oder kollagenes Häutchen, dem das Endothel aufsitzt, läßt sich auch mit spe
ziellen Methoden nicht nachweisen. 

Die eigentliche Hülse wird durch ein sehr zellreiches Gewebe gebildet, dessen 
Kerne beim Menschen das Rohr in 2-3facher Lage umgeben. Wie schon WEI
DENREICH (1901) erwähnt, sind Zellgrenzen nicht immer deutlich nachweis-



Die mikroskopische Struktur der Milz. 499 

bar, manchmal aber auch an einzelnen Stellen ganz gut zu sehen (Abb. 41), 
namentlich in der Nachbarschaft von Lücken. Man gewinnt dann fast den 
Eindruck eines unregelmäßigen Epithels. Spalten und kleinere Hohlräume 
zwischen einzelnen Zellen oder Zellgruppen sind fast stets vorhanden. In letzteren 
finden sich häufig lymphoide oder leukocytoide Elemente (Abb. 41 und Abb. 42a 
und b), gelegentlich auch Erythrocyten. Letztere gehören in den sehr dicken 
Hülsen mancher Tiere (SChwein, Hund, Katze, Abb. 42b, auch bei vielen Fischen) 
zu den konstanten Befunden. 

Das Protoplasma der Hülsenzellen zeigt die gleiche unbestimmte Struktur 
wie dasjenige der Reticulumzellen, bald fein vacuolär, bald mehr faserig; im 

ah 

h 

Abb. 41. Milz eines 36jahrigen Hingerichteten. ZENKER·Formol; Hämatoxylin-Eosin. Hülsen
arterie mit Hülse, die sich mit dem Gefaß teilt (ah). a Arterie mit Bindegewebsbulle; s Pulpasinus; 

r Reticulum. Gez. von Fr!. E. SCHMIDT. 

allgemeinen erscheint es etwas dichter und färbt sich daher auch meist etwas 
dunkler (Abb. 41); die oberflächlich gelegenen Hülsenzellen stehen durch feine 
oder auch etwas breitere protoplasmatische Ausläufer mit den Reticulum
zellen der Pulpa in direkter Verbindung (Abb. 41 und 42), so daß ~ie Hülse 
selbst also nichts weiter darstellt als ein um eine bestimmte Strecke des arte
riellen Gefäßrohres verdichtetes syncytiales Reticulum, wie das im Schema 
(Abb. 15) angedeutet wurde. Ist die Milz sehr blutreich oder etwas gedehnt, 
so wird der Durchmesser der Hülse kleiner und ihre Oberfläche stärker auf
gelockert; sie kann einer Dehnung bis zu einem gewissen Grade nachgeben, 
ist also nicht starr, und so erklärt sich auch, warum die Angaben über ihr Vor
kommen beim Menschen so wechselnd sind. Die Kerne sind vielleicht etwas 
kleiner als diejenigen des Pulpareticulums und mehr rundlich, was sich aber 
auch aus der Form der Zellen ergibt; sonst zeigen sie die gleiche chromatin
arme Struktur und ihre Anordnung entspricht durchaus derjenigen eine,; 

32* 
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zusammengeschobenen Mesenchyms. Eine im allgemeinen konzentrische Schich
tung [WEIDENREICH (1901)] läßt sich beim Menschen kaum nachweisen, dazu 
ist die Zahl der Schichten w gering. Viel ausgesprochener ist eine solche beim 
Schwein, bei welchem die oberflächlichen Zellen der Hülse direkt abgeplattet 
erscheinen und somit die letztere auch viel schärfer gegen das Pulpareticulum 
absetzen; es kommt deswegen auch hier leicht zu Zerreißungen bei der 
Fixierung, wodurch spaltförmige Hohlräume um die Hülse vorgetäuscht werden 
können. Manchmal legen sich auch Zellen des eigentlichen Pulpareticulums 
der Hülse dicht an (Abb. 41), und wo dieselbe flach angeschnitten wird, ist eine 
Grenze gegen das Pulpareticulum zu überhaupt nicht festzustellen (Abb. 41 
links oben). 

Faserfärbungen (Versilberung, Azanfärbung) zeigen, daß die Zellen der 
Hülse von einem dichten Filzwerk feinster Fibrillen durchsetzt sind, die gegen 

ez 

a 

Abb. 42a , b. Zwei Arterienendaste mit SCHWEIGGER·SEIDELschen Capillarhulsen. a Vom Menschen. 
b Von der Katze. ZENKER·Formol; Azanfarbung nach HEIDENHAIN. ez Endothelzellen; r syncytia les 

R eticulum; e Erythrocyten; nl neutrophile Leukocyten. Gez. von Fr!. E. ScHMIDT. 

die Oberfläche zuweilen dicker werden und kontinuierlich in das Fibrillen
netzwerk des Pulpamesenchyms übergehen (Abb. 42a u. b und Abb. 45). Gröbere 
kollagene Fasern im Sinne einer adventitiellen Hülle fehlen; auch sind keine 
größeren Ansammlungen lymphoider Zellen in ihrer unmittelbaren Umgebung 
vorhanden. Entgegen den Befunden STAEMMLERs (1925) habe ich auch bei 
Tieren mit dicken Capillarhülsen die eingelagerten Fibrillen stets feiner als das 
umgebende Fa.sergerüst der Pulpa gefunden (Abb. 42b und Abb. 45). Elastische 
Faserelemente innerhalb der Hülse fehlen und sind auch nicht als Unterlage 
des Endothels darzustellen. Beim Schwein kann man gelegentlich an der an 
die Pulpa angrenzenden Oberfläche äußerst feine elastische Fibrillen beobachten, 
die vielleicht noch von der arteriellen Scheide herrühren; jedenfalls sind sie 
nicht regelmäßig zu finden. 

Glatte Muskelzellen [WHITING (1893)] konnte ich innerhalb der Hülse bei 
Säugern niemals feststellen, doch reichen die Muskelzellen im Reticulum des 
Schweines und Rindes mit ihren Ausläufern oft bis an die Oberfläche der Hülse 
heran [vgl. auch NEUBERT (1922)]; ob eine engere Verbindung besteht und auf 
welche Weise sie zustande kommt, wäre erst noch zu erforschen. JANOSIK 
(1903) hat die Hülsen selbst offenbar auch für Muskelzellen gehalten. 

e 
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Ob das Endothel im Innern der Hülse Lücken zeigt oder eine geschlossene 
Wandauskleidung bildet, dürfte an Schnittbildern kaum zu entscheiden sein. 
Eingekeilte rote Blutkörperchen können durch Diapedese in die Hülse gelangt 
sein; Extrava.sa.te bei Injektionen sind ebenfalls nicht beweisend, da sie auf 
minimale Zerreißungen der toten Gefäßwand zurückgeführt werden können. 
An einwandfrei in frischem Zustand fixierten und selbst an gedehnten Milzen 
sind natürliche Unterbrechungen der W a.nd nicht mit Sicherheit nachzuweisen. 
Die große Konstanz des Lichtungsdurchmessers spricht auch dagegen. 

Die Form der Hülsen ist bei verschiedenen Tieren sehr verschieden; beim 
Menschen sind sie im Verhältnis zur Breite sehr lang (Abb. 41). WEIDENREICH 
(1901) hat durch graphische Rekonstruktion ihre Länge zu etwa. 0,20 mm, 
ihre Breite zu 0,02 mm festgestellt, womit die Hülse in Abb. 41, die allerdings 
sehr kräftig ist, übereinstimmt; bei Tieren, vor allem beim Schwein und der 
Katze, sind sie fast ebenso dick wie lang und haben daher mehr elliptische bis 
rundliche Form; beim Hund sind sie etwas mehr in die Länge gezogen, oft eckig 
mit einzelnen Zipfeln, die durch Verzweigung der Capillaren im Inneren be
dingt sind. Noch längere und schmälere Hülsen als der Mensch besitzt das 
Pferd; außerdem sind sie hier nicht gerade gestreckt, sondern geschlängelt, 
weshalb man sie selten auf längere Strecken zu Gesicht bekommt; sehr schmal 
und kurz erscheinen sie beim Rind, so daß sie leicht übersehen werden können. 
Sie dürften aber wohl bei allen Säugern vorhanden sein, wenn auch in sehr ver
schiedener Ausbildung. Daß sich hieraus auch im einzelnen kleine Struktur
unterschiede ergeben, ist verständlich; prinzipiell stimmt der Bau bei allen 
überein. 

Auch die übrigen Vertebraten lassen um die Endäste der Arterien Verdickungen 
erkennen, die den Capillarhülsen der Säuger entsprechen. Für eine Reihe von 
Vögeln weist GRESCHIK (1915) nach, daß hieor ebenfalls deutliche Hülsen vor
handen sind, die bei jungen Tieren oft nahe beieinander liegen und aus einem 
syncytialen Endothel bestehen, gestützt durch ein plasmareiches, fester gefügtes 
Reticulum, dessen enge Hohlräume mit den Maschen der Pulpa communi
cieren. Unter dem Endothel befindet sich ein ziemlich weitmaschiges Netz 
starker kollagener Fasern, welche eine "größere Ähnlichkeit zu den elastischen 
Fasern haben und dehnbar sind". 

Was die Reptilien anbelangt, so gibt HoYER (1894) für die von ihm unter
suchten Arten (Emys, Lacerta) an, daß die Artelien in Capillaren auslaufen, 
die eine Hülse besitzen, jedoch ohne den Bau derselben näher zu beschreiben. 
Bei Chrysemys, Testudo und Lacerta habe ich die Hülsen nur aus etwa einer 
Reihe von nebeneinander liegenden Mesenchymzellen bestehend gefunden, 
die durch zahlreiche Fortsatze mit den Reticulumzellen der Pulpa zusammen
hängen; bei Tropidonotus natrix sind die großen follikelartigen Anbaufungen 
lymphoider Zellen (Abb. I) mit einem dichten Netz miteinander anastomo
sierender Capillaren durchsetzt, die nicht immer gleich weit sind und bei welchen 
es nur sehr schwer gelingt, den arteriellen und den venösen Anteil auseinander
zuhalten. Auch HoYER (1894) gibt an, daß der Übergang ohne scha.rfe Grenze 
erfolgt. Es scheinen hier eigentliche Capillarhülsen wirklich zu fehlen. 

Unter den Amphibien zeigen die Anuren hinsichtlich des Baus der Arteriell
endäste etwas andere Verhältnisse als die Urodelen. Bei letzteren ist eine aus
gesprochene capillare Scheide vorhanden, die aus einem sehr engmaschigen 
Reticulum besteht, das bei ausgespülten Organen ohne scharfe Grenze in das 
Pulpamesenchym übergeht. Meist enthält diese Hülse noch zahlreiche Zellen 
lymphoiden Charakters; es ist sehr schwierig, festzustellen, an welcher Stelle 
die Arterie aufhört und die Hülse beginnt, da die Wand der Arterien schon fast 
unmittelbar nach Eintritt in das Organ ihre )Iuskelhaut verliert und nur noch 
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aus Endothel mit einer dünnen bindegewebigen Adventitia ohne elastischen 
Anteil besteht; der einzige Unterschied ist, daß in den größeren Arterien die 
Endothelzellen platt, langgestreckt und noch regelmäßig angeordnet sind, in 
den Endästen dagegen nicht mehr und sich nur noch schwer gegen die Zellen 
der Hülse abgrenzen lassen [HARTMANN (1926), HoYER (1892 und 1894)]. Hier 
kommt es also zur Bildung einer Hülse dadurch, daß das primitive Mesenchym 
nicht in kollagenes fibrilläres Bindegewebe umgewandelt wird. Die Arterien
hülsendesAxolotls zeigen aber noch eine weitere Besonderheit darin, daß zwischen 
ihren Zellen feine elastische Gitter von sehr regelmäßigem Bau eingelagert sind 
[HARTMANN (1926); vgl. Abb. 12 auf S. 470], die nicht zu der Gefäßwand selbst 
gehören. Sie erscheinen um so merkwürdiger, als auch die größeren Arterien 
und Venen sowohl in der Intima als der Adventitia vollständig des elastischen 
Gewebes entbehren, und auch in der Pulpa und Kapsel selbst keine elastischen 
Fasern vorkommen. 

Ahnliehe elastische Gitterfiguren hat NAKAJIMA (1928) bei 1vlegalobatrachus gefunden, 
nur nicht so deutlich wie beim Axolotl; uber die Lage derselben zu besonderen Stellen des 
Reticulums wird nichts angegeben. Bei den anderen von ihm untersuchten Anuren und 
Urodelen fehlten derartige Strukturen. Dagegen berichtet er uber das Vorhandensein von 
feinen elastischen :Fäserchen in der Adventitia der größeren Gefaße auch bei seinen Uro
delen (Riesensalamander, H ynobius und Onychodactylus). Die Arterienhulsen werden uber
haupt nicht erwahnt. 

Bei den Anuren ( Bufo, Rana und Hyla) fehlen, wie auch HoYER (1894) 
angibt, eigentliche Capillarhülsen; es sind zwar noch die kleineren Äste der 
Arterien von zahlreichen lymphoiden Zellen umscheidet, die sich aber sehr 
leicht herausspülen lassen und dann zeigt sich die Wand der Arterien bestehend 
aus einem einfachen, platten Endothel, dem noch eine Lage glatter Muskel
zellen aufsitzt. Diese verschwinden allmählich, während die Endothelzellen 
dicker werden und in ihrem Aussehen immer mehr den Reticulumzellen gleichen, 
mit welchen sie durch breitere oder feinere Ausläufer verbunden sind. Elastische 
]'asernetze im Reticulum um die Endäste sind nicht vorhanden, dafür läßt 
sich elastisches Gewebe noch in der Intima und Adventitia bis in die feineren 
Äste hin nachweisen. 

Über den Bau der Gefäße in der Milz der Fische liegen außer den alten Unter
suchungen von ScHAFFNER (1849), GRAY (1854), W. MüLLER (1865), STOFF 
und HASSE (1872) und MIESCHER-RüscH (1881), die sich mehr mit den gröberen 
Verhältnissen und dem Kreislauf beschäftigen, kaum neuere Arbeiten vor. 
HoYER (1894) beschreibt die arteriellen Endäste beim Karpfen als aus Endothel 
und einer bindegewebigen Hülse bestehend, ebenso W. MüLLER (1865) für eine 
Anzahl von Fischen und PouCHET (1881) für die Selachier. Die Hülle habe 
jedoch keine Ähnlichkeit mit den ScHWEIGGER-SEIDELschen Hülsen der Säuger, 
dürfte aber vielleicht die gleiche funktionelle Bedeutung besitzen. Für den Hecht 
gibt KRAUSE (1923) an, daß nach Verlust der "Lymphscheide" die Capillarwand 
sich nach außen mit einer dicken bindegewebigen Scheide, der Capillarhülse, 
umgebe, ohne weitere Beschreibung; für die Plagiostomen (Torpedo occellata) 
wird sie überhaupt nicht erwähnt. Bei einigen von mir daraufhin untersuchten 
Selachiern (Tygon pastinacca, Raja clavata, Galeus canis und Acanthias vulgaris) 
fand ich sehr deutliche Capillarhülsen, die zwar nicht ihrer Form, wohl aber 
ihrem Bau nach vollständig mit denjenigen der Säuger übereinstimmen; bei 
den beiden Haien sind sie sehr lang und schmal und ziemlich gerade gestreckt, 
so daß sie sich oft auf weite Strecken verfolgen lassen. Bei Raja sind sie kürzer 
und dicker, oft in dichtes, aber ganz diffus angeordnetes lymphoides Gewebe 
eingelagert; sie unterscheiden sich jedoch von den gewöhnlichen kleinen Arterien 
durch das Fehlen der Muskelzellen. Die Capillarhülsen von Tygon erreichen eine 
Dicke von 0,1 mm bei einer lichten Weite der Capillare von etwa 6-10 tJ; sie 
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sind außerdem sehr lang und verästeln sich mit dem Gefäß, nicht nur ein bis 
zweimal wie bei den Säugern, sondern mehrere Male, ohne an Kaliber abzu
nehmen. Sehr merkwürdig ist ferner, daß hier innerhalb der Hülse vom zen
tralen Gefäß senkrecht kleine Capillaren abgehen, welche die Hülsenwand durch
brechen und sich unmittelbar außerhalb derselben im Reticulum der Pulpa auf
lösen (Abb. 43). Man findet auch stets sehr viele Erythrocyten frei im Reti
culum in der nächsten Nachbarschaft der Hülsen. Diese selbst bestehen aus 
großen, syncytial verbundenen Zellen, durch ein feines fibrilläres Netzwerk 
gestützt, das mit dem Fasernetz der Pulpa zusammenhängt; sie enthalten fast 
stets eingezwängte Erythrocyten in wechseln
der Zahl und häufig auch Pigmentkörnchen. 

Auch die Teleostier scheinen fast alle 
Capillarhülsen zu besitzen ; bei einigen sind 
sie sehr auffallend, z. B. bei der Makrele, wo 
sie einen großen Teil der Pulpa überhaupt aus
machen und derselben infolge der blasseren 
Färbung ihrer Zellen und Kerne gegenüber 
dem mit Erythrocyten und lymphoiden 
Zellen durchsetzten Reticulum em eigen
artig fleckiges Aussehen verleihen; bei 
anderen, wie Zoarces viviparus, sind sie sehr 
klein und spärlich und werden erst bei 
stärkerer Vergrößerung kenntlich. Meist 
( Labrus rupestris, Gadus morrhua, Motella 
mustela u. a.) durchziehen sie als lang
gestreckte, nicht sehr dicke blasse Streifen 
die Pulpa und grenzen die Gefäße gut ab. 
Im übrigen wäre noch zu bemerken, daß 
selbst bei einander sehr nahe verwandten 
Arten ihre Zahl und Ausbildung sehr ver
schieden sein kann ; so zeigt z . B. Pleura
neeies microcephalus zahlreiche kräftig ent
wickelte Capillarhülsen allanthalben in der 
Pulpa verteilt, während sie bei Pleuronectes 
platessa kurz sind, nur als schmaler Saum 
die Capillare umgeben und daher auch weit 
voneinander liegen. 

Abb. 43. :\Iilz von Tyyon pastinacca. 
BourN; Hamatoxylin-Eosin-Orange G. 
Abgabe vonSeitenasten und Aufteilung 
der Arterie innerhalb der ScHWEIGGER
SEIDELSchen Capi!larhulse. Die Kon
tur der Hulse wird durch die punktierte 
Linie, der Endothelbelag des Gefaßes 
durch die ausgezogene Linie markiert. 
Nach Austritt aus der Hulse losen sich 
die arteriellen Capillaren sofort im Reti
culurn auf, wie aus der Verteilung 
der Erytbrocyten (schwarze Punkte) 
zwischen den ubrigen Zellen der Pulpa 

hervorgeht. 

Die funktionelle Bedeutung der Capillarhülsen ist bis heute noch nicht 
endgültig aufgeklärt. Wie bereits oben erwähnt wurde, stehen sich die An
schauungen hierüber zum Teil schroff gegenüber. Der alten Ansicht von 
ScHWEIGGER-SEIDEL (1863), daß sie eine Art Filtrierapparatl vorstellen, dürfte 
jetzt wohl niemand mehr beistimmen, ebenso wie der Annahme von W. MULLER 
(1865) , daß sie nervöse Organe besonderer Art seien. BANNWARTH (1891) und 
GRESCHIK (1915) sehen in ihnen Wachstumszentren für die Milzpulpa und ver
legen ihre Bedeutung hauptsächlich in die Embryonalzeit. Hieraufware jedoch 
zu entgegnen, daß bei völlig ausgewachsenen Menschen (Abb. 3 u. 41 u. 42) 
und Tieren (Abb. 45) die Hülsen in gleicher Ausbildung vorhanden sind und 

1 L:m Plasma von den Zellen abzufiltrieren [Hu ECK (1928)] bedarf es wohl kaum dieser 
besonderen, dichtzelligen Apparate, da in den offenen Endcapillaren der Austritt von Plasma 
in die Pulpamaschen ja ohne weiteres möglich ist; eher ließe sich an eine "mechanische 
R einigung des Plasmas" [TAIT und CASHIN ( 1925), l\IILLS ( 1928); vgl. auch die Ausfuhrungen 
von THOMA (1924), uber die Injektion der Gefaße mit körnigen und löslichen Farbstoffen] 
denken; doch kann em Cbertreten von körnigen Partikelehen in die Hulsen selbst auch durch 
Absperrung der arteriellen Bahnen zustande kommen. 
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nur vielleicht nicht mehr so nahe beieinander liegen, was auf Kosten der stär
keren Entwicklung des lymphoiden Gewebes nach der Geburt und der Aus
dehnung der roten Pulpa zu setzen ist. Da das Mesenchym oder Reticulum, 
das die Grundlage der Milzpulpa bildet, wie allgemein bekannt ist [ vgl. auch 
MA.XIMOW (1927)], ein labiles mit mannigfachen Potenzen ausgestattetes Ge
webe darstellt, das einem embryonalen Zustand dauernd sehr nahe steht, ist 
es auch gar nicht nötig, für dasselbe besondere "Zentren des Wachstums" 
zu verlangen. STAEMMLER (1925), der sich der Auffassung von BANNWARTH 
und GRESCHIK in gewisser Hinsicht anschließt, meint, daß den Hülsen außer
dem eine resorptive Tätigkeit zukomme, die im Verlaufe des Lebens auf das 
Gesamtreticulum übergeht. Gerade bei Feten und jungen Tieren können aber 
Fett und Eisen normalerweise nicht in der Milz nachgewiesen werden, so daß 
die Funktion der Hülsen wohl kaum in einer besonderen Speicherungsfähigkeit 
gegeben sein kann, auch wenn gelegentlich einmal in ihnen eine stärkere Ab
lagerung beobachtet wird. 

HuECK (1928) möchte der Ansicht STAEMMLERs (1925), daß die Hulsen von Wichtig
keit fur die Wachstumsvorgange in der Milz seien, nicht ohne weiteres beipflichten; doch 
meint er, daß die "eigentümliche langsstreifige Struktur" der Hülsen doch auf eine gewisse 
Bedeutung derselben fur das Langenwachstum der Arterien hinweise. "Unmöglich ware 
es sicher nicht, daß das Hulsengewebe in seinem faserigen Anteil zur Adventitialscheide, 
in seinem protoplasmatischen Anteil zum Lymphocytenmantel beim Langenwachstum 
der Arterien würde." 

Eine besondere "langsstreifige" Struktur der Hulsen konnten wir weder beim Menschen 
noch bei anderen Saugern beobachten (vgl. Abb. 41 und 42a vom Menschen, Abb. 42b 
von der Katze und Abb. 45 vom Hund, sowie Abb. 46 von Acanthias vulgaris); es fallen im 
Gegenteil bei Fibrillenfarbungen (Azan) die Hulsen durch ihre Faserarmut auf (Abb. 8 ah) 
und erst bei starker Vergrößerung wird ein Fibrillennetz in den Zellen deutlich (Abb. 42a 
und b), das keinerlei Orientierung erkennen laßt; noch schöner laßt sich dies an den sehr 
großen Hulsen des Schweines zeigen. Es ist aber möglich, daß bei sehr starker Dehnung 
der Milz, wobei auch die langen schmalen Hulsen des Menschen in die Lange gezogen 
werden, das Fibrillennetz innerhalb der Hülse, sowie die anliegenden Reticulumfibrillen 
übermaßig gespannt werden und an derartigen Hülsen eine "langsstreifige" Struktur vor
täuschen. Bei den kürzeren dickeren Hulsen (z. B. beim Hund) ist das selbst bei stärkster 
Dehnung nicht der Fall. 

Die meisten Forscher [HoYER (1892 und 1894); CARLIER (1895); WEIDEN
REICH (1901); BRAUS (1924); TAIT und CASHIN (1925); SzYMONOVICZ-KRAUSE 
(1924); 0BERNIEDERMAYR (1926); HEIDENHAIN (1928); HENSCHEN (1928) u. a.] 
sehen in den Hülsen irgendwelche mechanischen Vorrichtungen als Schutz 
gegen Überdruck von innen und außen, oder zur Regulierung des arteriellen 
Zuflusses, zur evtl. Drosselung des Blutstroms oder als Ventil gegenüber einem 
Rückfließen des Blutes von der Pulpa aus. Das fast konstante Vorkommen 
und das Aussehen der Hülsen in ausgespülten und gedehnten Organen legt 
jedenfalls den Gedanken einer mechanischen Funktion nahe, der auch nicht in 
"Widerspruch stehen würde mit der so sehr verschiedenen Form und Größe der 
Hülsen, da diese ja durch die besonderen in dem betreffenden Organe obwalten
den Zirkulationsverhältnisse bedingt sein können. Er wird ferner gestützt 
durch dieneueren Versuche von BARCROFT [(1925, 1926); vgl. auch FELDBERG 
(1927)] und seinen Mitarbeitern, die ein starkes Schwanken der Milzgröße unter 
den gewöhnlichsten Bedingungen des Lebens (Ruhe und Bewegung) fanden, 
das auf einer raschen Zu- bzw. Abnahme des Blutgehaltes beruht. Allerdings 
sind mit dieser Feststellung nicht auch ihre Ursachen aufgeklärt, aber wenigstens 
ein Hinweis gegeben dafür, daß das Gefäßsystem der Milz und in erster Linie 
dessen capillarer Anteil besonderen Aufgaben gewachsen sein muß, die auch 
in der feineren Ausgestaltung desselben zum Ausdruck kommen müssen. Offen
sichtlich liegt auch die Bedeutung der arteriellen Capillarhülsen auf diesem 
Gebiet. Ob ihnen selbst hierbei eine aktive Aufgabe zukommt, oder ob sie nur 
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mehr passive Schutzvorrichtungen darstellen, läßt sich zunächst nicht ent
scheiden, zumal diese Frage auch sehr schwer experimentell anzupacken ist. 
Als "starre" Gebilde dürfen sie jedenfalls nicht betrachtet werden, sonst wäre 
nicht zu verstehen, warum sie bei derselben Art (z. B. beim Menschen) einmal 
sehr deutlich hervortreten, ein anderes Mal dagegen viel weniger auffällig sind. 
Da sie ferner nur auf eine ganz bestimmte, oft kurze (Schwein, Katze, Hund) 
Strecke des Gefäßes lokalisiert sind und ein längerer Abschnitt des Gefäßes 
von capillarem Bau frei von ihnen bleibt, ist nicht recht einzusehen, daß die 
Hülse lediglich das Gefäß vor Zerreißungen bei starkem Überdruck zu be
wahren hätte. Auch die Wirkung der Hülse als Ventil für die Strömungsrichtung 
läßt sich weder aus dem morphologischen Bild noch aus Injektionsversuchen 
erklären. So bleibt vorerst nur übrig, in ihnen irgendwelche Regulationsvorrich
tungen besonderer Konstruktion zu erblicken, wobei aber die verschiedensten 
Verhältnisse (Innendruck und Außendruck auf die Wand des Gefäßrohrs, Strö
mungsgeschwindigkeit und Blutvolumen, Reibung und Widerstand an der 
Mündung, Elastizität der Wand usw.) berücksichtigt werden müssen. 

y) Endigungen der arteriellen Capillaren. 

Das letzte Ende des arteriellen Gefäßabschnittes verläßt die Capillarhülse 
als einfach endotheliales Röhrchen mit meist gering erweitertem Lumen und 
verläuft noch eine Strecke weit in der roten Pulpa. Soweit sind sich alle Unter
sucher einig, nicht aber darüber, wie die arterielle Capillare ihr Ende findet. 
Während die einen [BILLROTH (1862); W. MüLLER (1865); FREY (1874); KuLT
SCHITZKY (1895); HüYER (1894 und 1900); BANNWARTH (1891 und 1893)) für 
die Auflösung des Arterienendastes im Reticulum der Pulpa eintreten, nehmen 
die anderen [SCHWEIGGER-SEIDEL (1863); SoKOLOFF (1888); THOMA (1899 
und 1924); V. EBNER (1899); HELLY (1901 und 1903); JANOSIK (1903)) eine direkte 
Einmündung der arteriellen Capillare in die Venensinus der Pulpa an; WEIDEN
REICH (1901 a und b, 1903) steht auf einem vermittelnden Standpunkt und gibt 
beide Möglichkeiten zu [vgl. auch LEGROS und RoBIN (1874); SzYMONOWICZ
KRAUSE (1924) und BRAUS (1924)]. Die Mehrzahl der Befunde beruhen auf 
Injektionen der Blutgefäße, nur wenige stützen sich auch auf die Untersuchung 
mikroskopischer Schnitte. 

Die arteriellen Endcapillaren stellen an nicht ausgespülten Milzen sehr zart
wandige Röhrchen dar, deren Lumen meist etwas weiter ist als dasjenige der 
Hülsenarterie. Sie scheinen ziemlich gerade in großer Zahl zwischen den Venen
sinus zu verlaufen und lassen sich an gewöhnlichen Präparaten oft nur sehr 
schwer im Reticulum abgrenzen. Ihre Wand besteht aus äußerst flachen läng
lichen Zellen, die durch ein feines Netz retikulärer Fasern gestützt werden 
(Abb. 21). WEIDENREICH (1901) gibt an, daß die Endothelzellen anscheinend 
keine kontinuirliche Lage bilden, da sie nur spärlich nachweisbar sind; doch 
lassen sich an reinen Querschnitten keine deutlichen Unterbrechungen der 
Wand auffinden. Gegen ihr Ende zu erweitern sich die Capillaren häufig 
ampullenförmig (Abb. 21). Ihre Länge hat WEIDENREICH (1901) zu 60 bis 
90 p, ihre Weite zu 4 bis 10 fl bestimmt. 

Über ihre Endigungsweise läßt sich in der menschlichen .:VIilz nur sehr schwer 
Aufschluß erhalten. Man findet zwar häufig an Längsschnitten das eine Ende 
unscharf begrenzt, wie in Auflosung begriffen; doch dürfen solche Bilder nur 
mit großer Vorsicht bewertet werden, da bei schräger Schnittführung durch 
die Wand das feine Netz der Unterlage in das umgebende Faserreticulum über
geht (Abb. 21) und die Grenzen der dünnen blassen Endothelzellen sich nicht 
mit Sicherheit feststellen lassen [vgl. Y. EBNER (1899)]. Doch zeigt die Unter-
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suchung aufeinander folgender Schnitte, daß auf längere Strecken verfolgbare 
Capillaren plötzlich im Reticulum der Pulpa ihr Ende finden [s. auch WEIDEN
REICH (1901)]. 

Daneben erwähnt WEIDENREICH (1901) mit absoluter Bestimmtheit, daß 
er auch die direkte Einmündung von arteriellen Capillaren in einen Milzsinus 
beobachten konnte und bildet eine solche einwandfrei ab. Ich selbst habe sie 
in der menschlichen Milz nicht mit solcher Deutlichkeit gesehen, die über jeden 
Zweifel erhaben gewesen wäre; doch habe ich vielleicht nicht die genügende 
Zahl von Schnitten daraufhin durchsucht. Da hier die plexusartig miteinander 

I 

Abb. 44. Milz, Katze. Susa; Hamatoxylin· 
Thiazinrot. Trichterformige Erweiterung 
und Durchbrechung der Wand der arte
riellen Endcapillare. Vergr. 1: 450. [Nach 
K. NETJBERT (1922).] 1. Capilh1I'hnlse; 
2. arterielleEndcapillare; 3. deronMundung. 

verbundenen Sinus einen bedeutenden Raum 
einnehmen und dem Reticulum der roten 
Pulpa keine sehr beträchtliche Ausdehnung 
gestatten (vgl. Abb. 18 und Abb. 48), ist 
es sehr wohl möglich, daß gelegentlich auch 
eine arterielle Capillare direkt an einen 
Sinus Anschluß gewinnt. Jedenfalls ist aber 
die unmittelbare Einmündung in den Sinus 
beim Menschen sehr viel seltener, als die 
allmähliche Aufsplitterung der Capillare im 
Parenchym, sonst müßte sie bei der großen 
Zahl der Sinus und Capillaren doch häufiger 
zu finden sein. 

Über die Endigung der arteriellen Capil
laren bei einigen Säugern liegen die Unter
suchungen von NEUBEBT (1922) vor, der 
vermittelst der WoRONINschen Methode der 
Durchspülung und Dehnung an dicken 
Schnitten die Einzelheiten im Bau der 
arteriellen Endcapillaren sehr schön zur 
Darstellung brachte (bei Hund, Katze und 
Schwein). Er beschreibt sie für die Katze 
als aus endothelialen Längsleisten zu
sammengesetzt, verbunden durch relativ 
schmale Querleisten; die Aufspaltung der
selben erfolgt meist schon innerhalb der 
ScHWEIGGER-SEIDELschen Hülse und gibt 
durch periphere Zunahme des Lumens der 
Capillare eine trichterförmige Gestalt (Ab

bildung 44). Die Längsleisten tragen große ovale in der Gefäßrichtung liegende 
Kerne, die oft weit in die Lichtung vorragen und stets hell gefärbt und deutlich 
granuliert sind. Die Längs- und Querleisten hängen mit den Fortsätzen der 
Reticulumzellen zusammen und gehen schließlich ziemlich unvermittelt in die 
Maschenfäden des Pulpanetzes über (Abb. 44). Beim Schwein sind die End
capillaren länger und das Endothel stärker zusammengeschlossen; die Lücken 
treten erst im letzten, sich konisch erweiternden Abschnitt auf; beim Hund 
sind die Enstücke bedeutend erweitert und haben die Gestalt eines lang
gestreckten Bläschens, das von zahlreichen, mehr unregelmäßigen Öffnungen 
durchbrachen ist, welche in die Maschenräume des Reticulums überleiten 
(Abb. 45). Einen unmittelbaren Übergang von arteriellen Capillaren in die 
Sinus erwähnt NEUBEBT nicht; doch glaube ich ihn gerade beim Hund, 
allerdings nur sehr selten, auch beobachtet zu haben. Ebenso bildet ÜBER
NIEDERMAYR (1926) (Abb. 13 auf S. 487) das Eintauchen einer arteriellen 
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Capillare in einen Venensinus für den Hund ab, gibt aber zu, daß es sich um 
eine vereinzelte Beobachtung handelt. 

Die Frage der capillaren Übergangsbahn in der Milz ist ganz neuerdings 
von HuECK (1928) und HELD (1928 a, b) wieder erörtert worden. Beide treten 
für die freie Endigung der arteriellen Capillare im Mesenchym ein. Die Unter
suchungen von HuECK (1928) und seinen Mitarbeitern JÄGER (1929) und ÜBER
NIEDERMAYR (1926) gründen sich vorwiegend auf Durchspülungspräparate 
menschlicher Milzen; HuECK kommt zu dem Resultat, daß die individuelle 
Häufigkeit der geschlossenen Übergänge von arteriellen zu venösen Capillaren 
ungemein wechselt; die grundlegende Bedingung hierfür ist im Dehnungs-

V 

0,1mm 
Abb. 45. ~lilz von einem ausgewachsenen Hund; ausgespult und stark gedehnt. Formol 1 : 4; 
Versilberung nach BIELSCHOWSKY. SCHWEIGER-SEIDELsche Capillarhulse mit zwei austretenden 
arteriellen Capillaren. Die untere teilt sich vor 1hrer cndgultigen Auflosung im Reticulum noch 
einmal. h ScHwEIGGER-SEIDELschc Hulse; a blaschenformige Erweiterung am Ende der arteriellen 

Capillare (Ampulle); b durchbrochene \Yand des Capillarendes; v Venensinus. 

zustand des die Capillarbahn umgebenden Gewebes zu suchen. Die arterielle 
Capillare endigt frei im Reticulum, das Übergangsstück zur venösen Bahn liegt 
im Mesenchym und zwar wird das Lumen durch die "Flutkämmerchen" von 
ÜBERNIEDERMAYR (1926), die Wand durch die Reticulumzellen selbst gebildet; 
schließen sich letztere dicht aneinander, so daß kein Blut zwischen ihnen in 
benachbarte Maschenraume übertreten kann, so erfolgt der Blutstrom von der 
Arterie zur Vene geschlossen: sind die "Flutkämmerchen" dagegen offen, d. h. 
kommunizieren sie mit benachbarten Pulparäumen, so geht das Blut nicht 
direkt in die Venensinus, sondern zumichst erst in die Maschenräume der Pulpa 
über. Nach seinen Darstellungen ist also die Blutbahn in der Milz zwar struk
turell immer offen, funktionell aber je nach dem jeweiligen Zustand bald offen, 
bald geschlossen. 

Diese letztere Feststellung ist sehr wichtig und entspricht auch dem tat
sächlichen Sachverhalt, wie aus der weiteren Beschreibung des Baues und dm· 
Anordnung der Venensinus noch hervorgehen wird; die bei anderen Saugern 
und Wirbeltieren erhobenen Befunde können mancherlei Aufschluß geben. 
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Nur darüber, ob die Venensinus beim Menschen durch kleine capillare Anschluß
röhrchen mit dem Reticuluminhalt in Verbindung stehen (vgl. die Schemata 
Abb. 6 u. 7 S. 24 bei HuECK (1728)], kann man anderer Meinung sein. 

HELD (1928) arbeitete mit Hunden, deren Milz er lebensfrisch leerspülte 
unter sorgfältigster Vermeidung von Überdruck und danach aus derselben 
Kanüle mit defibriniertem Hühnerblut injizierte, wobei die allmähliche Füllung 
schrittweise verfolgt wurde. Er findet, daß die Hühnerblutkörperchen zuerst 
im Reticulum der Randzone um die Knötchen auftreten, dann aber auch sehr 
rasch im Reticulum der roten Pulpa. Die Hülsenarterien erweitern sich nach 
ihrem Durchtritt durch die Hülsen erheblich, teilen sich meist noch einmal 
dichotomisch und münden nach einem immer ziemlich gleich langen Verlauf 
frei im Reticulum, dessen Maschen in der Umgebung der Capillaren meist 
etwas weiter zu sein pflegen. Obwohl die Sinus bisweilen in ziemlicher Nähe 
der arteriellen Endigungen liegen, konnte nie eine direkte Verbindung zwischen 
diesen und den Sinus gefunden werden. Dünne Verbindungsröhrchen zwischen 
zwei Sinus (wie sie ja auch beim Menschen so häufig sind) können in dieser 
Hinsicht leicht zu Täuschungen Anlaß geben. 

Die Befunde von HELD (1928) verdienen besondere Beachtung deswegen, weil er selbst 
ehrlich genug zugibt, daß er das Gegenteil von dem zu beweisen hoffte, was er dann wirk
lich fand; sie sind also nicht durch Voreingenommenheit filr die eine oder die andere Mög
lichkeit beeinflußt. 

Die ampullenförmige Erweiterung der Endcapillare hat er nicht nachweisen können, 
was vielleicht damit zusammenhangt, daß andere Untersucher [NEUBERT (1922) und ich 
selbst] wenigstens gegen Schluß der Durchspulung zum Zwecke der Dehnung unter höherem 
Druck injizierten. 

GoLz (1893) hat die ampullenförmige Ausbuchtung des Arterienendes beim Hund 
(Abb. 45) bereits gesehen und beschrieben; doch glaubte er, daß sie sich direkt in die Vene 
fortsetze. 

HELD (1928) berichtet dann ferner auf Grund von Versuchen an Hunden, daß im ana
phylaktischen Shock die Sinus sich erheblich starker mit Blut gefullt zeigen, daß sich aber 
keine Veränderungen in der Blutbahn nachweisen lassen. Es liegt also kein Anhalt vor, 
daß im anaphylaktischen Shock irgendeine mechanische Regulierung des Blutweges statt
findet, etwa durch Kontraktion der ScHWEIGGER-SEIDELschen Hulsen. 

Fur die offene Blutbahn in der Milz spricht sich auch MrLLS (1926) aus auf Grund von 
Injektionsversuchen mit Tusche bei Hunden, Katzen, Kaninchen, und Meerschweinchen. 

Soweit andere Sauger in Betracht kommen, besitzen wir noch keine einwandfreien Be
funde; nach den bis jetzt vorliegenden erscheint die Annahme gerechtfertigt, daß zum 
größten Teil wenigstens die arteriellen Capillaren nicht als feste Röhren in den venösen 
Abschnitt des Kreislaufsystems übergeleitet werden, sondern schon vorher im Reticulum 
der Pulpa ihr Ende finden. Inwieweit der Blutstrom daselbst dann bis zum Eintritt in die 
Sinus noch eine mehr oder weniger "geordnete Bahn" verfolgt oder sich ganz diffus im 
Reticulum verteilt, wird in erster Linie von den jeweiligen funktionellen und formalen Zu
ständen des Reticulums selbst abhangig sein, dann aber auch vom Bau der Venensinus
wand, bzw. von dem Umstand, ob die Sinus mit eigenen Wurzeln im Reticulum ihren Anfang 
nehmen, oder als zwar mit Lucken versehenes, aber allseitig gleichgebautes Röhrensystem 
die Pulpa durchziehen (vgl. S. 523 f.). 

Auch bei den ilbrigen Klassen der Wirbeltiere sind noch nicht alle Fragen hinsichtlich 
des Zusammenhangs von Arterien und Venen geklart. Fur die Vögel (Ente, Taube, Krahe, 
Huhn und Sperling) gibt HoYER (1894) an, daß der Übergang der Capillaren teils direkt 
in Venen erfolgt, teils durch Vermittlung lakunarer aber waudungsloser Bahnen, was schon 
STOFF und HASSE (1872) angedeutet hatten. JOJ,LY (1911) fand, daß die Arteriencapillaren 
sich in blutgefüllte Raume öffnen, die wahrscheinlich mit den Venen zusammenhangen. 
GRESCHIK (1915) faßt diese lakunären Raume als venöse Capillaren auf, welche den Über
gang in die eigentlichen Venen vermitteln; der Kreislauf ist daher nicht vollkommen ge
schlossen. 

Unter den Reptilien scheinen bei den Schildkröten die Arterien in das Pulpareticulum 
überzugehen, aus dem sich andererseits wieder die Venen entwickeln [HOYER ( 1894)]; bei 
Schlangen und Eidechsen sollen dagegen die von Reticulumfasern umsponnenen arteriellen 
Capillaren sich direkt in die venösen Gefaße ergießen, die anfänglich noch keine eigene 
Wandung beaitzen [HOYER (1894)). 

Fur die urodelen Amphibien laßt sich die Auflösung der Capillare unmittelbar nach ihrem 
Austritt aus der Hülse in das Reticulum ziemlich leicht nachweisen [HARTMANN (1926)]: 
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geordnete, aber auf längere Strecken wandungslose Bahnen sind nicht vorhanden. Bei den 
Fröschen ist dies schon eher der Fall, wenigstens finden sich bei Rana zahlreiche nicht von 
besonderem Endothel ausgekleidete Lücken, die vielfach untereinander zusammenhangen, 
sich aber von den Reticulummaschen der Pulpa durch ihre bedeutendere Größe unterscheiden; 
sie bilden ein intermediäres Hohlraumsystem zwischen Arterien und Venen, und gewähren 
vielleicht den Blute eine mehr regelmäßige Durchflußmöglichkeit durch die Pulpa; dafür 
spricht auch, daß sich die Milz der Frösche außerordentlich leicht und schnell (in etwa 40 
bis 60 Min.) vollständig leer spülen laßt. 

Bei den Fischen scheinen die arteriellen Capillaren teils direkt in große sinusartig 
erweiterte Venen einzumünden (Abb. 46), teils aber auch nach kurzem Verlaufe sich in dem 
Reticulum der Pulpa aufzulösen (Abb. 43 ), ohne daß es zur Ausbildung besonderer lakunil.rer 
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Abb. 46. ~Iilz von Acanthias 'L'Ulgaris. BüüiN; Toluidinblau-Orange G-Eosin. Einmündung von 
arteriellen Capillarcn in eine ~Iilzvene. a Arterie der P ulpa ; v Vene; ak a rterielle Capillare; 

ll SCHWEIGGER·SEIDELSClle Hulse. 

Hohlraume kommt. HoYER (1894) laßt ebenfalls beim Ka-rpfen die Maschenraume des Netz
werks zwischen Arterien und Venen eingeschaltet sein, welch letztere keine eigene Wandung 
besitzen sollen. Dazu ist zu bemerken, daß größere Venen sich stets durch einen aus den 
bekannten Endothelzellen zusammengesetzten Saum gegenuber dem umgebenden Reticulum 
abgrenzen, auch ohne starkeren außeren l<'aserbelag; andererseits aber findet man auch 
sehr haufig die roten Blutkörperchen in Strangen und anastomosierenden Zugen wie in Ge
faßen im Pulpareticulum liegen, die bei naherer Besichtigung sich nicht als Endothelröhren, 
sondern nur als im Reticulum ausgespart e Raume erweisen. Diese milssen jedoch bereits 
in gewissem Sinne orientiert sein und dem Blute nicht nur in jeder beliebigen Weise den 
Durchtritt gestatten. 

b) Venen der Pulpa. 
Der venöse Anteil des Kreislaufsystems in der Milzpulpa wird zum weitaus 

größten Teil aus dünnwandigen Röhren von verschiedenem Kaliber und bei 
den verschiedenen Tierklassen wechselnder Anordnung gebildet; es sind dies 
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die sog. Milzsinus, auf welche BILLROTH (1857) zuerst die Aufmerksamkeit 
lenkte, indem er ihren Zusammenhang mit den Venen richtig erkannte und 
genauere Angaben über ihren eigenartigen Bau machte; er hat sie als capilläre 
Venen bezeichnet. Sie stehen beim Menschen sämtlich unter einander in Ver
bindung im Gegensatz zu den Arterien und bilden so ein dichtes, in das Parenchym 
eingelagertes Netzwerk (vgl. das Schema Abb. 2); an dieses sind die eigent
lichen Pulpavenen angeschlossen, die nur kurze Verbindungsstücke zwischen 
den Sinus und den Balkenvenen darstellen. 

a) Capillare Venensinus. 

Die Wand dieser letzteren zeigt einen von der gewöhnlichen Capillare sehr 
wesentlich abweichenden Bau; sie haben daher auch stets ganz besonderes 
Interesse erregt. Die Meinungsverschiedenheiten drehten sich dabei vorwiegend 
darum, ob die Röhre eine geschlossene Wandung besitze, oder ob letztere Lücken 
aufweise, durch welche der Gefäßinhalt in die Reticulummaschen übertreten 
könne und umgekehrt. Schon den älteren Untersuchern [BILLROTH (1861), 
SoKOLOFF (1888), BöHM (1899), v. EBNER (1899), WoRONIN (1898), HoYER 
(1900), WEIDENREICH (1901), HELLY (1901, 1903) u. a.J war aufgefallen, daß 
sowohl an Längs- wie an Querschnitten die Endothelzellen der Wand sich nicht 
gegenseitig zu berühren scheinen, sondern ein Gitterwerk darstellen, dessen Längs
leisten durch die Endothelzellen selbst, und dessen Querleisten durch Fasern, 
welche das Rohr umgreifen, gebildet würden; dazwischen finde sich ein feines 
strukturloses Häutchen eingeschaltet, welches das Gitter erst zum Rohre schließt. 
Für das Vorhandensein der Membran sind vor allem v. EBNER (1899 b) und 
WEIDENREICH (1901) eingetreten, welch letzterer ihr auf Flachschnitten eine 
fein granuläre Struktur zuerkennt, sowie gelegentliche Durchlöcherung, hervor
gerufen durch den Durchtritt von Leukocyten. Dagegen haben v. ScHUMAOHER 
(1900 b) und auch HoYER (1907) das Häutchen nicht feststellen können. 
MANGUBI-KUDRJAVTZEWA (1909) beschreibt den Zwischenraum zwischen zwei 
Endothelzellen als von einer feinkörnigen protoplasmatischen Masse ausgefüllt, 
die ebenfalls verschieden große in Reihen gestellte Lücken aufweist. 

Die das Rohr umgreifenden Ringfasern werden von v. EBNER (1899 b) 
und von v. SoHUMAOHER (1900) als völlig selbständige, dem Gefäß zugehörige 
Gebilde erachtet, während HoYER (1900), WEIDENREICH (1901), HELLY (1901, 
1903) und die meisten anderen sie als Teile des Reticulums bzw. seiner Fasern 
betrachten und sie auch ihrer Natur nach den letzteren gleichstellen. Gelingt 
es, die Endothelzellen (Stäbchenzellen) zu isolieren, so zeigen sie sehr häufig 
Unregelmäßigkeiten an ihren Rändern, sowie Einkerbungen der basalen Fläche, 
die teils als Reste der zerrissenen Membran [WEIDENREIOH (1901)], teils als 
abgerissene Intercellularbrücken [WoRONIN (1898)], teils als Anheftungspunkte 
der Ringfasern [WEIDENREICH (1901), JoLLY und CHEVALIER (1909) u. a.] 
gedeutet wurden. 

All diese wechselnden Bilder fanden ihre Erklärung durch die Untersuchungen 
MoLLIERS (1909 b, 1911), der von dem Gedanken ausging, daß man das Endothel 
seiner Entwicklung nach als ein in der Fläche ausgebreitetes Netzsyncytium 
auffassen könnte, dessen Formelemente im Pulpagewebe ausgesparte Gänge 
begrenzen und entweder unverändert Verwendung finden oder eine besondere 
Ausgestaltung erfahren; auf das gleiche Kaliber gebrachte Maschenräume des 
Reticulums bilden netzförmig zusammenhängende Röhren mit durchbracheuer 
Wandung, durch welche der Röhreninhalt mit dem Inhalt der Reticulum
maschen in Verbindung steht; durch stärkere Füllung können sowohl die 
Maschenräume als die Capillarlichtungen vergrößert werden und kehren beim 
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Nachlassen des Füllungsdruckes wieder in einen Gleichgewichtszustand zurück. 
Damit tritt MoLLIER ebenfalls für die Elastizität des Reticulums ein, die jedoch 
nichts zu tun hat mit der Wirkung der im Balkengewebe vieler Säuger vorhan
denen glatten Muskulatur, und die auch nicht einer Elastizität in rein physi
kalischem Sinne entspricht. 

Da der Gleichgewichtszustand des Reticulums und der Capillarwände jeweils 
sehr verschieden sein kann, wird es erklärlich, daß auch bei einzelnen Individuen 
derselben Tiergattung das Aussehen der capillaren Venensinus sich nicht immer 
in gleicher Weise darbietet, doch sind natürlich außer diesen durch den je
weiligen Zustand gegebenen Unterschieden auch strukturelle Unterschiede 
bei verschiedenen Tierarten zu berücksichtigen. 

Am leichtesten und elegantesten läßt sich die Konstruktion der Wand der 
capillaren Venensinus darstellen vermittels der von WoRONIN (1898) ange
gebenen und von MoLLIER (1909, 1911) bei einer Reihe von Säugern verwendeten 
Methode des Leerspülens von Gefäßen und Reticulum mit einer indifferenten 
Flüssigkeit1 unter schließlicher Dehnung des Organs (künstliche Stauung) durch 
Abklemmen der Vene. Es lassen sich jedoch auch an Schnitten von in gewöhn
lichem Zustand fixierten Organen alle Einzelheiten auffinden, wenn nur die 
Füllung von Gefäßen und Reticulum mit roten Blutkörperchen nicht allzugroß 
ist, so daß sie die Übersichtlichkeit erschweren. 

Besteht die Capillarwand, wie MoLLIER (1909 b, 1911) gezeigt hat, aus einem 
modifizierten Reticulum, so ergibt sich, daß ihr zelliger wie ihr fibrillärer, 
Bestandteil aufs engste zusammengehören, sowohl genetisch als funktionell, 
wenn sie auch beide beim definitiven Ausbau eine gewisse scheinbare Selbständig
keit von einander erhalten. Der zellige Bestandteil ist gegeben im "Endothel", 
der fibrilläre in den "Ringfasern" um die Sinus. Die formale Anordnung der 
Zellen bedingt eine bestimmt Anordnung der Fasern, und beide können wiederum 
abhängig gemacht werden von den auf die Wand einwirkenden Kräften, die 
sich teils als Druck des Mesenchyminhalts von außen her, teils als Blutdruck 
von innen her mit hydrodynamischen Kräften verbunden geltend machen. 
Inwieweit diese Einwirkungen schon von Anfang an auf die Ausgestaltung 
der Rohrwand von Einfluß sind und dem Reticulum eine besondere Form des 
Gitters aufzwingen, entzieht sich vorläufig noch unserer Kenntnis. Wir wissen 
nur, daß Endothel- und Fasernetz übereinstimmen, daß aber das Gitterwerk 
nicht bei allen Säugern die gleiche technische Differenzierung erfährt (vgl. 
Abb. 18, 47, 48, 50 u. 51). Es ist das Verdienst von MüLLIER, dies zuerst in ein
deutiger und klarer Weise gezeigt und damit auch die lange ungelöste Streitfrage 
der Blutzirkulation in der Milz wenigstens morphologisch zu einer befriedigenden 
Lösung geführt zu haben. 

Wenn man die Wand eines flächenhaft angeschnittenen Venensinus betrachtet, 
so besteht ihre innerste Lage (das "Endothel") aus langen, schmalen, band
artigen Streifen (Abb. 47 el), die sich häufig nicht vollständig berühren, 
sondern einen schmalen Spalt zwischen sich erkennen lassen, und die gelegent
lich einen Kern eingelagert enthalten, der die Breite des Streifens meist über
ragt (Abb. 47); auf Langsschnitten durch die Lichtung des Rohres zeigt sich 
der Streifen als dünnes protoplasmatisches Stäbchen (Abb. 47 links oben und 
Abb. 48 links unten): ist der Kern getroffen, so ragt er oft weit in die 
Lichtung vor (Abb. 48lk) und scheint wie an einem Stiel an der Wand zu 

1 Da bei größeren Tieren die Durchspulung bis zur völligen Entfernung der freien Zellen 
aus der roten Pulpa oft viele Stunden in Anspruch nimmt, ist es zweckma.ßig, die auf Körper
temperatur erwarmte Spülflüssigkeit mit Sauerstoff zu sa.ttigen, um die Zellen des Reticulums 
möglichst lange frisch und lebend zu erhalten; der Zusatz einer Spur von Amylnitrit (etwa 
ein Tropfen auf 2-3 Liter Flussigkeitl erleichtert die Durchspulung. 
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hängen. Das ganze Gebilde sieht einer echten Endothelzelle nur in den gröbsten 
Umrissen ähnlich; es ist viel dicker und gleichmäßiger in seinen Durchmessern; 
deutlich zugespitzte Enden lassen sich nicht nachweisen (Abb. 47 u. 48). Noch 
schöner läßt sich an Querschnitten zeigen, daß die innere Lage der Gefäßwand 
aus einzelnen, nicht immer in ganz regelmäßigen Abständen von einander ange
ordneten Längsleisten1 [MoLLIER (1911)] besteht, deren Durchmesser kaum 
Schwankungen zeigt (Abb. 48 l). Nur, wo sie sich schräg überdecken, wie in 
Abbildung 48 links unten scheinen sie in einander zu fließen; doch läßt sich 
auch hier an der abwechselnd helleren und dunkleren Färbung bei verschie
dener Einstellung die Diskontinuität der Wandung deutlich wahrnehmen. 

X 

0,05rnm 

Abb . 47. Milz eines 36jahrigen Hingerichteten. ZENKER-Formol; Tannin-Osmiumsaurenach WoRo
NIN. Zwei capillare Milzvenen tangential getroffen. rf Ringfasern; el Endothelleisten; r Reticulum· 
zellen; lf Längsfaser; e Erythrocyten; nl neutrophile Leukocyten im Gefaß; frz freie Zellen der Pulpa. 

Diese protoplasmatischen mit Kernen versehenen Längsleisten lassen sich 
an nicht ganz frischen Organen verhältnismäßig leicht isolieren; WEIDEN
REICH (1901) hat sie als Stäbchenzellen bezeichnet und auch bestimmte Maße 
für sie angegeben; doch betont MüLLIER (1911), daß es "Stäbchenzellen" als 
Einzelelemente nicht gibt; was man zu Gesicht bekommt, sind nur Bruch
stücke von Längsleisten, die an ihren Enden keine scharfe Kontur besitzen, 
da sie keine Grenzen und kein Ende haben; sie stellen ein in sich geschlossenes 
System dar. Auch ihre Längsränder sind häufig nicht scharf begrenzt (nament
lich bei Tieren), sondern weisen gelegentlich kleine zipfelige Fortsätze auf, die 
auf quere Verbindungen der Stäbchen hinweisen. Die dem Reticulum zu
gewendete Fläche der Längsleisten läßt mehr oder weniger regelmäßige Ein-

1 WEIDENREICH (1901) spricht von den Längsleisten als Fibrillen oder Fasern; ich möchte 
diesen Ausdruck als irreführend ablehnen; da er für ganz spezielle Differenzierungen bereits 
festgelegt ist. Mit Fibrillen haben die Endothelleisten gar nichts gemein, als Fasern könnten 
sie höchstens ihrer groben außeren Form, nicht aber ihrer Struktur nach bezeichnet werden. 
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kerbungen erkennen, in welche sich die Ringfasern einfegen [WEIDENREICH 
(1901); MoLLIER (1911); JoLLY und CHEVALIER (1909); MANGUBI-KUDRJAVTZEWA 
(1909); SCHAFFER (1924) ). 

Die Struktur des Längsleistenplasmas ist undeutlich fein granuliert; es um
gibt den Kern in so dünner Schicht, daß er oft ohne Hülle nur der Leiste auf
zusitzen scheint (Abb. 48 lk). Der basale Abschnitt der Leiste dagegen ist in 
besonderer Weise differenziert, was sich durch elektive Färbung kundgibt. 

0,05mm 

Abb. 48. Milz eines 27ja hrigen Hingerichteten, sofort nach dem Tode mit Formol-0,9 %-Kochsalz
losung (1 : 8) durchspult; Eisenhamatoxylin nach HEIDENHAIN. Zwei Venensinus quer, schrag 
und langs getroffen mit dazwischen verspanntem Reticulum. Die zirkulären Ringfasern sind un
gefarbt geblieben. v Venensinus; 1 Längsleisten; b Basalplatten; lk Langsleistenkerne; r Reticulum· 
zellen; m Reticulummaschen. Aus zwei benachbarten Stellen kombiniert. Gez. von Fr!. E. ScHMIDT. 

A. MANGUBI-KUDRJAVTZEWA (1909) hat diese eigenartige Struktur erstmalig 
beschrieben und als Basalplatte der Endothelleiste bezeichnet; sie hebt sich 
besonders scharf hervor bei Eisenhämatoxylinfärbung nach HEIDENHAIN (Ab
bildung 48 b), wo sie als schwarzer Strich (Querschnitt) den äußeren Rand der 
Zelle abgrenzt. Diese Basalplatte ist nicht gleichmäßig dick, sondern erweist 
sich am Querschnitt in der Mitte etwas dünner (Abb. 48 rechts am Querschnitt), 
so daß sie also ein schmales, der Längsleiste anliegendes Band mit etwas auf
gewulsteten Rändern darstellt, das jedoch niemals über den seitlichen Rand 
der Zelle hinausragt oder gar nachbarliche Zellen miteinander verbindet. Wird 
sie der Fläche nach getroffen, so erscheinen die Ränder dunkler, der Mittel
streifen heller gefärbt (Abb. 48 rechts am Längsschnitt); außerdem zeigt sich 
dann noch, daß sie nicht der Endothelleiste in ganzer Länge anhaftet, sondern 
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unterbrochen ist in nicht ganz regelmäßigen Abschnitten, so daß sie also aus 
mehreren einzelnen Stücken besteht; die Zwischenräume fallen jeweils mit einer 
der obengenannten Einkerbungen zusammen. Da die Basalplatten nun immer 
im gleichen Querschnittsniveau der Endothelleiste liegen, oder wenigstens 
nahezu, z. B. beim Menschen und Affen, so zeigt die Venenwand an geeigneten 
Längsschnitten eine Streifung, ähnlich wie diejenige der Skeletmuskelfaser, nur 
viel breiter und weniger regelmäßig (Abb. 48). 

Mit den Ringfasern (Abb. 47 rf; in Abb. 48 beachte die hellen Streifen 
zwischen den Basalplatten) sind die Basalplatten nicht verbunden, da sie bei Ab
lösung der Endothelleiste von der Wand stets dieser anhaften, aber niemals 
den Fasern. Sie bildet demnach ein besonderes Differenzierungsprodukt des 
Protoplasmas der Endothelleiste selbst, das vielleicht mit den Cuticularbil
dungen anderer Zellen verglichen werden kann [A. MANGUBI-KUDRJAVTZEWA 
(1909)]; mikrochemisch ist die Basalplatte nicht weiter untersucht worden. 

JoLLY und CHEVALIER (1909) haben in der "strie bordante" der Faserendothelzellen 
offenbar die gleiche Bildung gesehen; sie fassen dieselbe als eine Art Sohle auf, mittels 
welcher die Endothelfasern an der Wand (HENLEsche Fasern) fixiert werden. 

Kurzlieh hat auch FooT (1928) an den Endothelleisten oberflächlich gelegene Verdik
kungen beschrieben, welche den Querstreifen von Skeletmuskeln ähnlich sehen, und die 
er nur bei SZYMONOVISZ (1924) erwahnt fand. 8einen Bildern nach kann es sich nur um die 
Basalplatten MANGUBI-KUDRJAVTZEWAs handeln. 

Die Kerne liegen stets in dem indifferent plasmatischen Anteil der Längs
leisten, über deren Rand sie sowohl seitlich als vor allem nach dem Lumen zu 
weit vorragen (Abb. 47 und 48); doch läßt sich bei stetiger Änderung der Ein
stellung deutlich feststellen, daß ein Kern stets nur einer Längsleiste zugehört 
[WEIDENREICH (1901); MANGUBI-KUDRJAVTZEWA (1909); MüLLIER (1911)], 
nicht aber mehreren nebeneinanderliegenden [BÖHM und DAVIDOFF (1898); 
BöHM (1899)]. Da aber andererseits die Endothelleiste keinen Anfang und 
kein Ende besitzt, sondern einen Teil eines Syncytiums darstellt [MOLLIER 
(19~~. 1911)], wird natürlich eine Längsleiste auch mehrere Kerne besitzen. 

Uber die Struktur der Kerne ist nicht viel zu sagen; sie gleicht im allgemeinen 
derjenigen der Endothel- und Reticulumzellen in der zarten Membran und dem 
in kleinen Körnchen fein netzförmig verteilten Chromatin (Abb. 47 und 48) 
in reichlich ungefärbt bleibendem Kernsaft, sowie der Anwesenheit von ein 
bis zwei Nucleolen1 . 

Als besonders auffallende Eigentümlichkeit der Endothelleistenkerne schildert 
WEIDENREICH (1901) bei den meisten zwei oder drei in der Längsrichtung ver
laufende ziemlich breite, mehr oder weniger parallele, doppelt konturierte 
Streifen, die Einfaltungen der Kernmembran in den Kern hinein entsprechen. 
Sie sind ebenso an frisch untersuchten Kernen zu beobachten und können 
daher keinem Kunstprodukt entsprechen. Ich habe diese Einfaltung, die sich 
auch bei MANGUBI-KUDRJAVTZEWA (1909) abgebildet findet, ebenfalls gelegent
lich gesehen, möchte aber nicht so sicher wie WEIDENREICH behaupten, daß 
sie nur den Endothelkernen zukomme. 

Zu den Basalplatten scheinen die Kerne keinerlei Beziehung zu haben; 
sie sitzen ihnen auch niemals dicht auf. 

Daß die Endothelzellen in den Venensinus außerordentlich langgestreckte 
Elemente darstellen, war schon den älteren Untersuchern bekannt [BILLROTH 
(1861, 1862); ScHWEIGGER-SEIDEL (1863)], ebenso wie das mehr "sprossenartige" 
Aufsitzen der Kerne [SCHWEIGGER-SEIDEL (1863)]. Der letztere fand die Zellen 

1 Daß in Abb. 48 die Kerne oft reichlich dunkel gezeichnet sind, rührt daher, daß zur 
besseren Darstellung des protoplasmatischen Reticulums nur kurz in verdünnter Eiseu
alaunlösung differenziert, nicht aber auf den feineren Nachweis der Chromatinanordnung 
und Menge Rücksicht genommen wurde. 
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dicht nebeneinander liegend, W. MüLLER (1865) diese zuweilen verästelt. 
BILLROTH (1861, 1862) beobachtete beim Menschen Massen von spindeiförmigen 
Endothelzellen, teils isoliert, teils membranartig zusammenhängend, ließ es 
aber dahingestellt, ob sie untereinander und mit der Venenwand durch feinere 
Fortsätze verbunden sind, oder der letzteren nur lose anliegen. Beim Schaf, 
Rind und Schwein sollen die Zellen größtenteils zu einer homogenen Membran 
verschmolzen sein. Man war sich also über die Form schon einigermaßen klar, 
nicht aber über die Verbindung der Zellen untereinander, und noch weniger 
darüber, daß diese Zellen selbst die Wand bilden. Das geht auch daraus hervor, 
daß noch WEIDENREICH (1901) und v. EBNER (1899) ein besonderes Häutchen 
als Unterlage annehmen, während KYBER (1870) und MANGUBI-KUDRJAVTZEWA 
(1909) eine Art Kittsubstanz zwischen den Zellen gesehen haben wollen. 

Auch der Gedanke an eine Contractilität dieser Zellen ist nicht ganz neu; 
denn WHITING (1897) und v. EBNER (1899) hielten sie für glatte Muskelzellen; 
KoELLIKER (1867), der anfangs ebenso dachte, erkannte jedoch später ihre 
endotheliale Natur. Auch WEIDENREICH (1901) hält sie höchstwahrscheinlich 
für contractil, ebenso ScHAFFER (1924). 

Die Differenzierung der Mesenchymzellen in lange, parallel zueinander ge
ordnete Leisten, die entweder durch Spalten getrennt sind oder auch einander 
berühren können, gilt nur für die Venensinus in der Milz des Menschen und der 
Affen [MoLLIER (1909, 19ll); MANGUBI-KUDRJAVTZEWA (1909)]; bei anderen 
Saugern ist die Ausgestaltung bereits etwas verschieden, wie nachher zu be
sprechen sein wird. 

Zunächst muß jedoch erörtert werden, auf welche Weise die quere Ver
bindung zwischen den Langsleisten zustande kommt; denn bei der Annahme, 
daß die endotheliale Wand aus einem syncytialen Netzreticulum hervorgegangen 
ist, muß unter Berücksichtigung der zur Differenzierung führenden Faktoren 
gleichzeitig mit der Umbildung eines bestimmten Anteils des ursprünglichen 
Netzes zu den Längsleisten auch eine Umformung des übrigen Anteils statt
finden, die in der Verbindung der Längsleisten zum Ausdruck kommt, entweder 
in der Erhaltung quer verlaufender Brücken, oder als mehr oder weniger selb
ständig gewordene Züge, welche die Längsleisten überhaupt erst funktionell 
zum Rohr zusammenhalten. Auch die queren Züge bilden keine zusammen
hängende Membran, sondern umschließen die Längsleisten in Form einzelner, 
mehr oder weniger regelmäßig angeordneter Bänder, so daß die gitterförmige 
Struktur der Rohrwand gewahrt bleibt. Während aber die Längsleisten aus 
dem protoplasmatischen Anteil des Netzes hervorgehen, sind die Querleisten 
auf eine stärkere Differenzierung der in ihm eingelagerten Fasern zurückzuführen, 
und werden durch die beim Menschen außerordentlich dicken und weitgehend 
selbständig gewordenen Ringfasern dargestellt. Diese Ringfasern waren 
bereits HENLE (1860) aufgefallen, der sie einfach als Bindegewebe auffaßte und 
beschrieb. Die Mehrzahl der älteren Autoren [W. MüLLER (1865); ScHWEIGGER
SEIDEL (1862, 1863); BILLROTH (1861, 1862); HOYER (1894, 1900) u. a.] sehen 
in ihnen Teile des Faserreticulums der Pulpa: auch WEIDENREICH (1901) läßt 
sie dem Reticulum angehören und mit ihm in vielfacher Verbindung stehen; 
sie bilden, der Röhrenwand von außen eng anliegend ein dichtes Netzwerk, 
in dem die zirkulär verlaufenden Fasern überwiegen, und sehen elastischen 
Elementen ähnlich, ohne jedoch immer die für diese üblichen Reaktionen zu 
geben. v. EBNER (1899), BoHM (1899) und v. ScHUMACHER (1900) betrachten 
sie als elastische Fasern auf Grund der Färbbarkeit mit Orcein; auch ScHAFFER 
(1924, Abb. 386 auf S. 306) bildet einen Schnitt ab, in welchem die Ringfasern, 
nicht aber die Reticulumfibrillen, durch saures Orcein sehr schön dargestellt 
sind: doch hält er sie nicht für elastisch, sondern der Gruppe der argyrophilen 

33* 
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Fasern zugehörig [vgl. PLENK (1927) a, b] und führt die Färbbarkeit durch 
Orcein auf das Alter der Farblösung zurück1. HoEHL (1900) rechnet sie zur 
Gruppe der kollagenen Fasern, vor allem wegen ihrer Resistenz gegen die V er
dauung mit Pankreatin. HoYER (1900) meint, daß die Ringfasern als Reticulum
fasern anzusehen seien, die irrfolge der bedeutenden Zunahme des Venenumfangs 
und der Steigerung des Blutdrucks nicht nur eine eigenartige Anordnung, son
dern auch bezüglich ihrer Struktur die Eigenschaften von elastischem Gewebe 
(wahrscheinlich irrfolge von Entwicklung von elastischen Fäden in ihrem Innern) 
annehmen. Eine ähnliche Auffassung geben THOME (1901) und LEHRELL 
(1902). Die meisten der genannten Autoren sind ferner der Anschauung, daß 
die zirkulären Ringfasern völlig selbständig geworden sind und als freie Fasern 
das Endothelrohr umfassen. Dagegen ist MoLLIER (1911) der Ansicht, daß auch 
das kräftige Ringfasernetz seine Beziehungen zum protoplasmatischen Syn
cytium noch nicht vollständig aufgegeben hat und zwar deswegen, weil die 
Zwischenräume des Gitters nicht scharfwinklige, sondern abgerundete Kanten 
besitzen, die Faser selbst aber mit stets gleichem Kaliber über diese Verbrei
terung hinweggeht. Durch diesen feinen Überzug wird der syncytiale Zusammen
hang auch in querer Richtung gewahrt. 

Beim Menschen und Affen umgeben die Ringfasern das Sinusrohr in an
nähernd regelmäßigen Abständen (Abb. 18, 47 und 49); zuweilen gabelt sich 
eine Faser in spitzem Winkel (Abb. 47) oder es sind zwei benachbarte Fasern 
durch eine schräg verlaufende miteinander verbunden. In der Längsrichtung 
ziehende, den Endothelleisten unmittelbar aufliegende Fasern sind nicht vor
handen. Auf dem Querschnitt erweist sich die :Faser als drehrund und zeigt 
dann gelegentlich (Abb. 47 bei X) einen nicht homogenen Querschnitt, sondern 
eine etwas dunklere Außenzone. Dies tritt auch bei starker Vergrößerung an 
Längsschnitten hervor (Abb. 49) und ist vielleicht ein Hinweis dafür, daß man 
es bei der Ringfaser nicht mit einem besonders stark entwickelten Einzelgebilde 
zu tun hat, sondern mit einer größeren Zahl von Fibrillen, die durch einseitige 
Verspannung zusammengeschoben werden. 

HuECK (1928) schließt sich den Darstellungen von MoLLIER (1911) im wesent
lichen an, nur betont er, daß der Name "Ring- oder Querfasern" irreführend 
sei, d<t sie nicht ringförmig, faßreifenartig die Venenröhren umgeben, sondern 
nur einen tangential angeordneten Fasermantel darstellen, der gegenüber dem 
Längssyncytium der Sinus weitgehend selbständig geworden ist, aber in das Faser
reticulum der Pulpa unmittelbar übergeht, bzw. einen Teil desselben darstellt 
(vgl. seine Abb. 2a und b auf Taf. I. 1928). 

Daß die Ringfasern aus den Reticulumfasern des undifferenzierten Sinus
rohres hervorgehen, wurde bereits erwähnt [MoLLIER (1910, 1911)]; aber die 
feinere Untersuchung ergibt doch, daß sie nicht nur als Fibrillen des indifferent 
gebliebenen anschließenden Pulpanetzes gewertet werden dürfen. Sie liegen 
den Längsleisten dicht an, sogar etwas in dieselben hineingedrückt, wodurch 
bei der Isolierung die Einkerbungen in den letzteren hervorgerufen werden. 
An dickeren Längsschnitten läßt sich durch verschiedene Einstellung der Mikro
meterschraube ohne weiteres dartun, daß sie sich der Krümmung des Gefäß
rohres eng anschmiegen, nicht nur ihr tangential anliegen, und auch an Quer
schnitten, die gerade die Faser treffen, zeigt sich deutlich, daß sie das Rohr 
wirklich zirkulär umfaßt (vgl. Abb. 18 bei vf, sowie Abb. 21 bei v), während 
der Querschnitt zwischen den Ringfasern nur das ausgesparte Lumen erkennen 
läßt (Abb. 18 bei vs). Würden die Sinusfasern nicht tatsächlich Ringfasern 
um das Venenrohr darstellen, so wäre es nicht gut möglich, sich vorzustellen, 

1 Briefliche Mitteilung. 
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wieso an einem beliebigen Schnitt durch die Pulpa ein derartig regelmäßiges 
Bild der Faseranordnung zustande kommen könnte, wie es in Abb. 18 sich dar
bietet, die ein völlig unretuschiertes, nur mit einem primitiven Apparat (Micam
Camera von LEITZ) aufgenommenes Photogramm wiedergibt. 

Die Ringfasern bilden also ein System für sich innerhalb des Pulpareticulums, 
jedoch :qur durch ihre Form und Anordnung; der Zllßammenhang mit letzterem 
wird nicht vollständig aufgegeben. Wie auf Abb. 49 bei xx ersichtlich, zweigen 
von den Ringfasern oft ein oder mehrere viel feinere Fibrill")n ab, welche in das 

O,OSmm 
Abb. 49. Milz vom Menschen (36jahriger Hingerichteter). Formol 1 : 4. Versilberung nach BIEL· 
SCHOWSKY. Zirkulare Ringf>tsern der capillaren Venensinus flach >tngeschnitten. cf Zirkulare 
Ringf>tsern; bei x am Querschnitt; if starke ilie Venensinus in der L>tngsrichtung begleitende Reti
culumf>tsern; rf Reticulumfasern; bei xx Abzweigung feiner Reticuhunfasern von der Ringfaser. 

Faserreticulum der Pulpa überleiten und die Verbindung mit ihm herstellen 
(vgl. auch das Schema in Abb. 17), ebenso wie den protoplasmatischen Längs
leisten sternförmige Mesenchymzellen sich von außen anschmiegen (Abb. 48, 
besonders an dem rechts gelegenen tangential getroffenen Gefäß) oder durch 
Ausläufer mit ihnen verschmelzen. Auch dies spricht dafür, daß wir in den 
Ringfasern durch ein Bindemittel [MoLLIER (1911)] verkittete Fibrillenbündel 
zu sehen haben. Daß die Reticulumfasern sich in der Umgebung der Venen
sinus nochmals zu kräftigen , vorwiegend längsgerichteten Bündeln zusammen
schließen (Abb. 8, 18 und 49) wurde bereits früher erwahnt. 

FooT (1928) faßt die Ringfasern uberhaupt nicht als einheitliche Bildungen auf, sondern 
als breite, blasse Bander von protoplasmatischem ~Iaterial, welchen an einzelnen Stellen 
Reticulinfibrillen aufgelagert sind, uber welche das Band auf jeder Seite hervorschaut 
(:\1ALLORYS Phosphorwolframsaure-Hamatoxylin), wahrend die Tanninsilberimpragnation 
das ganze Band schwarz farbt. Zwischen den Endothelleisten und den protoplasmatischen 
Ringbandern sollen die Venensinus noch durch ein zartes Xetzwerk zusammengehalten 
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werden, das aus den feinen Ausläufern kleiner, quadratischer, adventitieller Zellen besteht, 
welche dem Endothel außen anliegen. Es kann sich dabei wohl nur um die Fortsatze der 
zwischen den Venensinus verspannten Reticulumzellen handeln, die mit den Endothelleisten 
vielfach in Verbindung stehen (vgl. Abb. 48). 

Für die Zusammensetzung der Reifen aus Bündeln von Elementarfibrillen, die von 
sparlichem Symplasma uberzogen sind, tritt auch 0Rs6s (1928) ein. Die "Reifenbuschei'· 
entstehen durch Kondensation des die Sinus umgebenden Reticulums. Bei Desquamation 
der Endothelzellen sollen die Basalplatten derselben an den Reifen hangen bleiben. 

Ihrer Natur nach müssen wir die Ringfasern wohl vorläufig noch zu den 
retikulären Fasern rechnen, da sie sich besonders schön mit allen jenen 
Methoden hervorheben, die auch die Reticulinfasern zur Darstellung bringen. 
Sicher sind es keine elastischen Elemente im gewöhnlichen Sinne, und auch 
von den kollagenen Fasern unterscheiden sie sich zum mindesten durch ihre 
Form, wenn sie auch viele Reaktionen derselben geben (vgl. Abb. 8). Die Frage, 
ob die zur Zeit als retikuläre Fasern bezeichneten Fibrillen alle einheitlicher 
Natur sind, ist heute noch nicht endgültig entschieden; soweit die Ringfasern 
in Betracht kommen, scheint es wohl kaum angängig, sie als prakollagene 
[PLENK (1927a, b); ALFEJEW (1926) u. a.] zu betrachten, die gewissermaßen 
dauernd auf embryonaler Stufe stehen bleiben. Gerade die spezielle Entwicklung 
und Umbildung dieser Fasern zu den bekannten in so hohem Maße selbständig 
gewordenen Gebilden spricht dafür, daß auch die Ringfasern aus einer voll 
ausgereiften, sich nicht weiter differenzierenden Substanz bestehen. Die leichte 
Imprägnierbarkeit mit Silber, die sie mit den Fibrillen des Mesenchyms gemein
sam zeigen, bietet keinen Beweis für eine chemische Identität, da sie auch auf 
anderen Ursachen beruhen kann. Retikuläre Fasern vermögen sich unter Um
ständen in kollagenes Bindegewebe umzuwandeln; dagegen hat noch niemand, 
auch nicht bei pathologischen Vorgängen, die Entstehung kollagener Fasern 
aus den Ringfasern der Venensinus beobachtet. 

Eine weitere an den Ringfasern wahrzunehmende Erscheinung verdient 
in dieser Hinsicht noch der Beachtung: es ist dies ihr geradliniger Verlauf 
(Abb. 49), der sie sehr auffällig von den benachbarten, gewellten, retikulären 
Fasern unterscheidet; er ist bedingt einerseits durch die feste Verbindung der 
Ringfasern mit den endothelialen Längsleisten 1, weist aber auch darauf hin, 
daß sie in hohem Grade dehnbar sind, da sie bei der Erweiterung des Lumens 
nachgeben müssen und danach wieder in ihre alte Form zurückkehren. Sie 
sind also in gewissem Sinne elastisch, jedoch von gewöhnlichem elastischen 
Gewebe verschieden, und verleihen dadurch der Rohrwand eine größere Nach
giebigkeit, als sie sonst dünnwandigen Gefäßen zukommt, aber auch eine weit
gehende Festigkeit gegenüber den schädlichen Einwirkungen allzu großer Schwr.n
kungen. Feine, in sie eingelagerte elastische Fäserchen wie HoYER (1900) 
konnte ich nicht finden, auch nicht bei sehr protrahierter Färbung mit den für 
elastische Fibrillen spezifischen Methoden. 

Auch hierin zeigt sich die enge Zugehörigkeit der Ringfasern zu den endo
thelialen Längsleisten, mit welchen zusammen sie die Wand des Rohres bilden. 
Beide sind jetzt nicht mehr Teile des Reticulums, obwohl aus diesem hervor
gegangen und trotzdem die dauernde Verbindung mit letzterem nicht voll
ständig gelöst wird. 

1 Eine seihstaudige Verschiebung der Ringfasern an der Sinuswand [HuECK (1928)] er
scheint uns deshalb nicht gut mögli~h, da erstere in die Einkerbungen der Endothelleisten 
eingelassen sind und durch diese festgehalten werden. Dem widerspricht auch nicht, daß 
sie bei Maceration leicht von den Endothelleisten abgetrennt werden. Dagegen kann sich 
das ganze Sinusrohr (Endothelleisten + Ringfasern) sehr wohl gegenuber dem umgebenden 
Reticulum verschieben, wie aus dem Vorhandensein der kräftigen, welligen, das Rohr in 
der Langsrichtung begleitenden Reticulumfasern hervorgeht, sowie aus dem Umstand, 
daß die Ringfasern selbst mit dem ungeordneten Faserreticulum durch viel feinere Fibrillen 
verbunden sind, die ebenfalls nicht geradlinig verlaufen. 
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Daß dies zutrifft, zeigen die vergleichend histologischen Untersuchungen 
von MoLLIER (1909, 1911), die das Verständnis für die eigenartige, vom Bau 
aller übrigen Capillaren abweichende Konstruktion der Venensinus in der Milz 
beim Menschen erst gegeben und einen Einblick in das allgemeine Prinzip des 
Aufbaues ermöglicht haben. 

Wenn man die flächenhaft getroffene Wand eines gedehnten Venensinus 
beim Hunde betrachtet (Abb. 50), so bietet das Bild zunächst wieder die Form 

(},1mm 

Abb. 50. )Iilz vom Hund; stark ausgespult und gedehnt. Formol 1 : ,! ; Versilberung nach BIEL
SCHOWSKY. Gitterfasern in der durchbrochenen \Vand der Venensinus in der Pulpa. Kontinuier
licher Zusammenhang mit den R eticulumfasern. c Endothelzellkerne in starker betonten 

protoplasmatischen Langszugen. 

eines regelmäßigen Gitters, das sich jedoch von dem Gitter des Menschen vor 
allem dadurch unterscheidet, daß die queren Züge desselben nicht nur aus 
Ringfasern bestehen, sondern zum größeren Teil protoplasmatischen Brücken 
zwischen den einzelnen Längsleisten (Endothelzellen) entsprechen. Hier ist 
also noch wirklich ein syncytiales protoplasmatisches Gitter vorhanden, so daß 
von Endothelzellen oder einzelnen Längsleisten schon nicht mehr gesprochen 
werden kann. Daran wird auch durch die Tatsache nichts geändert, daß die 
eingelagerten länglichen Kerne in der Achsenrichtung des Rohres stehen und 
die protoplasmatischen Züge in ihrer Umgebung in der Längsrichtung verstärkt 
erscheinen (Abb. 50 bei e). Dieses protoplasmatische Gitter wird gestützt durch 
ein fibrilläres Gitter, dessen Elemente sehr viel feiner sind als beim Menschen 
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(vgl. Abb. 50 mit Abb. 181); sie umgreifen das Rohr der Hauptsache nach noch 
in zirkulärer Richtung, sind aber nicht durch vereinzelte schräge Züge unter
einander verbunden, sondern durch zahlreiche mit den Längszügen verlaufende 
Fasern, so daß das Fasergitter sich dem protoplasmatischen aufs engste 
anschließt (Abb. 50); meist sind die Fasern in den Rand der Plasmabrücken 
eingelagert, seltener durchkreuzen sie dieselben in der Mitte. 

Von dem Fasergitter der Sinuswand zweigen zahlreiche Fibrillen ab und 
gehen in das Reticulum über (Abb. 50 und 45 rechts oben). 

Während nun in der Milz des Hundes protoplasmatisches und Fasergitter 
noch eine relativ große Regelmäßigkeit der Form erkennen lassen, die auch 
bei weniger ausgesprochenem Gitterbau noch in der stärkeren Betonung der 
Längszüge bei schmaleren Querbrücken, und in einer damit verbundenen Längs-

k 

Abb. 51. :Milz des Rindes. Färbung nach l\IALLORY. Ungeordnetes protoplasmatisches Reticulum 
als Wandbegrenzung der Venensinus. v Quer getroffener Venensinus; vr retikulare Wand eines 

Venensinus; r Reticulumzellen; k längsgetroffener Kern einer Venenwandzelle. 
(Na ch l\IOLLIER 1911). 

aufreihungder Maschenräume zum Ausdruck kommt, wird bei anderen Säugern , 
namentlich beim Schaf und Rind [MOLLIER (1911)) die Form des protoplasma
tischen Netzwerkes immer regelloser. In Abb. 51, die einen Flachschnitt durch 
einen Venensinus in der Milz des Rindes zeigt, erweist sich die Wand desselben 
nur mehr als ein ungeordnetes plasmatisches Netzwerk mit völlig regellos ein
geschalteten Lücken, in welchem selbst die zugehörigen Kerne keine Anordnung 
in einer Richtung mehr erkennen lassen. Sie entspricht dem gewöhnlichen 
Reticulum der Pulpa, das nach dem Lumen zu flächenhaft verspannt und 
ausgehöhlt erscheint, nach der anderen Seite hin direkt in das nachbarliche 
Reticulum übergeht. Dieser regellosen Anordnung des Plasmas schließt sich 
auch das Verhalten der Fibrillen an, die sich als feines Netz ohne Andeutung 
eines Gitterwerkes in ihm verbreiten. Auch der Querschnitt des Gefäßrohres 
zeigt nicht mehr die eigentümlich regelmäßige Konstruktion, sondern sieht 
einfach wie eine größere Mesenchymlücke aus (Abb. 51 v). 

Ist somit festgestellt, daß die capillären Venensinus in der Milz durchbrachen 
gebaut sind, so sind alle weiteren Erörterungen über die Möglichkeit des Über
trittes von Blutelementen aus dem Gefäß in die Reticulummaschen und um
gekehrt überflüssig [vgl. WEIDENREICH (1901), der hierüber eine lange Diskussion 
führt und auch die älteren Ansichten derjenigen Autoren heranzieht, die für 

1 Unter Berücksichtigung der verschieden starken Vergrößerung. 
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die geschlossene Blutbahn eintreten]; es ist dafür auch ganz gleichgültig, ob die 
Öffnungen der Wand regelmäßig angeordnet sind wie die Zwischenräume eines 
Gitters oder nur zufällige Lücken darstellen. Doch kann die Feststellung der 
durchbrochenen Wandung allein niemals Aufschluß geben über die Richtung und 
Größe des Austausches zwischen dem Inhalt beiderseits der Wand, noch auch 
über die Faktoren, welche den Austausch bedingen und zur Öffnung der Lücken 
führen. Denn offenbar, und dies gilt besonders für die regelmäßigen Gitter, sind 
die Wände nicht immer und nicht gleichmäßig durchbrochen, sondern können-sich 
infolge der ihnen eigenen Elastizität gegen das Reticulum der Pulpa abschließen. 

Über den Bau der Venensinus bei den ubrigen Wirbeltieren besitzen wir keine gerrauere 
Kenntnis. Es erscheint uberhaupt fraglich, ob hier besondere capillare Venensinus mit 

0,1mm 
Abb. 52. Milz von Testudo graeca; teilweise ausgespillt; Susa; Toluidinblau-Orange G·Eosin. Venen· 
wurzeln im Rctieulum der roten Pulpa. v Vene; bei x Eroffnung kleiner Seitenaste in die 

l\Iaschenritume des Reticulums. 

entsprechend gebauter Wandung, wie sie bei den Saugern vorliegen, von den eigentlichen 
Pulpavenen unterschieden werden können. Nach meinen eigenen Untersuchungen beim 
Axolotl ist dies nicht der Fall. Hier entsteht die Vene aus zusammenfließenden Me~enchym
lucken und zeigt sich in ihren Anfangen auch gelegentlich durchbrochen, erhalt aber dann 
ein geschlossenes Endothel, das durch ein kraftigeres Fibrillennetz gestutzt wird; die klei
neren Venen fließen allmahlich zu größeren Stammen zusammen. Das gleiche scheint 
fur die schwanzlosen L11rche und die Fische zu gelten [HoYER (1892, 1894)]. Auch fur die 
Reptilien werden waudungslose Lakunen beschrieben [HOYER (1892, 1894)], aus welchen 
die Venen hervorgehen sollen. An der ausgespulten Milz der Schiülkrote laßt sich zeigen, daß 
die Venen in dem dichten Reticulum ausgesparte, von ihm begrenzte Hohlraume darstellen, 
deren Profil einen sehr unregelmaßigen Umriß zeigt, und von welchen aus feine Gange in die 
Reticulummaschen fuhren (Abb. 52). Ganz ahnliehe Verhaltnisse liegen bei den Vdgeln vor; 
hier schildert GRESCHIK (1915) venöse Capillaren, sog. Venensinus von unregelmaßigem 
Kaliber, deren Wand durch ein außerst dunnes Endothel, welches Lucken enthalt und des
halb "als Bindegewebe zu betrachten ist" gebildet wird. IV. MFLLER (1865), TurM (1863), 
STOFF und HASSE (1872) und HoYER (1894) erwahnen sowohl lakunare, waudungslose als 
auch mit Endothel ausgekleidete Blutraume. 

Mit der technischen Ausgestaltung der Wand der Venensinus in der Milz 
hangt auch die Form des Systems der Sinus als Ganzes aufs engste zusammen. 
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Beim Menschen sind es sehr ungleich weite, untereinander anastomosierende 
Räume, die ein unregelmäßiges räumliches Netzwerk bilden, sich aber nicht, 
wie BRAUS (1924) meint, "wie ein Haufen Röhrennudeln durcheinander 
schlängeln." Innerhalb des Netzes sind größere Lücken ausgespart, in denen 
die lymphoiden Stränge und Knötchen liegen mit ihrer Randzone, in welche 
die Sinus niemals übergreifen. Wie aus Abb. 8 und 18 und Abb. 48 und 49 
hervorgeht, liegen die Sinus sehr nahe beieinander, so daß sie weitaus den 
größten Teil der roten Pulpa ausmachen, und zwischen ihnen nur wenig 
Raum für das Reticulum der Pulpa übrig bleibt. Dieses Netz der Venensinus 
ist durch zahlreiche, aber einzeln verlaufende und meist recht kurze Äste, die 
Pulpavenen, mit den Balkenvenen verbunden. Im übrigen ist es völlig in sich 
geschlossen; es besitzt weder Anfänge in Form feinerer aus dem Reticulum sich 
sammelnder Röhrchen, die sich dann erst zu größeren Stämmen vereinigen, 
noch bestimmte stärker entwickelte Endpunkte, von welchen aus der Abfluß 
erfolgt. 

Die Durchmesser der Venensinus sind sowohl an gedehnten, wie an nicht 
gedehnten Organen außerordentlich verschieden, daher auch die Angaben der 
Maße sehr von einander abweichen. Ob dies nur auf den Füllungszustand 
zurückzuführen ist, oder hier tatsächlich bedeutende, nicht nur funktionell 
bedingte Unterschiede in der Größe vorliegen, müßte erst noch genauer fest
gestellt werden und ließe sich am ehesten durch Zählung der Längsleisten an 
Querschnitten ermitteln. WEIDENREICH (1901) beschreibt äußerst enge, nach 
dem gleichen Typus wie die Sinus gebaute Kanälchen, welche die eigentlichen 
Anastomosen zwischen den größeren Sinus zu sein scheinen und die er deshalb 
als "Verbindungsröhrchen" bezeichnet. Ob dieser besondere Name für die 
engen Sinus, die man nicht selten findet, wirklich gerechtfertigt ist, erscheint 
jedoch fraglich, da ..man auch häufig größere Röhren mit einander anastomo
sierend beobachten kann. 

Beim Affen scheint das System der Venensinus die gleiche Form zu besitzen; 
zwar gehen weder MoLLIER (1911), noch MANGUBI-KUDRJAVTZEWA (1909) darauf 
genauer ein, doch hat diese Annahme sehr viel Wahrscheinlichkeit für sich, 
wenn man die große Zahl der Sinus am Schnittpräparat und die denjenigen 
des Menschen sehr analogen Verhältnisse im feineren Bau der Wand berück
sichtigt, die von beiden Autoren nachdrückliehst erwähnt werden. Bei den 
anderen Säugern ändert sich die Form des Systems bereits sehr erheblich. 
Hierüber hat NEUBERT (1922) einige Angaben gemacht, ohne jedoch die Kon
sequenzen, die sich hieraus für den Kreislauf und die Druckschwankungen, 
bzw. den Gleichgewichtszustand ergeben, zu berücksichtigen. Nach ihm haben 
wir zwei große Gruppen nach der Form und relativen Menge von Pulpareti
culum und Sinus zu unterscheiden; bei der· einen, zu welcher Mensch, Affe, 
die Nagetiere und der Hund zählen, ist die Milz ausgezeichnet durch die Mächtig
keit des capillaren Venennetzes, während das Pulpareticulum stark reduziert 
ist. Die Form des Venennetzes entspricht der vorher beschriebenen; Venen
wurzeln als Sammolapparate des Blutes scheinen überflüssig geworden zu sein 1 . 

Bei der zweiten Gruppe besitzt das Reticulum eine sehr viel beträchtlichere 
Ausdehnung; die Venensinus treten an Zahl zurück. Hierher gehören Rind, 
Schwein, Schaf, Pferd, und Katze. Die venösen Capillaren bilden kein unter 
sich zusammenhängendes Netzwerk; sie sind zwar reichlich verästelt, gehen 
aber keine Anastomosen unter einander ein [NEUBERT (1922)]; die Gesamtform 
entspricht demnach derjenigen einer Baumwurzel, bei welcher dünnere Äste 

1 HELD (1928) hat zwar den Beginn der venösen Bahn beim Hund nicht naher unter
sucht; er glaubt aber, daß auch hier freie Anfange der Venen vorhanden sind, die aus dem 
Reticulum ihren Anfang nehmen. 
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zu einem immer dicker werdenden Stamm zusammenfließen. Die Anfänge der 
Venencapillaren liegen, wie NEUBERT (1922) für Katze und Schwein ausführlich 
geschildert hat, im Reticulum der Pulpa.. Damit stimmt auch der feinere Bau 
ihrer Wand aufs engste überein; sie bestehen nur aus einem unregelmäßigen, 
flächenhaft einen röhrenförmigen Raum umgebenden Reticulum, was MoLLIER 
(1909) schon für Katze, Schwein, Rind und Schaf gezeigt hatte (vgl. Abb. 51), 
dessen Maschen a.m Anfang des Rohres weit sind, gegen das Ende zu immer 
kleiner werden, bis schließlich die allseits geschlossene Pulpavene vorliegt, 
die bereits von einem dünnen Mantel meist längs verlaufender Bindegewebs
züge umhüllt wird [NEUBERT (1922)]. 

Dieselben Verhältnisse im Prinzip, wenn auch vielleicht im einzelnen Aus
bau etwas verschieden, finden sich auch bei den Nichtsäugern, soweit dies aus 
den Untersuchungen von HoYER (1894), GRESCHIK (1915) u. a. sowie aus meinen 
eigenen Beobachtungen zu beurteilen ist. Die Anfangsbahnen Reheinen hier 

bv 

ak 

Abo. 53. 

noch weniger spezialisierte "Gefäße" als bloße mehr oder weniger unregelmäßige, 
aneinander gereihte Mesenchymlücken darstellen. 

Es lassen sich die verschiedenen Beziehungen zwischen Arterien, Reticulum, 
Venensinus und Pulpavenen vielleicht am besten mit Hilfe einiger kleiner, 
einfacher Schemata geben, wie sie in Abb. 53-58 zusammengestellt sinG.. 
Ihnen liegen außer meinen eigenen Beobachtungen auch die Befunde zugrunde, 
wie sie vor allem von NEUBERT (1922), HoYER (1892, 1894), GRESCHIK (1915) 
u. a. dargestellt wurden. Abb. 53 zeigt die Anordnung, wie sie sich beim Menschen 
und Affen und auch beim Hund und den Nagetieren [NEUBERT (1922)] findet; 
die capillaren Venensinus (s) mit ihrer gitterartig durchbrochenen Wand bilden 
ein in sich geschlossenes, dichtes Netz, das vermittels kurzer Verbindungs
stücke, der Pulpavenen (pv), in die Balkenvenen (bv) seinen Abfluß hat; die 
aus den Hülsen (h) austretenden arteriellen Capillaren (ak) enden ampullen
förmig im Reticulum; sind die Maschen des letzteren starker gegen einander 
abgeschlossen, so wird der Blutstrom direkt auf den Sinus zu erfolgen und in 
diesen übertreten können, wie dies im Schema Abb. 53 am mittleren Arterienast 
angedeutet ist. Ist das Reticulum ebenfalls gedehnt, so daß seine .YI:aschen 
(die "Flutkämmerchen'·) in breiter Verbindung mit einander stehen, so wird 
das arterielle Blut zunächst in die Raume des Reticulums eiltleert werden 
und kann erst von dort aus je nach Bedarf und Druckverhaltnissen in die Sinus 
gelangen (siehe den unteren und oberen Ast im Schema 53). Der Kreislauf 
kann also funktionell geschlossen sein [Ht:ECK (1928)], und wenn die Strecke 
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zwischen arteriellem Capillarende und Sinus sehr kurz ist, kann auch ein morpho
logisch geschlossenes Rohr zustande kommen [ vgl. die Beobachtung von ÜBER
NIEDERMAYR (1926) und WEIDENREICH (1901)]. Da das Netz der Sinus sehr 
ausgedehnt ist und dem Reticulum zwischen seinen Kanälen nur wenig Raum 
läßt, so wird auch die Wegstrecke von der Arterienampulle zum Sinus niemals 
sehr groß sein. 

In Abb. 54 sind die Verhältnisse dargestellt, wie sie sich beim Schwein, 
Rind, Schaf, Katze und anderen Säugern [nach NEUBERT (1922)] finden. Die 
Venensinus (s) besitzen eine ungeordnet durchbrochene Wand [MoLLIER (1911)]; 
sie anastomosieren jedoch nicht nach Art eines Netzes mit einander, sondern 
haben ihren Ursprung im Reticulum selbst und vereinigen sich baumartig 
verästelt zu immer größeren Gefäßen, den Pulpavenen (pv), die länger sind als 
beim Menschen und schließlich auch wieder in Balkenvenen (bv) oder in Venen 
der Kapsel (Rind) einmünden. Die arterielle Capillare (ak) endigt erweitert 
im Mesenchym. Auch hier kann es unter Umständen zu einem mehr oder weniger 
direkten Übergang des Blutes aus der Arterie in die Vene kommen (Abb. 54 

Abb. 54. 

Mitte), oder aber das Blut ist gezwungen, einen längeren oder kürzeren Weg 
durch die Maschen des Reticulums einzuschlagen; das letztere ist wohl meist 
der Fall, da die als Röhren erkennbaren Sinus viel geringer an Zahl sind, das 
Reticulum dagegen sehr viel ausgedehnter ist als bei dem vorher beschriebenen 
Typus. Der Vergleich der beiden Abb. 53 und 54 zeigt sofort, daß bei letzterem 
Typus durch die breite Kommunikation der Venen mit dem Reticulum einer
seits der Abfluß aus diesem in die Sinus ein sehr vielleichterer sein muß als bei 
dem geschlossenen System von Abb. 53, daß aber andererseits auch der Weg des 
Blutes durch die Pulpa noch viel weniger leicht direkt erfolgen kann und daß 
die regulierenden Mechanismen für beide Fälle verschieden geartet sein müssen. 

Abb. 55 und 56 veranschaulichen den Kreislauf in der Milz der Sauropsiden 
gestützt auf die Befunde von HoYER (1894) und GRESCHIK (1915); für die Vögel 
und Schildkröten scheint der Typus 55 vorherrschend zu sein: sehr verschieden 
weite, dünnwandige Venen (v) stehen durch kleinere Äste mit teils durch
brochener, teils geschlossener Wand mit den Reticulummaschen in direkter Ver
bindung; die mit Hülsen versehenen Arterienendäste (ak) gehen ohne eigentliche 
Erweiterung entweder direkt in die Venen über (Abb. 55 Mitte) oder sie endigen 
frei im Reticulum; auch hier kann es unter Benützung des kürzesten Verbindungs
weges durch die Maschen zu einem funktionell geordneten Kreislauf zwischen 
Arterie und Vene kommen. GRESCHIK gibt sogar an, daß direkte Übergänge 
zwischen Arterie und Vene zu sehen sind (Abb. 55 Mitte). Bei den Schlangen 
nnd sehr wahrscheinlich auch bei den Eidechsen (Abb. 56) liegen die Verhält
uisse wesentlich anders [HoYER (1892, 1894)]; hier ist der Kreislauf nahezu 
vollständig geschlossen. Die Arterien (a) sind mit den Venen (v) durch ein 
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Abb. 55. 

Abb. 56. 

Abb.57. 
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Abb. 58. 

525 

Abb. 53-58. Schemata zur Erläuterung der Beziehungen zwischen arteriellen Capillaren, venösen 
Capillaren (Venensinus) und Reticulum und der l\löglichkeiten, die sich hieraus fur den Kreislauf 

innerhalb des lllilzparenchyms ergeben. \\'eitere Erklarung im Text. 
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Capillarnetz (k) verbunden, dessen Endothel keinerlei Unterbrechung aufweist; 
nur hin und wieder zweigen aus ihnen, sowie aus den Arterienendästen und 
kleineren Venen feine Röhrchen ab, die sich in der Pulpa verlieren, und die 
wohl die Verbindung mit der Pulpa herstellen; es wäre sonst nicht zu verstehen, 
wie die Blutelemente in die Maschenräume der Pulpa gelangen, die bei den 
Eidechsen wenigstens oft stark mit Blut augeschoppt sein können. Bei den 
Schlangen findet man in der nur spärlich um die großen lymphoiden Follikel 
entwickelten roten Pulpa (Abb. 1) meist überhaupt nur wenig freie Blutzellen. 

Die Milz der Amphibien (Abb. 57 und 58) steht in dem Verhalten ihrer Gefäße 
dem für die Vögel geschilderten Typus wieder näher; doch lassen sich auch hier 
im wesentlichen wieder zwei Formen unterscheiden. Die erstere (Abb. 57) 
findet sich bei den Urodelen [Axolotl; HARTMANN (1926); vgl. auch HoYER (1894)] 
verwirklicht: die Verbindung zwischen den von nicht sehr dicken, aber langen 
Hülsen eingescheideten arteriellen Capillaren (ak) und den aus dem Mesenchym 
hervorgehenden Venenwurzeln (w) erfolgt durch eine ziemliche Strecke zwischen
gelagerten Reticulums. Die Venenwurzeln selbst, die noch eine unregelmäßig 
durchbrochene Wand besitzen, nehmen ihren Anfang aus dem Mesenchym 
und gehen meist schon nach kurzem Verlauf in die vollständig geschlossene 
Vene (v) über. Eine direkte Verbindung von Arterien und Venen konnte ich 
niemals beobachten. Bei den Anuren (Abb. 58) zeigen selbst die kleinen Arterien 
(a), die dem Bau ihrer Wand nach nichts weiter als Capillaren darstellen, ebenso 
wie die etwas weiteren Venen (v) ein vollständig geschlossenes Endothel; die 
durch das Reticulum führende Wegstrecke (r) ist meist nur kurz; der Zusammen
hang mit benachbarten Reticulummaschen läßt sich hier wohl nachweisen; 
aber es scheint, daß es gerade in der Froschmilz (Rana temporaria und esculenta, 
a her auch bei Bufo) sehr häufig und Ieich t zu einem geordneten Kreislauf kommt; 
wenigstens kann man nicht selten im Reticulum wie mit Blut injizierte Gänge 
nachweisen, deren Oberfläche unregelmäßig mit nicht sehr platten Endothel
zellen belegt ist. So erklärt sich auch, warum die Froschmilz sich verhältnis
mäßig leicht und rasch leerspülen läßt. 

Über den Kreislauf in der Milz der Fische liegen keine genaueren Unter
suchungen vor, und meine eigenen mehr zufallig gemachten Beobachtungen 
ergaben so wechselnde Verhältnisse, daß sich ein einfaches Schema kaum auf
stellen läßt. Es kommt aber auch hier sowohl Auflösung der arteriellen Capillaren 
im Reticulum (Abb. 43) wie direkter Übergang von solchen in die Venen (Abb. 46) 
vor. 

Eigentliche auf größere Strecken verfolgbare Sinus besitzen also nur die 
Säuger; bei allen übrigen Wirbeltieren sind die Venen geschlossen; ihre kurzen 
häufig noch durchlöcherten Wurzeln, bei welchen die Grenze gegenüber dem 
ungeordneten Mesenchym überhaupt meist nur schwer festzustellen ist, können 
kaum als Sinus bezeichnet werden. 

Die in Abb. 53 bis 58 wiedergegebenen Schemata erheben keinen Anspruch 
darauf, alle Möglichkeiten der Arterien-Venenverbindung zu erschöpfen; sie 
sollen lediglich einige besonders markante Typen herausgreüen und dadurch 
den Beweis erbringen für die Mannigfaltigkeit der Beziehungen zwischen den 
Gefäßen und dem Reticulum, sowie dem Inhalt beider. Inwieweit die Strömung 
des Blutes in den Hohlräumen des Reticulums geordnet, d. h. nur nach einer 
Richtung erfolgt, und ob sie immer diesen gleichen Weg einschlägt oder gelegent
lich auch andere Lückenreihen benützt um zur ausgestalteten Vene zu gelangen, 
läßt sich am histologischen Präparat nicht entscheiden und ist auch nicht 
durch Injektion verschiedener Milzen derselben Tierart klarzustellen. Daß durch 
die Injektion der Gefäße die Kreislaufverhältnisse in der Milz nicht aufgeklärt 
werden konnten, hängt eben mit diesem eigentümlich wechselnden Verhalten 
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der Blutbahn zusammen, und ist der beste Beweis dafür, daß Arterien und 
Venen nicht unmittelbar in einander übergehen. Daran wird auch nichts durch 
die Tatsache geändert daß im histologischen Bild gelegentlich einmal die Ein
mündung einer arteriellen Capillare in einen Sinus oder eine Milzvene gefunden 
wird. Ein derartiges Vorkommnis braucht durch den retikulären Bau der Blut
bahn nicht ausgeschlossen zu werden, sondern liegt durchaus im Bereich der 
Möglichkeit, müßte sich aber bei geschlossenem Kreislauf doch viel öfter nach
weisen lassen. 

Daß die Venenwand kleine Lücken erkennen läßt, durch welche gelegentlich rote Blut
körperchen in die Maschenräume der Pulpa gelangen können, geben selbst die ex
tremsten Verfechter der geschlossenen Blutbahn [THoMA (1899, 1924); SoKOLOFF (1888); 
WICKLEIN (1891); GoLz (1893); HELLY (1901, 1902) u.a .] zu; besonders aberfür die Flüssig
keit sollen die Wandungen der endothelialen Gefä.ße außerordentlich durchlässig sein 
[v. K.ALENKIEVICZ (1892)]. THOMA (1924) tritt neuerdings wieder filr die künstlichen In
jektionen ein und erkliut die verschiedenartigen Befunde damit, daß teils körnige, teils lös
liche Farbstoffe dazu verwendet wurden. Die letzteren sollen ohne weiteres in die Pulpa 
übertreten können mit dem Lösungsmittel, nicht aber die ersteren, die sich infolge der 
Eindickung in den dünnen Verbindungsgefaßen stauen und deshalb dann nicht vom arteriellen 
ins venöse System und umgekehrt eindringen. 

Durch die neueren Untersuchungen von MoLLIEB (1909 b, 1911), NEUBEBT 
(1922) und ÜBERNIEDERMAYR (1926), sowie durch die Befunde bei NichtBäugern 
[HOYER (1892, 1894); GRESCHIK (1915); HARTMANN (1926)] dürfte nunmehr 
wohl sichergestellt sein, daß zwischen dem arteriellen und venösen System 
das Maschenwerk der Pulpa eingeschaltet ist und der Blutstrom durch dasselbe 
seinen Weg nimmt. In welcher Weise dies geschieht, ob völlig regellos vom Zufall 
abhängig, oder durch abwechselnde Öffnung und Schließung bestimmter Reti
culumabschnitte, der Flutkämmerchen von ÜBERNIEDERMAYR (1926), die wie 
Schleusen wirken, muß vorläufig noch dahingestellt bleiben. Daß hierin aber 
ein Mechanismus gegeben ist, der für die funktionelle Bedeutung der Milz von 
einschneidender Wichtigkeit ist und der nicht allein der Verlangsamung des 
Blutstroms dient zur Erleichterung resorptiver Vorgänge und zur Abfilterung 
unbrauchbar gewordener Erythrocyten, liegt auf der Hand. Die experimentell 
erzeugte Stauung durch Abklemmen der Milzvene [THOMA (1899); SoKOLOFF 
(1888); WmKLEIN (1891) u. a.] kann aber hierüber auch keinen Aufschluß 
geben, da sie ganz einseitige Widerstandsverhältnisse schafft, die in dieser 
Weise im Leben kaum jemals gegeben sind; alle anderen Faktoren, die im 
arteriellen System, im Stützgerüst und im Reticulum selbst gelegen sein können, 
bleiben dabei unberücksichtigt. 

Über die Ursachen, welche zu der verschiedenen formalen Ausgestaltung 
des venösen Systems geführt haben und bei der Entwicklung eines in sich ge
schlossenen Plexus dann weiterhin zu der feinen Differenzierung der Wand 
in ein regelmäßiges Gitterwerk, das beim Menschen in der Ausbildung von 
protoplasmatischen Längsleisten und queren Faserbändern seine höchste tech
nische Vollendung erreicht, können wir noch nicht einmal Vermutungen hegen. 
Daß bei der Entwicklung des Blutgefäßsystems in der Milz nicht nur eine funk
tionelle Anpassung des lockeren Reticulums an die Strömung zur Differenzierung 
der Gefäßbahnen geführt hat, erscheint nach den vorausgehenden Schilderungen 
verständlich; aber völlig unsicher bleibt, warum es überhaupt zur Unterbrechung 
des Kreislaufs kommt und wie die Strömung im einzelnen sich gestaltet. Histo
genetische Untersuchungen, die sich speziell mit der allmählichen Ausbildung 
der Venensinus befassen und die je nach der untersuchten Art wohl sehr ver
schiedene Befunde zeitigen würden, fehlen noch vollständig. Es ist klar, daß 
die Strömung selbst in einem netzförmig geschlossenen Venenplexus mit zahl
reichen, aber einzelnen und von allen Stellen abgehenden Abflußrohren eine 
ganz andere sein wird als in einem baumartig verästelten Röhrensystem, das 
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nur einen einzigen Abfluß besitzt; es wird sich dies aber auch im Austausch 
des Blutes zwischen Reticulum und den Venensinus der Pulpa geltend machen 
müssen. Daraus erhellt ferner, daß bei Injektionen von der Vene aus und auch 
bei einfacher Ligatur der Vene, die zur Stauung führt, sich jeweils sehr verschie
dene Ergebnisse zeigen können, worauf bisher überhaupt nicht geachtet wurde. 

Bei Tieren mit in sich geschlossenem Venensinusnetz, dessen Wand nur ein 
feines Gitterwerk darstellt, wie z. B. beim Hund oder Kaninchen, ist es sehr gut 
denkbar, daß dasselbe von der Vene aus gefüllt werden kann, ohne daß die 
Injektionsmasse in die Maschenräume der Pulpa eindringt, solange der Druck 
innerhalb der Venensinus niedriger bleibt, als außerhalb und nicht zur Ent
faltung der gitterförmigen Wand führt. Bei Tieren mit sich breit ins Reticulum 
eröffnenden Venenenden muß es unter allen Umständen wenigstens in der 
Umgebung der letzteren auch zur Füllung des Reticulums kommen. Man wird 
sich daher bei Injektionsversuchen zunächst sorgfältig orientieren müssen über 
die Form des Systems ebenso wie über den feineren Bau der Wand. 

ß) Die eigentlichen Pulpavenen. 

Über den Bau der Pulpavenen ist nicht sehr viel zu berichten. Es sind 
einfache endotheliale, ziemlich weite Röhren, deren allseits geschlossenes Endothel 
sich von demjenigen der Balkenvenen nicht unterscheidet [W EIDENREICH ( 1901)]. 
Die äußere Umhüllung beschränkt sich auf in der Hauptsache das Rohr zirkulär 
umgreifende Fasern, die dem Reticulum angehören; in der Nähe der Balken 
wird der Fasermantel etwas dicker, indem sich ihm kollagene und elastische 
Fasern von den Trabekeln aus beigesellen (Abb. 24). 

Der Übergang der Pulpavenen in die Balkenvenen erfolgt beim Menschen 
ganz allmählich; sie liegen hier oft auf längere Strecken dem Balken nur an, 
ehe sie in ihn eintreten. 

Die Form des Pulpavenensystems ist bei den verschiedenen Tierarten nicht 
gleich; doch liegen hierüber nur wenig Beobachtungen vor. Bei manchen, wie 
z. B. beim Hund [MALL (1900)], sammeln sich die Hauptäste in der Mitte des 
Organs, von wo aus sie zum Hilus verlaufen und denselben in meist acht Stämmen 
verlassen; bei anderen sind die größeren Venen mehr gleichmäßig durch das 
Parenchym verteilt und laufen erst gegen den Hilus hin zusammen. Beim 
Menschen [WEIDENREICH (1901), macht hierüber keine Angaben] gehen, nach 
der Verteilung der Trabekel zu urteilen (vgl. Abb. 4 und Abb. 5), die Venen
stämme ziemlich geradlinig radiär auf den Hilus zu, indem sie von allen Seiten 
her kleinere Zweige aufnehmen. 

Besondere Venennetze scheinen bei manchen niederen Vertebraten vorhanden zu sein; 
fur die Taube gibt KRAUSE (1922) einen subcapsular gelegenen Venenplexus an, aus welchem 
am Hilus die Milzvene hervorgeht; bei Testudo graeca sind außer den dünnwandigen 
Venen im Parenchym noch in der Kapsel selbst selbst weitverzweigte, nur mit Endothel 
ausgekleidete Blutraume vorhanden, die an zahlreichen Stellen mit ersteren in Verbindung 
stehen, aber auch in andere Gefäße der Umgebung einen Abfluß haben. Nach KRAUSE (1923) 
liegen auch bei Rana die gröberen Aste der Milzvene inmer dicht unter der Kapsel; daß hier 
sehr weite, ihrem Bau nach venöse, und wohl zum Teil untereinander anastomisierende 
Gefaße vorhanden sind, kann ich bcstatigen. Sehr wahrscheinlich steht dieses subcapsu
lare Gefaßnetz durch feinere Aste ebenfalls mit anderen Geiaßen der Umgebung in Zusammen
hang; denn es gelingt nicht, nach starkerer Fullung der Milz bei der Durchspülung durch 
Abklemmen der Hautstamme das Organ gedehnt zu erhalten [vgl. auch NAKAJIMA (1928)]. 

Über den Verlauf der größeren Milzvenen bei den Fischen scheint kaum etwas bekannt 
zu sein; REMMETER (1926) beschreibt große Venennetze im Zentrum des Organs bei 
Alopias vulpes, welchen die eigentlichen Milzläppchen kappenartig aufsitzen 1• 

1 Bei manchen Tieren ist auch ein innerhalb der Kapsel (subserös) gelegenes Venen
netz vorhanden, das sowohl mit den Pulpavenen wie auch mit außerhalb des Organs ge· 
legeneu Gefäßen in Verbindung steht; bei den Saugern findet sich ein derartiges Geiaß
netz beim Pferd und Rind [vgl. REISSNER (1929)]. 
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3. Lymphgefäße der Milz. 
Lymphgefäße in dem Parenchym der Milz, welche den in der lymphoiden 

Pulpa gebildeten Zellen einen gesonderten Abflußweg ermöglichen, scheinen 
nach den letzten Untersuchungen von BAUM (1911) und BARTELS (1909) nicht 
vorhanden zu sein. 

Nach den Befunden alterer Autoren sind die Meinungen noch geteilt. ScHWEIGGER
SEIDEL (1862), K.EY (1861) und ToMSA (1863) vermuten, daß auch das Milzparenchym 
mit oberflächlich gelegenen Lymphgefäßen in Verbindung stehe; letzterer sah bei Injektionen 
nicht nur in der Kapsel und den Trabekeln des Pferdes größere Lymphräume, sondern von 
diesen ausgehend Fortsetzungen in ein zartes Netz waudungsloser Gänge, das zwischen 
den Gefaßen der Pulpa hindurchgeht. Auch BANNWARTH (1891) glaubte bei der Maus 
Lymphgefaße in den Arterienscheiden bis an die MALPIGmschen Körperehen hin verfolgen 
zu können und meint, daß alle Tiere mit starker entwickeltem Balkensystem solche besitzen. 
Nach v. EBNER (1899a) dagegen besitzt die menschliche Milz nur sehr wenig Lymphgefäße, 
die vom Hilus aus die Arterien ein Stuck weit begleiten, sich jedoch nicht bis zu ihren 
Endigungen verfolgen lassen. Auch MALL (1900) tritt sehr energisch filr das Fehlen von 
Lymphgefaßen in der Milz ein; er konnte gelegentlich Lymphkanalchen im Hilus der Hunde
milz beobachten, die aber niemals bis zum Parenchym vordringen. Beim Ochsen, Schwein 
und Pferd enthalt die Kapsel große Lymphgefaße, die mit den Trabekeln auch ein Stuck 
weit in das Organ eintreten, aber ebenfalls nicht bis in die Lappeheu und noch weniger bis 
zu den MALPIGmschen Körperehen verfolgt werden können. 

Ebensowenig konnte BrLLROTH ( 1862) im Innern der Milz Lymphgefaße finden. W. MuLLER 
(1865) und KYBER (1870) halten es wenigstens ftir sehr wahrscheinlich, daß auch das Par
enchym solche Bahnen enthalt, wahrend WEDL(187l) sie direkt beobachten konnte. WEIDEN
REICH (1901) kommt auf Grund gerrauer histologischer Untersuchungen am Schnittpraparat 
zu dem Resultat, daß in der menschlichen Milz keinerleiLymphgefaße, die mit der roten oder 
weißen Pulpa in Verbindung stehen, existieren; daß aber die in den Lymphscheiden und den 
Lymphknötchen nachweislich produzierten Lymphelernente durch feine Röhrchen (von 
ihm sog. "Lymphröhrchen") direkt in die Milzsinus ubergeleitet werden, aber auch vermittels 
Durchwanderung durch die \Vand dahin gelangen. 

Ist der sichere Nachweis von Lymphgefaßen im Parenchym bisher nicht gelungen, 
so sind doch in der Kapsel und in den groben Trabekeln vielfach echte Lymphgefaße ge
funden worden. WEIDENREICH (1901) konnte beim Menschen zwar auch hier nur sparliehe 
Lucken wahrnehmen, die weder mit Endothel ausgekleidet, noch mit Lymphzellen gefilllt 
waren; v. EBNER (1899) gibt an, daß sie nur an gesunden Milzen deutlich seien. Nach MoLLEN
DORFF-STOHR (1924) und KRAUSE-SCYMONOVICZ (1924) sind die Lymphgefäße an der Ober
flache beim Menschen nur sparlieh entwickelt, bei Tieren dagegen sehr viel reichlicher. 
Diese Lymphgefaße der Kapsel beschreiben ELLENEERGER und GuNTHER (1908) als doppeltes 
weitmaschiges Netz; die oberflachliehen liegen subserös, die tieferen in der Kapsel und im 
Trabekelsystem; ihre Anfänge sind unbekannt, sie stehen vielleicht mit den Lymphkörper
chen in Verbindung. 

Die letzten Untersuchungen uber die Lymphgefaße der Milzk~psel stammen von BAUM 
(1911), der beim Rind feststellte, daß die Milzkapsel und der seröse Uberzug der Milz Lymph
gefaße besitzen, die ein ungemein reich verzweigtes feines, teils in, teils unter der Serosa ge
legenes Netzwerk bilden. Die aus dem serösen, bzw. subserösen Lymphgefäßnetz entstehenden 
Lymphgefa.ße münden in mediastinale und mesenteriale Lymphknoten; in der Kapsel selbst 
sind die Lymphgefaße viel weniger reichlich vorhanden und treten kaum in das Trabekelsystm 
und noch viel weniger in das Parenchym über; dringt die Injektionsmasse von den tieferen 
Lagen der Kapsel aus auch in das Parenchym ein, so wird sie stets nur in Venen oder im 
Reticulum gefunden. Nur ausnahmsweise durchsetzt eines der Kapsel-Lymphgefaße das 
Trabekelsystem der Milz und tritt an einer anderen Stelle mit demselben wieder aus; auf diese 
Weise kann ein tiefes, d. h. ein Parenchymlymphgefaß vorgetauscht werden. BAUM, der 
die Blutbahn in der Milz wenigstens zum Teil fur eine offene, d. h. durch das Reticulum 
unterbrochene halt, meint, daß dadurch eigene Lymphgefa.ße der Pulpa ilberhaupt uber
flüssig werden. 

IV. Die Entwicklung der lUilz. 
Die Frage nach der ersten Entstehung und feineren Differenzierung der 

:\Iilz während des Embryonallebens wird in den entwicklungsgeschichtlichen 
Lehrbüchern gewöhnlich nur sehr kurz abgetan oder findet überhaupt kaum 
Erwähnung, wie z. B. bei CORNING (1925), obwohl schon eine ganze Anzahl 
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meist älterer Arbeiten hierüber vorliegen, die allerdings in ihren Ansichten 
über die Herkunft der am Aufbau des Organs beteiligten Elemente recht erheblich 
von einander abweichen LHocHSTETTER (1906)]. 

Für die menschliche Milz sind die Angaben über die frühen Entwicklungs
stadien und namentlich über die erste Differenzierung des Gefäßsystems äußerst 
spärlich [SABIN (1911); BoNNET (1912)], wohl weil es sehr schwer ist, genügend 
gut erhaltenes Material zu bekommen. 

Was die erste Anlage betrifft, so wird diese gewöhnlich als eine Verdickung 
des dorsalen Mesogastriums beschrieben, die sich nach der linken Seite hin 
in die Peritonealhöhle vorwölbt und bei einem Embryo von etwa ll mm Länge 
erstmalig deutlich zu erkennen ist [KoLLMANN (1900); ToNKOFF (1900)]; sie 
besteht aus einem dichtzelligen Mesenchym, das unmerklich in das Mesenterial
gewebe übergeht; nur in ihrem zentralen Teil besitzt sie eine etwas größere 
Dichtigkeit und ist nach allen Richtungen von einer großen Zahl feiner Blut
gefäße durchsetzt. Das viscerale Cölomepithel besteht über der Verdickung 
aus ziemlich hohen Epithelzellen, deren Kerne oft in zwei bis drei Reihen über
einander liegen; die Grenze zwischen Epithel und Mesenchym ist nicht überall 
gleich deutlich ausgesprochen, an einzelnen Stellen scheinen beide Gewebe 
ineinander überzugehen. Auch ToLDT (1889) schreibt dem Epithel des Meso
gastriums die wesentlichste Bedeutung für die Anlage der Milz zu, da sie durch 
reichliche Zellvermehrung in demselben eingeleitet wird und daher ursprünglich 
von diesem ausgeht. Später wird das Cölomepithel wieder einschichtig und 
beteiligt sich an der weiteren Umbildung nicht mehr. 

Diese Befunde sind durch neuere Untersuchungen von TRIEL und DoWNEY 
(1921) an weißen Ratten, Schweinen und Beutelratten bestätigt worden; beide 
Autoren sehen in dem Cölomepithel selbst nur ein noch stärker verdichtetes 
Mesenchym, dessen Zellen durch Ausläufer mit den darunter befindlichen 
Reticulumzellen direkt zusammenhängen und durch Proliferation dessen Zell
bestand vermehren [vgl. LAGUESSE (1890, 1894); JANOSIK (1895), CHORON
CHI'IZKY (1900), TüNKOFF (1900), PINTO (1903), DAIBER (1906), RAFORD (1908), 
MIETENS (1910); ScHRAUTH (1909), der die Entwicklung beim Schwein und 
den Wiederkäuern behandelt, erwähnt das Fehlen einer scharfen Grenze zwischen 
Mesenchym und Epithelüberzug, geht aber sonst nur auf die makroskopischen 
Verhältnisse und die Lage- und Oberflächenveränderungen, die sich durch die 
Einwirkung der benachbarten Organe ergeben, ein]. Die Elemente des Meso
theliums lassen zunächst ebenfalls keine Zellgrenzen erkennen und ihre Kerne 
zeigen die gleiche Struktur wie diejenigen des Mesenchyms. Dies ändert sich 
jedoch schon sehr bald, indem an der Oberfläche der Anlage die peritonealen 
Zellen sich als typisches Epithel scharf gegen ihre Unterlage absetzen, ihre Kerne 
sich abrunden und die Verteilung des Chromatins in ihnen eine viel gleichmäßigere 
und sehr feine wird. 

Nach DANTSCHAKOFF (1908, 1916) besteht die erste Milzanlage bei Vögeln nur aus ver
dichtetem Mesenchym ohne Beteiligung des Cölomepithels. Dasselbe gibt LAGUESSE 
(1890) filr Acanthias und Trutta jario an; zwar zeigt sich auch hier das viscerale Cölom
epithel ilber der mesenchymatösen Milzanlage verdickt und seine innere Grenze nicht immer 
völlig scharf ausgepragt; doch ist dies keine Besonderheit, die ausschließlich der Milz
oberfläche zukommt. J. JANOSIK (1895) dagegen schließt sich ganz den Anschauungen 
von TOLDT (1889) an. Nach MrETENS (1910) bildet das Mesenchym nur das Stützgerüst 
filr die Zellen der eigentlichen Anlage der Milz, die durch Einwanderung primitiver Wander
zenen entsteht 1. 

1 Nach Abschluß dieses Beitrags erschienen die Untersuchungen von NAKAJIMA (1929) 
über die Morphogenese der Milz von Megalobatrachus japonicus; sie zeigen, daß die Milz
anlage bei diesem Tier erst relativ spät auftritt als Verdichtung des Mesenchymgewebes 
an der dorsalen Wand des Magens ohne Mitbeteiligung von Cölomepithel, Entoderm oder 
Pankreas. Lumina, die als Gefaße gedeutet werden können, lassen sich erst etwas spater 
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ToNKOFF (1900), CHORONCIDTZKY (1900) und J. JANOSIK (1895) haben auch die Ent
wicklung der Milz bei den Sauropsiden untersucht; während aber CHORONCIDTZKY das 
Einwandern von Entodermzellen aus den ersten Pankreasknospen in die mesodermale 
Milzanlage für sehr wahrscheinlich halt und bei Hühnerembryonen direkt beobachtet haben 
will neben Proliferationserscheinungen am Cölomepithelüberzug, schreibt ToNKOFF den 
um die Gefäße des betreffenden Gekröseabschnittes gelegenen Mesenchymzellen den Haupt
anteil beim Aufbau der Milzanlage zu mit Beteiligung des Epithels und JANOSIK hält letzteres 
für den eigentlichen Mutterboden des späteren Milzparenchyms, dem das Mesenchym nur 
die Unterlage gibt. DAIBER (1906), RADFORD (1908), PINTO (1903) und GIANELLI (1909) 
betrachten die Verdickung, bzw. Vermehrung der Mesenchymzellen als den wesentlichsten 
Faktor bei der Milzanlage, erstere für .Amphibien, letztere für Vögel und Reptilien, nehmen 
aber doch auch den Übergang von Cölomepithelzellen in das darunter gelegene Gewebe 
der Milzanlage an; dagegen hebt MAXIMOW (1923) hervor, daß bei den Selachiern die Milz
anlage gleich bei ihrer ersten Entstehung eine vollkommen scharfe und deutliche Grenze 
zwischen Mesothel und Mesenchym aufweist und deswegen eine Vermischung der beider
seitigen Elemente ausgeschlossen erscheine. Seiner Ansicht schließt sich ALFEJEW (1924) 
an, die nach Untersuchungen an Embryonen einer größeren Anzahl von Saugern die Be
teiligung des Cölomepithels am Milzgewebe zwar nicht für ausgeschlossen halt, aber auch 
nicht für absolut bewiesen. 

GLAS (1900, 1902) und WorT (1898) treten noch ganz oder teilweise ftir den entodermalen 
Ursprung der Milz ein; KuPFFER (1892) leitet sie von einer abortiven dorsalen Pankreas
anlage ab, was sich jedoch nicht bestätigen ließ. 

Somit kann als gesichert gelten, daß die Milz bei den Vertebraten vorwiegend aus dem 
mesenchymatösen Anteil des Mesogastriums ihren Ursprung nimmt. SoBOTTA (1914) laßt 
sie hier aus diffusen Anbaufungen von Rundzellen hervorgehen, welche sich bald zu einer 
circumscripten Anlage verdichten, und erklärt dies aus dem engen Verwandtschaftsverhaltnis 
der Milz zu den zelligen Komplexen des Lymphsystems; da sie eine Art Blutlymphdrüse 
darstelle, sei sie in der Wirbeltierreihe als eine ursprunglieh lymphatische Bildung der Darm
wand zu betrachten, als welche sie noch heute bei den Cyclostomen erscheint und ihrer Ent
wicklung nach auch noch bei .Amphibien sei [MAURER (1891); MIETENS (1910)]. 

Die eigene Untersuchung einiger sehr junger menschlicher Embryonen 1 hat 
dies nicht bestätigt. Bei einem Embryo von 3 mm Länge (Embryo R., 3 mm) 
war überhaupt noch keine Milzanlage nachzuweisen, doch zeigte sich das Cölom
epithel zu beiden Seiten des kranial von der Leberanlage gelegenen Darmabschnit
tes aus einer ganzen Anzahl unregelmäßig ineinander verschobener syncytialer 
Zellreihen bestehend ohne scharfe Grenze nach unten; die Lieferung von Mes
enchym zwischen Darmrohr und Cölomepithel ist offenbar in vollem Gange. Da 
hierfür ausschließlich das Cölomepithel in Betracht kommt, so wird es indirekt 
auch von Wichtigkeit für die Bereitstellung des Materials zur Milzanlage; ob 
es sich später noch weiter aktiv am Aufbau der Anlage beteiligt oder nicht, 
gewinnt von diesem Gesichtspunkt aus nur mehr eine nebensächliche Bedeutung. 

Bei dem nächstälteren Embryo (Embryo V., 15 mm) sitzt die Milzanlage 
als ein auf dem Querschnitt etwa dreieckiger Körper von etwa 0, 7 mm Länge 
und 0,4 mm Breite dem Mesogastrium dorsal breit auf, von dessen lockerem 
Mesenchym sie durch etwas dichter gestellte, mehr platte Zellen ziemlich gut 
abgesetzt ist, wenigstens in der Mitte, während nach den beiden Polen zu die 
Grenze immer undeutlicher, die Anlage selbst niedriger wird. Sie besteht aus 
einem außerordentlich kernreichen Zellsyncytium von undeutlicher, eher fein
fibrillärer Struktur des Plasmas ohne eigentliche scharf begrenzte Vakuolen 
oder Lücken, das von zahlreichen capillaren Gefäßen durchsetzt ist, deren 
Wände durch die langen abgeplatteten Kerne kenntlich werden. Gelegentlich 

nachweisen und dorsal zur Vena mesenterica, caudal in die Gefaße des Magens verfolgen. 
Einzelne freie Zellen (eosinophile Zellen, Lymphocyten, Erythrocyten und Erythroblasten) 
sind erst iD relativ spaten Stadien mit Sicherheit voneinander zu unterscheiden; Pigment
zellen sind auch dann noch nicht vorhanden. Im ubrigen werden weniger die histologische 
Differenzierung, als die Form und die Beziehungen zu den umgebenden Organen beruck
siChtigt. 

1 Dieselben wurden mir von Prof. RoMEIS lmd VoGT und Dr . .FEUSTEL gutigst zur Durch
sicht überlassen; es ist dies jeweils durch den Buchstaben bei der Langenangabe bezeichnet. 
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findet man auch einen scheinbar frei in das Zellsyncytium eingekeilten kern
haltigen Erythrocyten. Das die Anlage bedeckende Epithel ist kubisch ohne 
deutliche Zellgrenzen, aber im allgemeinen gegen dieselbe gut abgesetzt; der 
basale Saum verläuft jedoch stark wellig und läßt an manchen Stellen noch 
wie ein Vorschieben einzelner Zellen in die Anlage hinein erkennen, ganz ähnlich 
wie dies TRIEL und DowNEY (1921) für die Beutelratte beschrieben haben. 
Strukturdifferenzen zwischen Epithel- und Mesenchymkernen sind jedenfalls 
nicht auffällig. 

Diese erste Anlage differenziert sich nur sehr langsam; sie zeigt bei einem 
Embryo von 24 mm Länge (Embryo 4, R. 24 mm) nur in soweit einen Fort-

()J mm 

Abb. 59. Milzanlage eines menschlichen Fetus von 24 mm Lange. Susa; Hamalaun-Eosin. m Magen; 
mg Mesogastrium dorsale; k Keimdruse; w WOLFFScher Gang; g Gefäße bzw. MesenchymJucken 
in der Milzanlage; al Arteria lienalis; pl capillarer Gefaßplexus im Mesogastrium; ef Einfaltungen 

des peritonealen Epithels. 

schritt als die Gefäße im Durchmesser etwas erweitert sind, die Abschnürung 
vom Mesogastrium beginnt und an der Oberfläche Falten sichtbar werden, in 
welchen sich das Cölomepithel, das stellenweise schon platte Form ange
nommen hat, in die Tiefe senkt (Abb. 59 und Abb. 60). 

Die ersten Anzeichen einer Differenzierung finden sich bei einem Embryo 
von 37,5 mm Länge (Embryo Sgr. II, V. 37,5 mm), indem hier zwischen den 
einzelnen Zellen bereits Lücken auftreten, die teils noch sehr klein und nicht 
immer scharf umrandet sind, teils schon als größere Hohlräume deutlich werden. 
Auch die Gefäße zeigen zum Teil wenigstens ein weiteres Lumen und die Arterie 
ist an ihrer etwas dickeren Wand kenntlich; im übrigen besitzen sie noch capillaren 
Bau. Die in die Tiefe gehenden Einfaltungen der Oberfläche verwachsen wieder 
und auf diese Weise werden Teile des Deckepithels in das Innere des Organs 
miteinbezogen (vgl. auch Abb. 60); auch jetzt kann an vielen Stellen von einer 
scharfen Abgrenzung des Peritonealepithels noch keine Rede sein. Die Mehrzahl 
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seiner Zellen erscheint ebenfalls stark vakuolisiert und hängt durch feine Aus
läufer mit den darunter liegenden Mesenchymzellen zusammen. Diese letzteren 
liegen nicht mehr völlig regellos durcheinander, sondern lassen bereits an 
manchen Stellen eine gewisse Anordnung zu bestimmter gerichteten Zügen 
erkennen. Kernhaltige rote Blutkörperchen sind in spärlicher Zahl frei im 
Mesenchym zu treffen; ob auch sonst schon freie Zellen (W anderzellen, Histio
cyten) vorhanden sind, ist bei der vorliegenden Färbung (Hämatoxylin
Chromotrop-Orange) außerordentlich schwer zu entscheiden; jedenfalls kann es 
sich nur um ganz vereinzelte Elemente handeln. Auffällig ist die verschiedene 

cf 

41mm 
Abb. 60. Milzanlage eines menschlichen Fetus von 24 mm Länge. Susa; Hamalaun·Eosin. w WOLFF
aeher Gang; p Peritonealepithel; cf t iefe Einbuchtungen desselben in die mesenchymatllse Anlage; 

g Gefaße. 

Färbbarkeit der Kerne, die bald ein sehr dunkles, in der feineren Struktur 
kaum erkennbares, teils ein lichtes, fein netzförmiges Aussehen bieten mit ein 
bis zwei Nucleolen. 

Auch bei einem Embryo von 46 mm Scheitel-Steißlänge (F.) ist die Diffe
renzierung noch nicht wesentlich fortgeschritten; das Mesenchym erscheint 
weiter aufgelockert, namentlich in den zentralen Partien des Organs, während 
es in den peripheren Abschnitten noch sehr dichtzellig ist und außer dem wabigen 
Bau de::; Plasma::; kaum größere Lücken erkennen läßt. Die Reticulumkerne 
sind im allgemeinen etwas kleiner als diejenigen des übrigen Körpermesenchyms, 
zeigen aber die gleiche feinretikulare Verteilung des Chromatins und ein bis 
zwei deutliche Nucleolen. Vereinzelt kommen auch dunklere, gröber struktuierte 
Kerne vor, deren Membran h~tufig nicht ganz glatt, sondern •vie eingefaltet 
erscheint. Die als solche erkennbaren Gefäße haben ein verschieden weites 
Lumen und sind Yon langen schmalen. schon durch ihre etwas dunklere :Farbung 
auffallenden Endothelzellen begrenzt, die aber nach außen zu allenthalben 
mit den Mesenchymzellen durch Auslaufer in Verbindung stehen. An manchen 
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Stellen macht sich eine mehr konzentrische Anordnung des Mesenchyms um 
die Gefäße bemerkbar, vielleicht die ersten Andeutungen zur Ausbildung des 
Trabekelsystems; auch sonst fallen einzelne spärliche Züge langgestreckter 
Zellen auf, deren Plasma mehr fibrilläre Struktur aufweist und sie als Fibro
blasten kenntlich macht. Bei Azanfärbung zeigt sich das ganze Mesenchymnetz 
durchsetzt von einem äußerst dünnen und zarten Fibrillenwerk, das sich stellen
weise bereits zu kräftigeren Fasern zu verdichten beginnt, so namentlich unter 
dem niedrig kubischen Peritonealepithel, wo es als feiner basaler Saum deutlich 
wird, und ähnlich in der Nachbarschaft der größeren Gefäße, indem es dem 
Endothel eine stützende Unterlage gibt. Von einer fibrillären Differenzierung 
des Trabekelwerks kann jedoch noch keine Rede sein. 

In den Gefäßen, sowie frei in den Maschen des Mesenchyms finden sich 
ziemlich zahlreiche kernhaltige und kernlose Erythrocyten, letztere weitaus 
in der Überzahl; ihre Verteilung ist sehr ungleichmäßig und bevorzugt die dich
teren Randabschnitte des Organs, wo sie öfter in größeren Gruppen beisammen 
liegen; viele von ihnen zeigen noch den Typus des Megaloblasten. Da Blut
bildungsherde oder selbst Stellen mit stärkerer Zellproliferation nicht nach
zuweisen sind, kann es sich vorerst noch nur um eingeschwemmte Blutelemente 
handeln. Vermittels der Färbung nach PAPPENHEIM-GIEMSA lassen sich nur 
sehr wenige freie Zellen erkennen, die fast alle den großen runden Kern mit ein
zelnen, zusammengeballten Chromatinbrocken und den schmalen dunklen Plas
masaum großer Lymphocyten besitzen; viele von ihnen stehen durch feine Fort
sätze noch mit Reticulumzellen in Verbindung. Nur ganz vereinzelt trifft man 
auf große, intensiv basophile Elemente vom Charakter der Hämogonien. Es 
beginnt also eben erst die Lieferung freier Zellen und damit die Ausgestaltung 
zum eigentlichen Milzparenchym, die aber zunächst noch sehr langsam fort
schreitet; denn bei einem Embryo von 90 rum Scheitel-Steißlänge sind die Zellen 
des Reticulums zwar schon weit auseinander geschoben und die Maschen zwischen 
ihnen prall mit roten Blutköperehen erfüllt, die freien lymphoiden Zellen aber 
immer noch in relativ geringer Zahl vorhanden und nur an wenigen Stellen zu 
kleineren Gruppen vereinigt. 

Über die Entstehung und endgültige Differenzierung des eigenartigen Gefäß
systems der Milz ist, für den Menschen wenigstens, kaum etwas bekannt. KöL
LIKER (1879) war der Ansicht, daß die Blutgefäße in der Milz erst gegen das Ende 
des Embryonallebens erscheinen, während die meisten der bereits genannten 
Forscher schon das Vorhandensein von Gefäßen bzw. intercellularen Blut
räumen in der ersten Anlage betonen. Zweifelhaft erscheint nur, ob und wie
weit dieselben mit den Stämmen der Arterie und Vene von Anfang an in V er
bindung stehen, oder ob sie erst sekundär an dieselben Anschluß gewinnen. 
LAGUESSE (1890) beschreibt bei Fischen (Trutta und Acanthias) anastomo
sierende Zellstränge, die sich zu einem Netz vereinigen; die zentralen Zellen 
derselben werden zu Blutzellen, die peripheren zum Endothel der Gefäßwand 
genau wie in den Blutinseln auf dem Dottersack. Für die Säuger trifft dies 
jedenfalls nicht zu und nach den Untersuchungen von TüNKOFF (1900), CHORON
CHITZKY (1900) und DANTSCHAKOFF (1916) auch nicht für Sauropsiden. MoLLIER 
(1909, 1911) ist der Ansicht, daß von Anfang an in den Lücken des mesenchyma
tösen Reticulums die Vorbedingungen für ein Gefäßnetz gegeben seien, das 
durch stärkere Betonung zur Entwicklung bestimmter Bahnen führt und zum 
Capillarnetz ausgestaltet wird. Derartig zum Teil durch abgeplattete Zellen 
begrenzte enge Lakunen findet man in der Tat schon in der ersten Anlage; 
da sie gelegentlich schon Blutzellen enthalten, muß aber auch bereits eine Ver
bindung mit dem übrigen Gefäßsystem des Körpers vorhanden sein; bei dem 
Embryo von 15 rum Länge war es möglich, ein von der Aorta abgehendes Gefäß 
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bis in die Milzanlage zu verfolgen (Arteria lienalis) und außerdem war ein Zu
sammenhang mit relativ weiten, zum Teil plexusartig verbundenen Capilla.ren 
im Mesogastrium nachzuweisen (Abb. 53 pl). Damit ist aber klar gelegt, daß 
gleichzeitig schon mit der Anlage der Milz auch die Grundlage für ihr Gefäß
system geschaffen wird. Auch TmEL und DoWNEY (1921) geben an, daß beim 
Schwein die ersten Capillaren sowohl mit den Arterien als den Venen kommu
nizieren, während DANTSCHAKOFF (1916) beim Hühnchen als erste Gefäße die 
venösen Sinus fand, die sehr bald an die Venen des Darms, nicht aber an die 
Arterien Anschluß gewinnen. 

Die weitere Entwicklung des Blutgefäßsystems in der Milz wurde von SABIN 
(1911) beim Schwein untersucht. Bei einem 3 cm langen Fetus besteht das 
ganze System aus einem capillaren Netzwerk, dessen Äste teilweise mit einander 
anastomosieren und das sowohl mit der Arterie als der Vene in Verbindung 
steht. Dieses primitive Verhalten der Blutgefäße ist durch lange Dauer aus
gezeichnet; erst bei etwa 10 cm langen Schweinefeten läßt sich erkennen, 
daß Arterie und Vene mehr gegen den Rand des Organs vordringen, wobei 
die Arterien sich in feinere Äste auflösen, die wiederum in büschelförmig angeord
nete Capillaren von viel weiterem Kaliber übergehen. Nunmehr erfolgt die 
Ausgestaltung und Größenzunahme sehr rasch; die letzten Arterienendzweige 
bilden sich zu kugelförmigen arteriellen Capillargebieten um, die durch weite 
"Öffnungen" in einen weitmaschigen Plexus venöser Capillaren übergehen. 
Jedes kugelförmige arterielle Capillargebiet liegt in der Mitte eines Läppchens 
und entspricht einer strukturellen Einheit von MALL (1900). Über die Über
gangsbahn zwischen arteriellen und kavernösen Capillaren spricht sich SABIN 
nicht genauer aus, da sie aber auf Grund der Versuche MALLs (1903) am Hund 
für die Zwischenschaltung der Milzpulpa zwischen arteriellem End- und venösem 
Anfangsgebiet eintritt, so müßte der in früh embryonaler Zeit vorhandene und 
durch die Injektion bewiesene direkte Übergang zwischen beiden Gebieten 
später wieder unterbrochen werden, oder aber was das wahrscheinlichere ist, 
und was auch aus den Befunden von THIEL und DoWNEY (1921) hervorgeht, 
es werden durch die immer weitergehende Entfaltung des mesenchymalen 
Synctyiums zum lockeren Reticulum allmählich auch größere Bezirke desselben 
in die Blutbahn mit einbezogen, aus welchen sich ein Teil zu den definitiven 
weiten Venensinus ausbildet, ein Teil als Reticulummaschen erhalten bleibt, 
aberbeidein dauernder Kommunikation miteinander. Der Anschluß des primi
tiven Capillarnetzes an die Venensinus wäre also nicht sekundär, sondern von 
Anfang an gegeben. 

Neuerdings versuchte BARTA (1926) die Entstehung des Gefäßsystems in 
der Milz (und Leber) bei Embryonen von Mensch und Rind durch Injektion 
einer konzentriert~m wässerigen Berlinerblaulösung nach vorheriger Durch
spülung mit physiologischer Kochsalzlösung zu ermitteln; er fand, daß die Aus
spülung der Milz mit zunehmendem Alter der Embryonen immer schwerer 
gelingt, die der Leber dagegen immer leichter und führt dies auf die allmähliche 
Ausbildung des offenen, bzw. geschlossenen Kreislaufes in beiden Organen 
zurück. Die ziemlich dicken, in :Formol fixierten und in Cerlernholzöl aufgehellten 
Schnitte durch die Milz zeigten, daß bei jungen Embryonen ein kontinuierliches 
Netzwerk von sehr weiten Capillaren vorhanden ist: bei etwas älteren Em
bryonen (Mensch 10 cm; Rind 14 cm) erweitern sich die Capillaren am arteriellen 
Ende ampullenförmig, gehen aber noch immer direkt in die Venen über. Erst 
bei Embryonen von 20 bis 25 cm Lange (Mensch, bzw. 25-30 cm, Rind) sind 
die capillaren Erweiterungen nicht mehr ganz geschlossen und ein Teil der inji
zierten Flüssigkeit geht in das Reticulum der Pulpa über. Schließlich wird die 
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Verbindung zwischen Arterien und Venen vollständig durch das Reticulum 
unterbrochen 1• 

TRIEL und DowNEY (1921) machen auch einige Angaben über die Entwick
lung der Capillarhülsen beim Schwein, die erst relativ spät auftreten (bei Em
bryonen von 15-17 cm Länge) durch Verdichtung des Mesenchyms um die 
arteriellen Capillaren; die Zellen der Hülsen ziehen ihre Fortsätze ein und schließen 
sich enger zusammen. Mit dem Gefäßendothel haben sie nichts zu tun [gegen 
WEIDENREICH (1901}]. SABIN (19ll) hält die Ellipsoidkörperehen für primitive 
lymphatische Bildungen der Milz, die der Entwicklung der eigentlichen Lymph
follikel vorausgehen. Sie stützt sich dabei im wesentlichen auf die Befunde 
BANNWARTHs (1891}, der die Hülsen nur bei jungen (etwa 4 Monate alten) 
menschlichen Feten beobachten konnte, später und auch beim Neugeborenen 
jedoch nicht mehr. Daß dies auf einer falschen Beurteilung des dichtzelligen 
Hülsengewebes beruht, wurde bereits früher erwähnt. 

Ein sehr wichtiger Anteil an der histologischen Differenzierung des Milz
parenchyms kommt der blutbildenden Tätigkeit desselben zu, worauf bei der 
Schilderung der freien Zellen in der Pulpa schon mehrfach hingewiesen werden 
mußte. Es sollen deshalb hier nur mehr die verschiedenen Befunde einheitlich 
zusammengefaßt werden. Der Beginn der blutbildenden Tätigkeit fällt zu
sammen mit dem ersten Auftreten freier lymphoider Zellen in der mesenchyma
tösen Anlage. Nach TRIEL und DowNEY (1921) ist dies beim Schwein sehr 
frühzeitig der Fall; bei Embryonen von 3--4 cm Länge (individuelle Variationen 

1 Wahrend der Drucklegung wurde mir durch die Liebenswürdigkeit von Herrn Dr. JA.GER 
(Leipzig) eine unter seiner Leitung angefertigte Arbeit von ÜNO uber die Entwicklung der 
menschlichen Milz im Manuskript zugangig gemacht. ÜNO unterscheidet in der Milzentwick
lung zwei Perioden: ein Vorbereitungsstadium (Bildung des Milzhugels und der Haupt
gefaßstamme) und ein Umbildungsstadium (Differenzierung der charakteristischen Elemente 
des Milzgewebes). In der ersten Periode dringen in die aus dem indifferenten Mesenchym
haufen bestehende Milzanlage eine selbstandige (primäre) und eine die Arterie begleitende 
(sekundare) .. Vene ein, die beide von der Pfortader abstammen, und deren sich senkrecht 
kreuzende Aste in der Milzanlage reichlich Anastomosen eingehen und so einen dichten 
Venenplexus bilden, durch welchen die Milzanlage in kugelige oder kolbige Unterabschnitte 
geteilt wird. Die Arterien dringen vom Hilus her mit ihrer eigenen Mesenchymscheide in 
die Milz ein und gabeln sich, wenn sie einem der primären Venenäste begegnen, indem sie 
auf diesem reiten. Das zwischen Arterie und Vene gelegene mesenchymatose Zellgewebe 
liefert das Pulpareticulum und beteiligt sich zum Teil am Bau der Venensinus, zum Teil 
am Bau der Arterienhülsen; es scheint, daß es eine geschlossene Verbindung zwischen 
Arterien- und Venensystem nur selten zustande kommen laßt; wenigstens war es ÜNO in 
keinem Entwicklungsstadium möglich, eine geschlossene Blutbahn nachzuweisen. Die 
Differenzierung des Mesenchyms zum eigentlichen retikularen Gewebe beginnt erst gegen 
Anfang des 5. Monats mit einer Zunahme der kollagenen Faserbildung. Vorher zeigt sich 
schon eine gewisse Umordnung in der Ausbildung lakunarer Bahnen, die den Beginn der 
Venensinusbildung darstellt. Gleichzeitig damit nimmt auch die Hamopoese zu. Es stimmt 
dies mit meinen eigenen Befunden gut überein (vgl. S. 457). Die Entstehung der Hülsen 
wird so beschrieben, daß der Reticulummantel um die jungen arteriellen Capillaren auf 
eine bestimmte präcapillare Strecke beschrankt wird. 

ÜNO geht auch auf die Ausbildung des lymphoiden Gewebes in der Milz ein, das zuerst 
gegen Anfang des 5. Monats als Anhaufung von Lymphoidzellen um bestimmte Arterien
strecken in Erscheinung tritt. Etwas später zeigt sich im dichotomischen Astwinkel der 
Arterien ein unscharf begrenzter Zellhaufen, "der innige Beziehungen mit einem Teil der 
Gefäßadventitia hat. Die Anlage besteht in der Hauptmasse aus Lymphocyten, weniger 
Lymphoblasten, in einem Fasernetz mit wenigen differenzierten Reticulumzellen. In dieser 
Anlage treten im Anfang des 7. Monats eine große Anzahl von punkt-, komma-und sichei
förmigen feinen Spaltbildungen auf. Diese Spaltbildungen scheinen bei der Irrnennetz
bildung im MALPIGHrschen Körperehen eine Bedeutung zu haben, obwohl ich einen kon
tinuierlichen morphologischen Zusammenhang mit Capillaren nicht feststellen konnte". 
Arterielle Außennetze der Knötchen [vgl. JAGER (1929)] beginnen Anfang des 7. Monats 
in Erscheinung zu treten, die Anlage des Innennetzes wird erst gegen Mitte des 7. Monats 
nachweisbar in Form einer Gefaßschleife, von welcher sehr dilnne Capillaren nach allen 
Seiten ausstrahlen (8. Monat). 
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sind beträchtlich) können alle Zwischenstufen von freien basophilplasmatischen 
Zellen zu den fixen Zellen des Mesenchyms, aus welchem sie abstammen, beob
achtet werden. Eine Lokalisation an bestimmten Stellen der Anlage läßt sich 
nicht feststellen; auch gehen die Veränderungen an Kern und Plasma nicht 
immer in gleicher Reihenfolge und mit gleicher Geschwindigkeit vor sich; sie 
bestehen für das Cytoplasma in einer Zunahme der Basophilie und für den Kern 
in einer Umlagerung des Chromatins zu dickeren Schollen in den Knoten
punkten des Netzes, während der Kern gleichzeitig etwas an Größe zunimmt. 
Diese primitiven Stammzellen, die von TRIEL und DowNEY (1921) als große 
Lymphocyten bezeichnet werden, liefern in der Folge rote Blutkörperchen, 
indem sie sich teils direkt zu Erythroblasten differenzieren, teils durch vorher
gehende Vermehrung in eine Anzahl kleinerer Elemente zerfallen, die dann 
ihrerseits erst zu hämoglobinhaltigen Normoblasten werden. Die Erythropoese 
in der Milz darf jedoch nicht ausschließlich auf die vom lokalen Mesenchym 
abstammenden großen Lymphocyten zurückgeführt werden, sondern in den 
größeren Bluträumen an der Peripherie des Organs finden sich auch Blutbildungs
herde, die von den Mesenterialgefäßen her eingeschleppt sind und hier eine 
weitere Vermehrung und Differenzierung ihrer Zellen erkennen lassen; sie sind 
besonders daran kenntlich, daß in ihnen die großen basophilen Stammzellen 
fehlen. 

Die vom Mesenchym selbst ausgehenden Blutbildungsherde liegen anfänglich 
sämtlich extravasculär. Erst später verwischt sich diese Trennung, und Hämo
blasten und jüngere Erythroblasten werden auch in den Sinus allerdings stets 
in geringerer Zahl gefunden (vgl. Abb. 31). 

Auch nach ALFEJEW (1924) differenziert sich das indifferente dichte Mes
enchym der jungen Milzanlage nach zwei Richtungen: ein Teil seiner Zellen ver
bleibt in fixemZustande und verwandeltsichgenau so, wie das auch indenAnlagen 
der Lymphknoten geschieht, in ein netzartiges celluläres Gerüst oder Stroma, 
in dessen protoplasmatischem Anteil mit der Zeit mit Silber imprägnierbare 
Reticulinfasern ausgearbeitet werden. ALFEJEW (1924) ist der Ansicht, daß 
das Cytoplasma dieser Zellen dauernd wenigstens einen Teil seiner embryonalen, 
polyvalenten Entwicklungspotenzen beibehält. Der andere Teil des zelligen 
Materials der Milzanlage verwandelt sich in freie Wanderzellen vom Aussehen 
großer Lymphocyten, in derselben Weise wie dies auch TRIEL und DoWNEY 
(1921) angegeben haben, und die weitere Differenzierung verläuft zunächst vor
nehmlich in der Richtung der Erythropoese. Das erste Auftreten der freien 
Wanderzellen wird bei Embryonen von 30-35 mm (Schwein), 10 mm (Maus), 
12 mm (Ratte), 15 mm (Meerschweinchen) angegeben; die Umwandlung zum 
erythropoetischen Organ erfolgt etwas später (Schwein 40-60 mm, Maus 
ll mm, Ratte 19 mm, Meerschweinchen 20 mm, Katze 36 mm); anfänglich sind 
die Herde noch zerstreut und unregelmäßig nach Gestalt und Größe, später 
durchsetzen sie nahezu das ganze Parenchym. Zu den Gefäßendothelion besitzen 
die Hämocytoblasten keine Beziehungen. 

Die Erythropoese in der embryonalen Milz des Menschen wurde bereits 
früher (S. 456) erwähnt: sie bleibt hinter derjenigen der meisten untersuchten 
Säuger weit zurtick und erreicht nennens-..verte Grade nur während einer ganz 
beschränkten Zeit (5.-6. Fetalmonat). Damit stimmen die Angaben von 
LIFSCRITZ (1906) im allgemeinen überein 1 ; nur das Vorkommen großer Mengen 

1 S. LIFSCHITZ gibt an, daß die Eryihropoese fast null ist beim Embryo von 15 cm Lange; 
sie wird "enorm" bei 18 cm Lange, erhalt sich einige Zeit als wichtige Funktion, wird aber 
schon bei 26 cm Lange schwacher und ist bei 30 cm nur noch ganz unbedeutend. Der Unter
schied dieser Langenmaße mit den auf S. 455 f. gegebenen mag darauf beruhen, daß 
LIFSCHITZ nicht die Scheitel-Steißlange, sondern den ganzen Embryo gemessen hat; jeden
falls fehlt eine diesbezugliehe Angabe. 
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von Megakaryocyten kann ich nach meinen Beobachtungen nicht bestätigen; 
sie bleiben stets nur vereinzelt. 

Myelocyten und Vorstufen derselben sollen nach LIFSCHITZ (1906) von der 
ersten Entstehung der Milz an vorhanden sein, d. h. wohl erst von dem Zeit
punkt an, wo mit dem ersten Auftreten freier Zellen die Möglichkeit zur Diffe
renzierung von Blutzellen gegeben ist. Die Zahl der gefundenen Myelocyten 
nimmt mit fortschreitender Entwicklung ständig zu, bis bei Feten von 27 und 
30 cm Länge die Milz ein ausgesprochen myeloides Organ ist. Da diese Befunde 
aber vorwiegend auf Zählungen an Ausstrichpräparaten beruhen, sind sie etwas 
mit Vorsicht zu bewerten. Wie bereits auf S. 450 erwähnt, läßt sich zwar in 
der embryonalen Milz auch die Granulopoese in etwas ausgedehnterem Maße 
als im erwachsenen Organ nachweisen; sie bleibt aber stets hinter der Erythro
poese weit zurück. Auch von TRIEL und DowNEY (1921) und ALFEJEW (1924) 
wird die Bildung von Granulocyten bei den von ihnen untersuchten Säugetier
embryonen in der Milz als sehr gering angegeben, wenigstens im Verhältnis zu 
der Erythropoese. 

Die Differenzierung der weißen Pulpa im Milzparenchym erfolgt erst relativ 
spät, so weit sie sich als geschlossenes Gewebe darstellt. Sehr häufigwird erwähnt, 
daß sie erst mit der Bildung deutlicher Arterien zustande komme. Das darf 
jedoch nicht in so strengem Sinne aufgefaßt werden. Bei etwa 10-13 cm 
langen menschlichen Embryonen (Scheitel-Steißlänge) zeigt ein großer Teil der 
Gefäße bereits glatte Muskelzellen in der Media und wird dadurch als Arterie 
kenntlich; ebenso hat sich um eine Anzahl von Gefäßen zwar noch sehr lockeres, 
aber schon kräftig fibrilläres Bindegewebe als erste Anlage der Trabekel ent
wickelt; trotzdem kann vorerst von einem Beginn der Ausbildung lymphoider 
Pulpa noch keine Rede sein. Die Gefäße fallen in der mit Erythrocyten und 
erythropoetischen Herden dicht durchsetzten Pulpa sogar besonders auf, weil 
sie von einem dichten, dem frühembryonalen sehr ähnlichen retikulären Gewebe 
umhüllt sind, in dem sich fast keine freien Zellen finden. Erst später verwandelt 
sich das dichte Mesenchym in ein lockeres Netzwerk, dessen Maschen zahlreiche 
freie Lymphoidzellen beherbergen, die aber noch nicht annähernd so nahe 
aneinander liegen wie im fertigen Zustande. 

Bei etwas älteren menschlichen Embryonen, bei welchen die Erythropoese 
bereits abgeklungen ist und die Maschen des Reticulums nicht mehr so stark 
mit Erythrocyten augeschoppt erscheinen, finden sich zahlreiche lymphoide 
Zellen über die ganze Pulpa verstreut; sie zeigen bereits eine gewisse Vorliebe, 
sich entlang der Gefäße anzusammeln, jedoch ohne kontinuierliche Umhüllungen 
um dieselben zu bilden. Es überwiegen die mittelgroßen Formen; typische 
kleine Lymphocyten sind noch selten, große lymphoide Zellen, wie sie den 
Blutstammzellen entsprechen, kommen meist vereinzelt liegend zwischen den 
übrigen vor. Das Reticulum der späteren weißen Pulpa geht völlig ohne Grenze 
in das der roten Pulpa über; erst mit der vollen Ausbildung der lymphoiden 
Pulpa kommt die Abgrenzung durch die besondere Form der Zellen und Maschen 
zustande (vgl. das Schema in Abb. 15). TRIEL und DoWNEY (1921) nehmen an, 
daß schon in jungen Entwicklungsstadien das Mesenchym der Arterienscheiden 
einen anderen Weg der Differenzierung einschlägt als dasjenige der roten Pulpa, 
indem es große Haufen klein- und dichtkerniger Zellen abschnürt, die ohne ein 
Hämocytoblastenstadium zu durchlaufen, zu kleinen Lymphocyten werden; 
sie sehen es aber trotzdem nicht als ein der übrigen Pulpa fremdes Gewebe an 
und geben auch zu, daß zahlreiche Lymphocyten in die rote Pulpa übergehen. 

Beim Menschen läßt sich eine zunächst nur von den Arterienscheiden aus
gehende Produktion lymphoider Zellen in der ersten Zeit ihres Auftretens nicht 
in so ausgesprochenem Maße beobachten; doch ist es sehr wahrscheinlich, daß 
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in dieser Beziehung sich nicht unbeträchtliche Unterschiede bei den einzelnen 
Gattungen der Säuger ergeben. Wenn es allerdings einmal zur stärkeren Infil
tration um die arteriellen Gefäßäste gekommen ist, so schreitet diese auch 
rasch weiter; das geht schon daraus hervor, daß auch die Reticulumzellen im 
Gegensatz zu früher hier jetzt weit auseinander gedrängt w~trden und (bei einem 
Embryo von 25 cm Scheitel-Steißlänge) sich bereits die stärkere Dehnung und 
Abfla.chung der Reticulumzellen an der Grenze gegen die rote Pulpa zu bemerk
bar macht. Hervorzuheben ist noch, daß die Ausbildung der lymphoiden Scheide 
anfänglich gleichmäßig um das Gefäßrohr zustande kommt; erst später mit 
der eigentlichen Differenzierung eines speziell lymphoiden Gewebes erfolgt 
dessenEntwicklung an vielenStellen ungleichmäßig, so daß es zu mehr knötchen
artigen Verdickungen mit excentrisch gelagerter Arterie kommt. Daß mit dem 
Ende des Fetallebens die volle Entwicklung der lymphoiden Pulpa noch nicht 
erreicht ist, sondern die definitive Ausgestaltung insbesondere soweit eigentliche 
Follikel mit Keimzentren in Betracht kommen, erst nach der Geburt einsetzt, 
wurde bereits früher (S. 486) besprochen. 

Regeneration. Über die Regenerationsfähigkeit der Milz liegen außer 
den älteren Arbeiten von TIZZONI (1882, 1884), TIZZONI und GRIFFINI (1883), 
LAUDENBACH (1896) und M. DAIBER (1907) nur die experimentellen Unter
suchungen von CAPELLI (1926), sowie einige der Pathologie zugehörige Beob
achtungen vor [SCHMINCKE (1915); V. STUBENRAUCH (1918)]. 

LAUDENBACH (1896) fand, daß sich bei einem Hund die Milz nach totaler 
Exstirpation aus einem unscheinbaren Rest von Milzsubstanz völlig regene
riert hatte. 

DAIBER (1907) entfernte die Milz bei Axolotnarven verschiedenen Alters und beobachtete 
vom 2. bis 3. Tage ab in dem zurückgebliebenen Rest des bei der Operation durchtrennten 
Milzmesenteriums regenerative Prozesse, indem vom unversehrten Darmmesoderm aus 
Elemente abgegeben werden, die sich an der Regenerationsstelle auf mitotischem Wege 
vermehren und so gleichsam von neuem eine zunachst aus indifferenten Zellen bestehende 
Milzanlage herstellen. Sehr haufig ließ sich ein multiples Auftreten des Regenerats beob
achten, doch niemals von Anfang an, so daß angenommen werden kann, daß die ein
zelnen Regenerate nicht gleichzeitig entstehen, was sich auch durch die verschieden weit 
fortgeschrittene histologische Differenzierung bei der mikroskopischen Untersuchung be
stätigte. 

CAPELLI (1926) operierte an Saugern (Hunden, Kaninchen, Meerschweinchen), denen 
er meist nur tiefe keilförmige Milzwunden setzte oder einen Teil des Parenchyms weg
nahm. Nach totaler Entfernung wurde die Milz nicht regeneriert. Dagegen kam es 
an den Wundstellen zu einer lebhaften Reaktion mit Neubildung von Milzgewebe ohne 
eigentliches narbiges Bindegewebe. Breite Zuge von Zellen mit nur sparliehen Fasern 
füllen die Substanzdefekte aus; zwischen ihnen finden sich weiße und rote Blutkörperchen 
in verschiedener Zahl, auch Pigmentzellen und Phagocyten; Plasmazellen, Myelocyten 
und Riesenzellen vermehren sich nicht. Die Regeneration geht stets vom eigentlichen 
Milzgewebe aus, niemals aber von eingeheilten Teilen des Netzes [vgl. GRIFFINI und TIZZONI 
(1893/1894)], das stets als solches gut kenntlich bleibt. 

Auch JoRDAN und SPEIDEL (1925) konnten beim Frosch Regeneration der Milz fest
stellen, namentlich dann, wenn kleine Reste bei der Entfernung des Organs zur1ick
geblieben waren. 

Ähnlich wie LAUDENBACH (1896) konnte auch V. STUBENRAUCH (1919) die fast voll
staudige Regeneration der Milz beobachten bei einer Katze, der 3 Monate vorher 3/ 4 des 
Organs exstirpiert worden waren. 

Im allgemeinen scheint bei Saugern nach vollstaudiger Entfernung der Milz keine 
Regeneration des Organs einzutreten; doch kann Regeneration vorgetauscht werden, 
durch konsekutive Hypertrophie etwa vorhandener Nebenmilzen, die, wie bekannt, gar 
nicht allzu selten vorkommen. 

Dagegen hat v. STUBENRAUCH (1919) anlaßlieh eines merkwurdigen Befundes langere 
Zeit nach Splenektomie infolge Milztraumas bei einem Menschen, bei welchem es zur Ent
stehung zahlreicher milzahnlieber Knötchen auf der Darmsarosa gekommen war, darauf 
hingewiesen, daß diese Regenerate bei sorgfaltiger histologischer Untersuchung sich doch 
nicht strukturell als echtes Milzgewebe erweisen und deshalb auch nicht als eingeheilte 
Autotransplantate von Milzpulpateilchen angesehen werden durfen. Er hat deshalb auch 
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die fraglichen Gebilde als "Splenoide" bezeichnet . .Ähnliche in der Literatur bekannt ge
wordene Falle werden von ihm zusammengefaßt und kritisch besprochen [ vgl. auch 
V. STUBENRAUCH (1920)]. 

Kulturen von Milzparenchym. Die Möglichkeit der Anheilung und Regeneration 
von im Abdomen verschleppten Pulpateilchen (Autotransplantation) hat v. STUBENRAUeR 
(1912, 1919) dann auch. experimentell weiter verfolgt und gezeigt, daß frisch geschabte Milz
pulpa, welche im Bauchraum desselben Tieres (Hund, Katze, Ratte) verteilt wurde, regel
maßig auf dem visceralen, seltener auf dem parietalen Peritoneum anbeilte und noch nach 
Ablauf eines halben Jahres das Bild multipler Milzen vortauschte. Auch die Ansiedlung 
in den Lebergefäßen ließ sich auf embolischem Wege von der Vena lienalis aus erreichen. 
Offenbar besitzt das Milzgewebe eine besondere Fahigkeit, sich anzusiedeln und weiter
zuwachsen; doch betont v. STUBENRAUCH (1919), daß sich in derartigen Transplantaten 
sehr leicht regressive Merkmale auffinden lassen, wie sie fur transplantiertes Organgewebe 
überhaupt charakteristisch sind. 

Weiterhin ist versucht worden, Milzgewebe unter verschiedenen Bedingungen in vitro 
zu kultivieren [FAZZA.RI (1925/1926, 1922); CRLOPIN (1925); GANDOLFO (1924); BISCEGLIE 
(1925); ERDMA.NN, EISNER und LASER (1925/1926)], jedoch ohne daß es gelungen ware, 
dadurch wesentlich neue Tatsachen aufzudecken. Meist wandern aus den explantierten 
Stuckehen zuerst die Leukocyten und lymphoiden Elemente aus, gehen da.nn aber sehr 
rasch zugrunde; nach FAZZA.RI (1925/1926) zeigen die weißen Blutzellen noch eine kurze 
Zeit lang echtes, durch Mitosen beglaubigtes Wachstum; die Lymphocyten teilen sich direkt. 
Die Elemente des Reticulmns vermehren sich weiter; einige differenzieren sich zu Fibro
blasten, indem der Kern chromatinreicher wird und mehrere Nucleolen erkennen läßt 
[CHLOPIN (1925); FAZZARI (1925/1926)], andere lösen sich aus dem Verband und werden 
zu Phagocyten [CHLOPIN (1925); FAZZARI (1925/1926); BISCEGLIE (1925)], oder sie behalten 
ihre retikulare Struktur bei und können dann ebenfalls Körnchen in ihrem Cytoplasma 
ausarbeiten. Die Endothelzellen sind nach FAZZA.RI (1925/1926) nur durch starke Speiche
rung (Vitalfarbung), durch die eigenartige Struktur ihres Kerns und durch das Fehlen von 
Anastomosen zu unterscheiden. Nach BISCEGLIE (1925) erhöht der Zusatz von Extrakt 
aus Neoplasmen in geringer Menge und Entfernung die Proliferation und Auswanderung 
der Zellen; bei zu starker Konzentration dagegen unterdruckt er das Wachstum. 

LEVI und BuCCIA.NTE (1928) kultivierten Milzanlagen von Hühnerembryonen unter 
Zusatz von vitalfärbenden Farbstoffen; sie bestätigen die Angabe von ERDMANN (1925/1926), 
daß zunachst die freien Elemente auswandern, daß aber nach einiger Zeit (wiederholte Um
pflanzung) wiederum große freie Zellen auftreten, die durch die Art der Farbstoffeinlage
rung als ~istiocyten kenntlich sind. 

Das Uberleben der einzelnen Milzelemente nach dem Tode des Individumns unter
suchte GANDOLFO (1924) vermittels der Kulturmethode; 1-2 Stunden nach dem Tode 
gehen die Kulturen fast stets noch gut an und zeigen lebhaftes Wachsturn und reichlich 
phagocytä.re Tatigkeit ihrer Zellen. Später bleibt zunachst die Neubildung von Fibroblasten 
aus und nach 16 Stunden findet man meist nur freie Elemente des Blutes in das Kultur
medium ausgewandert, die rasch der Autolyse verfa.llen. Nach 30 Stunden geht die Kultur 
überhaupt nicht mehr an. 

DANTSCHA.KOFF (1918) beobachtete nach Überpflanzung von Milzstückehen in die 
Allantois des Hühnchens das Auftreten zahlreicher erythropoetischer Herde in derselben, 
die sowohl extra- wie intravascular gelegen waren und gelangt zu der Anschauung, daß die 
differenzierenden Faktoren filr die Entwicklung einer polyvalenten Zelle rein außerliehe 
und speziell für die Differenzierung der hämoblastischen Stammzelle zum Erythroblasten 
in den innerhalb der Gefaße obwaltenden Bedingungen gegeben seien; die univalente und 
irreversible Entwicklung mache es verständlich, daß erythroblastisches Gewebe auch unter 
sonst ungewöhnlichen Verhaltnissen, wie in der Allantois des Hühnchens, seine Proliferation 
und homoioplastische Differenzierung weiter verfolge. 

V. Beziehungen, die sich ans dem Bau der Milz für ihre 
Funktion ergeben. 

Aus der besonderen Struktur des Milzparenchyms allein einen Schluß auf 
die Funktion des Organs ziehen zu wollen, ist nach unseren bisherigen Kennt
nissen so gut wie unmöglich, da man nach jeder Richtung hin mit Erklärungs
versuchen sehr bald in große Schwierigkiten gerät. Das hat sich bereits bei der 
Besprechung der einzelnen am Aufbau beteiligten Gewebskomponenten und 
ihrer Verwendung gezeigt. Ebenso wäre es aber verfehlt, aus der Tatsache, 
daß die Milz ohne besonderen Schaden für den Organismus entfernt werden kann, 
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zu entnehmen, daß ihr überhaupt keinerlei wesentliche Bedeutung zukomme 
und die von ihr betätigten Funktionen ohne weiteres von anderen Organen 
übernommen werden könnten. Gerade die Untersuchungen der letzten Jahre 
haben manchen wertvollen Hinweis ergeben, der zu weiterer Forschung anregt. 
Doch würde es viel zu weit führen, an dieser Stelle auf alldie zahlreichen Versuche 
einzugehen oder sie auch nur zu erwähnen; die meisten behandeln rein physio
logische Probleme ohne Beziehungen zu der Struktur; in dieser Hinsicht sei 
auf die zusammenfassenden Darstellungen von KRuMEHAAR (1926), BARCROFT 
(1926) und v. SKRAMLIK (1927) verwiesen, wo auch die einschlägige Literatur 
berücksichtigt ist. Auch EPPINGER (1920) berührt eine Reihe physiologischer 
Fragen, insoweit sie mit der Pathologie in Zusammenhang stehen und bringt 
namentlich auch die älteren Anschauungen ziemlich ausführlich. 

Unlängst hat SABIN (1925) an dem Beispiel der Milz klar gelegt, wie aus der 
Morphologie des Reticulums (Vitalfärbung) Beziehungen zum Stoffwechsel, 
aus dem Verhalten der freien Zellen Beziehungen zur Blutbildung und Blut
zerstörung und damit auch zum Umsatz des Eisens und aus der eigenartigen 
Struktur der Gefäße Beziehungen zu den besonderen Verhältnissen des Kreis
laufs erschlossen werden können. Es frägt sich jedoch, ob man durch eine 
gesonderte Betrachtung von Reticulum, freien Zellen und Blutgefäßen, wie sie 
für die rein beschreibende Schilderung notwendig wurde, den funktionellen 
Ergebnissen gerecht werden kann; denn, wie schon in der Einleitung betont 
wurde, liegt die Besonderheit des Milzparenchyms nicht so sehr in dem Vor
handensein von Reticulum, freien Blutzellen und Histiocyten und eigenartig 
gebauten Gefäßen, sondern in der speziellen Verbindung aller dieser Bestand
teile zum einheitlichen Ganzen, und daraus folgt mit zwiagender Notwendig
keit, daß alle diese Teile sich gegenseitig beeinflw;sen und in ihren spezifischen 
Gewebsfunktionen auch voneinander abhängen. Daß bald die eine, bald die 
andere Betätigung mehr in den Vordergrund tritt, ändert daran nichts; es wird 
dadurch nur auf die wechselvollen Zusammenhänge der Gesamtfunktionen 
hingewiesen, deren Einheitlichkeit über den Einzelerscheinungen nicht vergessen 
werden darf. Gerade für die Milz mit ihrer vielfach außerordentlich variablen 
Reaktionsweise liegt die Gefahr sehr nahe, über der Betrachtung von Teil
phänomenen die Beeinflussung derselben durch die Gesamtstruktur außer acht 
zu lassen. 

Sicher und einwandfrei läßt sich aus den morphologischen Befunden ent
nehmen, daß die Milz sich an der Lieferung von Blutzellen beteiligt, und in 
dieser Hinsicht auch zu den blutbildenden Organen gehört, wenn auch hier 
einerseits bei den verschiedenen Klassen der Vertebraten und andererseits bei 
ausgewachsenen und embryonalen Organen der Säugetiere nicht unbeträchtliche 
Unterschiede vorliegen. Was die Erythrocyten und Granulocyten betrüft, 
wurden bereits bei der Besprechung der im Parenchym vorkommenden Blut
zellen auch die genetischen Beziehungen berücksichtigt; es erübrigt sich daher 
hier nochmals darauf einzugehen. Für den .Menschen und die meisten Säuger 
kommt im postfetalen Leben unter normalen Verhältnissen die Erythropoese 
gar nicht, die Granulopoese nur so wenig in Betracht, daß sie neben der in 
anderen Organen stattfindenden Blutbildung zahlenmäßig kaum ins Gewicht 
fällt. Wichtiger ist, daß die Fähigkeit zur Myelopoese latent erhalten bleibt 
[BrzzozERO und SALVIOLI (1899)], wie sich aus der myeloiden Umwandlung 
der Pulpa. unter krankhaften Bedingungen ergibt und daß sich auch in anderer 
Weise Beziehungen zum Knochenmark feststellen lassen. Wie dieselben zustande 
kommen, ist allerdings noch durchaus nicht geklärt. 

SELINOW und UsKOW (1896, in l:ntersuchungcn am H1mde) nehmen an, daß die Zahlen
verhaltnisse der weißen Blutkörperchen im strömenden Blut durch den Einfluß der Milz 
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geandert werden, indem diese eine im Blutserum vorhandene Substanz zurückhält, welche 
die Reifung der Leukocyten hemmt: nach Exstirpation der Milz sind die überreifen Ele
mente vermindert, wahrend normales Blutserum milzlosen Hunden injiziert eine bedeutende 
Vermehrung der reifen Leukocyten veranlaßt. GRUBER (1908) dagegen fand, daß infolge 
Reizung des Knochenmarks durch Röntgenstrahlen bei Kaninchen eine Vermehrung großer 
mononuclearer Zellen im Blute auftritt, die auch durch die Entfernung der Milz nicht unter
drückt wird. 

Daß die Milz einen gewissen hemmenden Einfluß auf das Knochenmark 
auszuüben vermag, wurde neuerdings von NAKAO (1925) in einer Reihe von 
Arbeiten festgestellt, aber nur wenn andere Drüsen (Thymus und Thyreoidea) 
fehlen. Damit wird die Milz auch in Verbindung mit den innersekretorischen 
Drüsen gebracht. 

NAKAO (1925a, b, c) steigerte die Tatigkeit des Knochenmarks bei Ratten durch sub
cutane Injektion von Nucleinsaure. Die Reaktion zeigt sich in gleicher Weise nach Ent
fernung der Milz, bleibt aber aus, wenn Thymus-Thyreoidea exstirpiert werden. Das Fehlen 
von Thymus und Schilddruse macht also die Funktion des Knochenmarks unterwertig; 
die nachfolgende Entfernung der Milz bringt die unterwertig gewordene Funktion wieder 
zur Norm. Die Substanz, deren Einfluß auf die blutbildende Tatigkeit des Knochenmarks 
durch die Milz gehemmt wird, bezeichnet NAKAO (1925b) als Hamopoetin [vgl. FüRSTER 
(1924) und FöRSTER und Lowy (1924)]. Daß die Entnahme der Milz nach vorherigen Blut
verlusten sehr schwer oder gar nicht ertragen wird, besonders wenn vorher auch noch Thymus 
und Thyreoidea entfernt worden waren, erklart NAKAO nicht als Folge von Anamie, sondern 
von hochgradig gestörtem Kompensationsvermögen der Blutregeneration, in welchem der 
Milz ein wesentlicher Faktor zukommt. Seine Versuche stützt NAKAO (1925c) durch histio
logische Untersuchungen des Knochenmarks. 

Ist durch diese Versuche auch die Rolle der Milz im Wechselspiel der blut
bildenden Organe noch nicht geklärt und vor allem auch der Nachweis eines 
spezifisch wirksamen Milzhormons noch nicht erbracht, so deuten sie wenigstens 
darauf hin, daß zwischen Milz und Knochenmark dauernde Beziehungen bestehen, 
welche auch ein gelegentliches Aufflackern der Myelopoese verständlich er
scheinen lassen. 

Die Entstehung von Blutplättchen wurde von Dr GuGLIELMO (1920) auch 
an den Megakaryocyten der Milz beobachtet; ebenso halten LE SouRD und 
PAGNIEZ (1911) die zahlreich in Pulpa und Sinus vorhandenen Plättchen für 
an Ort und Stelle entstanden. Doch sind die Entstehungsbedingungen der 
Thrombocyten überhaupt noch zu wenig geklärt, als daß sich hieraus Schluß
folgerungen auf eine besondere Beteiligung der Milz an der Plättchengenese 
ziehen ließen. 

Soweit das lymphoide Gewebe in Betracht kommt, liegen die Verhältnisse 
ungleich viel verwickelter, als es auf den ersten Anblick scheinen möchte. Die 
Feststellung des Vorhandenseins von lymphoidem Gewebe allein genügt hier 
nicht, um dasselbe zu dem gleich- oder ähnlich gebauten Gewebe der Lymph
knoten in Paralelle zu setzen. Als unterschiedlicher Faktor kommen vor allem 
die Beziehungen zu den Arterien in Betracht, die in der ganzen Wirbeltierreihe 
zu konstant und zu auffallend sind, als daß ihnen nicht ein besonderer Anteil 
an der funktionellen Beeinflussung des lymphoiden Systems in der Milz zu
geschrieben werden müßte; dadurch unterscheidet sie sich auch von den Blut
lymphknoten, mit denen sie sonst große Ähnlichkeit des Baues zeigt. Ferner 
weist das Fehlen von eigentlichen Lymphgefäßen, die den neugebildeten Lympho
cyten eine rasche Abfuhr gewähren, wenigstens auf die Möglichkeit hin, daß 
dieselben länger im Organ liegen bleiben und ihrer in den Maschenräumen 
der Pulpa, die sie ja durchwandern müssen um ins Blut zu gelangen, besondere 
Aufgaben harren. Die speziellen Verrichtungen der Lymphocyten kennen wir 
nicht, müssen sie aber wohl als vielseitig und durch Außenfaktoren in hohem 
Maße beeinflußbar annehmen. 
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Andererseits läßt auch in der Milz das lymphoide Gewebe die gleichen 
Reaktionen erkennen gegenüber schädigenden Einwirkungen (Hunger, Alter, 
Röntgenstrahlen, Hitze, Gifte) wie an anderen Stellen des Organismus 
(vgl. Abschnitt C. 3, S. 486 f.); das berechtigt es wenigstens bei den höheren 
Wirbeltieren a.ls innerhalb der Milz lokalisiertes, zwar durch die unmittel
bare Umgebung beeinflußtes, aber seinem V e~halten nach dem a.llgemeinen 
in Lymphknoten und anderen Körperstellen vorhandenen Gewebe ent
sprechendes lymphoides Gewebe zu betrachten. Für die niederen Wirbeltiere 
ist eine derartige Abgrenzung des lymphoiden Gewebes innerhalb des Milz
parenchyms nicht möglich, weder morphologisch noch funktionell, da hier 
die da.uemden Beziehungen zur Erythro- und Myelopoese hinzukommen, die 
eine Trennung des blutbildenden Gewebes nach zwei Richtungen hin nicht 
gestatten. 

Daß in der weißen Milzpulpa Lymphocyten entstehen und nach außen 
abgeschoben werden, erscheint außer Zweifel; die lebhafte Proliferation wird 
durch die häufig große Zahl der Karyokinesen bestätigt. Da Lymphgefäße 
fehlen, müssen die Lymphocyten, falls sie in den Blutstrom gelangen, direkt 
in die Gefäße einwandern; der durchbrochene Bau der Venenwand oder die 
offenen Venenwurzeln .machen dies durchaus verständlich. Das Problem liegt 
nun aber gerade darin, festzustellen, ob die in der weißen Milzpulpa gebildeten 
Lymphocyten auch wirklich die Milz verlassen und nicht viel mehr auf ihrer 
Wanderung durch die rote Pulpa wenigstens schon zum größten Teil verbraucht 
werden. In einer Reihe von Lehrbüchem [ScHAFFER (1922); KRAUSESZYMO
NOVICZ (1924) u. a.] wird angegeben, daß das Milzvenenblut sehr viel mehr 
weiße Blutkörperchen enthalte als dasjenige der Milzarterie; WEIDENREICH 
(1901) hat für ersteres etwa 70mal mehr weiße Blutkörperchen berechnet als 
für letzteres, MELCZER (zit. nach KRAUSE-SZYMONOVICZ) sogar 190mal mehr. 
Die Verhälnisse scheinen also sehr schwankend zu sein. Dagegen haben PAPPEN
HEIM und FuKusm (1913) ebenfalls durch Zählungen der Leukocyten in den 
zu- und abführenden Gefäßen (beim Hund) festgestellt, daß in letzteren die 
Zahl der mononucleären Leukocyten nicht größer ist als in ersteren; sie schließen 
daraus, daß der Milz jedenfalls keine wesentliche monocytoplastische Tätigkeit 
zukomme und die in den Follikeln gebildeten Zellen wohl nur in die Pulpa 
abgeschoben würden. Jedenfalls muß bei derartigen zahlenmäßigen Aufnahmen, 
die stets nur die relativen Werte der einzelnen in der V olumeinheit vorhandenen 
Blutzellformen ergeben, berücksichtigt werden, daß durch die Retention der 
roten Blutkörperchen in den Reticulummaschen allein schon das Verhältnis 
zu den weißen verschoben wird; da wir aber noch kein Mittel besitzen, um sicher 
zu ermitteln, wieviele Erythrocyten beim Durchgang des Blutes durch die Milz 
zurückgehalten werden, so ist es auch nicht angängig, aus veränderten Zahlen
verhältnissen der Blutzellen in der Milzvene allein Rückschlüsse auf die Größe 
ihrer lymphoblastischen Leistungen zu ziehen. Auch BAReROFT (1926) betont, 
daß trotz fortgesetzter Untersuchungen mit seinen Mitarbeitem HOET und 
ÜRUICKSHANK und WEBBS es ihnen bisher nicht gelungen sei, einen Beweis für 
einen Überschuß an weißen Blutkörperchen im Blute, welches die Milz verläßt, 
zu finden. Man trifft sie im fixierten Präparat wohl manchmal in Klumpen 
in den Sinus, aber die Zählungen ergeben bald größere, bald kleinere Werte 
im Vergleich zu denjenigen im allgemeinen K1eislauf 1 . 

1 Reizung der Milznerven hat nach BARCROFT (1926) keine Zunahme der weißen Blut
körperchen im Venenblut des Organs zur Folge; dagegen erhielt FLOREY [zitiert nach BAR
CROFT (1926)] nach Reizung der zu den Lymphdrüsen fuhrenden Nerven sowohl eine Ver
mehrung der abgesonderten Lymphe als auch eine Zunahme der in ihr enthaltenen zelligen 
Elemente bis auf das funffache. 
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Vergleicht man die Masse des lymphoiden Gewebes in der Milz mit derjenigen 
des Gesamtkörpers, so läßt sich verstehen, daß, sofern es sich nur um die Lieferung 
von Lymphocyten handelt, der weißen Pulpa kaum eine wesentliche Rolle 
zukommen kann, daß ihre Bedeutung also auf anderem Gebiet liegen muß. 
Es wäre vielleicht denkbar, daß in der weißen Pulpa ein Teil des Reticulums 
sich rein cytoplastische Fähigkeiten erhält, während es sich in der roten, seinen 
spezifischen Aufgaben gemäß, stärker spezialisiert; die Möglichkeit des Auf
tretens großer Mengen von Makrophagen wäre dann auf Umbildung der aus der 
weißen Pulpa stammenden lymphoiden Zellen zurückzuführen. Doch steht 
damit das in seinen Erscheinungen konforme Verhalten der weißen Pulpa mit 
dem übrigen lymphoiden Gewebe des Körpers in einem gewissen Widerspruch. 
Es läßt sich daher vorläufig nur feststellen, daß die morphologisch am deutlich
sten in Erscheinung tretende Funktion der Neubildung von Zellen für die Zu
sammensetzung des Blutes im postfetalen Leben in den Hintergrund tritt, 
daß sie aber nicht gegenüber den Funktionen des reticulo-capillären Gewebes 
der roten Pulpa vernachlässigt werden darf [KuscYNSKY (1922) gegen EPPIN
GER (1920)]. 

Bei den niederen Wirbeltieren (Frosch) kommt nach den Untersuchungen von JORDAN 
und SPEIDEL (1925) die Entfernung ·der Milz einer vollstaudigen Ausschaltung des hamo
poetischen Apparates gleich, die in vielen Fallen zu einer starken Anämie und zum all
mahlich eintretenden Tod des Tieres fuhrt. In anderen _Fallen wirkt die Splenektomie da
gegen als Stimulans fur die Erythropoese in Niere und Knochenmark oder es kommt zur 
Bildung einer nenen Milz. Daß gelegentlich auch bei Saugern die Exstirpation der Milz 
sehr schwere anamische Zustande zur _Folge haben kann, geht aus den Untersuchungen 
von LAUDA (1925) an Ratten hervor; auch NAKAO (1925) vermochte seine milzlosen Ratten 
nicht sehr lange am Leben zu erhalten. 

Neben der Lieferung von Blutzellen kommt die Milz auch für die Zerstörung, 
bzw. den Abbau derselben in Betracht, dem nach der Geburt wahrscheinlich 
viel größere Bedeutung zukommt als der Hämatopoese. Morphologisch ist dieser 
Vorgang, wie aufS. 464 erwähnt, allerdings sehr viel schwerer zu fassen, wenig
stens beim Menschen und den meisten Säugern. In bezug auf die Blutzerstörung 
ist die Milz vielfach mit den sog. Blutlymphdrüsen [v. ScHUMACHER (1913); 
THOME (1898)] verglichen und als regionäre Lymphdrüse des Blutes [WEIDEN
REICH (1901)] aufgefaßt worden. HELLY (1921) und GAMMA (1922) vertreten 
die gleiche Ansicht mit der Schlußfolgerung, daß die Hämolymphdrüsen unter 
Umständen die physiologischen Vorgänge in der Milz zu übernehmen vermögen 
und in ihnen die Anordnung des Gefäßsystems die gleiche sein müsse. 

Die Anschauung von der blutzerstörenden Funktion gründet sich auf die 
Befunde der Erythrophagocytose in unterschiedlichen Elementen der Milz und 
ist schon lange bekannt. Dieselbe kann schon normalerweise sehr stark aus
gesprochen sein, wie beim Pferd, Schwein und vielen niederen Wirbeltieren; 
sie kann aber auch, wie beim Menschen, unter nicht krankhaften Bedingungen 
kaum in Erscheinung treten. Die einzelnen Befunde sind auf S.464 f. ausführlich 
geschildert und können an dieser Stelle übergangen werden. Dadurch daß 
infolge der eigenartigen Kreislaufverhältnisse in der Milz Gelegenheit gegeben 
ist für eine Stagnation des Blutes wird der Zerstörung von Blutzellen Vorschub 
geleistet. Auf welche Weise die letztere dann erfolgt, ob durch direkte Phago
cytose oder durch eine Art von Vorbereitung der Erythrocyten nach vorher
gehender Auslese ist für die Tatsache an sich gleichgültig; die Art des Vorgangs 
selbst muß erst bekannt Werden. PEARCE, KRUMEHAAR und FRAZIER (1922) 
stellten fest, daß die roten Blutkörperchen nach Entfernung der Milz wider
standsfähiger gegen hypotonische Salzlösung werden. Sie würden also beim 
Durchgang durch die Pulpa eine Herabsetzung ihrer Resistenzfähigkeit erfahren; 
dasselbe hat auch ÜRAHOVATS (1926) auf anderem Wege, nämlich durch direkte 
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Untersuchung des Blutes der Milzpulpa gefunden. Die Erhöhung der Hin
fälligkeit war nicht in allen Fällen gleich; doch zeigte sich, daß die Zeitdauer, 
welche die Blutkörperchen in der Milz verbringen, keinen wesentlichen Einfluß 
.auf sie ausübt. Die Konsequenzen, welche sich hieraus für die Erneuerung 
des Blutes ergeben, sind von BARCROFT (1926) gezogen worden, der zugleich 
auch darauf hinweist, daß die Hämolysierbarkeit der Erythrocyten sich gegen
über verschiedenen Substanzen vers"hieden verhält, und daß wir uns hier 
noch auf einem am Hypothesen reichen Gebiet ohne genügendes Tatsachen
material bewegen [siehe auch BRINKMANN (1922) und BoLT und HEERES (1922)]. 

Daß die Größe des Erythrocytenabbaues auch nicht aus der Menge des in 
der Milz aufgestapelten eisenhaltigen Pigments abgelesen werden kann, wurde 
ebenfalls schon erwähnt, ebenso wie daß die Menge der Pigmentablagerung 
und die sichtbare Erythrophagocytose in gewissem Sinne ein übereinstimmendes 
Verhalten zeigen. Wichtiger als die Menge für die unmittelbare Ausnützung 
des aufgespeicherten Eisens ist der Ort der Ablagerung; findet es sich in den 
Sinus innerhalb von Zellen oder auch frei, so steht es der weiteren Ausnützung 
.anderer blutbildender Organe zur Verfügung, nicht aber wenn es im Reticulum 
festgehalten wird. 

Man hat weiterhin versucht, die Zurückhaltung roter Blutkörperchen in 
der Milz auch durch vergleichende Zählungen am arteriellen und venösen Milz
blute festzustellen [RAUTMANN (1922) und FREI (1920)] mit dem Ergebnis, 
daß das Milzvenenblut bei Hunden pro Volumeinheit weniger Erythrocyten 
enthält als das Blut der Arterie; doch zeigte sich auch hier der Unterschied 
beeinflußbar durch Mittel, welche die Resistenzkraft der roten Blutkörperchen 
verändern, sowie durch Reizung der Milznerven [ÜRUICKSHANK (1926)]. 

Neben den roten werden stets auch in Degeneration begriffene weiße Blut
körperchen gefunden; vor allem in den "Keimzentren" der Follikel, aber auch 
in der Pulpa. Doch kommen diese Verluste physiologischerweise wohl kaum 
in Betracht neben den ungeheueren Mengen von Lymphocyten und Leuko
<Jyten, welche im Darm- und Respirationstraktus täglich zugrunde gehen. 

Außer der Wirkung auf den Abbau der roten Blutkörperchen wird nament
lich seit den letzten Jahren der Milz auch ein großer Einfluß auf die Zerstörung 
der Thrombocyten zugeschrieben, dessen Bedeutung viel wesentlicher zu sein 
scheint als die Neubildung von Plättchen in der Milz, die übrigens von einer 
Reihe von Autoren nicht anerkannt wird. Phagocytose von Blutplättchen in 
der Milz ist von CoRI (1923) beschrieben, große Anhäufungen derselben im 
Parenchym werden von ScHRIDDE (1919) und AscHOFF (1892) als aus dem Blute 
.abgefiltert und zum Abbau bereitgestellt angesehen. BAUTZMANN (1924) ver
suchte die Frage der Zurückhaltung der Thrombocyten in der Milz durch ver
gleichende Zählungen derselben im Blute der Arteria femoralis und der Milz
vene beim Hunde zu lösen und fand in letzterer stets geringere Werte für die 
Plättchen; allerdings ergaben sich auch hier große Schwankungen. Interessant 
ist ferner, daß bei pathologisch verminderter Thrombocytenzahl (Thrombopenie) 
im strömenden Blute die Entfernung der Milz sofort einen beträchtlichen Anstieg 
der Plättchen verursacht, zunächst weit über den normalen Wert hinaus, um 
dann allmählich wieder etwas abzusinken [v. STUBENRAUCH (1922); WEINERT 
(1923); KAZNELSON (1926); van GoiDSENHOVEN (1927); vgl. auch LILES (1926)]. 
SEELIGER und GoRKE (1921) erzielten durch intravenöse Injektion von Witte
Pepton eine Leukopenie mit starken Anhäufungen von Plättchen besonders 
in den Sinusräumen und Capillaren, aber auch in der Pulpa der Milz; sie nehmen 
an, daß sie hier durch Phagocytose verarbeitet werden. 

Es erscheint demnach nunmehr ziemlich sicher, daß bei Saugern im post
fetalen Leben die Milz für die Regeneration der morphologischen Blutbestandteile 
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hauptsächlich dadurch an Bedeutung gewinnt, daß sie für die Vernichtung 
der unbrauchbar oder minderwertig gewordenen Elemente sorgt, weniger durch 
aktive Beteiligung an der Neulieferung von Zellen, wie wohl auch diese Fähigkeit 
nicht dauernd erlischt. Rote und weiße Pulpa wirken in dieser Hinsicht zusam
men; in letzterer treten mehr die proliferativen, in ersterer mehr die resorptiven 
Vorgänge hervor [GAUCKLER (1904)]; sie können jedoch auch in ihrer Reaktions
weise eine gewisse Unabhängigkeit voneinander erkennen lassen: wird die Blut
zufuhr stark herabgesetzt durch Unterbindung der Arterie (v. STUBENRAUCH 1), 

so schrumpft allmählich die rote Pulpa zusammen, während das lymphoide 
Gewebe wohl erhalten bleibt; andererseits zeigt sich letzteres gewissen Einflüssen 
(Alter, Hunger, Infektionen) gegenüber stärker empfindlich als Reticulum und 
freie Zellen der roten Pulpa, was in verminderter Produktion von lymphoiden 
Zellen zum Ausdruck kommt. 

Über die strukturellen Veranderungen im Parenchym der Milz nach Unterbindung 
ihrer Gefaße liegen auch experimentelle Untersuchungen an Hunden von Rossr (1927) 
vor. Er fand, daß die Unterbindung der Milzarterie allein zu einer langsam zunehmenden 
Atrophie des Organs und Verdickung der Kapsel und des Trabekelsystems (ob absolut oder 
relativ wird nicht angegeben) führte, wobei aber auch der lymphoide Apparat der Milz 
allmählich in Mitleidenschaft gezogen wurde. Die Unterbindung der Vene allein hat außer 
einer anfänglich nicht sehr hochgradigen Stauung keinerlei Veranderungen zur Folge. 
Wurden beide Gefaße abgebunden, so gingen die Tiere entweder sehr rasch ein, oder es 
kam zu einem schnelleren und intensiveren Schwund des Parenchyms, der rote und weiße 
Pulpa in gleicher Weise betraf. 

Durch ihren Einfluß auf die Zusammensetzung des Blutes gewinnt die Milz 
aber auch Beziehungen zum Stoffwechsel, indem sie das abgebaute Eisen dem 
Organismus zur weiteren Verarbeitung wieder zur Verfügung stellt [HELLY 
(1921); EPPINGER (1920, 1921)]. Soweit das morphologisch leicht nachweis
bare Eisen in Betracht kommt, gelingt es, die Vorgänge auch im histologischen 
Bild einigermaßen zu verfolgen; doch macht schon EPPINGER (1921) darauf 
aufmerksam, daß solange physiologische Verhältnisse obwalten, die Beziehungen 
der Milz zum intermediären Hämoglobinstoffwechsel nicht scharf hervortreten; 
erst wenn es zu krankhaften Veränderungen kommt, wird die Abhängigkeit 
des Hämoglobinabbaues von der Tätigkeit der Milz deutlicher. Dies gilt wenig
stens für den Menschen. Bei Tieren mit etwas reichlicherer Pigmentbildung 
[BARCROFT (1926), Katze] läßt sich die täglich frei gemachte Hämoglobinmenge 
leichter feststellen und stimmt nach BARCROFT (1926) gut mit anderen dies
bezüglich festgestellten Tatsachen überein. Daß für die Verarbeitung des Hämo
globins die Milz in engster Verbindung mit der Leber steht, erscheint nach den 
Untersuchungen von MAJOW (1916), LEPEHNE (1914, 1918, 1919) und EPPINGER 
(1920) sicher gestellt und erhellt auch ohne weiteres aus der Gefäßverbindung 
beider Organe; nurüber die Art und Weise sind wir noch vollstaudig im unklaren. 

Die Boziehungen der Milz zum Stoffwechsel beschranken sich nicht allein auf das Eisen; 
nach LoEPER, DECOURT und LESURE (1926) entsendet sie auch Aminosauren ins Blut (ver
mehrter Gehalt der Vene), die vielleicht bei der Hämolyse frei werden; nach der Entfernung 
der Milz sinkt der Gehalt des Blutes an Aminosäuren von 0,096°/0 auf 0,0840Jo. Ferner 
werden der Milz cholesterinogene Fahigkeiten zugeschrieben. ABELOUS und SouLA (1925} 
fanden, daß bei entmilzten Tieren der Cholesteringehalt des Blutes, der sonst nach einer 
fettreichen Mahlzeit ein lange anhaltendes Maximum erreicht, nicht ansteigt; ebenso blieb 
nach Entfernung der Milz die auf Reizung der Nerven folgende Steigerung des normalen 
Cholesterins im Serum aus, konnte aber durch Injektion von Milzsaft wenigstens vorüber
gehend wieder erzielt werden. Auf andere Weise stellten RoFPO und GRIOT (1926) die Be
ziehungen der Milz zum Cholesteringehalt des Blutes fest, indem sie den Einfluß des Organs 

1 Noch nicht veröffentlichte Versuche. Herr Professor v. STUBENRAUCH hatte die Liebens
würdigkeit, mir Einsicht in seine Protokolle zu gewahren und mir eine Reihe von Pra
p>traten zur Durchsicht zu uberlassen, wofür ich ihm auch an dieser Stelle bestens danken 
möchte. 
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auf das Wachstum von Tumoren prüften. Nach ROFFO und EucrNA (1926) sollen mokkulierte 
Tumoren in der Milz besonders gut angehen. 

FRENKELL und NEKLUDOW (1928) fanden bei Hunden und Katzen das Blut aus der 
Vena lienalis etwas reicher an Cholesterin als da8jenige der Pfortader und Lebervene. Sie 
bringen diese Tatsache jedoch nicht mit einer cholesterinogenen Funktion der Milz in Ver
bindung, sondern sind eher geneigt, das Ansteigen des Cholesterins im Milzvenenblut für 
jene zufällige Resistenzerhöhung der roten Blutkörperchen verantwortlich zu machen, 
die von anderen als Resultat der hämolytischen Beeinflussung durch die Milz angesehen wird. 

Daß die Milz für den gesamten Lipoidumsatz im Körper Bedeutung besitzt, 
wird schon länger vermutet [ScHMINCKE (1915); EPPINGER (1921)]; nur ist der 
sichtbare Nachweis hierfür noch viel schwerer zu erbringen als beim Hämoglobin. 
Doch wurde schon früher darauf hingewiesen, daß unter abnormen Bedingungen 
auch eine starke sichtbare Ablagerung von Fettstoffen in den Elementen der 
Milz zustande kommen kann (S. 482).· KusuNOKI (1914) meint, daß zwischen 
Hämolyse und Fettablagerung ganz bestimmte Beziehungen bestehen. DERMAN 
und LEITES (1928) schreiben der Milz im Fett- und Lipoidstoffwechsel eine 
sehr aktive Rolle zu, indem ihre Zellen (die Reticulo-Endothelien) das eingeführte 
Fett bzw. die Lipoide zu spalten vermögen, wobei möglicherweise auch andere 
Fette und Lipoide aus den Spaltungsprodukten entstehen können. 

In Weiterführung der Versuche GoLDMANNs hat KuscYNSKY (1922) auch 
die Beeinflussung des histologischen Bildes der Milz durch die Verdauung nach 
verschiedenartiger (hochwertiger Eiweiß- )Kost gefunden, die sich vor allem 
am lymphoiden Gewebe äußerte; doch zeigten sich auch hier, namentlich nach 
Kombination mit Trypanblauinjektionen, die Veränderungen als keineswegs 
regelmäßige oder gar gesetzmäßige, so daß sieh für den Zusammenhang zwischen 
Form und Funktion nicht viel mehr ergibt, als daß quantitative und qualitative 
Beziehungen gegeben Rind, deren Deutung jedoch in vieler Hinsicht zu wünschen 
übrig läßt. 

Daß beim Abfangen von im Blute zirkulierenden Substanzen (gelösten oder 
corpusculären) die Elemente der Milz eine wichtige Rolle spielen, ist bekannt; 
lie mittels der Vitalfärbung auf diesem Wege erzielten Resultate sind bereits 
ausführlich beschrieben worden (S. 469 ff.) und sollen hier nur deshalb nochmals 
Erwähnung finden, weil sie in Verbindung mit den an den KuFFFERseheu Stern
zellen der Leber auf gleichem Wege gewonnenen Befunden die Grundlage gegeben 
haben für die Lehre vom reticulo-endothelialen System. Dadurch wird dem 
mesenchymatischen Gewebe der roten Pulpa, den von ihm abstammenden 
freien Zellen und den Wandzellen ihrer Capillaren eine besondere Stellung 
zugewiesen, die sie mit anderen Elementen :les Bindegewebes, der Lymph
knoten, des Knochenmarks und der Leber teilen, und die sie auch gegenüber 
dem zelligen Anteil der weißen Pulpa unterscheidet. Ob die scharfe Trennung 
zwischen dem System der Histiocyten mit eigenartig einseitig begrenzter Funk
tion und dem ganzen myelo- und namentlich lymphoblastischen Apparat des 
mesenchymalen Bindegewebes sich aufrecht erhalten laßt und damit auch 
die funktionelle Trennung zwischen roter und weißer Pulpa ist eine Frage, 
die zur Zeit noch nicht als entschieden angesehen werden kann, da ihre Beant
wortung vom jeweiligen Standpunkt des Beobachters abhängt. Wie aus den 
vorangegangenen Schilderungen ersichtlich, besitzen wir noch keine genügenden 
Kriterien um die verschiedenen lymphoiden Zellformen, zu denen auch die 
freien Histiocyten in ungespeichertem Zustande gehören. an allen Orten und 
in jedem Zustand sicher zu unterscheiden. Die Lehre von reticulo-endothelialen 
Apparat, ihrer }Iorphologie nach von AscHOFF und KIYONO begründet und 
ihrer Funktion nach vor allem von EPPDWER, PASCHKIS und HELLY ausgebaut, 
reiht die Milz als ein Glied in ein großes zusammenhängendes Stoffwechsel
system ein, mit besonderen Beziehungen zum Abbau des Blutes. Diese Gedanken 

35* 
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sind in mancher Hinsicht fruchtbar gewesen, tragen aber auch die Gefahr in 
sich, über der Teilerscheinung der Phagocytose andere sich aus Bau und Anord
nung der Gefäße, sowie aus der Wechselbeeinflussung von roter und weißer 
Pulpa ergebenden Funktionen zu übersehen oder als zu geringwertig anzuschlagen. 

Die entgiftende Wirkung der Milz im Stoffwechselgeschehen scheint sich auch auf im 
Körper selbst entstehende Substanzen zu erstrecken. So schließt J\lrTSUBA (1927) aus seinen 
Befunden an milzlosen Tieren, daß sich die Milz an der Zerstörung von Eiweißspaltprodukten 
beteiligt und ihr somit nicht nur nach Einfilhrung von Bakterientoxinen, sondern auch bei 
der normalen Verdauung eine erhebliche entgiftende Funktion zukomme. 

RossLE (1928) geht soweit, die Milz in erster Linie als ein Verdauungsorgan zu be
zeichnen, da er den Saft der septisch oder posthamorrhagisch geschwollenen Milz fermentativ 
wirksam fand, diese Verdauungsfahigkeit der Milz aber nicht dem Leukocytengehalt der
selben zusprechen möchte trotz einer gewissen allgemeinen Parallelitat. 

Weiterhin konnte DANOFF (1919) bei entmilzten Ratten eine Erhöhung des Stoffwechsel
grundumsatzes beobachten, aber nur in quantitativer Hinsicht; das Verhaltnis von 0 2 

zu C02 blieb unverandert; auch die Wasserausscheidung durch Haut und Nieren war ver
mehrt. Daraus folgert er, daß die Milz die Funktionen des respiratorischen Stoffwechsels 
und der Wasserabsonderung hemmt und insofern in einem gewissen antagonistischen Ver
haltnis zur Schilddruse steht. 

Auch auf den Kalkstoffwechsel scheint die Milz Einfluß zu haben. ScHMIDTMANN 
(1928) zeigte, daß bei milzlosen Katzen und Ratten schon kleine Vigantolgaben (bestrahltes 
Ergocholesterin MERK, in öliger Lösung) in der Nahrung im Gefaßsystem, in der Muskulatur, 
den Bronchien und Nieren zu Kalkablagerungen fuhren, die beim milzhaltigen Tier in sehr 
viel geringerem Grade auftreten; sie meint, daß dieses unterschiedliche Verhalten darauf 
zurliekzufuhren ist, daß bei den Futterungsversuchen ein großer Teil des Vigantols in der 
Milz adsorbiert wird. 

Endlich müssen auch der von der gewöhnlichen Konstruktion abweichende 
Bau der Wand der Milzgefäße und die Ausbildung des sinuösen Netzwerks 
in irgendwelcher Beziehung zu den Milzfunktionen stehen, selbst wenn man 
von der Frage, ob der Kreislauf innerhalb des Organes geschlossen oder offen 
ist, zunächst ganz absieht. Die enorme Verlangsamung des Blutstromes und 
die enge Berührung der Blutkörperchen mit dem Parenchym der Milz bietet 
jedenfalls auch für die Zerstörung und den Abbau der Erythrocyten, sowie 
für andere Stoffwechselbeziehungen, die sich zwischen Reticulum und Serum 
abspielen, die günstigsten Bedingungen. Der ganze Begriff de'l Reticulo-Endothels 
beruht ja auf der Erkenntnis der engen genetischen Zm;ammengehörigkeit 
von Mesenchym und Gefäßendothel, oder besser Capillarendothel, wenn auch 
beide sich im Verlauf der Entwicklung nach verschiedenen Bichtungen hin zu 
differenzieren vermögen; seine Aufstellung ist überhaupt erst möglich geworden, 
nachdem MoLLIER (1909, 1911) gezeigt hatte, daß die Wand der Venensinus 
in der Milz nichts weiter ist als ein mehr oder weniger geordnetes, den Bedürf
nissen angepaßtes Reticulum, das seine Verbindung mit dem Mesenchym der 
Pulpa nicht aufgibt. Doch sind ähnliche Verhältnisse auch in anderen Organen 
(z. B. im Knochenmark, der embryonalen Leber, den Blutlymphknoten und, 
wenn man nur den Lymphstrom berücksichtigt, auch in den Lymphdrüsen) 
gegeben, ohne daß es hier zu einer so spezifischen technischen Ausgestaltung 
der Gefäßwände kommt. Die Milz kann deshalb nicht lediglich als ein Filter 
für unbrauchbar gewordenes Blut und andere Schädlichkeiten angesehen werden 
neben ihren zellbildenden und vielleicht auch hormonalen Fähigkeiten, sondern 
sie muß auch speziellen, aus dem Kreislauf selbst erwachsenden Aufgaben 
gerecht werden können. 

Von diesem Gesichtspunkt aus verdienen die neueren, von BARCROFT (1925, 
1926), CRUICKSHANK (1926), FELDBERG (1927), v. SKRAMLIK (1927) und einer 
Reihe ihrer Mitarbeiter unternommenen Versuche ganz besondere Bedeutung, 
die vor allem die Beziehungen der Milz zum Blutvolumen klären sollten. Sie 
können hier nicht im einzelnen angeführt werden, um so mehr als ihnen meist 
keine mikroskopisch anatomischen Untersuchungen zugrunde liegen; sie geben 
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aber neue Ausblicke für die Möglichkeit, auch histologischen Strukturverhält
nissen weitere Deutungen zu unterlegen und sie nicht mehr als bloßen vor
handenen Befund zu registrieren. In erster Linie kommen hier die Größen
veränderungen des Organes in Betracht, welche, wie BARCROFT, HARRIS, 0RAHO
VATS und Wruss (1925) und BAReROFT (1926) durch sinnreich ausgearbeitete 
Methoden nachgewiesen haben, intra vitam sehr bedeutend sind und sich sehr 
rasch vollziehen. BARCROFT (1925) selbst sieht sich deshalb zu der Annahme 
berechtigt, daß das Blutvolumen nicht als eine Konstante des Körpergewichts 
betrachtet werden dürfte, sondern als eine physiologische Variable, die auf 
ihre Leistung und die Größe des im Gefäßsystem gegebenen "Bettes" ein
gestellt ist. Die Milz bildet als Teil des Gefäßsystems eine Art Reservoir, welches 
das Blutvolumen den jeweiligen Kreislaufverhältnissen anpaßt, indem sie durch 
Dehnung ihres Reticulums bald eine größere Menge Blut aufzunehmen und 
wenn nötig durch Kontraktion ihrer Muskulatur wieder auszutreiben vermag. 

Die Muskulatur findet sich vorwiegend in Kapsel und Trabekeln angeordnet, 
die unte:r:einander in Verbindung stehen und in ihrer Gesammtform den Aus
treibungsmodus beeinflussen müssen. Inwieweit das Stützgerüst in der Milz 
des Menschen und derjenigen Tiere, das keine oder nur ganz spärliche Muskel
zellen enthält, sich an der Kontraktion des Organs beteiligen kann, bleibt vor
erst noch zu erforschen. Vielleicht bedingt die Spannung des hier stärker ent
wickelten elastischen Gewebes ein Ansteigen des Druckes im Innern bei zu
nehmender Füllung; wenn nun der Widerstand in der Vene durch irgendeine 
Ursache geringer wird, so müßte die in der Dehnung der elastischen Fasern 
wirksame Kraft das Parenchym zusammenpressen und den Inhalt austreiben, 
so lange bis wieder ein Gleichgewichtsverhältnis zwischen dem in der Vena 
lienalis vorhandenen und dem innerhalb des Organs sich einstellenden Druck 
gegeben ist; dabei muß jedoch berücksichtigt werden, daß der innerhalb des 
Organs herrschende Druck sich aus einer Anzahl von Einzelgrößen zusammen
setzt, die außerdem in verschiedenen Teilen des Organs sehr unterschiedliche 
Werte aufweisen können. BAReROFT (1926) weist selbst darauf hin, daß es noch 
nicht entschieden ist., ob die Milzpulpa, bzw. alle Teile derselben stets in den 
Kreislauf einge.s,:h los;,en sind, daß aber seine Versuche mit Kohlenoxyd sehr 
für die Wahrs...:hoiniicnkeit sprechen, daß der Weg für das Blut nicht notweniger
weise durch dil:l l'ulpa führen muß. Damit würden die histologischen Bilder 
gut übereinstimmen, die nicht selten (vgl. S. 526), namentlich in Milzen mit 
stark gefüllten Gefäßen, aber relativ erythrocytenarmer Pulpa Stränge von 
roten Blutkörperchen im Mesenchym aufweisen, welche, obwohl sie keine Wand 
besitzen, wie Gefäße aussehen und sicherlich auch funktionell solchen entsprechen. 
Es bedarf nur eines kleinen Schrittes zu der weiteren Überlegung, daß derartige 
rein funktionelle Gefäßbahnen im Mesenchym keine konstanten Gebilde sein 
können, sondern je nach Beanspruchung bald an dieser, bald an jener Stelle 
auftreten müssen. Damit verliert aber auch der lang geführte Streit um die 
geschlossene oder offene Blutbahn in der ~1ilz seine Bedeutung: wird die Gefaß
bahn als anatomisch geschlossen angenommen, so bleibt jedenfalls die Möglich
keit unerklärt, wieso plötzlich größere :Mengen von Blut im Parenchym zurück
gehalten oder ausgeworfen werden können; die Diapedese allein kann eine 
rasche, oft nur nach wenigen Minuten zahlende Schwankung nicht bewirken. 
Sind dagegen die Reticulummaschen offen zwischen arterielles und venöses 
Strombett eingeschaltet, woran nach den Untersuchungen von )loLLIER (1911) 
und NEUBERT (1922), HuECK (1928) und HELD (1928) wohl nicht mehr gezweifelt 
werden kann, so wird einerseits die Füllung und Entleerung der Pulpa verständ
lich, andererseits folgt daraus auch nicht mit zwingender Notwendigkeit, daß 
stets die ganze Pulpa durchströmt werden muß. Die Ungleichmäßigkeiten, 
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die sich bei der künstlichen Durchspülung des Organs zeigen, ferner die Befunde 
ÜBERNIEDERMAYERs (1926) bei nur geringer oder teilweiser Dehnung, sowie 
die Resultate, welche v. SKRAMLIK (1927) bei partieller Reizung der zuführenden 
Nerven erhielt, ergeben vielmehr, daß der Kreislauf je nach der Einstellung 
des Mesenchyms bald durch größere Bezirke desselben hindurch, bald aber 
auch auf möglichst geradem Wege von der Arterie zur Vene gehen kann. So 
würde sich der anatomische Bau sehr schön dem von BARCROFT (1926) aus 
rein physiologischen Gründen postulierten Schema III (auf S. 828 seiner zu
sammenfassenden Darstellung in den Ergebnissen der Physiologie, 1926) ein
fügen lassen. 

Der rein hämodynamischen Funktion der Milz, deren Bedeutung erst durch 
die Arbeiten von BARCROFT in den Vordergrund gestellt wurde, haben auch 
HENSCHEN (1928) und HENSCHEN und REISSINGER (1928) ihre Aufmerksamkeit 
zugewandt in einer Reihe von Versuchen am Hunde, welche die Beziehungen 
der Milz zum Blutdruck klarstellen sollten. Sie fanden, daß bei Blutverlusten 
die Milz aus ihrem Reservoir 8 bis 10°/0 des gesamten kreisenden Blutes ersetzen 
kann und daß sie andererseits bei Infusionen und Transfusionen sich vergrößert 
und auf diese Weise das Gefäßsystem vor einer schädlichen Überlastung und 
Überfüllung schützt. Äther hat keinen Einfluß auf das Volumen der Milz; 
Chloroform dagegen bringt'""S'ie zur Kontraktion (Reiz auf den neuromuskulären 
Mechanismus); bei Herzbeuteltamponade nimmt das Milzvolumen ab, ob direkt 
irrfolge der Blutdrucksenkung oder indirekt auf Reiz des Sauerstoffmangels 
oder der Kohlensäureüberladung im Blute ist nicht zu entscheiden. HENSCHEN 
und REISSINGER (1928) haben auch die Stromstärke in der Milzarterie aus 
der quantitativen Bestimmung der durchfließenden Blutmenge zum ersten Mal~ 
gemessen und gezeigt, daß einmal die Durchblutung der Milz schon in der Ruhe 
überraschend groß ist, und daß weiterhin die Arbeitsleistung der Milz (berechnet 
aus Druck und Volumen) unter Umständen (Kontraktion der Milz unter gleich
zeitigem Ansteigen des Widerstandes) sehr groß werden kann. Die Fähigkeit 
der Milz, den Blutstrom plötzlich abzubremsen oder sich gegen mit dem Blut
strom zugetragene Schädlichkeiten abzuriegeln [ vgl. die CO-V ersuche von BAR
CROFT (1925) u. a.] beruht nach der Ansicht von HENSCHEN (1928) auf drei 
hintereinander gelegenen Sperrmechanismen oder Stromriegeln; das erste 
System findet sich im Bereich des Hilus und besteht in der besonders reichen 
Ausstattung der Arterien mit Muskelfasern; das zweite System ist an den Ab
gangsstellen der im Inneren der Milz gelegenen Hauptendaste der Arterien zu 
suchen; ob auch morphologisch scharf differenzierte Drosselungsvorrichtungen 
sich hier nachweisen lassen, wäre erst noch festzustellen. Die SCHWEIGGER
SEIDELschen Capillarhülsen am Ende der arteriellen Strohmbahn endlich würden 
das Sperrsystem dritter Ordnung darstellen. 

Daß trotz dieser Erkenntnisse noch eine Reihe von Fragen, welche mit der 
feineren Ausgestaltung der Sinuswand, der Form des Venennetzes und der 
Ausbildung der arteriellen Capillarhülsen zusammenhängen und dadurch für 
Einzelheiten des Kreislaufs wichtig werden, vorerst noch ihrer Lösung harren, 
wurde schon früher klar gelegt. 

Die von BARCROFT (1926), FELDBERG (1927) u. a. nunmehr gut begründete 
Theorie, daß die Milz einen in seiner Größe veränderlichen Blutbehälter darstelle, 
welcher das Volumen des Blutes dem jeweiligen Volumen des Gefäßsystems 
anpaßt, ist nicht nur für die Autolyse, bzw. Phagocytose von Erythrocyten 
und für dissimilatorische und assimilatorische Prozesse der Pulpa von Bedeutung, 
sondern verdient auch noch von anderen Gesichtspunkten aus . Beachtung: 
vermag die Milz einer Drucksteigerung in der Peripherie durch Aufnahme 
von Blut entgegenzuarbeiten, indem sie das Strombett entlastet, so kann sie 
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andererseits einer Senkung des Blutdruckes entgegenwirken durch Kontraktion 
und Abgabe von Blut in den Kreislauf. BAReROFT (1926) weist darauf hin, 
wie wichtig diese Tatsache bei Hämorrhagien werden kann und daß es nicht 
unmöglich sei, daß in manchen Fällen. von Blutverlust, besonders bei allmählich 
erfolgendem, der von der Milz an den allgemeinen Kreislauf gelieferte Beitrag 
der bestimmende Faktor ist zwischen Leben und Tod 1 . In dieser Hinsicht 
käme der Milz eine rein physikalisch regulative Bedeutung zu, die zwar aus 
dem morphologischen Verhalten der Gefäße allein nicht voll erschlossen werden 
kann, wenigstens in ihren Einzelheiten, die aber zum mindesten mit dem ana
tomischen Befund nicht im Widerspruch steht. Für den Ausgleich großer 
Druckschwankungen im Körperkreislauf würde die einfach quantitative Ver
änderung des Blutvolumens genügen. Daß es sich jedoch bei der Kontraktion 
der Milz nicht lediglich um die Menge des entleerten Blutes handelt, wurde 
von CRUICKSHANK (1926) gezeigt, welcher nach Reizung des Splanchnicus 
und Abklemmung der Milzarterie das in großer Menge aus der Vena lienalis 
entleerte Blut hämoglobinreicher fand, als das übrige, woraus er schließt, daß 
die Milz nicht nur ein Reservoir für Blut, sondern auch für Hämoglobin darstellt; 
es wird das Blut also auch qualitativ verändert 2 . Damit kommt man von neuem 
auf das Problem der Wechselbeziehungen zwischen Milzparenchym und morpho
logischer und chemischer Zusammensetzung des Blutes zurück und es zeigt 
sich zugleich, wie hier physikalische und chemische Vorgänge in einander greifen 
[vgl. auch VIALE (1928)). 

Es ergibt sich also aus all den angeführten Beobachtungen, daß zwar die 
Bedeutung der Milz für den Körperhaushalt eine sehr vielseitige ist, daß aber 
all diese Teilfunktionen auf das engste zusammengehören und nicht neben
einander ablaufen, :;um1ern von einander abhängig sind. In diesem Sinne kann 
nur von einer einheitlichen .Funktion gesprochen werden, zu der sich die spezi
fischen Tätigkeiten der lymphoiden Pulpa, des Reticulums der roten Pulpa 
mit seinen eingelagerten freien Zellen und der in besonderer Weise ausgebauten 
und angeordneten Gefäße zusammenfügen. 
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