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Vorwort zur zweiten Auflage.

Fir die vorliegende zweite Auflage wurden zahlreiche Abbil-
dungen verbessert oder neu angefertigt, ohne den in der Ein-
leitung festgelegten Standpunkt in der Frage der Abbildungen
zu verlassen. Ich mochte die Gelegenheit benutzen, um meinen
Fachkollegen fiir alle die zahlreichen freundlichen Hinweise und
Verbesserungsvorschlige zu danken. Am Text wurde so gut wie
nichts gedndert.

Prag, im Juli 1944. H. Hamperl.

Vorwort zur ersten Auflage.

Dieses Biichlein méchte denjenigen Studierenden eine Hilfe
sein, die sich die Préparate ihres pathologisch-histologischen
Kurses nach Monaten oder Jahren noch einmal ansehen wollen.
Vieles von dem, was seinerzeit, als sie den Kurs horten, frisch
und lebendig vor ihren Augen stand, ist nunmehr verblafBit, so
dal} sie sich gewohnlich an Kameraden oder Einpauker wenden
oder ein Skriptum zu Hilfe nehmen miissen. Da diese Art des
Studiums doch nicht recht befriedigt, geht meist die einmalige
Gelegenheit, zutiefst in die gestaltliche Welt hineinzuschauen,
freudlos und ungeniitzt voritber. Darum habe ich versucht, dem
jungen werdenden Berufskameraden bei seiner Beschéiftigung mit
den histologischen Praparaten gewissermaBen iiber die Schulter
zu sehen, ihm die Hand, die die verschiedenen Linsensysteme des
Mikroskopes einschaltet und das Préparat verschiebt, zu fiithren,
seine Aufmerksamkeit auf dieses und jenes zu lenken. Ich mdchte
ihm den Weg zeigen, den er richtigerweise gehen muB, um in die
Wunder der mikroskopischen Gréflen einzudringen. Wenn dann
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der eine oder andere das Bediirfnis fiihlt, mehr zu sehen und zu
héren, oder gar selbst sich bemiiht, Rétsel zu finden und zu losen,
dann hitte ich meinen Zweck erreicht, ihm das Tor zu einer Welt
geoffnet zu haben, die mich selbst seit meinen Studentenjahren
gefangenhilt. Dieser Gesichtspunkt hat mich bei der Abfassung
des Biichleins geleitet, das also nicht einen Ersatz fiir die schon
vorhandenen und ausgezeichneten Biicher iiber pathologische Hi-
stologie darstellen will, sondern im Gegenteil gerade denjenigen,
der mehr wissen mdchte, als ich hier in diesem engen Rahmen
sagen kann, zu ihrer Benutzung anregen soll.

Die Form, in der dieser Versuch, einen pathologisch-histo-
logischen Kurs schriftlich wiederzugeben, Gestalt angenommen
hat, geht wesentlich auf Erfahrungen zuriick, die ich bei dem
am Berliner pathologischen Institut iiblichen Unterricht sammeln
konnte. Deshalb seien auch die folgenden Seiten dem Leiter
dieses Institutes Herrn Professor RoBErRT ROssLE in Verehrung
gewidmet als dem Manne, der mich durch sein Beispiel erst das
Lehren gelehrt hat.

Mein besonderer Dank gilt dem Verleger, der keine Miihe
und Kosten scheute, um meinen Wiinschen gerecht zu werden,
sowie Friulein Lorre MULLER, die in nimmermiider Arbeit alle
die zahlreichen Zeichnungen angefertigt hat.

Prag, im Juni 1942.
H. Hamperl.
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Einleitung.

Wer dieses Biichlein mit Gewinn benutzen will, mufl selbst
einiges mitbringen. Zunichst eine der Priparatensammlungen,
wie sie in allen pathologischen Instituten entweder an die Studenten
ausgegeben oder entliehen werden, und ein Mikroskop. Fast noch
wichtiger sind aber gewisse grundlegende Kenntnisse der normalen
Histologie. Zu ihrer Auffrischung mogen die kurzen Wieder-
holungen dienen, die jedem einzelnen Organkapitel vorangestellt
sind. Weiter wird eine Kenntnis der allgemeinen und speziellen
Pathologie vorausgesetzt, wie sie in entsprechenden Vorlesungen
oder den gebriauchlichen Lehrbiichern vermittelt wird. Nur auf
dieser Grundlage werden Zusammenhinge klar, die das im histo-
logischen Praparat Feststellbare mit dem klinischen und makro-
skopischen Bild einer Krankheit verbinden. Kurze diesbeziig-
liche Hinweise sind, wo es moglich war, in den Text eingeflochten.

Wie hat nun der Lernende an ein solches histologisches Pri-
parat heranzugehen? Aus vielfacher eigener Erfahrung weif ich,
da der Anfinger die Moglichkeiten, die ihm sein Mikroskop
bietet, nur zum geringsten Teil ausnutzt. Entweder begniigt er
sich damit, den Schnitt mit einer der schwachen VergréBerungen
durchzusehen und, wenn er zu einem Urteil (Diagnose) iiber die
vorliegende Verinderung gelangt ist, ihn sofort beiseite zu legen.
Bei einem solchen Verfahren bleiben natiirlich viele und vielleicht
gerade die interessantesten, problematischen Einzelheiten un-
beachtet. Auf der anderen Seite neigen manche Studenten dazu,
moglichst schnell die starken VergréBerungen einzuschalten, um
gewissermaflen durch die Optik das zu ersetzen, was ihnen an
Wissen und Kenntnissen fehlt; sie verlieren sich dann gern in
Einzelheiten und vergessen iiber diesen die grofen Zusammen-
hinge. Man mache es sich daher zum Grundsatz, alle gegebenen
Moglichkeiten des Mikroskopes methodisch auszunutzen.

Hamperl, Praktikum., 2. Aufl, 1



2 Einleitung.

Zuerst betrachte man das Priparat mst fretem Auge, wobei
man sich in manchen Schnitten schon sehr gut orientieren kann
— ich kenne manchen alten Institutsangestellten, der auf diese
Weise sogar histologische Diagnosen mit verbliiffender Sicherheit
zu stellen imstande ist. Dann suche man sich mit der Lupen-
vergré ferung einen Uberblick tiber das ganze vorliegende Priparat
zu verschaffen: die Lupe ist das Objektiv der topographischen
Orientierung. Weill man einmal in der Topographie des Schnittes
Bescheid, dann schalte man die schwache Vergréferung ein, mit
der man oft schon zu einer Diagnose gelangen kann: die schwache
VergroBerung ist in den allermeisten Fillen das Objektiv der
Diagnostik. Die starke VergréBerung beniitzen wir nur zur Losung
bestimmter Fragen und Aufgaben, die wir uns mit der schwachen
VergroBerung selbst stellen, wie z. B. die Frage nach einer be-
stimmten Kern- oder Zellform, Granulierung einer Zelle, Zu-
sammenhang der Zellen usw.: die starke Vergréferung ist also
das Objektiv der Cytologie. Hat man mit ihm eine gestellte
Aufgabe geldst, so schaltet man wieder die schwache VergréBerung
ein, mit der neue Fragen und Aufgaben gesucht werden.

Man gehe also, wenigstens im Anfang, an ein Priparat immer
methodisch heran. Nichts ist verderblicher als die schnelle, oder
besser gesagt, die vorschnelle Diagnose: dem Anfinger gibt sie,
wenn sie tiberhaupt richtig ist, das triigerische Gefiihl des Konnens
und hindert ihn, sich mit den zahllosen Einzelheiten des Praparates
néher zu befassen; beim Erfahrenen kann sie fiir die Kranken,
die auf seine diagnostische Kunst angewiesen sind, lebensgefihr-
lich werden. Ich habe mich deshalb bemiiht, bei den Priparaten,
die hier besprochen werden sollen, jedesmal eine gewisse Marsch-
route vorzuzeichnen, die der Anfinger zunichst tunlich einhalten
sollte. Sie fithrt ihn an die wesentlichen und kennzeichnenden
Verinderungen heran. Hier beginnt nun so recht die eigene
Arbeit des Mikroskopierenden. Er steht vor der Aufgabe, aus
der natiirlichen Mannigfaltigkeit des Sichtbaren den Typus, den
iibergeordneten Begriff, herauszuschilen. In diesem Sinne wollen

1 Manchmal muB man bei Anwendung der LupenvergréBerung den
Kondensor senken, um das Bildfeld ganz auszuleuchten. Falls das Mikro-
skop keine Lupe besitzt, kann man das gleiche Ziel, namlich die topogra-
phische Orientierung, oft mit dem herausgenommenen und verkehrt auf
das Priparat aufgesetzten Okular erreichen.



Einleitung. 3

auch die beigegebenen Zeichnungen verstanden sein. Sie ver-
zichten bewuBt auf die naturgetreue Wiedergabe eines noch so
typischen Praparates oder einer noch so typischen Stelle, die
natiirlich immer Einzelerscheinung bleiben mufl; denn daB eine
Zelle gerade so aussieht und gerade so liegt, bleibt auch in einem
photographisch wiedergegebenen Praparat dem Zufall iiberlassen.
Dafiir bieten die halbschematischen, bewufBt vereinfachenden
Zeichnungen, welche unter Weglassung alles Unwesentlichen fast
immer nach originalen Mikrophotogrammen oder Abbildungen
angefertigt wurden!, gewissermaflen das Grundskelet, die Idee
der betreffenden Verdnderungen, die hinter der mehr oder minder
zufallsiiberlassenen einmaligen Verwirklichung im vorliegenden
histologischen Priparat steckt. In dhnlicher Weise versucht ja
auch der Kliniker, wenn er einen Kranken vorstellt, aus dem
Einmaligen eines Falles zum Begriff der betreffenden Krankheit
zu gelangen.

Ist es einmal gelungen, mit Hilfe des Textes und der Ab-
bildungen alles Wesentliche im Priparat zu sehen, so lege man
es nicht als erledigt zur Seite; jetzt erst hebt der reizvollste Teil
der mikroskopischen Arbeit an, das Aufsuchen der, ich méchte
fast sagen, personlichen Besonderheiten gerade dieses Priparates.
Fast nirgends in der Medizin kommt der Studierende in so nahe
und tiefe Berithrung mit dem krankhaften Objekt wie gerade hier.
Je genauer er beobachtet, um so mehr Fragen und Ratsel tun sich
vor ihm auf. Viele davon wird er selbst losen konnen, andere

¥ Als Grundlage dienten dabei in den Zeichnungen natiirlich vielfach
abgewandelte Abbildungen aus den groBen Lehrbichern, wie: ASCHOFF:

Pathologische Anatomie. — BrATTIE u. Dickson, Sgecial Pathology. —
BorsT: Pathologische Histologie. — Boyp: Text-took of Pathology. —
Dtrck: Pathologische Histologie. — Hewke-Luparsca: Handbuch der

speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. — KAUFMANN (GRUBER):
Spezielle pathologische Anatomie. — KyriLE: Histobiologie der Haut. —
MacCarrom: Text-book of Pathology. — MALLORY: Principles of patho-
logical Histology. — Masson: Tumeurs. — RissErT: Lehrbuch der all-
gemeinen Pathologie und speziellen pathologischen Anatomie. — RIBBERT-
HampERL: Dasselbe. — Roussy-BeRTRAND: Travaux pratiques. — Roussy-
LEROUX-OBERLING: Précis d’Anatomie pathologique. — SCHLEIP u. ALDER:
Atlas der Blutkrankheiten. — Scumavs-HERXHEEIMER: GrundriB der patholo-
gischen Anatomie. — SpreLyvavER: Histopathologie des Nervensystems. —
WoopHEAD: Practical Pathology. — ZiecLEr: Lehrbuch der allgemeinen
Pathologie und der pathologischen Anatomie.
1*



4 Einleitung.

wird ihm die Hilfe eines Erfahrenen leicht deuten kénnen, manche
aber sind vielleicht gerade in vorliegendem Priparat zutage
liegende neue Befunde. Ich habe selbst mehr als einmal in wissen-
schaftlichen Arbeiten Befunde aus Kurspriparaten verwendet, die
unzéihlige Male unter den Mikroskopen gelegen hatten und doch
nicht restlos ausgeschopft worden waren. Mit anderen Worten:
hier kann jeder, der will, Forscherarbeit leisten. Darin liegt auch
letzten Endes der Wert und Zweck des pathologisch-histologischen
Kurses. Er vermittelt nicht nur die feinere Kenntnis der mit
dem freien Auge feststellbaren Verdnderungen, sondern kann den
Stadierenden sozusagen in die vorderste Frontlinie wissenschaft-
lichen Fortschrittes fithren.

Die im vorliegenden Biichlein besprochenen Priparate stellen
etwa den Inhalt der pathologisch-histologischen Kurse dar, wie
sie an unseren groBen Universititen gelesen werden. Sollte das
eine oder andere Priparat nicht zur Hand sein, das hier Er-
wiahnung findet, so nehme man das nicht tragisch. GroBe Liicken
entstehen ndmlich dadurch nicht, denn manche Priparate konnen
einander bis zu einem gewissen Grad vertreten. So hingt esz. B. von
der Einstellung des betreffenden Lehrers ab, ob er lieber das Wesen
des himatogen entstandenen Abscesses im Herzmuskel oder an der
Niere besprechen will. Im vorliegenden Biichlein haben aber beide
Lokalisationen Erwidhnung gefunden. Andererseits ist es moglich,
daB Praparate zur Untersuchung gelangen, die nicht ausdriicklich
besprochen sind. Wenn man aber z. B. das Wesen des Tuberkels in
der Leber einmal kennengelernt hat, so wird es leicht sein, ein ent-
sprechendes Vorkommnis in der Prostata oder in der Milz richtig
zu deuten, auch wenn es im Text nicht ausdriicklich erwahnt wird.

Noch ein Wort iiber die Reihenfolge der Priparate. Sie hilt
sich weder streng an die Grundséitze der allgemeinen noch der
speziellen (bzw. Organ-)Pathologie, hat sich mir aber in langjahriger
Unterrichtstétigkeit bestens bewdhrt. Wir lernen zunichst die
Organe mit ihren besonderen Veréinderungen kennen und folgen
damit der Einteilung der speziellen Pathologie, die wir erst bei
den spezifischen Entziindungen und Tumoren verlassen. Ubrigens
sind in einem Anhang die besprochenen Praparate nach den
Grundsitzen der allgemeinen Pathologie zusammengestellt, so
daB es leicht ist, sich sein Studium auch in dieser Art und Weise
einzurichten.
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Da heute im Rahmen des pathologisch-histologischen Kurses
von den Studenten kaum mehr Priparate selbst angefertigt
werden, erscheint es angebracht, einige Worte tber die Her-
stellung der Schnitte zu sagen. Das Ziel jeder histologischen
Technik ist es, einen diinnen, gut gefirbten und durchsichtigen
Schnitt zu gewinnen. Um das zu ermdglichen, miissen mit dem
frisch aus der Leiche oder durch Operation gewonnenen Material
verschiedene Manipulationen durchgefiihrt werden. Zunéchst wird
es in eine Flissigkeit eingebracht, die das Kiweill fillt (denatu-
riert). Zu dieser ,Fixierung® verwendet man jetzt meist eine
wigserige 5—10proz. Formalinlésung. Nur dort, wo besonders
empfindliche Strukturen erhalten bleiben sollen, z. B. Glykogen,
beniitzen wir wasserfreien (absoluten) Alkohol oder andere Fixie-
rungsmittel. Zur Herstellung diinner Schnitte ist es ndtig, das
Material mit einem gut schneidbaren Medium gleichmiflig zu
durchtranken (,,Einbettung), wozu gewthnlich Paraffin oder
Celloidin verwendet wird. Beide Stoffe haben aber die unan-
genehme REigenschaft, dal sie sich mit Wasser nicht mischen,
so daB zundchst aus den Geweben alles Wasser entfernt werden
muB. Das geschieht durch Ubertragen in immer konzentrierteren
Alkohol. Da sich Paraffin und Celloidin auch in Alkohol nicht
16sen, muB zwischen die Alkoholbehandlung und das Einbringen in
Paraffin oder Celloidin noch als Zwischenstufe (Zwischenharz) eine
Flissigkeit eingeschaltet werden, die sich sowohl mit Alkohol als
auch mit den Einbettungsmitteln mischt. Wir beniitzen dazu Xylol,
Toluol, Benzol oder Ather, die natiirlich wasserfrei sein miissen.
Erst jetzt 1aBt sich das Stiickchen gleichmiBig mit Paraffin oder
Celloidin durchtrénken und kann dann auf dem Mikrotom bis
in 0,003 mm, d. h. 3 Mikren dicke Schnitte zerlegt werden. Das
geschilderte Verfahren hat aber den Nachteil, daB durch den
Alkohol und die Zwischenharze aus dem Gewebe auch alle Fett-
stoffe herausgelost werden. Wollen wir sie erhalten, so miissen
wir auf die Einbettung verzichten und das in Formalin fixierte
Material dadurch schneidbar machen, daff wir es mit Kohlen-
siureschnee gefrieren. Dann 1ilt es sich auf eigens konstruierten
Mikrotomen (Gefriermikrotom) in 0,005 mm dicke Schnitte zer-
legen. Die auf die eine oder andere Weise gewonnenen Schnitte
sind ganz farblos und lassen kaum Gewebsstrukturen erkennen.
Um sie deutlich zu machen, hat man eine in die Tausende gehende
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Zahl von Farbstoffen herangezogen, von denen jeder die Eigen-
schaft hat, bald den einen, bald den anderen Gewebsbestandteil
besonders intensiv zu firben. Wir haben es also in der Hand,
das eine Mal bloB Kerne, das andere Mal die kollagenen Fasern,
das himosiderotische Pigment usw. darzustellen. Die allermeisten
Priparate werden mit Hématoxylin und Eosin gefirbt, wobei
das Hamatoxylin die Kerne in blauer Farbe darstellt, wihrend das
Protoplasma, die verschiedenen Fasern, die roten Blutkérperchen
usw. sich mit Eosin rot firben. Eine groBle Anzahl der gebrauch-
lichsten Firbemethoden werden wir im Verlaufe des Kurses an
besonderen Beispielen kennenlernen. Um eine Vorstellung von
ihrem farbigen Ergebnis zu vermitteln, ist auch von jeder dieser
Methoden eine naturgetreue Abbildung beigegeben (s. Tafel I u. IT).
Ist die Farbung vollendet, dann iiberziehen wir das Priparat mit,
einem erstarrenden Medium und schiitzen es durch Zudecken mit
einer diinnen Glasscheibe, dem Deckglas, vor jeder Zerstorung.

Schlieflich méchte ich noch denjenigen, die dieses Biichlein
beniitzen wollen, einige rein aus der Praxis gewonnene Ratschidige
auf den Weg mitgeben.

1. Bei Betrachtung eines histologischen Prdparates mul man
sich immer dariiber klar sein, daf3 es sich um einen Schnitt, also
ein zweidimensionales Bild eines in Wirklichkeit dreidimensionalen
rdumlichen Objektes handelt. Die meisten aller Unklarheiten und
auftauchenden Fragen lassen sich auf dieser Grundlage als An-
schnitte oder Schrigschnitte deuten, die ja stets zu erwarten sind.
Man suche daher immer zuerst typische, also im Quer- oder
Langsschnitt getroffene Stellen auf und stelle sich die durch
ungewdhnliche Schnittfithrung entstehenden Bilder vor. Dazu be-
darf es freilich der Phantasie und eines guten raumlichen Vor-
stellungsvermogens, ohne das der Histologe nicht auskommt.

2. Ein histologischer Schnitt stellt immer ein Augenblicksbild
durch einen in einem bestimmten Stadium fixierten Vorgang dar.
Neben dem typischen, voll ausgeprigten Bild der Verinderung
werden daher in den Préparaten oft auch wenig kennzeichnende
Anfangs- oder Endstadien enthalten sein. Es ist Aufgabe der histo-
logischen Betrachtung, das Tote lebend zu machen und das be-
obachtete Augenblicksbild in einen fortschreitenden Ablauf von
Verinderungen einzufiigen. Dabei sind Irrtiimer leicht mdéglich
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und sind auch schon vielfach vorgekommen, und doch eréffnet
sich hier eine der schonsten, wenn auch schwersten Aufgaben der
Histologie.

3. Das bei der Fixierung meist verwendete Formalin kann mit
dem Blutfarbstoff eigentiimliche schwirzliche Niederschlige in
Form von kleinsten Stibchen und Nadeln bilden. Sie finden sich
vor allem in Geweben, die reichlich Hamoglobin bzw. rote Blut-
korperchen enthalten. Man verwechsle diesen Formolschmutz
nicht mit anderen Pigmenten, z. B. den eckigen Kohlestdubchen.
Dazu wird man vor allem dann verleitet, wenn das Formalin-
pigment sich mit scheinbarer Gesetzmifligkeit in bestimmten
Zellen, z. B. den Kupfferschen Sternzellen der Leber, nieder-
geschlagen hat.

4. Nicht immer sind die roten Blutkérperchen in typischer
Weise mit Eosin rot gefirbt. Besonders dort, wo sie dicht liegen
und die Fixierungsflissigkeit schlecht eindringen konnte (Throm-
ben, Blutungen), verlieren sie ihren Hamoglobingehalt leicht,
werden ausgelaugt und sind dann nur mehr an ihren schatten-
haft angedeuteten, rundlichen Konturen zu erkennen (Blut-
schatten).

5. Wenn die starke Vergréferung des Mikroskopes kein klares
Bild gibt und verdorben zu sein scheint, dann ist in 9 von 10 Fillen
nicht das Mikroskop schuld, sondern der Umstand, dafl das Pri-
parat verkehrt, also mit dem Deckglas nach unten auf den Objekt-
tisch gelegt wurde. Bei der schwachen Vergroferung schadet das
nichts, die starke Vergroferung muBl aber so nahe an das Pri-
parat herangebracht werden, daf schon der dicke Objekttriger
ein Hindernis bedeutet.



I. Blut.

Da wir die geformten Bestandteile des Blutes in so gut wie
allen Organen wiederfinden, seien sie zusammenfassend mit ihren
pathologischen Verénderungen zu allererst besprochen. In der
Klinik wird der Blutausstrich mit besonderen Methoden gefirbt,
die es gestatten, nicht nur die einzelnen normalen Blutbestandteile
sondern auch ihre viel schwerer bestimmbaren Vorstufen sicher
zu unterscheiden. Uns kommt es aber im Rahmen dieses Kurses
weniger auf diese feineren Unterschiede an, wir wollen uns nur
dariiber ein Bild machen, wie die geformten Blutbestandteile bei
denjenigen Férbungen aussehen, mit denen wir es im folgenden
zu tun haben werden, wir wollen sie einzeln liegend bestimmen
lernen, damit wir sie um so sicherer im Gewebe wieder erkennen.
Allerdings sind im Schnittpréparat nicht alle im Ausstrich fest-
stellbaren Einzelheiten wiederzufinden.

1. Normaler Blutausstrich
(Hdamatoxylin-Eosin, Giemsa).

Die roten Blutkorperchen (Abb. 1q) bilden die Hauptmasse des
Blutausstriches und liegen zumeist als flache Scheibchen mit einer
der breiten Flichen auf der Unterlage. Sie sind mit Eosin stark
gefiarbt und lassen in ihrer Mitte eine hellere Stelle erkennen, die
der zentralen Eindellung entspricht. Im Gewebsschnitt werden wir
oft genug Profilansichten des Scheibchens zu sehen bekommen,
aus denen seine flache Beschaffenheit deutlich hervorgeht.

Von den weillen Blutkorperchen fallen die neutrophilen Leuko-
cyten zuerst ins Auge durch ihren ganz unregelmiBig einge-
schniirten (segmentierten) Kern (Abb. 1a u. b). Friiher sah man
jeden Kernanteil als einen besonderen Kern an und bezeichnete
diese Leukocyten dementsprechend als polynukleir d. h. viel-
kernig. Spiter wurde festgestellt, dal die einzelnen Kerne durch
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diinne Faden miteinander zusammenhéngen, also einen einzigen
vielgestaltigen Kern darstellen. Dem tragt die heute gebriuch-

Abb. 1. WeiBe und rote Blutkdrperchen.

liche Bezeichnung ,,polymorphkernige Leukocyten* Rechnung.
Wir wissen auch, daB der einzelne Leukocytenkern zuerst so gut
wie keine Segmente aufweist (stabkerniger Leukocyt — Abb. 1¢)
und mit seinem Altern immer mehr zerschniirt wird, wobei sich
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das Chromatingeriist verdichtet (segmentkerniger I.). Im Blut
kommen daher neben Leukocyten mit stark zerteilten Kernen
immer auch solche mit Kernen vor, die am Beginn der Segmen-
tation stehen. Die bei besonderen Farbungen so deutlich hervor-
tretenden feinen neutrophilen Granula sind bei der Himatoxylin-
farbung schlecht zu sehen. Bei der Beurteilung von Leukocyten im
Gewebe werden wir uns daher in erster Linie auf die Form des
Kernes verlassen miissen.

Eine weitere Form der weiBen Blutkorperchen, die nur in
2 bis 3% im strdmenden Blut vorhanden ist, sind die eosinophilen
Leukocyten (Abb.1f u. g). Ihr kennzeichnendes Merkmal sind die
groben, stark mit Eosin firbbaren Kornchen im Protoplasma, die
sie auch dann noch leicht erkennbar machen, wenn sie im Ge-
webe unter zahlreichen anderen Zellen verstreut liegen. Der
Kern, welcher in der Regel die Form eines Hantels hat, also in
bloB zwei Segmente geteilt ist, wird manchmal von den Korn-
chen tiberdeckt.

Sehr selten (0,5%) sind im strémenden Blut die basophilen
Leukocyten (Abb. 1 k). Sie sind ausgezeichnet durch sehr dicht lie-
gende, durch Hamatoxylin stark gefirbte Kornchen, die etwas
feiner sind als die Kornchen der eosinophilen Leukocyten. Der
Kern ist meist rund und ziemlich chromatinreich, dhnlich dem
Kern der Lymphocyten. Wahrend die basophilen Leukocyten im
stromenden Blut wie alle iibrigen geformten Elemente eine rund-
liche Form besitzen, kommen in den Geweben ihnen entsprechende,
ebenfalls basophil gekornte Zellen vor, die eckig sind oder vielfach
Ausldufer besitzen, die sogenannten Mastzellen. Man unterschei-
det ‘dementsprechend zwischen Blut- und Gewebsmastzellen.

In geringer Zahl sind im stromenden Blut Monocyten ent-
halten (4—8°), die, wie der Name ausdriicken soll, im Gegensatz
zu den polymorphkernigen Leukocyten, nur einen einzigen Kern
aufweisen (Abb. 10). Dieser ist elliptisch oder bohnenférmig ge-
staltet. Die bei besonderen Farbungen deutlich werdenden Korn-
chen im Protoplasma kénnen wir bei der Himatoxylin-Eosin-
Firbung nicht erkennen. Auf Grund verschiedener Eigenschaften
sieht man jetzt die Monocyten als in das Blut gelangte Abkdmm-
linge der Mesenchymzellen an.

In normalen Blutausstrichen finden wir auch leicht die etwa
ein Viertel aller kernhaltigen Zellen ausmachenden Lymphocyten
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(Abb. 1 m u. n). Man erkennt sie vor allem an ihrem kleinen, sehr
chromatinreichen Kern. Da die groben Chromatinbrockel meist
der Kernmembran anliegen und nur wenige die Mitte des Kernes
einnehmen, hat man auch von Radspeichenstruktur des Kernes
gesprochen. Das schmale Protoplasma ist in den Ausstrichprépa-
raten kaum, an den im Gewebe liegenden Lymphocyten so gut
wie nie erkennbar.

Die Thrombocyten erkennen wir zwar auch im Ausstrich als
blaBrosa gefirbte Kornchenhaufen, im Gewebsschnitt werden wir
ihnen aber nicht mehr begegnen.

2. Blutausstrich von myeloischer Leukimie
(Hdamatoxylin-Eosin, Giemsa).

In diesem Ausstrich fillt sofort das gegeniiber dem normalen
Blut vollkommen verdnderte Mengenverhiltnis der kernlosen
roten zu den kernhaltigen weifen Blutkérperchen auf, da
letztere stark vermehrt sind. Nach diesem Zeichen hat ja auch
die Krankheit ihren Namen erhalten (Leukédmie, d. h. Weifbliitig-
keit). Betrachten wir die einzelnen weillen Blutkorperchen néher,
so finden wir zwar alle im vorhergehenden Priparat geschilderten
Formen wieder, aber auflerdem noch andere Zellen. Viele, ja
manchmal die meisten von ihnen, kénnen wir als Vorstufen der
reifen weifen Blutkorperchen ansprechen, die sonst im strémen-
den Blut nicht vorhanden sind, sondern nur an den Blutbil-
dungsstitten (Knochenmark) gefunden werden: die neutrophilen,
eosinophilen und basophilen Myelocyien (Abb.le, h, i, ). Am
leichtesten zu erkennen sind die eosinophilen und basophilen
Myelocyten, da sie bereits dieselbe, wenn auch nicht so dichte
Kérnung des Protoplasmas aufweisen wie die entsprechenden
reifen Formen, die iiberdies etwas kleiner sind. AuBerdem er-
scheint der Kern grofl und ist beim eosinophilen Myelocyten noch
nicht hantelfsrmig durchgeschniirt. Die neutrophilen Myelocyten
sind bei der Hamatoxylin-Eosin-Firbung kaum von den noch
jiingeren Vorstufen der Leukocyten, den Myeloblasten (Abb. 1p)
und Monoblasten, zu unterscheiden. Es handelt sich um groBere
Zellen mit einem ovalen oder bohnenférmigen Kern, der mehr
oder minder reichlich Chromatin enthilt. Es ist iiberhaupt die
Frage, ob man alle bei der myeloischen Leukémie auftretenden Zell-
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formen ohne weiteres mit den normalen Knochenmarkszellen ver-
gleichend in Beziehung setzen kann.

Gelegentlich kommen im leukdmischen Blut auch Vorstufen
der roten Blutkdrperchen vor, die sonst nur im Knochenmark
anzutreffen sind, némlich Normoblasten (kernhaltige rote Blut-
korperchen). Sie zeichnen sich durch einen kleinen runden, sehr
dichten Kern aus, der keine Chromatinstruktur erkennen liSt.
Ihr Protoplasma férbt sich dank des Hiamoglobingehaltes mit
Eosin stark rot.

3. Blutausstrich von lymphatischer Leukiimie
(Hématoxylin-Eosin, Giemsa).

Auch in dem Ausstrichpriparat des lymphatisch leukdmischen
Blutes fillt die starke Zunahme der kernhaltigen weillen Blut-
kérperchen sofort ins Auge. Gegeniiber der myeloischen Leukimie
ist aber das Bild jetzt viel eint6niger. Zwar finden wir auch hier
noch alle Formen der weiBlen Blutkérperchen, die wir im normalen
Blut kennengelernt haben, aber es iiberwiegen durchaus die rund-
kernigen Elemente. Viele von ihnen lassen sich ohne weiteres an
der Beschaffenheit des Kernes als Lymphocyten bestimmen.
Andere sind aber etwas grofer als die normalen Lymphocyten
und besitzen einen gréBeren, ebenfalls rundlichen Kern mit ver-
héltnisméaBig wenig Chromatin; wihrend beim reifen Lymphocyten
der Protoplasmasaum kaum sichtbar ist, tritt er jetzt infolge
seiner groBeren Breite mehr oder minder deutlich in Erschei-
nung: es handelt sich um Vorstufen der Lymphocyten, um
Lymphoblasten (Abb. 1n). Auch hier gibt es verschiedene Zwi-
schenstufen, deren Einordnung nach den Gesichtspunkten der nor-
malen Histologie durchaus nicht immer restlos gliicken muB3. Dazu
kommt noch, daf die lymphatischen Elemente gewchnlich sehr
empfindlich sind und bei nicht sorgfiltig angefertigten Ausstrichen
leicht deformiert werden.

I1. Herz.

Bei Betrachtung von Schnitten durch die Herzwand miissen
wir immer bemiiht sein, uns klarzumachen, wo sich die AufBlen-
fliche und die Innenfliche des Herzens befindet. Die AuBen-
flache ist von einer I.age ganz diinner Serosadeckzellen iiberzogen,
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die einem bindegewebigen Grundhdutchen aufsitzen (Epikard).
Unter ihm liegen manchmal mehr, manchmal weniger reichliche
Fettzellen (subepikardiales Fettgewebe), ja oft fehlen sie ganz.
Hier verlaufen auch Arterien und Venen des KranzgefilBsystems
sowie begleitende Nerven. Normalerweise grenzen sich die Fett-
zellen des subepikardialen Gewebes mit einer scharfen Linie von
der Muskelwand, dem Myokard, ab. Die quergestreiften Fasern
der Herzmuskulatur unterscheiden sich bekanntlich von den eben-
falls quergestreiften Skeletfasermuskeln dadurch, da@ sie netzartig
miteinander zusammenhéingen und ihre Kerne in der Mitte der
Fasern gelegen sind, was man besonders gut an Querschnitten
beobachten kann. Gegen die Herzlichtung zu wird das Myokard
vom Endokard iiberzogen, das die Fortsetzung des Gefiflendothels
auf das Herz darstellt.
Wie dieses besteht es
aus ganz platten Zellen,
dieeinem feinen Grund-
héutchen aufsitzen. Die
Innenfliche des Her-
zens erscheint auf den
histologischen Schnit-
ten nicht glatt, sondern immer etwas ungleichméBig zerkliiftet,
da ja Trabekel und eventuell Papillarmuskel in verschiedensten
Richtungen angeschnitten werden.

Sehr hiufig findet sich an Herzen Erwachsener, die an infek-
tiosen Krankheiten verstorben sind, ein eigentiimlicher Zerfall der
Muskelfasern, die sogenannte Fragmentation (Abb.2). Die ein-
zelnen Fasern weisen dabei Bruchlinien auf, die sie entweder
glatt oder in zackigen Stufen quer zu ihrer Lingsrichtung durch-
setzen und gelegentlich auch durch den Zellkern gehen. Die Faser ist
s0 in lose aneinanderliegende einzelne Teilstiicke zerfallen, Es han-
delt sich um eine offenbar postmortale Verinderung, aus der keine
bindenden Schliisse auf die Tétigkeit des lebenden Herzens zu
ziehen sind. Wir begegnen ihr in manchen der folgenden Priparate.

Abb. 2. Fragmentation des Myokard.

4. Fettdurchwachsung des Herzens
(Hdmatoxylin-Eosin).
Eine Verdnderung, bei der wir einen Uberblick iiber die
Schichtenfolge der Herzwand leicht gewinnen koénnen, ist die



14 I1. Herz.

Lipomatosis cordis, das Fettherz. Die krankhafte Verdnderung
besteht darin, daf die reichlich entwickelte subepikardiale Fett-
lage sich nicht mit einer scharfen Linie gegen die Muskulatur ab-
setzt, sondern wie mit Ausldufern verschieden weit in das Myokard
hineinreicht und dieses gewissermaBen zerschichtet, was am besten
bei der Untersuchung mit der schwichsten VergréBerung zu sehen
ist. Bei den am stirksten ausgepriigten Fillen stofen die Fett-
ziige bis unter das Endokard vor. Die zwischen den Fettlagen
eingeschlossenen Muskelfasern zeigen merkwiirdigerweise keinerlei
Zeichen einer Raumbeengung
(Abb. 3).

Wir miissen uns das Zu-
standekommen dieses Zustandes
so erkliaren, dafl im Rahmen der
Vermehrung des Fettgewebes
auch die zwischen den Muskel-
fasern immer vorhandenen
Bindegewebszellen in grofler
Ausdehming Fetttropfchen auf-
nehmen und sich langsam in

Fettzellen umwandeln. Diese
Abb. 8. Fettdurchwachsung des Herzens.

E = Epikard; SF = SubepikardialesFett-  Erscheinung, ndmlich die Um-
gewebe; M = Myokard von Fettzellen . ape .
durchsetzt; Muskelfasern quer geschnitten. Wandlung interstitiellen Binde-

gewebes in TFettgewebe, ist
durchaus nicht auf das Herz beschrinkt, sondern kann in
ganz dhnlicher Weise zu einer Lipomatose von exo- und endo-
krinen Driisen fiihren (Pankreas, Mundspeicheldriisen, Epithel-
korperchen usw.). Die Ursache ist wohl in erster Linie eine
allgemeine Neigung des Mesenchyms zu verfetten. Héhere Grade
werden im Bereiche des Herzens die Funktion beeintrichtigen
und bei starker Beanspruchung zu Herzinsuffizienz fithren.

5. Tigerung des Herzmuskels
(Hématoxylin-Sudan).
Von dieser Lipomatose des Herzens miissen wir streng trennen
die Verfettung der Herzmuskelfasern selbst. In ihnen treten

dabei feinste oder durch ZusammenflieBen auch gréfere Fett-
tropfchen auf. Wiirden wir das Priparat bei der gewohnlichen
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Himatoxylin-Eosin-Firbung betrachten, so wire es schwer, sich
iber die Ausdehnung der Verfettung und die Grofle der Fett-
tropfen ein anschauliches Bild zu machen: da durch die Ein-
bettungsverfahren alles Fett herausgelost ist, liegen ndmlich an
der Stelle der Tropfchen nur kleinste leere rundliche Raume, die
man leicht iibersehen kann. Wir ziehen deshalb einen Gefrier-
schnitt vor, der das gesamte Fett noch enthilt und uns Gelegen-
heit gibt, es mit besonderen Farbstoffen zur Darstellung zu
bringen. Der gebriuchlichste dieser Farbstoffe ist das Sudan III;
auch Scharlachrot oder Osmiumséure werden zu diesem Zwecke
verwendet. Sudan firbt das Neutralfett orangerot (s. Abb.5 auf
Tafel IT), Osmiumsédure schwarz. Zur Darstellung der iibrigen Ge-
websbestandteile wird man nun nicht mehr die iibliche Hdma-
toxylin-Eosin-Firbung anwenden, da der Farbunterschied zwischen
dem Eosinrot und Sudanorange zu gering ist, sondern sich mit der
blofen Kerndarstellung durch Haématoxylin begniigen.

Bei Betrachtung des Schnittes mit LupenvergréBerung fallt
uns auf, daB im Myokard rotlich geférbte, also fetthaltige Bezirke,
mit solchen abwechseln, die nur den bldulichen Hamatoxylinton
angenommen haben, also fettfrei sind. Mit stérkerer Vergrofierung
suchen wir zunichst in den verfetteten Gebieten eine Stelle, die
uns reine quergeschnittene Muskelfasern zeigt. Der rundliche
Querschnitt ist dann erfillt von zahlreichen ganz feinen oder
wenigen grofleren rotorange gefirbten Tropfen. An rein lings-
geschnittenen Muskelfasern finden wir dieselben Tropfchen wieder
(Abb. 4), doch zeigen sie dort, wo sie nicht so dicht liegen, eine
deutlich reihenformige Anordnung einmal in der Léngsrichtung,
also dem Verlauf der Muskelfibrillen entsprechend, dann aber
auch in der Querrichtung entsprechend der Streifung der Faser.
Wenn sie durch ZusammenflieBen an Gréfe und Umfang zu.
nehmen, verliert sich diese gesetzméafige Anordnung und wir
konnen manchmal kaum noch die Querstreifen entdecken. Beim
Verschieben des Priparates aus dem verfetteten Gebiet in ein
nicht verfettetes konnen wir leicht alle Zwischenstufen der
Tropfchengrofie und -menge verfolgen; in der Mitte des Herdes
liegen meist die groften, am Rand die kleinsten Tropfchen.
In den nicht verfetteten Herzmuskelbezirken konnen wir bei
genauem Durchmustern der Schnitte noch fast regelmifBig
kleine Fettkérnchen an den Polen der Kerne feststellen: es
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handelt sich um das an Hand des Priparates 6 zu besprechende
Lipofuscin.

Die fleckweise Verfettung des Myokards ist auch makro-
skopisch sichtbar, besonders unter dem Endokard. Sie héngt mit
der GefiBversorgung insofern zusammen, als die am stirksten
verfetteten Gebiete am vendsen Schenkel des Capillarsystems, die
nicht verfetteten niher dem arteriellen gelegen sind. Die Ursache
dieser fleckformigen Verfettung (Tigerung) ist fast immer eine
ungeniigende Sauerstoffversorgung der Muskeln durch das Blut,
z. B. bei zu geringer Zahl der roten Blutkorperchen (pernizidse

Abb. 4. Tigerung des Herzmuskels.
N = nichtverfettete (normale), S = schwach, St = stark verfettete Muskelfaser.
(Fetttropfen schwarz.)

Anémie). Es handelt sich also um eine hypoxdmische Verfettung.
Thre stirksten Grade beeintridchtigen natiirlich die Funktion der
Fasern und damit des ganzen Herzens.

Bei Giftwirkung auf die Herzmuskelfasern kommt es zu einer diffusen
Verfetiung, bei der die Fetttropichen aber kaum die Dichte und GroBe
erreichen wie bei der herdférmigen Verfettung.

6. Braune Atrophie des Herzens
(Héamatorylin),
Bei der braunen Atrophie des Herzens miissen wir unser

Augenmerk auf zwei Verinderungen richten, die schon in
der Benennung enthalten sind: die braune Verfirbung des
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Herzmuskels durch Einlagerung eines Pigmentes und die
Atrophie.

Wiirden wir das in Frage kommende Pigment in einem Héma-
toxylin-Eosinschnitt finden wollen, so wire das deshalb schwierig,
weil die braune Eigenfarbe des Pigmentes sich von dem Eosinrot
der Muskelfasern nicht deutlich genug abheben wiirde. Wir ver-
zichten daher auf die Eosinfirbung und behandeln den Schnitt
nur mit Hamatoxylin, um die Zellkerne deutlich darzustellen.
In einem solchen Schnitt zeigen nicht blof die Pigmentkérnchen,
sondern auch die roten Blutkérperchen ihre Eigenfarbe — sie
erscheinen blaBgelblich. Mit schwacher VergroBerung suchen wir
uns nun ein Gebiet, in dem die Muskelfasern rein lingsgeschnitten
sind. Hier ist es dann nicht schwierig, mit
der starken Vergrofierung an den Polen der
Kerne eckige Kornchen von briunlicher
Eigenfarbe zu entdecken, das Pigment
(Abb. 5L). Diese Pigmentkérnchen liegen
fast immer in einem dreieckigen Gebiet an-
gesammelt, das den Polen des Kernes auf-
sitzt. An der quergeschnittenen Muskelfaser
(Abb. 5Q) wird man, je nachdem, welches
Gebiet der Faser getroffen ist, nur die Mus- Abb. 5. Braune Atrophie des

Herzens.

kelfibrillen oder im Zentrum der Faser cin _ L = Herzmuskelfaser im
Lingsschnitt; @ = verschie-

kleines Pigmenthéufchen oder den Kern denes Ausschen der Quer-
sehen. Da das Pigment auch Fettstoffe Bdmitf?ﬁgﬁggc(ilp(figﬁs)c.hnltt_
enthalt (siehe vorhergehendes Priparat

Nr. 5), die aber bei der Einbettung herausgelost wurden, bezeichnet
man es als Lipofuscin (Abniitzungspigment).

Eine weitere Verdnderung, die wir an unserem Schnitt be-
obachten konnen, ist die Verschmilerung der Herzmuskelfasern,
die Atrophie. Sie kommt uns allerdings nur dann richtig zum
BewubBtsein, wenn wir die Dicke der normalen Muskelfasern ent-
weder gefithlsmafig im Gedichtnis behalten haben oder die Dicke
im vorliegenden Praparat abmessen. Bemerkenswert ist an solchen
atrophischen Muskelfasern auch die ganz ungleiche GroSe der
Kerne.

Die braune Atrophic ist ein harmloser Altersvorgang, bei dem Atrophie
und braune Pigmentierung vereint sind. Jede dieser Veranderungen
kann aber auch gelegentlick fiir sich allein auftreten.

Hamper], Praktikum. 2 Aufl. 2
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7. Hypertrophischer Herzmuskel
(Hdmatoxylin-Eosin).

Wenn wir nunmehr einen Schnitt durch die Wand eines hyper-
trophischen Herzens betrachten, so fillt uns schon bei schwacher
Vergroferung auf, daf in ein und demselben Bildfeld weniger
Muskelfasern Platz haben als soeben bei der Atrophie; dafiir
zeigt uns die stérkere VergréBerung aulBerordentlich dicke,
manchmal iiber doppelt so dicke Fasern wie vorher (Abb. 6).
Bemerkenswert ist auch eine Groflenzunahme und Gestaltver-
anderung der Zellkerne: die Zunahme ihres Umfanges kann man
sich leicht dadurch sinnfillig machen,
daf man sie mit den im atrophischen
(oder normalen) und hypertrophischen
Herzmuskel gleich grofien Kernen des
Bindegewebes vergleicht; ihre Gestalt
ist in den allermeisten Fillen nicht
mehr rundlich, sondern vieleckig, un-
regelmifig, manchmal fliigelformig
ausgezogen, so, als ob die Kernober-
flache mit der Vermehrung der plas-

Abb. 6. Hypertrophische Herz- matischen und fibrilliren Substanz

muskelfaser .
a) im Quer- (@) und Léngsschnitt  Schritt halten wollte.

(L); daneben zum Vergleich eine . .
normale Herzmuskelfaser (b). Die Hypertrophie der Herzmuskelfasern,

die bei Uberbeanspruchung des Herzens
(Herzfehler, Hypertonus usw.) auftritt, geht also nur auf eine Verdickung
der Fasern und so gut wie nie auf eine Vermehrung zuriick, wenn wir von
seltenen, das Kindesalter betreffenden Ausnahmefillen absehen.

8. Akute fibrinose Perikarditis
(Hdmatozylin-Eosin).

Bei der akuten fibrintsen Perikarditis kommt es zu einer Aus-
schwitzung von Exsudat auf die Serosaoberfliche des Herzens
und des Herzbeutels.

Wenn wir einen histologischen Schnitt des Herzens mit
schwacher Vergroflerung betrachten, so fillt uns auf, daB die
AuBenfliche des Herzens, das Epikard, nicht wie gewéhnlich mit
einer glatten Linie abschlieft, sondern durch eine rotlich gefarbte
Masse wie ausgefranst erscheint. Bei stdrkerer Vergréferung
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(Abb.7) kénnen wir ganz deutlich die Grenzen des urspriinglichen
Epikards erkennen in Form einer dem Grundhéutchen der Serosa
entsprechenden, auch jetzt noch glatten Linie, auf der sich nach
auflen zu eine stark mit Eosin firbbare, balkig-netzige Masse ab-
gelagert hat, das Fibrin. Dabei sind die frither hier sitzenden
Serosadeckzellen zugrunde gegangen. Das Fibrin entsteht durch
eine Art Ausfillungsvorgang aus dem im Blutplasma geldst ent-
haltenen Fibrinogen unter dem EinfluBl der Zell- und Gewebs-
sifte. Wir konnen also bei Betrachtung dieser Auflagerung anneh-
men, daB aus den
Capillaren des Epi-
kards mit dem Blut-
plasma Fibrinogen
ausgetreten ist, das
dann auBerhalb der
Capillaren zu Fibrin
erstarrte. Tatséich-
lich kénnen wir bei
genauem Zusehen
oft noch zwischen
den erweiterten
blutgefiillten Capil-
laren und der Ober-
fliche des Herzens

im subepikardialen Abb. 7. Frische fibrindse Perikarditis.

1 1- J" = Fibrinauflagerungen auf der Serosa (S); Se = Subepi-
Gewebe die sperri kardiale Schieht; M — Myokard,

gen feinen Fibrin-

faden von den welligen kollagenen Fibrillenbiindeln unterscheiden.
Wenn auch bei der reinen fibrinGsen Perikarditis, wie sie z. B. im
Rahmen der Urdmie vorkommt, hauptséchlich Fibrin aus den
Capillaren austritt, so lassen sich doch immer auch noch andere
ebenfalls ausgetretene Bestandteile des Blutes im Gewebe und in
dem oberfléchlichen Fibrinbelag feststellen, wie z. B. Leukocyten
und einzelne Erythrocyten.

Da solche fibrinose Auflagerungen bei der Perikarditis nicht nur auf
der visceralen Serosa des Herzens (Epikard), sondern auch auf der parietalen
Serosa des Herzbeutels sich finden, kommt es bei jeder Bewegung des
Herzens zu einer Verschiebung der rauhen Oberflichen aneinander und
damit zu den klinisch so kennzeichnenden Reibegerduschen. Datei tritt
eine Verformung des Fibrins ein, das sich stellenweise zu dichteren Massen

PA
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zusammenballt; zwischen ihnen spannen sich feine Fibrinfiden aus (s.
Abb. 7). Die Reibegeriusche und die Verformung des Fibrins kdnnen
aber fehlen, wenn aufler dem Fibrin im Herzbeutel noch reichlich fliissiges
Exsudat vorhanden ist, das die beiden Serosablitter voneinander trennt.

Grundsitzlich dasselbe Bild wie bei der akuten Perikarditis treffen
wir bei der akuten Entziindung der anderen serdsen Haute an, wie der
Pleuritis und Peritonitis.

9. Perikarditis in Organisation
(Hématoxylin-Eosin).

Im weiteren Verlaufe einer solchen fibrinésen Perikarditis
kann — selbstversténdlich unter der Vor-
aussetzung, daf die ursichliche Schad-
lichkeit nicht mehr wirkt —, das Fibrin
durch eine Art Autolysevorgang zerfallen.
Die Serosaoberflichen bedecken sich dann
wiederum mit Deckzellen, die durch Re-
generation von stehengebliebenen Resten
beliefert werden. Recht haufig tritt aber
der Zerfall des Fibrins nicht ein, es bleibt
liegen und mu$B als gewebsfremder Kérper
auf anderem Wege beseitigt werden. Dies
geschieht in Form eines aufsaugenden
(organisierenden) Granulationsgewebes,
das wir hier in seiner einfachsten Form
besonders gut studieren konnen.

Abb. 8. Bei schwacher VergréBerung ist wie-
Perikarditis in Organisation. — dermm die Oberfliche des Herzens nicht
F = Fibrin; ¢ = gefiBreiches . .
Granulationsgewebe; E = Epi- glatt, sondern ganz unregelmaBig fetzig
kasr.gficﬁﬁ Es‘;bﬁfyﬂ;iﬁgle gestaltet. Zum TUnterschied von der
akuten Perikarditis vermissen wir aber
meist die eben noch so scharfe Grenze zwischen Fibrinbelag und
dem subepikardialen Gewebe, die uns durch das Bestehenbleiben
des Serosagrundhéutchens markiert war; balkiges Fibrin ist iiber-
haupt nicht mehr in zusammenhéngender Lage vorhanden, son-
dern nur in Form einzelner Klumpen und Fédden, besonders an
der Oberfliche (Abb. 8). Wir erkennen sie ganz leicht an der
starken Farbbarkeit mit Eosin. Riicken wir nun mit der stérkeren
Vergroflerung von der Oberfliche des Herzens gegen das Myokard
zu vor, so fallen uns zuerst grofle ovale Kerne auf, die wir in
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Anbetracht ihres geringen Chromatingehaltes als bldschenférmig
bezeichnen. Manchmal erkennen wir auch ihren zugehorigen
Zelleib, der ausgesprochen spindelig ist. Hier liegen Fibroblasten
vor, die aus den Bindegewebszellen des Epikards durch Teilung
hervorgegangen und als mobile Zellen in den fibrinGsen Belag
eingewandert sind. Riicken wir noch etwas tiefer, so treffen wir
auf platte Endothelzellen mit dichteren Kernen, die teils die
Fibrinfiden iiberziehen, so daB ein System von miteinander zu-
sammenhingenden Spaltriumen entsteht; teils umhiillen sie ge-
schlossene blutgefiillte Capillarrdhren, die in Verbindung mit den
weiten Capillaren des Epikards stehen und von ihnen ausgesproft
sind. Die in den tieferen Schichten anzutreffenden Fibroblasten
beginnen bereits wiederum Fasern zu bilden: die Fibroblasten
stammen eben von Bindegewebszellen ab und werden wieder zu
Bindegewebszellen. Das ganze Gebiet ist schiitter durchsetzt von
Leukocyten und Lymphocyten. Unter dem aufsaugenden Einflul
dieser Zell- und Gewebsneubildung, die wir zusammenfassend als
Granulationsgewebe bezeichnen, ist, je tiefer wir vorriicken, das
Fibrin mehr und mehr geschwunden, es ist ,,organisiert” worden.

Mit dem Verschwinden des letzten Fibrinrestes kommt natiir-
lich auch die Organisation zum Stillstand. Die Faserbildung der
Fibroblasten beherrscht immer mehr das Bild, wihrend die neu-
gebildeten GefiBchen wieder verdden. So wandelt sich das
Granulationsgewebe zu einer bindegewebigen Narbe um. Durch
Vereinigung des vom Epi- und Perikard gleichzeitig vordringenden
Granulationsgewebes kann es zu einer dauernden bindegewebigen
Verddung der Herzbeutellichtung (Concretio) oder zu strangférmi-
gen bindegewebigen Verwachsungen kommen.

10. Frischer Herzinfarkt
(Hdmatoxylin-Eosin).

Der Herzinfarkt entsteht fast immer durch den VerschlufBl
eines Kranzschlagaderastes. Da die Kranzarterien funktionelle
Endarterien sind, ist damit die Blutzufuhr fiir ein Muskelgebiet
abgesperrt — es kommt zur ischdmischen Nekrose.

Betrachten wir einen ganz frischen Infarkt mit schwacher
VergroBlerung, so fallen uns Gebiete des Herzmuskels auf, die mit
Eosin viel intensiver rot gefirbt sind als der iibrige Herzmuskel
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(Abb. 1 auf Tafel I). Bei starker Vergroferung erkennen wir
hier noch die regelrechte Anordnung der netzartig zusammen-
héngenden Muskelfasern. Sie lassen aber die Querstreifung kaum
mehr erkennen, sondern sind fast homogen geworden. Besonders
kennzeichnend ist aber der Umstand, daB die Muskelfaserkerne
so gut wie verschwunden sind; nur hie und da sind noch einige
Chromatinbriockel in der Mitte der Faser zu sehen. Zu einem
solchen Kernverlust kann es auf verschiedenen Wegen kommen.
Entweder unter dem Bild der Karyorhexis nach vorhergehender
Kernwandhyperchromatose oder Pyknose oder unter dem Bilde
der Chromatolyse. Besser als aus einer Beschreibung sind die in
Frage kommenden und
auch in unseren Pri-
paraten nachweisbaren
Kernveranderungen
aus der Abb. 9 zu ent-
nehmen. Zum Unter-
schied von den Muskel-
faserkernen sind die
Kerne des interstitiel-

len Bindegewebes und

Abb. 9. Kernuntergang durch Karyorhexis, Pyknose und : 3
Chromatolysc. g der Capillaren zumeist

noch gut erhalten und
farbbar. Wir lesen aus dem Bild einmal die Kennzeichen der
gewohnlichen Koagulationsnekrose ab, wie wir sie in spéteren
Priparaten immer wieder finden werden: starke Farbbarkeit
des Protoplasmas mit Eosin bei gleichzeitigem Aufhéren der
Darstellbarkeit der Kerne. Weiter konnen wir aus dem ge-
schilderten Bild entnehmen, daB die einzelnen Gewebe gegen-
iiber einer pldtzlichen Blutabsperrung verschieden empfindlich
sind: wihrend die Herzmuskelfasern schon deutlich Zeichen der
Nekrose aufweisen, ist das Zwischengewebe wenig oder kaum
beeintrichtigt. Wichtig ist es bei solchen Infarkten, mit der
schwachen Vergroferung die Randabschnitte zu durchmustern:
hier ist der Farb- und Strukturunterschied zwischen lebenden
und toten Muskelfasern besonders einprigsam; auBerdem er-
kennt man aber an dieser Stelle auch am frithesten eine eventuell
bereits einsetzende Reaktion des Organismus. Beim ganz frischen
Infarkt besteht sie in einer Leukocyteneinwanderung und stéir-
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keren Fillung der capillaren Gefiafle, in denen das Blut gewisser-
mafen aus der nicht geschidigten Umgebung in den blutleeren
Herd einzustromen trachtet. Da die vis a tergo aber nicht aus-
reicht, um in dem blutleeren Bezirk einen regelrechten Kreislauf
in Gang zu bringen, bleibt das Blut im Bereich der Randanteile
des Infarktes in den erweiterten Gefifilen liegen und tritt auch
aus den Gefillen aus (Hamorrhagie).

11. Nicht ganz frischer Herzinfarkt
(Hdmatoxylin-Eosin).

Betrifft unser Priparat einen einige Tage alten Herzinfarkt,
so erkennen wir dies wiederum
in erster Linie an seinen Rand-
gebieten. Zwischen das lebende
Myokard und den toten Infarkt
hat sich ndmlich ein abgrenzen-
der Gewebssaum eingeschoben,
in dem wir mit starker Vergrofe-
rung alle diejenigen Einzelheiten
wiederfinden, die wir eben als fiir
ein Granulationsgewebe kenn-
zeichnend kennengelernt haben:
neu gebildete und mit roten Blut-
korperchen gefiillte capillare Ge-  Abb. 10. Entzindliches Granulationsgewebe.
fifle, dazu die groflen blischen- ’
férmigen, ovalen Kerne der Fibroblasten und dariiber ausgestreut
zahlreiche Leukocyten und Lymphocyten (Abb. 10). Die Leuko-
cyten sind besonders in denjenigen Teilen des Granulationsgewebes
reichlicher, die gegen das Zentrum des Infarktes zu gelegen sind.
Sie dringen auch zwischen die toten Muskelfasern vor und er-
fillen so die zwischen ihnen gelegenen Réume. Das Granulations-
gewebe, dessen Bildung wir hier verfolgen, ersetzt (,,organisiert®)
den immer mehr dem Abbau verfallenden nekrotischen Infarkt-
bezirk. Aus ihm werden natiirlich EiweiBzerfallsprodukte frei,
die in den Kreislauf iitbergehen und so das wéhrend dieser Zeit auf-
tretende Fieber erkiaren. Als gestaltlichen Ausdruck dieser Auf-
saugung kann man manchmal in den Fibroblasten ein braunes
Pigment finden, das dem phagocytierten Lipofuscin der zugrunde
gegangenen Muskelfasern entspricht.
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12. Herzschwiele nach Infarkt
(Hématoxylin-Eosin, van Qieson).

Durch den schnell voranschreitenden Abbau verschwindet das
nekrotische Gewebe schlieflich ganz. Das Granulationsgewebe
wandelt sich dann in eine fibrése Narbe um.

Bei schwacher Vergroferung erkennt man, dafl der sonst so
regelméifige Zug der Muskelfasern streckenweise durch ein blaB-
rosa gefiarbtes Gewebe unterbrochen ist. Die starke Vergréferung
enthiillt uns die feinere Struktur des hier aus dem Granulations-
gewebe schliefllich hervorgegangenen Narbengewebes (Abb. 11):
die gesprofiten Capillaren sind enger oder durch Verdédung ver-
schwunden; die Fibroblasten haben reichlich kollagene Fasern
gebildet, Leukocyten und
Lymphocyten sind ver-
schwunden. So ersetzt
schlieflich eine indiffe-
rente Narbe (Herzschwiele)
die im Infarkt zugrunde
gegangenen Muskelfasern.

Abb. 11. Herzmuskelschwiele. Man kann sie besonders

gut bei Farbung mit Pi-

krinsidure-Saurefuchsin (van Gieson) zur Darstellung bringen: die
kollagenen Fasern der Narbe sind durch das Fuchsin rot gefirbt,
wihrend die Muskelfasern die gelbe Farbe der Pikrinsiure an-
genommen haben. Die erhalten gebliebenen Fasern der Umgebung
strahlen in die Narbe ein und sind meist deutlich hypertrophisch,
so als ob sie dadurch den Ausfall an kontraktiler Substanz er-
setzen wollten. Ein wirklicher Ersatz einmal zerstorter Herz-
muskelfasern (etwa durch Regeneration) ist aber nicht mdglich.

13. Pyimische Abscesse im Herzmuskel
(Hamatoxylin-Eosin).

Wenn Bakterien (meist Staphylokokken) im Blute kreisen
und sich in einzelnen Organen ansiedeln (,,Pyimie”), so ent-
stehen unter ihrer Einwirkung Abscesse. Eine der Lieblings-
lokalisationen solcher Abscesse ist neben Niere (siehe Priparat 57)
und Prostata der Herzmuskel.
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Schon bei Betrachtung mit freiem Auge oder der Lupe sehen
wir inmitten des rotlich gefirbten Herzfleisches einige blauliche
runde Herde. Mit schwacher VergroBerung erkennen wir (Abb. 12),
daf die blauliche Farbe auf die grofie Zahl der hier angesammelten
Zellen bei gleichzeitigem Schwund der Herzmuskelfasern zuriick-
geht. In manchen der Herde 148t sich ein tiefdunkelblau gefirbtes
Korn im Zentrum erkennen. Mit der starken VergroBerung durch-
mustern wir nun einen solchen Herd vom Zentrum zu seiner
Peripherie hin.

Der zentrale, stark blau gefarbte Klumpen 148t sich mit der
starken VergréBerung nicht weiter auflosen, hochstens ist eine
ganz feine, in den Randanteilen verschwim-
mende Kérnung festzustellen. Nur bei An-
wendung einer Olimmersion kénnte man
seine Zusammensetzung aus kleinsten Kiigel-
chen erkennen, die Kokken entsprechen:
es handelt sich also um einen Bakterien-
haufen. Seine Form entspricht manchmal
noch einem langlichen oder sich verzwei-
genden capillaren GefaBchen als Zeichen
dafiir, dafl die Keime auf dem Blutwege
eingeschleppt wurden: sie haben sich zu- Abb. 12, Pyimischer Ab-
nichst in den Endothelien festgesetzt und scell im Herzmuskel.
sind durch rasche Vermehrung so zahlreich £ = Bakteriehhaufen;
geworden, daf sie schlieBlich die ganze
GefiBlichtung ausfiillen und gegebenenfalls nach Zerstérung der
Capillarwand auch in das umgebende Gewebe iibertreten. Um
diesen zentralen Bakterienhaufen liegt eine mehr oder minder
breite Zone, in deren Bereich jede Kernfirbung fehlt. Nur
schattenhaft angedeutet erkennen wir die Umrisse von zer-
fallenden rundlichen Zellen oder Herzmuskelfasern. Hier liegt
also Nekrose mit Auflosung des Gewebes vor. Sie ist uns der
Ausdruck der aus den Bakterienhaufen in die unmittelbare Um-
gebung abfliefenden, zellschidigenden Gifte (Toxine). Weiter
peripher folgen dann rundliche Zellen mit einem vielgestaltigen,
in einzelne Trimmer zerbrockelnden Kern. Es handelt sich um
Leukocyten, die geschadigt durch die Toxine verfetten (bei der
Hamatoxylin-Eosin-Farbung nicht zu erkennen) und schliefflich zu-
grunde gehen. Wir nennen solche Leukocyten auch Eiterkérper-
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chen (Abb.13). Sie liegen in einem durch Auflésung des Muskelge-
webes entstandenen Hohlraum und bilden den makroskopisch sicht-
baren Abscefeiter. Noch weiter peripherwirts treffen wir dann
auf weniger geschidigte
oder iiberhaupt unverin-
derte Leukocyten mit
ihren typischen vielgestal-

-%{ / ﬁ’ ) (&3
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Abb. 13, Umwandlung eines neutrophilen Leuko- tlgen Kernen. Sie lassen

cyten (1) zu einem Eiterkérperchen (2—4), und 3 s (P
schlieBlicher fettiger Zerfall (5). sich eine Strecke weit im

Zwischengewebe zwischen
den Muskelfasern verfolgen. Die Capillaren sind im ganzen Umkreis
um den Abscel3 stark erweitert und prall mit roten Blutkérperchen
gefiillt, die wir auch auBerhalb der Geféle im Interstitium liegend
antreffen (Hamorrhagie). So erklart sich der mit freiem Auge er-
kennbare rote Randsaum, der jeden der Abscesse umgibt.

14. Myokarditis bei Diphtherie
(Hématoxylin-Eosin).

Das in den Kreislauf gelangende Diphtherietoxin schidigt
besonders die Herzmuskelfasern. Durch ihren Zerfall kommt es
zum Auftreten einer eigentiimlichen
Entziindung im Myokard, die als eine
Art Reaktion des Zwischengewebes auf
den Zerfall der Muskelfasern zu ver-
stehen ist. Dementsprechend wird in
friiheren Stadien die Schadigung der
Muskelfasern, in spiteren die Reaktion
des GefaBbindegewebes vorherrschen.
Mit schwacher Vergroferung sehen
wir in frithen Stadien, daBl Anteile der
Herzmuskelfasern sich besonders stark
Abb.14, Myokarditis bel Diphtherio,  TOU anfarben. Bei starkerVergro8erung
S = scholliger Zerfall der Muskel-  (Abb. 14) fehlt ihnen jede Querstrei-

fasern; I = interstitielle Infiltrate. . R .
fung, auch zeigen sich in der nunmehr
die Muskelfaser ausmachenden roten homogenen Masse zahlreiche
Einrisse, die den endgiiltigen Zerfall in einzelne Schollen anzeigen.
Dabei ist das Stroma um diese Fasern bereits etwas zellreicher
als normal. Ks handelt sich vorwiegend um mobil gewordene

Bindegewebszellen und Lymphocyten.
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In spdteren Stadien sind von den geschidigten Muskelfasern
nur sehr unregelmifig begrenzte rote Schollen nachweisbar, so
daB also hier das Gefiige der Muskelfasern gewissermafen auf-
gelockert erscheint und Liicken aufweist. Die zellige Infiltration
des Interstitiums hat um diese Stellen wesentlich zugenommen:
neben Lymphocyten sind auch Leukocyten vorhanden; von
seiten der Bindegewebszellen bahut sich eine Neubildung kollagener
Fasern an.

In den Endstadien ist der Ausfall der Muskelfasern bereits
durch Bindegewebsfasern gedeckt, so daf3 also hier eine Art fein-
fibrilldre diffuse Vernarbung des Zwischengewebes vorliegt zum
Unterschied von der mehr umschriebenen Narbenbildung nach
Herzinfarkt.

Auf das ganz &dhnliche Verhalten bei der toxischen Schadigung quer-
gestreifter Muskulatur (wachsartige Degeneration, siehe Priaparat 122) sei
besonders hingewiesen.

II1. Gefifle.

15. Arteriosklerose der Aorta
(Hdmatoxylin-FBosin, Hamatoxylin-Sudan).

Bei Untersuchung des Schnittes durch die Aortenwand miissen
wir uns zunidchst mit der Lupe iiber die allgemeinen Verhéltnisse
dieses Organs orientieren. Die Adventitia ist gekennzeichnet durch
lockere Bindegewebsbiindel, zwischen denen Fettzellen und Ge-
faBe, die Vasa vasorum, liegen. Die Media ist leicht daran zu er-
kennen, dafl sie aus parallel angeordneten elastischen Platten
besteht, zwischen denen glatte Muskelfasern eingelagert sind.
Nach innen wird die Aorta normalerweise von einer diinnen, sehr
feinfaserigen Intima iiberzogen, welche mit einem glatten Endo-
thel abschlief3t.

Bei der Arteriosklerose sitzen die Verdnderungen hauptséch-
lich in der Intima, verdicken sie und buckeln sie herdweise vor.

Im Himatoxylin-Eosin-Schnitt kann man mit schwacher Ver-
groBerung im Bereich solcher Vorbuckelungen zwei verschiedene
Veranderungen wahrnehmen (Abb. 15). Einmal ist das fein-
faserige Gewebe der Intima jetzt grobfaserig geworden, ja an
manchen Stellen treten dicke, gleichméaBig rot gefirbte (hya-
line) Bindegewebsfasern auf (Sklerose der Intima). Hier kann es
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auch zu Ablagerungen von Kalk in Form von blaugefirbten
Kornchen kommen. Zweitens erkennen wir eine eigentiimliche
Auflockerung des Gewebes, die bis zu feinkornigem Zerfall oder
Liickenbildung fiihrt. Es handelt sich um Einlagerung fettiger
Massen bzw. fettigen Zerfall der Intima (Atheromatose). Unter-
suchen wir eine solche Stelle mit der stirkeren VergréfBerung, so

Abb. 15. Atherom der Aorta. I = Intima; M = Media; 4 = Adventitia.

treffen wir hier und dort oft ganz schmale, zugespitzte Liicken in
einer feinkdrnigen rosaroten Masse (Abb.16). Hier ist aus dem
fettigen Brei reines Cholesterin frei geworden und in Form von Kry-
stallen ausgefallen, die natiirlich bei der Einbettung herausgelost
wurden. Daher sind an diesen Stellen nur mehr die der Krystall-
form entsprechenden Liicken iibriggeblieben (,,Cholesterinliicken*).
Von besonderem Interesse sind die Rén-
der der verfetteten Stelle: hier kénnen wir
noch Spuren zerfallender Zellkerne, ja auch
ganze Zellen feststellen, die durch Auf-
nahme von Fett vergroflert sind, bzw. im
Hamatoxylin-Eosin-Schnitt ein von ,,Fett-
vakuolen® durchsetztes Protoplasma auf-
weisen. Nachdem wir so die beiden wesent-
lichen Verdnderungen unterscheiden ge-
Abb. 16. Cholesterinlicken  lernt haben, kénnen wir ihre gegenseitige
in einem Atherom. . . .
Lagebeziehung wieder mit der schwachen
VergrofBerung untersuchen. Dabei stellt sich heraus, dal} der Zerfall,
die Atheromatose, zumeist in der Mitte des Intimabuckels liegt,
wihrend seitlich anschliefend die Sklerose der Intima tiberwiegt.
Sklerotisch verdickte Intima deckt meist auch den Atheromherd
in Form einer diinnen Gewebslage gegen die Aortenlichtung zu ab.
Reifit diese Schicht ein, so kann sich fettiger Brei in die Lichtung
entleeren — es entsteht ein sogenanntes atheromatdses Geschwiir.
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Um uns ein zutreffendes Bild von der Ausdehnung der In-
timaverfettung zu machen, untersuchen wir einen mit Hdma-
toxylin-Sudan gefirbten Gefrierschnitt derselben Aortenver-
dnderung. An der Stelle der kriimeligen Zerfallsmassen, bzw. Cho-
lesterinliicken, finden wir jetzt gréBere und kleinere, mit Sudan
kriftig orangerot gefirbte Neutralfetttropfchen sowie blaBbraune
Lipoide (Cholesterinester der Fettsiuren). Die Cholesterinkrystalle
sind jetzt nicht herausgelost, machen aber, da sie den Farbstoff
nicht angenommen haben, zunichst wiederum den Eindruck von
Liicken; erst bei stirkerer Abblendung erkennt man sie an ihrem
stirkeren Glanz. Am Rande des atheromattsen Herdes treffen
wir auf die schon oben erwihnten mit Fettkiigelchen beladenen
Intimazellen. Schliefllich kann man gelegentlich feststellen, daB
die fettige Durchsetzung bzw. der Zerfall noch eine kleine Strecke
weit auch auf die innersten Lagen der Media iibergreift. Wir er-
innern uns daran, daB nach Ansicht mancher Forscher gerade an
dieser Stelle, der Grenze zwischen Intima und Media, die Athero-
sklerose ihren Anfang nehmen soll.

16. Mesaortitis
(Hématoxylin-Eosin; Elasticafirbung).

Obwohl die Mesaortitis durch die Syphilisspirochite hervor-
gerufen wird und zu den tertiér luetischen Krankheiten zu zahlen
ist, treffen wir doch gewohnlich histologisch in der Aortenwand
kein typisches luetisches Granulationsgewebe an, sondern nur
die Zeichen einer entlang der Vasa vasorum auf die Media iiber-
greifenden Entziindung. Zum Unterschied von der Arteriosklerose
spielen sich also die kennzeichnenden krankhaften Veranderungen
bei der Mesaortitis hauptsdchlich in Media und Adventitia ab.

Betrachten wir einen Hamatoxylin- Eosin-Schnitt mit schwacher
VergroBerung, so erkennen wir, daf die Adventitia deutlich an
Dicke zugenommen hat und ebenso wie die Media zellreiche
Infiltratherde enthilt (Abb. 17). Die Intima kann ebenfalls ver-
dickt sein, zeigt aber in reinen Fillen niemals die schweren Ver-
anderungen wie bei der Arteriosklerose. Mit der starken Ver-
gréBerung durchmustern wir nunmehr alle Wandschichten der
Aorta und beginnen bei der Adventitia. Abgesehen von dem
reichlich vorhandenen Bindegewebe treffen wir vor allem auf
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zahlreiche aus Lymphocyten bestehende Zellansammlungen, die
um die Vasa vasorum angeordnet sind (perivasculdre Infiltrate).
Sie setzen sich dem Laufe dieser Gefidfchen folgend auf die Media
fort. Hier verbreitern sie sich zu groferen Herden, in denen
nicht nur Lymphocyten, sondern auch Fibroblasten und neu-
gebildete capillare GefiBchen nachweisbar sind, so daf also das
Bild eines Granulationsgewebes vorliegt. Die Stelle, an der es
liegt, muf frither von den elastischen Lamellen und glatten

Abb. 17. Mesaortitis. I= Intima; M = Mcdia; 4 = Adventitia.

Muskelfasern der Media eingenommen gewesen sein, die beide in
diesem Bereich verschwunden sind. Manchmal schlieBen sich seit-
warts an solche Granulationsgewebsherde Abschnitte der Media
an, die zwar ihre Struktur beibehalten haben, aber jede Kern-
fairbung vermissen lassen, also nekrotisch sind. Dringen wir
schlieBlich bis zur Intima vor, so finden wir sie iiber den zer-
storten Mediastellen fibrés verdickt (Intimafibrose) oder im Sinne
einer Arteriosklerose (siehe oben) verandert.

Die Zerstorung in der Media der Aorta wird dann besonders
sinnfallig, wenn wir nicht die Himatoxylin-Eosin-Firbung an.
wenden, sondern mit einem besonderen Farbstoff die elastischen
Membranen darstellen, z. B. durch Anwendung von Resorcin-
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fuchsin. Dabei farbt sich elles elastische Gewebe schwarz. Als
Gegenfirbung beniitzen wir Kernechtrot, welches die Zellkerne
in roter Farbe darstellt. Schon bei Betrachtung mit der Lupe oder
der schwachen VergroBerung erkennt man an einem solchen Pra-
parat, daB die sonst in paralleler und regelméaBiger Schichtung die
Media aufbauenden Membranen, wie sie auch in einzelnen Teilen
des Priparates noch zu sehen sind, an mehreren Stellen unterbrochen
sind, und zwar an eben den Stellen, die wir im vorherigen Pré.-
parat als Sitze der Granulationsgewebsherde kennengelernt haben
(Abb.17). An den Réndern der Unterbrechung sind die elastischen
Massen manchmal unregelméafBig verklumpt oder eingerollt. In
der Intima ist es zu einer Vermehrung der feinsten elastischen
Féserchen gekommen. Durch die Schwichung der Media leidet
natiirlich die Elastizitdt der Aortenwand; so wird die Entstehung
von Ausweitungen der Lichtung (Aneurysmen) verstandlich.

17. Mediaverkalkung
(Hdmatoxylin-Eosin).

Die Arteriosklerose (im weiteren Sinne) spielt sich an den ein-
zelnen arteriellen GefiBabschnitten in verschiedener Weise ab,
so daB wir die an der Aorta gemachten Feststellungen nicht
ohne weiteres auf andere
Arterien {ibertragen kon-
nen. An den muskelstarken
Extremitétenarterien fin-
den wir zwar auch Binde-
gewebswucherung und Ver-
fettung der Intima, sehr
héufig aber noch eine wei-
tere Verdnderung, die soge-
nannte Mediaverkalkung,

Bei schwacher VergriBe-
rung féllt uns schon in der
Wand der befallenen Arterie eine streckenweise tiefblaue Firbung
in der Media auf (Abb. 18). Es handelt sich um Kalkeinlagerung,
die meist die Form eines breiten Bandes angenommen hat; nur an
ihren Randern 16st sie sich in feinste Kriimel und Kérnchen
auf, durch deren ZusammenflieBen offenbar die kompakte Ver-

Abb. 18. Mediaverkalkung,
I = Intima; M = Media; A= Adventitia.
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kalkung entstanden ist. Dort, wo die Media unverkalkt ist, er-
scheinen die Muskelfasern oft auseinandergewichen und fassen
zwischen sich eine rétlich oder blaulich gefirbte Substanz, in
die offenbar erst der Kalk eingelagert werden kann. Das so um-
gewandelte Arterienrohr ist sehr starr, die Kalkplatten brechen
wohl auch wahrend des Lebens, besonders aber bei der Pripara-
tion nach dem Tode mehrfach ein, wodurch verschieden breite
,leere’* Spaltriume und Bruchliicken im Kalkring entstehen.

Die Intima einer solchen Arterie kann, muB aber nicht arteriosklerotisch
verandert sein. Manchmal kommt es infolge der Verkalkung zur Ent-
stehung von lamelldrem Knochen in der Media, ja sogar zur Ausbildung von
Knochenmark in seinen Spongiosariumen.

Thrombose.

Grundsatzlich unterscheiden wir zwei Formen der Thrombose,
die sich auch histologisch leicht auseinanderhalten lassen, die
Gerinnungs- und Abscheidungsthrombose. Beim Gerinnungs-
thrombus verfestigt sich die Blutsdule so, wie sie eben das Gefafl
erfiillt hat, durch Ausfallen von Fibrinfiden. Beim Abscheidungs-
thrombus setzen sich zunéchst verklebte Blutplidttchen auf der
GefaBwand ab, an die sich dann alle iibrigen Blutbestandteile,
darunter auch Fibrin, ablagern. Besonders durch Einwirkung
von der GefiBwand her macht der Thrombus eine Reihe von Ver-
anderungen durch, die letzten Endes zu seiner villigen Beseitigung
filhren. Wenn wir also im folgenden einzelne Thromben unter-
suchen, so werden wir uns immer fragen miissen: was fiir eine Art
Thrombus liegt vor? und: wie verhalt sich die Gefiwand zu ihm?

18. Frischer Gerinnungsthrombus
(Hématoxylin-Eosin).

Ein frischer Gerinnungsthrombus, wie man ihn hauptsich-
lich in Venen findet, filllt die Lichtung vollstindig aus, was im
Praparat schon mit frelem Auge zu erkennen ist. Er entspricht
in seiner- Zusammensetzung genau der durch das Auftreten der
Fibrinfiden erstarrten Blutsiule insofern, als das Verhiltnis
zwischen roten und weillen Blutkorperchen im Thrombus voll-
kommen der Norm entspricht, wovon wir uns mit der starken
Vergroflerung iberzeugen. Ein solcher Thrombus wird makro-
skopisch daher eine rote Farbe besitzen (roter Thrombus). Nur
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hier und da lassen sich davon Abweichungen finden, indem eine
groflere Menge von Fibrinfiden von reichlicheren Leukocyten
umgeben ist. Der Thrombus liegt der Intima tiberall dicht an
oder hat sich durch den Einbettungsvorgang an einigen Stellen
von der Wand geldst, so daB er von ihr durch einen kiinstlichen
Spaltraum getrennt ist. Da es sich um einen frischen Thrombus
handelt, zeigt die Wand nirgends reaktive Verinderungen.

19. Abscheidungsthrombus
(Hématoxylin-Eosin).

Der Abscheidungsthrombus bietet dagegen bei Betrachtung
mit schwacher VergroBferung ein recht abwechslungsreiches Bild
(Abb. 19). Er wird von hellrosa gefarbten Straflen durchzogen, die

Abb. 19. Abscheidungsthrombus. Tk = Korallenstockartig angeordnete Thrombocyten-
massen; L = Belag von Leukocyten; F = Fibrinfiden.
in jhrer Anordnung geradezu an die Aste eines Korallenstockes er-
innern. Eingesiumt sind diese Strallen von dunkelblauen Rén-
dern, wihrend die von ihnen begrenzten Riume kriftig rot ge-
farbt erscheinen. Betrachten wir diese einzelnen Anteile des Throm-
bus mit starker Vergroferung, so zeigt sich, daB jene StraBen
aus dicht aneinander gelagerten feinsten Kérnchen bestehen, es
handelt sich um zusammengeballte (agglutinierte) Thrombocyten;
die erwihnten dunkelblauen Rénder kénnen wir nun als an der
Oberfliche dieser Thrombocytenmassen niedergeschlagene Leuko-
Hamper], Praktikum. 2. Aufl. 3
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cyten erkennen, wihrend die Liicken von stark rétlich gefarbten
Fibrinfiden ausgefiillt erscheinen. Manchmal schlieBen diese auch
mehr oder minder zahlreiche rote Blutkdrperchen ein.

Die einzelnen Blutbestandteile sind also zum Unterschied
vom Gerinnungsthrombus im Abscheidungsthrombus seiner Ent-
stehung entsprechend gesondert zur Ablagerung gekommen.

20. Thrombus in Organisation
(Himatoxylin-Eosin).

Liegt ein Thrombus lingere Zeit der Gefifwand an, so spielt
sich an ihm eine eigentiimliche Reaktion ab. Wir suchen zunichst
mit der schwachen Ver-

groferung die Grenze

zwischen Gefilwand

und Thrombus zu be-

stimmen, die mehr oder

minder verwaschen er-

scheint (Abb. 20). Nun

sehen wir gerade dieses

Gebiet mit starker Ver-

gréBerung durch, in-

dem wir vom Zentrum

des Thrombus gegen

die Peripherie zu vor-

riicken. Inder Mittedes

Thrombus kénnen wir

noch den urspriing-

lichen Aufbau des Ab-

scheidungs- oder Ge-

Abb. 20, Thrombus in Organisation. rlnnungSthrombus er-

Th = Thrombus; I = Intima; M = Media. kennen. Allerdings
haben hier die roten

Blutkorperchen ihre starke Farbbarkeit mit Eosin verloren, so
daB nur mehr ihre Konturen schattenhaft zu sehen sind, be-
sonders dann, wenn wir die Irisblende etwas zuziehen. Die
Leukocyten befinden sich ebenfalls in Zerfall. Gehen wir gegen
die Peripherie zu, so treffen wir bald auf saftig gefirbte spin-
delige Zellen mit ovalen chromatinarmen Kernen. Es handelt
sich um Fibroblasten, die aus der GefiBwand in den Thrombus
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eingedrungen sind. Dabei sind sie hauptsichlich entlang den
Fibrinfiden gewandert, die sie manchmal geradezu {iberziehen,
so daB sie wie Endothelzellen Spaltraume auskleiden. Noch weiter
gegen die Gefilwand zu stoBen wir dann auf immer deutlichere
solche endothelausgekleidete Spaltriume und in den Thrombus
einsprossende Capillaren, die aus der Gefillwand stammen. Es
liegt also letzten Endes dieselbe Gewebsneubildung vor, die wir
bei der Perikarditis als Granulationsgewebe kennengelernt haben.
Dabei ist durch die aufsaugenden Fahigkeiten dieses Granula-
tionsgewebes, je weiter wir gegen die Gefillwand fortschreiten,
der urspriingliche Thrombus bzw. sein Fibrin immer mehr ge-
schwunden. Ebenso wie bei der Perikarditis wird also auch hier
das Fibrin bzw. der Thrombus ,,organisiert* — wir sprechen von
einem Thrombus in Organisation. Auch die roten Blutkérperchen
werden dabei abgebaut, und ihr umgewandelter Blutfarbstoff kann
in Form von Hamosiderinksrnchen in den Bindegewebszellen nach-
weisbar sein. Die Ge-

faiBwand selbst zeigt

als Ausdruck der von

ihr ausgehenden ge-

steigerten Gewebsak-

tivitdt Rundzellenin-

filtrate. Klinisch be-

steht sogar das aus-

gesprochene Bild einer

Entziindung mit

Schmerzhaftigkeit,

Schwellung usw.

21. Organisierter
Thrombus

(Hdmatoxylin-Eosin).

Der Vorgang der
Organisation liuft so
la'nge Weiter,a.ls ReSte Abb. 21. Organisierter Thrombus in einer Arterie.
des Thrombus vor-
handen sind. Ist alles Thrombusmaterial weggeschafft und durch
Bindegewebszellen und Capillaren ersetzt, so liegt ein organi-
sierter Thrombus vor.

9*
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In einem entsprechenden Praparat ist die Gefdfllichtung von
einem Gewebspfropf verschlossen, der hauptsachlich aus kollagenen
Fasern besteht und nur mehr spérlich Capillaren enthélt (Abb. 21).
In den Bindegewebszellen kann man oft noch H&émosiderin-
pigment feststellen, das durch Verarbeitung des aus den roten
Blutkorperchen aufgesaugten Hamoglobins entstanden ist.

?2. Kanalisierter Thrombus
(Himatoxylin-Eosin).
Die Umwandlung eines Thrombus in einen die GefaBlich-
tung verschlieBenden Pfropf bedeutet letzten Endes einen dau-

Abb. 22. Kanalisierter Thrombus in einer Vene.

ernden Ausfall dieses GefiBes fiir den Kreislauf. Es gibt aber
doch noch eine Moglichkeit, das von einem Thrombus ver-
stopfte Gefd fiir den Blutstrom wieder durchgingig zu machen.
Schon wihrend die Organisation noch im Gange ist, kleiden oft
die einwuchernden Bindegewebszellen Spaltriume aus, die an
beiden Enden des Thrombus Anschlufl an die flissige Blutsaule
gewinnen. Die einsprossenden Capillaren kénnen ebenfalls zu
einer quer durch den Thrombus gehenden Verbindung beitragen.
So kommt es zu der sogenannten Kanalisation des Thrombus.
An unserem Priparat erkennt man noch deutlich die urspriing-
liche GefiBwand (Arterie oder Vene). An Stelle einer einzigen,
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dem Kaliber des Gefilles entsprechenden Lichtung finden sich
aber zahlreiche kleinere Lichtungen, die durch diinne oder dickere
Scheidewdnde voneinander getrennt sind (Abb. 22). In diesen
Scheidewédnden, welche die letzten Reste des organisierenden
Granulationsgewebes darstellen, konnen wir manchmal noch Reste
des Thrombus in Form einzelner Fibrinfiden oder Hémosiderin-
schollen finden.

23. Thromboendokarditis
(Hdamatoxylin-Eosin).

Bei der Entziindung der Herzklappen kommt es entweder zu
wirzchenférmigen Auflagerungen von Thrombocyten (Endocar-
ditis verrucosa bzw. rheuma-
tica) oder zu massiven Nie-
derschlagsbildungen von Fi-
brin und Leukocyten aus dem
Blutstrom (Thromboendo-
karditis). Letztere wird aus-
gelost durch eine bakterielle
Schadigung des Klappenge-
webes, aus dem dann die
fir die Bildung eines Ab-
scheidungsthrombus ndtige
Thrombokinase frei gesetzt
wird — eigentlich handelt
es sich also um eine Throm-
bose auf Grund einer En-
dokarditis (endokarditische Abb.23.Thromboendokarditiseiner Aortenkiappe.
Thrombose). Wir untersu- s = Kaumerscheiderand; 7 - Thromboteche
chen sie am besten im Be. Auflagerung auf der zum %eil nokrotischen (X),
reich der Aortenklappen.

Bei Lupenvergréferung verschaffen wir uns zunichst einen
Uberblick iiber das ganze Priparat (Abb. 23). Es zeigt den Ur-
sprungsteil der Aorta, wie leicht an der Schichtung der elastischen
Membranen zu erkennen ist. Am Grund des Sinus Valsalvae ent-
springt die in der Léngsrichtung getroffene Klappe. Woeiter
herzwirts sind noch gewdhnlich die Muskelbiindel des Myokard
bzw. des Ventrikelseptums zu sehen. Unser Hauptinteresse kon-
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zentriert sich natiirlich auf die Klappe selbst. Sie stellt nicht wie
normal ein diinnes, beiderseits von GefiBlendothel iiberzogenes,
gefiBloses Hiutchen dar, sondern einen dicken Gewebsstreifen,
der in seiner Mitte und am freien Rand von unregelméiBig zottigen
Massen bedeckt ist. Durchmustern wir nun die Klappe mit der
schwachen VergroSerung von ihrer Ansatzstelle zum freien Rand
hin. In den basalen Anteilen stellen wir fest, daf das Klappen-
grundgewebe bindegewebig verdickt und kleinzellig infiltriert ist
und auch capillare Gefifichen enthilt. Diese Veréinderungen sind
uns ein Beweis frither stattgehabter Entziindungen, auf die sich
jetzt die akute Entziindung aufgepfropft hat. Auf diese ist es
zuriickzufiihren, daf wir die obere Halfte der Klappe im Praparat
kaum mehr richtig verfolgen kénnen. Sie verschwindet gewisser-
maflen in einer aus roten Fibrinfiden mit eingelagerten Leuko-
cyten bestehenden Masse, dem bedeckenden Abscheidungsthrom-
bus. AuBerdem finden sich aber auch an der Oberfliche und in
der Tiefe des Thrombus blaue Flecke eingestreut, die wir als
Bakterienhaufen erkennen. In ijhrer Umgebung ist infolge der
Toxinwirkung jede feinere Struktur sowohl des Thrombus als
auch des Klappengrundgewebes verschwunden.

IV. Leber.

Die menschliche Leber ist aus einzelnen Acini (Léppchen) zu-
sammengesetzt, die sich aber voneinander nicht deutlich abgrenzen
lassen. Fiir die Beurteilung vieler pathologischer Veridnderungen
ist es von ausschlaggebender Bedeutung, festzustellen, wo sie sich
im Gefiige dieser Acini abspielen. Wir orientieren uns am besten
nach dem Acinuszentrum und der Acinusperipherie! (s. Abb. 24).

Das Acinuszentrum ist durch die Zentralvene gekennzeichnet,
ein kleines Gefdfl mit ganz diinner Wand, in das die Capillaren
des Leberlappchens von allen Seiten her strahlenférmig einmiinden.
An der Acinusperipherie liegen dicht nebeneinander Gallengéinge,
Arterie (Ast der Arteria hepatica) und Vene (Ast der Vena portae).
Durch das sie begleitende lockere Bindegewebe entsteht ein kleines,
aus dem Leberparenchym ausgespartes Keld, das wir als peri-

1 Am besten eignet sich dazu ein Schnitt von der braunen Leber-
atrophie (Priparat 24).



Priparat 24. 39

portales Feld oder Glissonsche Scheide bzw. Glissonsches Dreieck
bezeichnen. Wihrend die Zentralvene ebenso wie die gréferen
sublobuliren Venen bzw. die Aste der Venae hepaticae also fiir
sich allein liegen, sind die in den Glissonschen Feldern verlaufen-
den interlobuliren Venen bzw. die Aste der Pfortader immer von
einem Gallengang und einer Arterie begleitet. Die im Verhiltnis
zur Lichtung groBere Wanddicke der Arterie und die Auskleidung
des Gallenganges mit kubischem bis zylindrischem Epithel macht
uns ihre Erkennung leicht. Von der Acinusperipherie verlaufen
zum Acinuszentrum die
radidren  Capillaren,
welche von den Kupf-
ferschen  Sternzellen
ausgekleidet sind. Thre
Kerne lassen sich in-
folge ihrer langge-
streckten oder ovalen
Form leicht von den
runden Leberzellker-
nen unterscheiden. Die
Maschen des Capillar-
netzes werden von den Abb. 24. Schema des Leberaufbaues. (In Anlehnung an

. PETERSEN.)
Leberzellbalken ausge AZ = Acinuszentrum; 4 P = Acinusperipherie;
fiillt. Diese bestehen Ve = Vena centralis; Vs = Vena sublobularis;

. . . 1Z = intermedidre Zone; G/ = Glissonsche Scheide.
aus einzelnen, im epi-

thelialen Verbande liegenden Leberzellen. Nach dem Tode, be-
sonders wenn eine infektigs-toxische Erkrankung vorangegangen
ist, kann sich die Verbindung zwischen den einzelnen Zellen
lockern, so daf dann jede Leberzelle fiir sich liegt und durch einen
Spaltraum von der Nachbarzelle getrennt ist. Wir nennen diesen
Zustand Dissoziation der Leberzellbalken.

24. Braune Leheratrophic
(Hdmatoxylin; Kernechirot).

Bei der braunen Atrophie handelt es sich dhnlich wie bei der
braunen Atrophie des Herzens (Priparat 6) um den Nachweis eines
Pigmentes, so daB8 wir wiederum eine bloBe Hiamatoxylinfirbung
oder Kernechtrotfirbung anwenden. Schon bei schwacher Vergrsfe-
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rung fillt auf, daB das Parenchym um das Acinuszentrum einen
leicht gelblichen Farbton aufweist. Mit der starken Vergréferung
stellen wir uns eine Zentralvene ein und betrachten die Leber-
zellbalken in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft (Abb. 2 auf
Tafel I). In ihnen entdecken wir auch die Ursache des grauen
Farbtons: die Anwesenheit von eckigen Kérnchen mit brauner
Eigenfarbe in den Leberzellen. Es handelt sich wieder um Ab-
niitzungspigment bzw. Lipofuscin. Je mehr wir uns von der
Zentralvene gegen die Acinusperipherie entfernen, um so spér-
licher wird diese Pigmenteinlagerung, um schlieflich vollkommen
zu verschwinden.

Abgesehen von der Einlagerung braunen Pigmentes ist die
Leber aber auch atrophisch. Die einzelnen Leberzellen sind klein,
die Zellbalken schmal, was uns allerdings erst dann so richtig
zum BewuBtsein kommt, wenn wir eines der folgenden Priparate
zum Vergleich heranziehen. Bemerkenswert ist hier wie im Herzen
die ungleiche Griéfle der Kerne, besonders im Acinuszentrum.
Die Verkleinerung der einzelnen Zellen und damit der Zellbalken
fithrt natiirlich auch zu einer Verkleinerung des ganzen Acinus —
und makroskopisch betrachtet zur Verkleinerung (Atrophie) des
ganzen Organes. Daher kommt es, dafl bei derselben schwachen
VergroBerung im Bildfeld einer braunen Leberatrophie mehr Acini
Platz finden als in einem anderen zum Vergleich herangezogenen
Leberpriparat.

Die braune Atrophie ist ein Zustand, der keine besonderen klinischen
Erscheinungen macht und hauptséichlich im Alter und bei aunszehrenden
Krankheiten gefunden wird.

25. Himosiderose der Leber
(Hdmatoxylin; Kernechirot; Berlinerblau- Reaktion).

Untersuchen wir einen Schnitt von einer himosiderotischen
Leber bei derselben Férbung wie eben die braune Leberatrophie
(bloBe Kernfirbung durch Hdématoxylin oder Kernechirot), so
fillt es uns viel schwerer, die einzelnen Pigmentkérnchen auf-
zufinden. Zwar sind auch sie durch eine Eigenfarbe ausgezeichnet,
diese ist aber viel heller, mehr ins Gelbe spielend, als die des
braunlichen Abniitzungspigmentes.

Wollen wir daher iiber die Lagerung des Hamosiderins genaue
Kenntnis bekommen, so ist es besser, eine besondere Fiarbetechnik
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anzuwenden. Sie beruht darauf, da8 das Hamosiderin als Abbau-
produkt des Hamoglobins Eisen in reaktionsfihigem Zustand
enthdlt. Setzen wir daher dem Schnitt Ferrocyankalium (rotes
Blutlaugensalz) und Salzsiure zu, so entsteht bei Anwesenheit
von Eisen Berlinerblau. Alles Hamosiderin erscheint dadurch
blau gefarbt. Um die iibrigen Gewebsbestandteile hervortreten
zu lassen, miissen wir noch die Zellkerne mit einem roten Farb-
stoff darstellen, z. B. mit Kernechtrot. Bei der Betrachtung eines
so behandelten Schnittes mit der schwachen Vergroferung fallt
sogleich eine ungleichmaBige Verteilung des Hamosiderins im
Lappchen auf. Die peripheren Acinusgebiete sind reich an blau-
lichen Kornchen, wihrend das Gebiet um die Zentralvenen nur
wenige oder iiberhaupt keine enthilt bzw. mit dem keine Eisen-
reaktion gebenden Abniitzungspigment versehen ist. Bei An-
wendung der stirkeren VergroBerung kénnen wir noch einige
Besonderheiten der Lage dieser Himosiderinkérnchen feststellen
(Abb. 6 auf Tafel IT). In den Leberzellen liegen sie zu beiden
Seiten der Grenze, an der zwei Leberzellen aneinanderstoBen, und
bilden so einen bliulichen Doppelsaum. Einige feine Kérnchen
konnen wir meist auch in den Kupfferschen Sternzellen entdecken.

Die Hémosiderose der Leber ist am besten ausgeprigt bei
Krankheiten mit starkem Blutzerfall, inshesondere der perniziésen
Andmie. Sie fithrt zu einer makroskopisch leicht erkennbaren
rostbraunen Verfirbung des Organs. Die Leberfunktion ist dabei
nicht wesentlich beeintrichtigt.

26. Malarialeber
(Kernechirot).

Durch die Malariaplasmodien werden rote Blutkérperchen zum
Zerfall gebracht. Der frei werdende Blutfarbstoff wandelt sich
unter dem Einflub der Parasiten nicht zu Hamosiderin, sondern
zu einem schwarzbraunen Pigment um, dem sogenannten Malaria-
melanin. Dieser Farbstoff ist in den Retikulo-Endothelzellen ab-
gelagert und markiert sie uns mit der Deutlichkeit eines Experi-
mentes, so etwa, wie wenn wir im Tierversuch Carmin oder andere
Stoffe einspritzen.

Bei schwacher Vergroferung ist an dem wie alle Pigment-
préparate bloB mit Himatoxylin oder Kernechtrot zur Darstellung
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der Zellkerne gefirbten Priparat kaum etwas Abwegiges zu be-

merken. Erst bei stdrkerer Vergréferung erkennen wir, dafl so

gut wie alle Kupfferschen Sternzellen schwarze Kérnehen ent-
halten, eben das Malariamelanin
(Abb. 25).

27. Ikterus der Leber
(Hématoxylin).

Wenn wir die Organe gelbsiich-
tiger Menschen mikroskopisch
untersuchen, so sind wir immer
tiberrascht, wie wenig von der
makroskopisch so augenfilligen

Abb. 25. Malarialeber. Farbung im histologischen Pré-
M = Malariamelanin in Kupfferscher . .
Sternzelle. parat zu finden ist. Das kommt

daher, daB der mit dem Blut in
alle Organe eingeschwemmte Gallenfarbstoff die Gewebe diffus
durchtrankt und bei der Fixierung und Einbettung fast ganz
wiederum herausgelost wird. Nur dort, wo Gallenfarbstoff kérnig
niedergeschlagen oder stark eingedickt ist, haben wir Gelegenheit,
ihn histologisch naehzuweisen.

Im histologischen Leberschnitt von einem schweren Ikterus,
wie er etwa durch chronische Gallenstauung hervorgerufen wird,
erkennen wir bei schwacher Vergroferung eine gewisse Unregel-
méBigkeit der Leberzellbalken im Acinuszentrum, verbunden
mit einer schmutzig-gelbgriinen Farbung. Wenden wir auf dieses
Gebiet die starke Vergroferung an, so wird deutlich, da8 dieser
Farbton auf ein schmutziggelbgriines Pigment, eben das Gallen-
pigment, zuriickgeht, das in verschiedener Gestalt und Lagerung
nachweisbar ist.

Inmitten der einzelnen Leberzellbalken liegen lingliché
Gebilde zwischen den Leberzellen, die sich meist verzweigen
und so Ausgiisse der zwischen den Leberzellen verlaufenden
Gallecapillaren (Gallerohrchen) darstellen (Abb. 26). Nicht sehr
gliicklich hat man diese Ausgiisse, die aus eingedicktem Galle-
farbstoff, untermischt mit EiweiB, bestehen, als Gallethromben
bezeichnet — Gallezylinder ist eine zutreffendere Benennung.
Im Protoplasma der angrenzenden Leberzellen selbst liegen
ebenfalls gelbgriine eckige Kornchen, Gallepigmentkérnchen.
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Oft genug sieht man, dafl einzelne mit solchen Pigmentkérnchen
beladene Leberzellen sich aus dem Epithelverband l6sen und
Zeichen von Zerfall zeigen, der offenbar durch die Giftwirkung
der angesammelten
Gallemassen verur-
sacht wird. SchlieB-
lich enthalten auch
die Kupfferschen
Sternzellen Gallepig-
mentkdrnchen,  ja
manchmal auch Re-
ste von Gallezylin-

dern, die offenbar Abb. 26. Ikterus der Leber.
nach Zerfall der an- @ = Gallezylinder in einem Leberzellstrang;

K = Kupffersche Sternzelle; KG = Kupffersche Sternzelle
grenzenden Leberzel- mit Resten eines phagocytierten Gallezylinders.

len phagocytiert wur-

den (Abb.26). Im allgemeinen sind die geschilderten Verdnderun-
gen im Acinuszentrum am stérksten ausgeprigt. Man kann aber
auch gelegentlich die erweiterten Gallengéinge in den Glissonschen
Scheiden von Gallezylindern erfiillt finden.

28. Zentrale Verfettung der Leber
(Hdmatoxylin-Sudan).

GroBere Mengen von Neutralfett werden in den Leberzellen
nur unter krankhaften Bedingungen abgelagert, und zwar in
Form kleinerer oder grélerer Tropfen, welch letztere durch Zu-
sammenfluf der kleinen Tropfen entstehen. Bei der iiblichen Ein-
bettung werden sie herausgelost, so daf an ihrer Stelle nur leere
rundliche Hohlrdume zu sehen sind (,,Fettvakuolen*). Wir ver-
wenden deshalb zur Untersuchung am besten mit Sudan und
Hamatoxylin gefarbte Gefrierschnitte.

Eine kleintropfige Verfettung zeigt uns das Priparat der so-
genannten zentralen fettigen Degeneration. Schon bei der Be-
trachtung mit freiem Auge erkennen wir einzelne, durch Sudan
gelbrotlich gefiarbte rundliche Herde in der sonst bldulich er-
scheinenden Leber. Mit der schwachen VergréBerung stellen wir
fest, dal in ihrer Mitte eine Zentralvene gelegen ist, mit anderen
Worten, dafl die im Zentrum des Leberldppchens gelegenen Zellen
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der Sitz der Verfettung sind. Bei Anwendung stérkerer Vergrofle-

rung erkennt man, dal das Protoplasma dieser Zellen von vielen

kleinen rundlichen Fetttropfchen durchsetzt ist, die gewoShnlich
keine besondere Lagerung in der Zelle ein-
nehmen (Abb. 27).

Eine solche zentroacinire, also um
den venosen Schenkel des Capillarsystems
angeordnete Verfettung, finden wir vor
allem bei linger dauernden anidmischen
Zustanden, insbesondere der pernizitsen

Abb. 27. Klelntroptige Verlet- Anémie. ‘Die Parallele zu der grundsitz-
tung der Leberzellen. (Fett- lich &hnlich angeordneten Verfettung des
tropfen schwarz.) . . . .

Herzens (Tigerung — Préparat 5) ist sinn-
fallig. Hier wie dort handelt es sich um die Wirkung einer chro-
nischen Sauerstoffverarmung, um hypoxédmische Verfettung.

29. Fettleber
(Hématoxylin-Eosin; Hdmatoxylin-Sudan).

Bei der richtigen ¥ettleber haben wir es mit einer ausgesprochen
grofitropfigen Verfettung zu tun. Sie beginnt in den acinus-
peripheren Teilen als ein Ring verfetteter Leberzellen (periphere-
Leberverfettung), der sich langsam immer weiter gegen die Zentral-
vene zu ausdehnt, und zwar dadurch, daB die
Leberzellen zunichst einige kleine, dann immer
groBer werdende Fetttropfen enthalten. SchlieB3-
lich sind alle Zellen des Acinus verfettet (totale
Fettleber, Steatosis hepatis).

Untersuchen wir einen Schnitt durch eine
solche Steatose, dann haben wir bei schwacher
VergroBerung tiberhaupt nicht mehr den Ein-

'Abb. %, druck, dafl es sich um eine Leber handelt, son-
Grogtropfige  Ver- dern denken zunichst an ein gewthnliches Fett-
i?if:;lg(l‘ggluléizen; gewebe. Ist doch jede einzelne Leberzelle von

einem einzigen groflen leuchtend orange geféirb-
ten Tropfen erfillt, der Protoplasma und Kern ganz an den
Zellrand verdréngt hat (Abb.28). Auch die Capillaren sind durch
die vergroBerten Zellen stark eingeengt, spaltformig oder kaum
zu sehen. Erst bei genauerem Durchmustern entdeckt man
zwischen den ,,Fettzellen** die fiir die Leber so kennzeichnenden
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periportalen Felder (Glissonschen Scheiden) mit Gallengang, Vene
und Arterie. Auch die Zentralvenen lassen sich als grofere Gefa3-
liicken inmitten der ,,Fettzellen* feststellen.

Solche schwere Verfettungen gehen fast immer darauf zuriick,
daB Gifte die fettspaltenden Fahigkeiten der Leberzellen beein-
trichtigt haben. Hinzukommen muf natiirlich ein reichliches An-
gebot von Fett durch den Blutstrom. Es ist merkwiirdig, daf
trotz der argen Verdringung des funktionierenden Protoplasmas
die Leberzellen doch ihre Tétigkeit noch regelrecht ausiiben
konnen.

30. Amyloidleber
(Hiamatoxylin-Eosin; Hdamatoxylin-Kongorot; Methylviolett).

In diesem Priaparat machen wir zum ersten Male histologische
Bekanntschaft mit dem eigentiimlichen EiweiBlkérper, den man
Amyloid nennt. Bei gewéhnlicher Hamatoxylin-Eosin-Farbung
nimmt er einen rosaroten Farbton an und ist nur an seiner voll-
kommen homogenen Beschaffenheit zu erkennen. Um das Amyloid
iiberzeugend zur Darstellung zu bringen, verwendet man daher Ver-
fahren, die es vom gewShnlichen Zellprotoplasma auch im Farbton
deutlich unterscheiden lassen. Man hat gefunden, daB Amyloid eine
besondere Affinitat zu dem orangeroten Farbstoff Kongorot aufweist.
Injiziert man ibhn normalen Menschen in die Blutbahn, so wird er
schnell durch den Harn ausgeschieden ; findet sich aber in dem Organ
Amyloid, so reiBlt dieses den Farbstoff an sich, was man an der
fehlenden Ausscheidung klinisch feststellen kann (BENNHOLDTsche
Probe). Das gleiche Verhalten zeigt auch fixiertes Amyloid. Féarben
wir daher einen amyloidhaltigen Schnitt, so nimmt alles Amyloid
sehr rasch den Farbstoff auf und hélt ihn auch dann noch fest,
wenn wir ihn aus anderen Geweben bereits ausgewaschen (heraus-
differenziert) haben. Da also schlieBlich nur das Amyloid rétlich
gefarbt erscheint, ist es angezeigt, keine Eosinfarbung des Proto-
plasmas vorzunehmen,da dadurch der eben erzielte Farbunterschied
wiederum aufgehoben wiirde. Wir wenden also nach der Kongorot-
farbung nur die einfache Kernfirbung mit Himatoxylin an. Eine
zweite Methode zur Darstellung des Amyloids ist die Farbung mit
Methyl- bzw. Gentianaviolett; es firbt sich dann nicht wie alles iibrige
Gewebe violett, sondern rot (s.a. Abb. 8 auf Tafel IT), eine Eigen-
schaft, die man als Metachromasie bezeichnet.
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Zur Untersuchung gelangen gewéhnlich verschieden weit vor-
geschrittene Amyloidosen der Leber. Bei den schwdchsten Graden
kénnen wir uns am besten iiber seine Verteilung und Ablagerung klar

werden. Wir suchen uns zu diesem

Zweck mit der schwachen Vergro-

Berung eine Stelle aus, die durch

eine rétliche Farbung die Anwe-

senheit von Amyloid verrit, und

betrachten sie anschlieBend gleich

mit starker VergroBerung. Das

durch seine Farbung gekennzeich-

nete Amyloid liegt, wie wir nun-

mehr feststellen konnen, zwischen

den Capillarwinden und den

Abb. 20, Leichte Amyloidose der Tober,  LOPETZellbalken, die es wie ein

4 = Amyloid; K = Kupffersche Stern-  schmaler Begleitstreifen umgibt

relie- (Abb. 29). Gewshnlich findet sich

eine solche beginnende Amyloidablagerung in einer die Mitte

zwischen Acinusperipherie und Acinuszentrum einnehmenden sog.
intermedidren Zone.

Handelt es sich um stirkere Amyloideinlagerung, so ist der
Streifen zu einem breiten Band oder
gar zu einem groflen Klumpen ver-
breitert. Da je zwei solcher Bander
sowohl die Capillaren wie die Leber-
zellbalken umkleiden, werden beide
Gebilde dadurch wesentlich rdumlich
beeintrichtigt (Abb. 30). Die Capil-
laren sind verengt, ja manchmal iiber-
haupt nur als schmale, von Endothel
ausgekleidete Spaltriume erkennbar;
die Leberzellbalken erscheinen ver-

Abb. 30. Schwere Amyloidose Schmélert (druckatrophisch).
A= Amyﬁ?ﬁ;l'?ei Capillare; Innerhalb der mdichtigsien Amylo-
L = Leberzellbalken. idablagerungen sind die Capillaren
und Leberzellbalken offenbar durch den Druck des Amyloids vollig
geschwunden, so daB eine einfache homogene Masse vorliegt, in
der man manchmal noch schattenhaft angedeutet capillare Spalten
erkennen kann.
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Es kommt oft genug vor, daB in ein und demselben Préiparat dem ver-
schieden schnellen Fortschreiten der Amyloidose entsprechende Bilder
gleichzeitig beobachtet werden koénnen.

31. Stauungsleber
(Hdématoxylin-Eosin).

Bei Vorliegen eines Hindernisses, das dem Blutstrom den
freien Abflufl aus der Leber verwehrt, kommt es zu einer Riick-
stauung aus den Venae hepaticae in die Venae sublobulares und

Abb. 31. Stauungsleber. Vena centralis in der rechten unteren Ecke des Bildfeldes.

centrales und weiter stromaufwirts in die der Vena centralis
nichstgelegenen Abschnitte der capillaren Strombahn.

Bei schwacher Vergroflerung erkennen wir dementsprechend
einen deutlichen Unterschied zwischen dem blutgefiillten Acinus-
zentrum und der nicht so blutreichen Peripherie des Leber-
lippchens. Riicken wir nun einmal mit der starkeren VergroSe-
rung von der Peripherie gegen die Zentralvene vor und behalten
wir das Verhalten der Capillaren im Auge. Sie weisen zunichst
eine normale Lichtung auf, um gegen das Acinuszentrum zu eine
immer gréBere Weite zu erlangen. Dabei sind sie von dicht an-
einandergepackten roten Blutkérperchen vollkommen ausgefiillt.
Bei ganz frischer Stauung konnen wir die Leberzellbalken noch
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bis an die Vena centralis verfolgen; sie werden allerdings mit der
Zunahme der Capillarweite immer schmaler, offenbar infolge des
auf ihnen von allen Seiten her lastenden Druckes (Abb. 31). Hat
die Stérung des Kreislaufs lingere Zeit angehalten, so beginnen
die Leberzellen fettig zu zerfallen und verschwinden schlieBlich
ganz. Das Acinuszentrum ist jetzt ein einziger Blutsee, der nur
von dem hier und da erhaltenen bindegewebigen Geriist der Ca-
pillarwand durchzogen wird. Von den Leberzellen lassen sich nur
mehr Triimmer nachweisen. BloB dann, wenn die Stauung — sei
es auch nur zeitweise — behoben wird, kann der entstandene
Ausfall an Lebergewebe durch Regeneration der an der Acinus-
peripherie erhalten gebliebenen Leberzellen ausgeglichen werden.

32. Akute Leberatrophie
(Hamatoxylin-Eosin).

Auch bei dieser Erkrankung kommt es zu einem Untergang
der Leberzellen, der in erster Linie die zentralen Acinusteile be-
trifft. Allerdings ist er zum Unterschied von der Stauungsleber
ausgelost durch eine besondere Gifteinwirkung auf das Leber-
parenchym. Dieses verfettet zuerst (akute gelbe Leberatrophie),
um dann rasch zu zerfallen.

‘Wenn wir ein Leberstiick aus diesem Stadium mit der schwachen
Vergroflerung untersuchen, so glauben wir zundchst {iberhaupt
keine Leber vor uns zu haben, sind doch die sonst so kennzeichnend
gestalteten und angeordneten Leberzellstrange so gut wie ganz
verschwunden (Abb. 32). Finden wir irgendwo einige letzte Reste
zusammenhéngender Leberzellen, so befinden wir uns immer in
der unmittelbaren Néhe eines Glissonschen Feldes. Auf der
anderen Seite des schmalen Leberzellsaumes, dort wo die Haupt-
masse des Leberlappchens liegen miiBite, treffen wir nur auf ein
schwer entwirrbares Durcheinander von BlutgefiBlen und Zellen.
Immerhin kann man in diesem Triimmerfeld doch oft genug noch
deutlich die Lichtung der Zentralvene erkennen und sich auf diese
Weise ein Bild iiber die Ausdehnung des urspringlichen Acinus
machen. Haben wir eine Stelle gefunden, die noch halbwegs eine
solche Orientierung gestattet, dann kommen wir mit der schwachen
Vergroferung zu derselben Feststellung wie bei der braunen
Atrophie: in einem Bildfeld hat jetzt zum Unterschied von der
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normalen Leber eine groBe Anzahl von Acini Platz. Das geht
darauf zuriick, daB durch den Zerfall fast des ganzen Acinus bis
auf seine peripheren Teile sich der von jedem einzelnen Acinus
eingenommene Raum wesentlich verkleinert hat und sie deshalb
viel enger aneinanderriicken konnten. Makroskopisch beruht auf
diesem Umstand Verkleinerung des ganzen Organs, die ,,Atrophie®.

Ve = Vena centralis; G¢ = gewucherter Gallengang; Ar = Ast der Arteria hepatica;
G = Gallengang; Vi = Vena interlobularis; Vs = Vena sublobularis.

Wenn wir uns mit der schwachen Vergréferung eine geniigende
Orientierung in diesem firs erste verwirrenden Bild verschafft
haben, ktnnen wir dazu iibergehen, mit der starken Vergroferung
die einzelnen Leberabschnitte genauer zu untersuchen. In den
Glissonschen Scheiden fillt uns eine starke Durchsetzung mit
Lymphoeyten auf sowie ihr Reichtum an epithelialen Géngen.
Einer oder einige von ihnen sind mit hohem Zylinderepithel aus-
gekleidet und entsprechen den schon vor Einsetzen der Erkrankung
hier gelegenen Gallengéingen. Andere weisen eine Auskleidung mit
niedrigeren dunkel gefirbten Zellen auf; sie finden sich besonders
Hamperl, Praktikum. 2 Augl, 4



50 IV. Leber.

dort in der Glissonschen Scheide, wo sie an stehengebliebene peri-
phere Leberzellbalken anstoft. Tatsichlich handelt es sich um
Gangwucherungen, die als Regenerate durch fortwahrende Teilung
dieser Leberzellen entstanden sind. Sie erhalten kaum je Anschlufi
an die richtigen Gallengéinge, und werden auch als , Pseudogallen-
ginge® bezeichnet. Betrachten wir nunmehr das zentrale Triim-
merfeld, so ist auch bei der starken Vergrioferung meist keine
Andeutung eines geregelten Aufbaues mehr zu erkennen. Einzig
und allein das faserige Geriistwerk ist noch auszumachen, das nach
Schwinden der Leberzellen in sich zusammengesunken ist. Dabei
ist es infolge des Wegfalles des Gegendruckes von seiten der
Parenchymzellen zu einer Erweiterung der Capillaren und zu
Blutaustritten gekommen. Auflerdem ist dieses Gebiet von
Lymphocyten und Leukocyten durchsetzt, die die Abridumung
der zerfallenden Leberzellen zu besorgen haben.

Die gegebene Schilderung entspricht den von der Erkrankung
am schwersten betroffenen Leberabschnitten. Es kommt aber
immer wieder vor, daf einzelne Leberanteile oder Léappchen-
gruppen inmitten des allgemeinen "Zusammenbruches verschont
geblieben sind. Von ihnen aus kann, wenn diese Bezirke geniigend
groB sind, eine Regeneration der Leber ausgehen, die dann aber
nicht mehr den normalen Léppchenbau, sondern das Bild der
Cirrhose (siehe 8.54) aufweisen wird. Waren die Zerstérungen
aber zu umfangreich, dann stirbt der Kranke an Leberkoma.

33. Leber bei Eklampsie
(Hématoxylin-Eosin).

Auch bei der Eklampsie gehen Leberzellen durch toxische
Einwirkung zugrunde, wobei Blutungen auftreten. Das histo-
logische Bild ist jedoch ein grundsitzlich anderes.

Bei schwacher VergroBerung sieht man im sonst normalen
Leberparenchym verschieden groBe Herde, die sich durch starken
Blutgehalt und intensivere Farbung mit Eosin auszeichnen. Ihre
Abgrenzung ist im allgemeinen scharf und leicht zu verfolgen.
Die Grenzlinie verlduft zackig und schneidet gewissermafBien
Winkel und Stiicke aus den einzelnen Acini heraus oder umfaBt
auch eine ganze Gruppe von Acini. Wir suchen uns zur Unter-
suchung mit starker VergroBerung eine solche Grenze auf (Abb. 33)
und riicken von den normal gebliebenen Leberzellen gegen das
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veranderte Gebiet vor. Wiahrend die normale Leberzelie einen
Kern mit deutlicher Chromatinstruktur und ein feinkérniges, bla8-
rosa gefirbtes Protoplasma besitzt, d4ndert sich ihr Aussehen, so-
bald wir jene Grenze iiberschreiten: das Protoplasma ist intensiv
rot gefirbt, fast strukturlos, die
Kerne erscheinen Kkleiner, dichter
und ohne jede Chromatinzeichnung
oder sind nur mehr als Brockel
aus zerfallendem Chromatin nach-
weisbar. Hier liegen also diejenigen
Verdnderungen vor, die wir schon
beim Herzinfarkt als Zeichen der
Nekrose kennengelernt haben. Am
Rand des nekrotischen Gebietes,
besonders dort, wo es an eine Glis-
sonsche Scheide angrenzt, finden

sich auch reichlich aus den Ge- ADbb. 33. Leber bei Eklampsie.

e . N I, = nekrotische Leberzellen;
faBenansgetretene Blutkdrperchen. B = Blutungen; Fi = Fibrinfillung
sonl: . der Capillaren; L = normal

SchlieBlich erkennen wir, da man- o o cllen, o ae

che capillaren Gefifle von einer
gleichmaBig rot gefirbten Masse wie ausgegossen sind. Es handelt
sich um sogenannte hyaline Thromben, d. h. homogene Gerin-
nungsprodukte des Fibrins.

Die Eklampsie ist die schwerste Form der sogenannten
Schwangerschaftstoxikose und endet hiufig mit dem Tode,

34. Leber bei myeloischer Leukimie
(Hdmatoxylin-Eosin).

Untersuchen wir die Leber eines Kranken, der an chronischer
myeloischer Leukimie gestorben ist, mit der schwachen Ver-
groferung, so glauben wir zunfichst ein véllig normales Organ
vor uns zu sehen. Immerhin fillt aber auf, dafl die Zahl der
Zellkerne gegeniiber den bisher durchmusterten Lebern offenbar
zu grof} ist. Erst bei der Anwendung der starken VergroBerung
kénnen wir fir diesen ersten Eindruck genaue Unterlagen bei-
bringen. Die Capillaren des Leberacinus enthalten ndmlich nicht
wie gewohnlich hauptséchlich rote Blutkdrperchen, sondern sind
von kernhaltigen Zellen erfiillt. Wir erkennen unter ihnen alle

4%
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diejenigen Elemente, die wir im Blutausstrich der myeloischen
Leukimie (Préparat2) besprochen haben (siehe auch Abb.1):
Myelocyten (eventuell mit eosinophiler Granulierung) und ganz
unreifen Myeloblasten, die meisten kenntlich an ihren grofien
ovalen oder bohnenfoérmigen Kernen. Gelegentlich ist auch eine
Capillare durch eine einzige Riesenzelle wie verstopft, die einen
vielfach eingekerbten, abenteuerlich gestalteten Kern besitzt. Es
handelt sich um Elemente, die den Knochenmarksriesenzellen ent-
sprechen. Das Krankhafte an der Leber ist also das die Capillaren
erfilllende myeloisch-leukéimische Blut, welches hier offenbar in-
folge der besonderen Stromungsverhdltnisse besonders reich an
zelligen Elementen ist. In den Glissonschen Scheiden sehen wir
fast keine Verdnderungen, hchstens eine schiittere Durchsetzung
mit Zellen der myeloischen Reihe.

35. Leber bei lymphatischer Leukimie
(Hdmatoxylin-Eosin).

Bei der chronischen lymphatischen Leukimie zeigt die Leber
schon mit der schwachsten VergréBerung ein sehr kennzeichnendes
Bild: alle Glissonschen Scheiden sind auf das dichteste zellig in-
filtriert. Oft ist diese Infiltration so stark, daB es schwer fillt,
Arterie, Vene und Gallengang aufzufinden (Abb. 34). Betrachten
wir die Glissonschen Scheiden bei stdrkerer Vergroferung, so
erkennen wir, dal es sich bei den Infiltratzellen ausschlieBlich
um kleine Rundzellen, um Lymphocyten handelt. Im Leber-
lippchen selbst fillt wiederum der Zellreichtum in den radiiren
Capillaren auf. Zum Unterschied von der myeloischen Leukimie
handelt es sich aber um die schon im Blutausstrich (sieche Pri-
parat 3) festgestellten rundkernigen Elemente, nimlich kleine
Lymphocyten oder ihre etwas gréBeren Vorstufen, die Lympho-
blasten. Mit anderen Worten: die Capillaren enthalten besonders
zellreiches, lymphatisch-leukdmisches Blut. Die Leberzellbalken
selbst sind nicht wesentlich verdndert.

36. Cholangitis mit Absecessen
(Hdématoxylin-Eosin).
Wenn sich pathogene Keime (Bacterium coli) in den Gallen-
wegen angesiedelt haben, was gewhnlich unter dem Einflu§
einer gleichzeitigen Gallenstauung erfolgt, dann kommt es in
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ihnen und in ihrer Umgebung zu einer eitrigen Entziindung, zur
Cholangitis und Pericholangitis.

Bei schwacher Vergréflerung kann eine solche Leber eine ober-
flachliche Ahnlichkeit mit der Leber bei lymphatischer Leukéimie
aufweisen. Hier wie dort sind die Glissonschen Felder zellreicher,
allerdings erreicht die Infiltration bei der Cholangitis nie die hohen

Abb. 34. Leber bei lymphatischer Leukimie. X
Ve = Vena centralis; V4 = Vena interlobularis; Ar = Ast der Arteri hepatica;
Gy = Gallengang.

Grade wie bei der lymphatischen Leukdmie und ist auch nicht
so regelméBig in samtlichen Glissonschen Scheiden zu finden. Bei
der stérkeren VergroBerung erkennen wir, daf} die Hauptmasse der
Infiltrate aus Leukocyten besteht, wenn auch immer eine gewisse
Zahl von Lymphocyten vorhanden ist. Der Gallengang ist meist
schwer zu erkennen, weil er infolge der in ihm sich abspie-
lenden Entziindung seine epitheliale Auskleidung verloren hat.
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Wir sehen nur eine von bldulichen Bakterienhaufen und zerfallen-
den Leukocyten erfiillte Lichtung, die zum Unterschied von Vene
und Arterie nicht von Muskelfasern, sondern blo von einem ein-
fachen Grundhsutchen umgrenzt ist. Von hier aus hat sich unter
Wandzerstorung der entziindliche Vorgang auf die Umgebung,
also das Gewebe der Glissonschen Scheide, ausgebreitet.
Handelt es sich um eine Entziindung von besonderer Heftig-
keit, dann kann sowohl das Gewebe der Glissonschen Scheide
wie das der angrenzenden Abschnitte des Leberacinus so ge-
schidigt werden, daB es zu Zerfall und Gewebsuntergang kommt.
In der so entstehenden Hohlung liegen dann massenhaft Eiter-
zellen — ein cholangitischer Absce8 hat sich gebildet. Suchen
wir seinen Rand mit der starken VergroBerung ab, so kénnen wir
bei frischen Leberabscessen noch dort, wo ihre Réinder im Acinus
verlaufen, die auseinandergefallenen und nekrotischen Leberzellen
erkennen. Erst bei linger bestandenen Abscessen findet sich eine
zarte auskleidende Granulationsgewebsschicht. Die Lichtung des
Abscesses steht durch den oder die zerstorten Gallenginge in
offener Verbindung mit den gallenableitenden Wegen. Daher
findet sich in ihr gewdhnlich neben den Leukocyten mehr oder
weniger reichlich Gallepigment in groben und feinen Schollen.
Da durch den AbsceB und die Entziindung auch der AbfluB der
Galle aus den betroffenen Léppchen verhindert wird, nimmt es
uns nicht wunder, wenn wir in ihnen die Zeichen des Stauungs-
ikterus in Form der frither besprochenen Gallezylinder finden.

Lebercirrhose.

Schon wenn wir die Schnitte von einer Lebercirrhose mit
freiem Auge betrachten, fallt auf, dal} das sonst so gleichmiBig ge-
baute Lebergewebe in deutlich sich abzeichnende Felder von ver-
schiedener Grofe und Beschaffenheit zerfillt. Bei LupenvergroBe-
rung erkennt man, dafl diese Felder aus Leberparenchym bestehen,
das von Bindegewebsziigen getrennt wird. An allen den Stellen,
wo jetzt Bindegewebe sich breit macht, mul einmal Lebergewebe
gelegen haben, das infolge von Schidigungen der mannigfachsten
Art geschwunden ist, wihrend das stehengebliebene Parenchym
den Ausfall durch Wucherung mehr oder minder weitgehend ge-
deckt hat. Die Schadigung und die Antwort des Lebergewebes
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auf sie bestimmen letzten Endes den Aufbau der einzelnen Cirrhose-
formen, von denen wir die wichtigsten nunmehr kennenlernen
wollen.
37. Laennecsche Lebercirrhose
(Hématozylin-Eosin).

Bei dieser haufigsten Form der Cirrhose ist dann, wenn sie voll
ausgebildet ist, das Lebergewebe in einzelnen rundlichen Paren-
chyminseln angeordnet (Abb.35), die zum gréSten Teil die Acinus-
struktur vermissen lassen: nur hier und da sind die Leberzell-

Abb. 35. Lebercirrhose. Ps = Pseundoacinus; G¢ = Gallengangswucherung.

balken um eine erhalten gebliebene Zentralvene strahlig angeord-
net, zum groBten Teil fehlt aber ein solcher gerichteter Aufbau.
Wir nennen solche Parenchyminseln Pseudoacini und konnen sie
schon bei makroskopischer Betrachtung des Organs an der Ober-
und Schnittfliche deutlich feststellen. Zwischen diesen Pseudo-
acini liegt reichliches Bindegewebe, in dem sich bei schwacher
Vergroferung eine ganze Reihe von Einzelheiten erkennen lassen
(Abb. 35). Zundchst fillt der Reichtum an lings- und quer-
geschnittenen, sich verzweigenden Gingen auf, die von kubi-
schem, stark firbbarem Epithel ausgekleidet sind und deshalb
an Gallenginge erinnern; man hat sie als Gallengangswucherungen
bezeichnet. Nun sind aber manchmal ebenso wie im Parenchym
einzelne Acinuszentren, so auch im Zwischengewebe einzelne peri-
portale Felder mit Arterie, Vene und Gallengang erhalten geblieben,
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so daf wir die Gallengangswucherungen mit den sicheren Gallen-
gingen vergleichen kénnen. Dabei fillt auf, daB das Epithel der
richtigen Gallengénge im allgemeinen hoher zylindrisch und blasser
farbbar ist als das der Gallengangswucherungen. Man nimmt daher
auch heute kaum mehr an, da8 diese Wucherungen von den Gallen-
gingen selbst ausgehen, sondern leitet sie von gewucherten Leber-
zellen ab und spricht von Pseudogallengangswucherungen. Weiter
erkennen wir im Zwischengewebe eine von Fall zu Fall verschieden
starke und verschieden zusammengesetzte zellige Infiliration. Hier
ist es no6tig, mit der starken VergroBerung die einzelnen Zelltypen
zu bestimmen. Manchmal finden wir neben Lymphocyten auch
reichlich Leukocyten und gleichzeitig eine starke Blutfillung der
capillaren GeféBe, also das richtige Bild einer subakuten Ent-
ziindung. Solche Herde liegen meist am Rande der Pseudoacini
und schlieBen oft auch einige zugrunde gehende Leberzellen ein.
Hier schreitet also der Zerfall des Leberparenchyms noch unter
unseren Augen weiter fort. An anderen Stellen vermissen wir die
Leukocyten, es liegen nur Lymphocyten in dichten Haufen im
faserreichen Bindegewebe. SchlieBllich kann der Entziindungs-
vorgang ganz zur Ruhe gekommen sein und jede nennenswerte
Infiltration des jetzt grobfaserigen Bindegewebes fehlen. Dieses
ist also wie eine Narbe nach Entziindung gebaut und schrumpft
auch wie eine solche, so daB die Leber immer kleiner und héirter
wird (atrophische Cirrhose). Dadurch, daB in dem schrumpfenden
Gewebe Gallengénge und Gefifle eingelagert sind und abgeklemmt
werden, erklart sich auch die bei solchen chronischen Cirrhose-
formen auftretende Kreislaufstorung im Bauchraum (Ascites usw.)
und der Ikterus.

Welches Gift die zur Cirrhose fithrende chronische Entziindung aus-
gelost hat, wissen wir nicht genau, sicher ist nur, daB in vielen, durchaus
nicht aber in allen Fillen Alkoholismus bestanden hat. Der Alkohol
‘koénnte also unmittelbar wie ein Gift auf die Leber wirken oder zunichst
im Darm Entziindung (Enteritis) hervorrufen, von der aus dann giftige
Stoffe auf dem Wege der Pfortader in die Leber gelangen und sie schadigen.

38. Himosiderotische Lebercirrhose
(Hdmatoxylin-Fosin; Berlinerblau- Reaktion).
Die wirksamen Gifte schidigen manchmal nicht bloB die
Leber und fithren hier zur Cirrhose, sondern rufen auch einen
Blutzerfall hervor. Dann kommt es zur Ablagerung reichlichen
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hémosiderotischen Pigmentes in der cirrhotischen Leber, zur
hamosiderotischen Lebercirrhose.

Schon im Hdmatoxylin-Eosin-Schnitt erkennen wir bei An-
wendung der stérkeren VergroBerungen die zahlreichen gelb-
braunen Héimosiderinkérnchen. Deutlicher tritt ihre Eigenfarbe
aber in einem bloB mit Kernechtrot gefirbten Schnitt hervor.
Wollen wir uns aber, iiber ihre Menge und den Ort ihrer Lagerung
ein anschauliches Bild machen, dann ziehen wir dazu am besten
einen Schnitt heran, an dem die Berlinerblau-Reaktion ausgefiihrt
wurde. Wir sehen, dafl die Leberzellen der Pseudoacini herd-
weise dichter, an anderen Stellen wieder schiitterer mit Hamo-
siderinkdrnchen in typischer Lagerung (siehe Priparat 25 und
Abb. 2 auf Tafel I) beladen sind. Auch die Zellen des zwischen
den Pseudoacini gelegenen reichlichen Bindegewebes enthalten
oft so viel Pigment, dafl sie uns als grofle abgerundete, plumpe
Gebilde erscheinen; ja sogar die Epithelzellen der Gallengangs-
wucherungen kénnen auf das feinste mit Hémosiderin bestéubt sein.
Makroskopisch wird eine solche Leber natiirlich infolge des Pig-
mentgehaltes eine mehr oder minder rostbraune Farbe aufweisen.

39. Fetteirrhose
(Hdématoxylin Eosin, van Gieson).

Manchmal verursacht das die Lebercirrhose auslésende Gift —
meistens Schnaps -— eine gleichzeitige mehr oder minder starke
Verfettung der Leberzellen (siehe Priparat 29 und Abb. 28).
Beherrscht sie das Bild, so sprechen wir von einer Fettcirrhose.
Gegeniiber der Laennecschen Cirrhose sind bei der typischen
Fettcirrhose die Bindegewebssepten viel schmiler, so daB die
einzelnen Pseudoacini stellenweise zusammenstofen und inein-
ander iibergehen. Dementsprechend ist auch die Leber bei Fett-
cirrhose makroskopisch nicht grob gehdckert, auch micht durch
Bindegewebsschrumpfung verkleinert, sondern oberflichlich fast
glatt und oft nur durch ihre Hirte von der nichtcirrhotischen
Fettleber zu unterscheiden Gallengangswucherungen sind spirlich.

40. Cholostatische Cirrhose
(Hdmatozxylin-Eosin).
Ein eigenartiges Bild bieten die durch krankhafte Verinderung
an den Gallenganggéingen entstandenen Cirrhosen, die sogenannten
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bilidren Cirrhosen. Am leichtesten ist diejenige Cirrhoseform zu
iberblicken, die auf eine chronische Gallenstauung (mit Ikterus)
etwa bei angeborener Atresie der Gallengéinge zuriickgeht — die
cholostatische Cirrhose.

Auch hier ist, wie ein Uberblick bei LupenvergréBerung zeigt
(Abb. 36), das Bindegewebe stark vermehrt, doch kommt es
kaum zu einer regelrechten Pseudoacinusbildung. Fast alle

Zentralvenen mit den sie
unmittelbar umgebenden
Leberzellbalken sind nim-
lich erhalten geblieben, nur
ist der Acinus gewisser-
mafBendurch Abschmelzung
seiner peripheren Anteile
wesentlich verkleinert. An
die Stelle dieser peripheren
Bezirke hat sich ein Binde-
gewebe gesetzt, das reich-
lich Gallengangswucherun-
gen und lymphocytére In-
filtrate enthilt. Da derselbe
o - 400 30, Shplosatisch Xebersrehc, . Vorganganallen Aciniziem.-
lich gleichmafig ablduft,
flieBen die entsprechend vergroBerten periportalen Felder mitein-
ander zusammen und bilden ein die ganze Leber durchziehendes
Netz. Infolge der Gallenstauung kommt es zu reichlicher Ablagerung
von Gallenpigment, das wir bei starker VergroéBerung in Form
der frither (Priparat 27) besprochenen Gallezylinder in den inter-
celluliren Gallerohrchen, aber auch in einzelnen Gallengfingen
antreffen. AuBerdem tritt korniges Gallenpigment im Proto-
plasma der Leberzellen auf.

41. Feuersteinleber
(Hématoxylin-Eosin).

Im Rahmen der angeborenen Syphilis kann es zu einer eigen-
tiimlichen Verinderung der Leber kommen, die wir wegen jhrer
makroskopischen Beschaffenheit als Feuersteinleber bezeichnen.

Bei schwacher Vergroflerung zeigt das Organ in den Grund-
ziigen seinen normalen Aufbau: wir erkennen Leberzellbalken,
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die radidr gegen die Zentralvene hin verlaufen. Allerdings mufl
auffallen, daB die einzelnen Leberzellbalken spérlich und durch
Zwischengewebe mehr oder minder weit voneinander getrennt
sind. Bei starker Vergréflerung sieht man denn auch, daB statt
der netzformig zusammenhingenden Balken nur einzelne Stiicke
von ihnen vorhanden sind, die aus einigen aneinander gelagerten
Leberzellen bestehen (Abb.37). Ja, manchmal sind iiberhaupt
nur vereinzelte Leberzellen zu sehen, die dann oft mehrere Kerne
besitzen und zu epithelialen Rie-
senzellen geworden sind. Solche
Bilkchenreste werden voneinan-
der getrennt durch ein maiBig
zellreiches Gewebe, in dem spin-
delige Bindegewebszellen vorherr-
schen. Um sie herum treffen wir
zahlreiche feinste, von ihnen ge-
lieferte kollagene Féserchen, die
in ihrer Gesamtheit die harte Be-
schaffenheit des Organs (Feuer-
steinleber!) versténdlich machen.
Die hier verlaufenden Capillaren
sind stark eingeengt, ja stellen-
weise kaum mebr zu erkennen.
AuBler den Bindegewebszellen lie- )

. e . Abb. 37. TFeuersteinleber.
gen hier noch méBig zahlreiche L = Leberzellbalken; R = aus Leber-
Lymphocyten, so daBl das ganze zellen hervox;[%ieiaexxlg%ﬁee .mehrkemige
Bild dem einer chronischen, mit
bindegewebiger Faserbildung einhergehenden Entziindung des
Zwischengewebes entspricht (interstitielle Hepatitis). Es ist klar,
daB die in den zersprengten Leberzellenbalken gebildete Galle bei
ihrem Abflufl auf Schwierigkeiten stoBen wird; so erkléren sich die
meist feststellbaren Zeichen des mechanischen Tkterus in Form der
schon erwihnten Gallezylinder.

Gelegentlich treffen wir in der Feuersteinleber umschriebene
Zellansammlungen an, die verschiedene Bedeutung haben kénnen.
Gut firbbare Zellen mit rundlichen oder gelappten Kernen und
zum Teil kérnigem Protoplasma konnen wir als Zellen der Blut-
bildung ansprechen (Blutbildungsherde); sie kommen wihrend der
Fetalzeit in der Leber schon normalerweise vor und bleiben bei
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der Syphilis tiber die Zeit hinaus erhalten, in der sie gewShnlich
zu verschwinden pflegen. Andere Zellansammlungen mit zentraler
Nekrose werden wir noch spiter als miliare Syphilome kennen-
lernen (siehe Préparat 137).

V. Niere.

Bei der histologischen Begutachtung von Nierenschnitten
empfiehlt es sich, wenigstens im Anfang systematisch vorzugehen,
um nicht wichtige, aber doch weniger auffillige Befunde zu
ibersehen. Zu diesem Zwecke betrachten wir immer hinter-
einander Glomeruli, Kanédlchen und das Zwischengewebe mit den
hier verlaufenden GefaBen.

Die Glomeruli sind leicht auszumachen und bestehen aus den
bekannten Capillarschlingen sowie ihrer bindegewebigen Um-
hilllung, der Bowmanschen Kapsel. Diese ist innen von einer
flachen Zellage ausgekleidet, welche am tubuldren Hilus un-
mittelbar in das Kanélchenepithel tibergeht. An der entgegen-
gesetzten Seite, dem vasculdren Hilus, haben wir oft Gelegenheit,
die pathologisch-anatomisch wichtige zufithrende Arteriole, das
Vas afferens, entweder im Léngs- oder Querschnitt zu sehen.

Um den Glomerulus liegen die T'wbuli contorti der Nierenrinde,
die mit hohem Epithel ausgekleidet sind und einen gewundenen
Verlauf besitzen. Das driickt sich im Schnittbild darin aus, daB
diese Kanilchen in ganz unregelméfiger Weise quer, lings und
schrig getroffen erscheinen. Dieselbe Verlaufsart haben die
ebenfalls in der Rinde gelegenen, aber von niedrigerem Epithel
ausgekleideten Schaltstiicke. Die Markkanilchen verlaufen zum
Unterschied dazu stets parallel, so daBl sie in einem Bildfeld
sdmtlich entweder quer oder lings oder schrag getroffen sind.
In Form der Markstrahlen zieht ein Teil von ihnen in die
Rinde hinein.

Am wenigsten fillt an einer normalen Niere das Zwischen-
gewebe in die Augen. Es enthélt neben spérlichen Bindgewebs-
fasern zahlreiche, die Kanélchen allenthalben umspinnende Capil-
laren und die mittleren Arterien, von denen die an der Rinden-
markgrenze verlaufenden Arteriae interlobulares bzw. arcuatae
besondere Bedeutung in der Pathologie besitzen.
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Nur selten ist an unseren Schnitten die oberfldchliche fibrése
Kapsel oder ein Stiick des von mehrschichtigem Epithel aus-
gekleideten Nierenbeckens enthalten.

42, Verfettung der Niere
(Hdamatoxylin-Eosin; Hdmatoxylin-Sudan).

Fettablagerungen in der Niere erreichen nie diejenige Massig-
keit, die wir an Herzmuskel oder Leber kennengelernt haben.
Deswegen sind sie auch in den mit Himatoxylin-Eosin gefirbten
Schnitten nur schwer festzustellen. Deutlich werden sie erst nach
Anwendung von Fettfirbemitteln, wie Sudan oder Osmiumsgure.
Bei schwacher Vergroferung treten dann die Umgrenzungen der
Tubuli contorti dadurch deutlich hervor, dafl jedes Kanilchen
mit einem durch den Fettfarbstoff dargestellten Ring abschlieft.
Die starke VergroBerung 1ost diesen Ring in einzelne rundliche
Tropfchen auf, die im Zellprotoplasma unmittelbar iber der
Membrana propria liegen (Abb. 5 auf Tafel II). In Hamatoxylin-
Eosin-Schnitten sind an Stelle der gefirbten Tropfchen nur die
nach Herauslosung des Fettes zuriickgebliebenen rundlichen
Liicken zu sehen. Aufler in den Tubuli contorti liegen schon
normalerweise immer fetthaltige Kérnchen in den Schaltstiicken
der Rinde. Glomeruli und Interstitium sind in reinen Féllen von
Verfettung nicht verdndert.

Zu der geschilderten Fettablagerung kommt es hauptséchlich
infolge von Stoffwechselstérungen (z. B. Diabetes), Sauerstoff-
mangel, chronischer Blutstauung oder Gifteinwirkung.

Bei der sogenannten Lipoidnephrose werden in der Niere sowohl Neu-
tralfette, wie auch doppelt brechende Lipoide abgelagert, und zwar nicht
blof im Kanilchenepithel, sondern auch in den Bindegewebszellen des
Zwischengewebes.

43. Diabetesniere
(GTykogenfirbung nach Best).

Bei Diabetes kommt es nicht bloB zu einer Verfettung der
Nierenepithelien (siehe oben Nr.42), sondern auch zur Ab-
lagerung von Glykogen. Dieser Stoff ist als Kohlehydrat leicht
in allen wisserigen Fliissigkeiten 1ldslich, so dafl besondere Vor-
sichtsmafinahmen bei der Herstellung der Priparate angewendet
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werden miissen (Fixierung des frischen Gewebes in wasserfreiem
[absolutem] Alkohol usw.). Zur firberischen Darstellung des so
im Gewebe erhaltenen Glykogens beniitzt man eine besondere
Farbemethode mit Carmin nach BEst, die nur das Glykogen in
rotlicher Farbe darstellt, alle anderen Gewebsbestandteile aber
ungefirbt 1a6t. Um das Rot der Carminfarbung deutlich hervor-
treten zu lassen, firbt man blof die Zellkerne mit Hématoxylin
nach. An so behandelten Schnitten kann man Menge und Lagerung
des Glykogens leicht studieren.

Wir finden Glykogen hauptsichlich in den Kanilchen der
Markstrahlen in Form von gréfleren und kleineren rot gefirbten
Koérnchen (s. Abb. 7 auf Tafel IT). Glomeruli und Zwischengewebe
zeigen keine krankhaften Verinderungen.

44. Tkterus der Niere
(Hamatoxylin).
Bei schweren Ikterusfillen gelingt es, auch in der Niere den
Gallenfarbstoff nachzuweisen, und zwar hauptséchlich dort, wo

Abb. 38. Ikterus der Niere.
P = Gallepigmentkdérnchen; Zy = Gallezylinder; ¥V = Vakuolen in Tubulusepithelien.

er eingedickt ist. Um die eher blasse Eigenfarbe des Gallenfarb-
stoffes nicht zu iiberdecken, beniitzen wir Schnitte, die entweder
blof mit Hamatoxylin oder Kernechtrot gefirbt sind.
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Der Gallenfarbstoff 148t sich vor allem in den verschiedenen
Abschnitten der Harnkanélchen, besonders in den Schaltstiickchen
und den Kanélchen der Markstrahlen sowie in den Sammelréhren
des Markes nachweisen. Hier erfiillt er die Kanélchenlichtung in
Form von Ausgiissen, die dementsprechend eine zylindrische
Form haben und kurz auch als Gallezylinder bezeichnet werden
(Abb. 38). Sie bestehen aus eingedicktem Eiweil und Gallen-
farbstoff, der ibnen eine schmutzig-olivgriine Farbe verleiht. Bei
Anwendung starker Vergroflerung erkennen wir aber auBerdem,
daB die Epithelien der Tubuli contorti vergréBert und geschwollen
sind und im Protoplasma feine Kérnchen mit braungriiner Eigen-
farbe, Gallepigmentkornchen enthalten. Glomeruli und Inter-
stitium sind unverédndert.

45. Triibe Schwellung der Niere
(Hématoxylin-Eosin).

Auf dem Blutweg an die Niere heran gelangende Gifte kdnnen
sie in verschiedener Weise schidigen, indem sie entweder beson-
ders auf die Epithelzellen der Kanélchen wirken und hier zu dege-
nerativen Verdnderungen fithren
oderam GeféBbindegewebsappa-
rat eine Entziindung auslosen.

Im evsteren Falle spricht man
ganz allgemein von Nephrose,
im zweiten von Nephritis.

Eine der hiufigsten Epithel-
verdnderungen ist die soge-
nannte triibe Schwellung, die
durch verschiedene Gifte aus-
gelost wird. Meist handelt es
sich um Bakterientoxine, aber
wach et Eklampsio froffon wir b 35 Ttk v o Xor
triitbe Schwellung an.

Bei LupenvergréBerung ist an der betroffenen Niere keine
krankhafte Verinderung zu erkennen. Nur bei Anwendung der
stirkeren VergroBerungen sieht man, daf die besonders empfind-
lichen Epithelien der Tubuli contorti geschwollen sind und kuppen-
férmig gegen die Kanilchenlichtung vorspringen, so daB diese
sternformig eingeengt wird (Abb.39). Das Protoplasma der
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Epithelzellen ist von feinen EiweiBkornchen dicht durchsetzt,
ein Umstand, der der Schnittfliche makroskopisch ihre triibe
Beschaffenheit verleiht. Die Koérnchen gehen entweder aus den
schon normalerweise vorhandenen Eiweikérnchen durch Vergro-
Berung hervor oder entstehen durch Ausfillung bisher in den
Zellen gelosten EiweiBes.

Die triibe Schwellung, welche sich auch klinisch in einem
leichten Grade von Albuminurie zu erkennen gibt, schwindet
nach Aufhoren der ursichlichen Schidlichkeit, kann also mit
einer Restitutio ad integrum ausgehen.

Es ist keine Frage, daB sich in so veréinderten Nieren nach dem Tode
die autolytischen Zerfollsvorginge besonders schnell abspielen. Sie fithren
dann durch Auflosung des Protoplasmas zum Verlust der Zellgrenzen
gegen die Lichtung hin, so daBl diese tiberhaupt nicht mehr scharf ge-
zeichnet ist; die Kerne verlieren schneller ithre Farbbarkeit als normaler
Weise. Dasselbe Bild stellt sich aber auch an normalen Nieren — aller-
dings viel spiter — ein, wenn man sie der Autolyse iiberldBt, d. h. lingere
Zeit nach dem Tode untersucht. Daher muB man gegebenenfalls bei der
histologischen Feststellung der triilben Schwellung im Sinne einer intra-
vitalen Verénderung sehr vorsichtig sein.

46. Sublimatnephrose
(Hématoxylin-Eosin).

Besonders schwer wird das Nierenparenchym bei der Subli-
matvergiftung geschidigt. Das Bild wechselt je nachdem, in
welchem Stadium der Vergiftung wir die Niere untersuchen. Um
alle an den Priparaten sichtbaren Einzelheiten zu verstehen,
miissen wir uns den ganzen Ablauf der Verinderung vergegen-
wartigen.

Als erstes Zeichen der Schidigung findet sich ein Absterben
einzelner Epithelien der besonders empfindlichen Tubuli contorti.
Sie verlieren die Kernfirbbarkeit, ihr Protoplasma wird stark
mit Eosin firbbar und erscheint manchmal fast homogen. Solche
nekrotische Zellen losen sich aus dem Verband der lebenden
Zellen und schilfern in die Kanélchenlichtung ab. Dabei nehmen
sie aus den Korperflissigkeiten Kalksalze auf, zunichst in Form
mit Hamatoxylin dunkelblau farbbarer Kérnchen, die sich dann
zu grofien, den Zelleib ausfiillenden Schollen verdichten (Abb. 40).
Liegen mehrere nekrotische Zellen in der Kanilchenlichtung, so
verbacken sie miteinander zu einem die Lichtung ganz ausfiillenden
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Zellzylinder, der, wenn seine Einzelelemente verkalkt sind, als
Kalkzylinder bezeichnet wird. Mit dem Harnstrom wird er weiter
gespiilt und gelangt dann in gesunde Kanélchenabschnitte. Die
Liicke, die durch den Ausfall einer oder mehrerer nekrotischer
Zellen in der Kanélchenauskleidung entstanden ist, schlieBt sich
schnell durch Regeneration von
seiten der angrenzenden Epithelien.
Dabei treten auch bereits die ersten
Zeichen einer Reaktion von seiten
des Gefifibindegewebes in Form
einer leichten Entziindung auf. In
den Féllen, die den Gegenstand un-
serer histologischen Untersuchung
darstellen, war die Vergiftung so
schwer, daB sie auf der Hohe des
Krankheitsbildes zum Tode fiihrte.

Bei der schwachen VergroBle-  app. 40. Sublimatniere mit Verkatkung.
rung werden uns zundchst immer
die dunkelblau gefirbten Kalkablagerungen ins Auge fallen, die
tiber die ganze Rinde verstreut sind. Erst bei Anwendung der
stirkeren VergroBerung losen sie sich in einzelne verkalkende
oder verkalkte Zellen auf. Auch die noch nicht verkalkten nekro-
tischen Zellen und eventuell die regenerierenden Epithelzellen
kénnen wir an der dunkelroten bzw. rotvioletten Farbe ihres
Zelleibes erkennen.

49. Argyrose der Niere
(Kernechirot).

Bei iiberméBiger Anwendung von Silberpriaparaten (Argentum
nitricum) tritt eine schmutziggraue Verfirbung der Haut und
innerer Organe auf. Sie geht auf die kérnige Ausfillung einer
SilbereiweiBverbindung zuriick. Der Ort der Ausfillung 148t sich
besonders gut an ungefirbten oder bloB8 mit Himatoxylin bzw.
Kernechtrot gefirbten Nierenschnitten studieren.

Schon bei Betrachtung mit der Lupe fallen die Glomeruli als
schwarze Plinktchen auf. Mit der stdrkeren VergréBerung erkennt
man, daB alle Capillarschlingen mit feinsten schwarzen Kornchen
geradezu tbersit sind, welche deutlich in der Wand jeder ein-

Hamperl, Praktikum., 2 Aufl. 5
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zelnen Capillare eingelagert sind (Abb. 41). Wir treffen solche
Silberkérnchen aber nicht blof in der Wand der Glomerulus-
schlingen, sondern auch in den iibrigen Capillaren des Intersti-
tiums, ja dariiber hinaus in
feinster Verteilung auch in
den Grundmembranen der
Harnkanalchen. An allen die-
sen Stellen handelt es sich um
die sogenannten Grundhéut-
chen bzw. Grenzflichen zwi-
schen Fliissigkeitssystemen.

48. Amyloidnephrose
(Hamatoxylin-Eosin; Hima-
toxylin-Kongorot; Methyl-
violctt).

Die bei der Argyrose be-
troffenen Stellen spielen auch
bei einer weit haufigeren Ei-
weillfallung in der Niere, der Amyloidose, eine Rolle.

Wahrend wir sonst im Héamatoxylin-Eosin-Schnitt keine
Schwierigkeit haben, die Glomeruli bei den schwachen VergroSe-
rungen zu finden, miissen wir sie in der Amyloidniere geradezu
suchen. Wir erkennen sie auch hier wieder an ihrer rundlichen
Umgrenzung durch die Bowmansche Kapsel, aber ihre Schlingen
lassen die tibliche zarte Zeichnung vermissen: Einzelne von ihnen
oder alle sind zu einer mit Eosin gleichmifBig rosarot farbbaren
Masse geworden, in der verhéltnismaBig wenig Zellkerne und selten
die Konturen der einzelnen Schlingen sich abzeichnen — die Amy-
loidablagerung in den Capillarwinden hat die meisten Lichtungen
ganz verschlossen.

Abb. 41. Argyrose eines Nierenglomerulus.

Gegenitber dem ebenfalls der Schlingenzeichnung entbehrenden und
kernarmen, hyalin-verédenden Glomerulus ist, abgesehen von allen iibrigen
Unterschieden, vor allem darauf hinzuweisen, daB} der amyloide Glomerulus,
je stidrker die Einlagerung wird, um so grofler erscheint, wahrend der
hyaline Glomerulus eher kleiner als normal ist.

Aufler in den zuerst und am stirksten ergriffenen Glomeruli
finden wir Amyloid noch in den Winden der im Zwischengewebe
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verlaufenden Gefille. Vor allem die mittleren und kleineren
Arterien zeigen ihren Amyloidgehalt dadurch an, daBl die Wand
homogen, rétlich vnd verdickt ist. Ebenso kiénnen gelegentlich
die Capillarnetze durch Wandverdickung deutlich sichtbar sein.
Nur bei den schwersten Formen der Erkrankung liegt das Amyloid
an die vorhandenen spérlichen kollagenen Fasern angelehnt in Form
von Schollen und Balken sozusagen frei im Zwischengewebe.
SchlieBSlich finden wir auch die Grundhéutchen der Harnkanilchen
in wechselnder Ausdehnung durch die Amyloideinlagerung auf-
getrieben.

Besonders deutlich werden die Orte der Amyloidablagerung,
wenn wir besondere Firbemethoden, wie. Kongorot oder Methyl-
violett anwenden (Abb. 8 auf Tafel IT), welche wir schon bei Pri-
parat 30 besprochen haben.

Betrachten wir noch die Epithelien der Tubuli mit starker
Vergrolerung, so erkennen wir an ihnen die ganze Skala der vor-
her im einzelnen beschriebenen degenerativen (nephrotischen)
Verinderungen, wie triibe Schwellung, Verfettung usw. Dariiber
hinaus finden wir aber Kanilchen, deren Epithelzellen méchtig
vergroBert sind durch Einlagerung rundlicher, stark mit Eosin
farbbarer Kugeln, die die Grofie von roten Blutkdrperchen er-
reichen konnen (Abb.47d). Hier handelt es sich nicht, wie man
vielleicht meinen kénnte, um Amyloid, denn dieser Stoff liegt nie
in Parenchymzellen selbst, sondern um grobe EiweiBtropfen, die
eine gewisse farberische Ahnlichkeit mit Hyalin oder Kolloid be-
sitzen. Wir sprechen deshalb von hyalintropfiger Entmischung
des Protoplasmas. Gerade diese degenerativen Verinderungen
an den Epithelzellen sind eine bei schweren Formen der Nieren-
amyloidose nie fehlende Begleiterscheinung, so daB man beide
Veréinderungen unter dem Namen Amyloidnephrose zusammen-
faBt. Es bleibt aber unklar, ob die Nephrose abhingig von der
Amyloideinlagerung entsteht, oder ob sie als unmittelbare Folge
der die Amyloidose selbst hervorrufenden Grundkrankheit auf-
zufassen ist.

Nur bei sebr langer Dauer kommt es in der Amyloidniere
zu einem Schwund der Nierenkanilchen und entsprechender
Bindegewebsvermehrung mit zelliger Infiltration des Zwischen-
gewebes — wir haben dann die sogenannte Amyloidschrumpfniere
vor uns.

5*
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49. Stauungsniere
(Héamatoxylin-Eosin).

Das mikroskopische Bild der Stauungsniere ist verhéltnis-

mifig einfach. Uns fallen bei schwacher Vergroflerung die

strotzend mit roten Blut-

korperchen gefiillten Ca-

pillaren besonders an der

Rindenmarkgrenze auf.

Aber auch sonst tritt

wie bei einer kiinstlichen

Injektion das tberaus

dichte Gefifinetz sinn-

fillig hervor. Zu ibm ge-

héren auch die prall ge-

fiillten Schlingen der Glo-

meruli (Abb. 42). Nur

selten treten rote Blut-

b 42 korperchen durch die Ca-

Stark blutgefiillter Glomerulus in Stauungsniere. pillarwand durch. HaUPt-

sichlich ist dies wieder-

um im Bereich der Rindenmarkgrenze der Fall. Der Kapselraum
der Glomeruli ist jedenfalls frei von Blut.

50. Anémischer Niereninfarkt
(Hdmatoxylin-Eosin).

Im anamischen Niereninfarkt, der durch VerschluB eines
Arterienastes entsteht, treffen wir grundsétzlich dieselben Ver-
dnderungen, wie sie uns schon beim Herzinfarkt (Priparat 10
und 11) begegnet sind.

Die Betrachtung mit frelem Auge lifit bereits ein mehr oder
minder grofes blaBlrot gefirbtes Rindengebiet erkennen, das
meist durch einen bldulichen Saum von der starker gefirb-
ten Umgebung abgesetzt ist. Wir stellen uns zunichst mit der
Lupe, dann mit der schwachen Vergrioferung diese Stellen ein
(Abb. 43) und sehen, dal die blassere Farbung vor allem auf
einen fast volligen Mangel der Kernfirbbarkeit im Inneren des
Infarktes zuriickgeht. (Auf die verschiedenen Arten des Kern.
unterganges, wie sie in Abb. 9 dargestellt sind, sei besonders
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hingewiesen.) Ks liegt also Nekrose vor. BloB einzelne Binde-
gewebs- und Endothelkerne sind noch darstellbar. Dabei ist
aber die urspriingliche Gewebsstruktur der Rinde in Form von
Glomeruli und Tubuli noch deutlich, wenn auch nur schattenhaft
zu erkennen. Verschieben wir das Préparat vom Zentrum des
Infarktes zu seinen Rand-
gebieten, dann stoflen wir
auf den eben erwdhnten
blauen Saum, der sich aus
einer Menge von Infiltrat-
zellen zusammensetzt. Es
handelt sich (starke Ver-
groflerung!) in erster Linie
um Leukocyten, die von
der gesunden Umgebung
her zwischen die nekroti-
schen Kanélchen vordrin-
gen und dabei mehr und
mehr dieZeichen der Sché-
digung bis zum bréckeli-
gen Zerfall der Kerne er-
kennen lassen. Gehen wir
weiter aus dieser leuko-
cytdren Randzone gegen
das gesunde Nierengewebe
vor, so stolen wir auf eine
Zoneerweiterter und strot-

zend mit Blut gefiillter Ca- .
Abb. 43. Andmischer Niereninfarkt, Randabschnitt

plllaren, zwischen denen N = normales Nierengewebe;
3 H = himorrhagische; I, = leukocytére Randzone;
noch erhaltene, aber in I = nekrotisches Infarktzentrum.

verschiedenen Stadien der

Degeneration befindliche Kanilchen liegen. Fast immer lassen
sich auch aus den Capillaren ausgetretene rote Blutkérperchen
nachweisen. Wir sprechen von der hamorrhagischen Randzone
des Infarktes. Sie verdankt ihre Entstehung dem Zustrom von
Blut aus den gut versorgten Parenchymgebieten gegen den aus
dem Kreislauf ausgeschalteten Infarkt, wobei die fortbewegende
Kraft des Blutes, der Druck, aber nicht ausreicht, um eine regel-
rechte Zirkulation in Gang zu bringen.
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Nicht immer und iiberall 148t sich diese Aufeinanderfolge der
Randzonen des Infarktes feststellen. Sehr hiufig trifft man sie
aber dort, wo ein Niereninfarkt an die Nierenoberfliche heran-
reicht. Die Infarktnekrose verschont ndmlich hier immer einen
schmalen Parenchymsaum, in dem sich nun Hyperdmie und Leuko-
cytenauswanderung finden. Das kommt daher, dafi die ober-
flichlichen Schichten der Niere eine besondere Blutversorgung
besitzen; sie beziehen namlich das Blut aus den Capillaren der
Nierenkapsel, deren Durchblutung natiirlich nicht gestért ist,
auch wenn eine tiefer im Nierenparenchym liegende Arterie ver-
schlossen ist und zum Infarkt gefithrt hat. Man versiume jeden-
falls nie die hiluswirts vom Infarkt gelegenen Arterien auf das
Vorhandensein eines verstopfenden Blutpfropfes (in der Regel
Embolus) abzusuchen.

Gelangt ein spdteres Stadiwm des Niereninfarktes zur Unter-
suchung, so erkennen wir immer noch das mehr und mehr ab-
geblaBte und der Auflosung verfallende nekrotische Zentrum,
welches aber jetzt in zunehmendem Mafle durch eine binde-
gewebig vernarbende Granulationsgewebsschicht von der iibrigen
Niere geschieden wird. Aus diesem Granulationsgewebe geht
dann schliefilich die schrumpfende und deshalb eingezogene
Infarktnarbe hervor.

51. Arteriolosklerose der Niere

(Héamatoxylin-Eosin; van Gieson; Hdmatoxylin-Sudan;
Elasticafirbung).

Die typische Arteriolosklerose der Nieren kommt so gut wie
stets als Teilerscheinung einer linger dauwernden Hochdruck-
krankheit vor, geht also immer mit einer Erhéhung des Blut-
druckes und Herzhypertrophie einher.

In den Anfangsstadien der Nierenverinderung sieht man
an Hdamatoxylin-Eosin-Schnitten weder mit der Lupe noch mit
der schwachen Vergréflerung irgendwelche Besonderheiten. Man
mufl dazu vielmehr die kleinsten Arterien, die Arteriolen, auf-
suchen, um an ihnen die Erkrankung festzustellen. Das geschieht
am besten so, daB man mit der starken VergréBerung einen
Glomerulus nach dem anderen durchmustert, bis man auf einen
oder mehrere trifft, an denen die zufiihrende Arteriole, das Vas
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afferens, entweder im Léangsschnitt (in den Glomerulus hinein-
ziehend, Abb.44a) oder Querschnitt (am Glomerulus liegend)
getroffen ist. AuBer an den Glomeruli kénnen wir die Arteriolen

Abb. 44. Glomerulusverdnderungen bei Arterioloskierose.

a) Hyalinisierung einzelner Glomerulusschlingen und der Bowmanschen Kapsel;
b) fortgeschrittene Hyalinisierung und bindegewebige Verddung der Glomerulusschlingen
und Kapsel; ¢) vollkommene hyaline Verddung des Glomerulus mit verschlossencr Arteriole,

auch an der Stelle aufsuchen, wo sie von den senkrecht zur Nieren-
oberfliche aufsteigenden interlobuldren Arterien abgehen. Zu
diesem Zweck verfolgt man eine dieser Arterien und kann dann
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entweder die Arteriole unmittelbar an ihrem Abgang treffen oder
findet sie im Querschnitt neben der Arterie liegend. Die meisten
dieser Arteriolen sind in ihrer Wand verdickt durch Einlagerung
einer homogenen rosaroten Masse. Erreicht die Verdickung hohe
Grade, so ist die Lichtung der Arteriolen gelegentlich ganz ver-
schlossen; nur ein Héufchen zentral gelegener (Endothel-) Kerne
zeigt uns die Stelle an, wo sich einmal die Lichtung befand (Abb.44 ¢).
Manchmal sind auch einzelne Glomerulusschlingen und das Grund-
héutchen der Bowmanschen Xapsel durch Einlagerung solcher
homogener Massen verdickt, welche aus einem Gemisch von Ei-
weifl (Hyalin) und Fett bestehen. Die Anwesenheit dieser Stoffe
macht man sich zunutze, um die verdnderten Arteriolen mittels
besonderer Farbemethoden am Schnitt leichter aufzufinden.

Bei Anwendung der Doppelfirbung mit Pikrinsdure-Sdure-
fuchsin (van Gieson) erscheinen die Muskelfasern gelb, alles kolla-
gene Bindegewebe und besonders das Hyalin aber leuchtend rot.
In einem so behandelten Schnitt von einer Arteriolosklerose der
Nieren sind daher die hyalin verénderten Gefafie deutlich an ihrer
dicken, rot gefirbten Wand zu erkennen.

Um die Fettstoffe darzustellen, verwenden wir wiederum die
Sudanfirbung. Man kann dann schon mit der schwachen Ver-
groflerung die verfetteten Arteriolen an ihrer orangeroten Farbe
ausmachen. Weiter sieht man, dal manchmal auch die Glomera-
lusschlingen mit feinsten Fetttropfchen wie bestiubt sind: die
Sklerose und Verfettung greift hier bereits auf die Glomerulus-
schlingen iiber.

An den Arterien mittleren Kalibers kann man in diesen
Priparaten oft eine weitere kennzeichnende Verdnderung finden:
die Arterienwand erscheint besonders dick durch Vermehrung
der glatten Muskelfasern. Bei Anwendung der Elasticafirbung
wird deutlich, daf3 nicht bloB die Muskelfasern reichlicher vor-
banden sind, sondern daB sich auch die elastische Membran, die
an der Media-Intima-Grenze liegt, in viele konzentrisch angeordnete
Lamellen aufgespalten hat (Abb.45). Wir sehen in dieser mus-
kular-elastischen Hypertrophie der Arterienwand eine Reaktion
eben dieser Gefifistrecke auf den dauernd erhihten Blutdruck.

Dauert eine Arteriolosklerose linger, so kommt es zum vélligen
VerschluB der Arteriolen und abhéingig davon zu einer langsamen
Riickbildung des von ihr versorgten Glomerulus und des zu-
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gehdrigen tubuldren Apparates, d. h. des ganzen Nephrons. Die
Rinde verschmilert sich — wir haben eine arferiolosklerotische
Schrumpfniere vor uns.

Schon bei Betrachtung mit schwacher VergroBerung erkennen
wir, dafl die Nierenoberfliche nicht mehr glatt, sondern leicht
uneben bis hockerig erscheint. Wihrend in den Héckern die
Glomeruli und Tubuli normal sind, ist der Parenchymaufbau im
Bereich der Einziehungen zwischen den Hockern vollkommen ver-
dndert. An den hier ge-
legenen Glomeruli kann
man alle Ubergangsbil-
der bis zur vollkom-
menen Verddung fin-
den: Der Glomerulus
wird durch zunehmen-
den Schwund und Ver-
klebung der GefaB-
schlingen immer kleiner
(Abb. 44b), die Bow-
mansche Kapsel ver-
dickt sich durch kon-
zentrisch a’ngeordnete Abb. 45. Hyperplasie der Arterienwand, besonders
Bindegowebslagen uwnd _ SerHhe ene )
schlieBlich  bleibt an
Stelle des Glomerulus nur eine stark rot gefirbte hyaline Kugel
itbrig (Abb.44c¢). Die von einem solchen Glomerulus abhéngigen
Tubuli zeigen niedrigere, ja kubische Zellen, die alle die Merkmale
verloren haben, welche auf eine besondere Tatigkeit hinweisen.
SchlieBlich findet sich bloB ein Epithelhdufchen, das nur Spuren
einer Lichtung oder iiberhaupt keine Lichtung enthilt (Abb. 47e).
Das Zwischengewebe ist in einem solchen Bezirk vermehrt und
gewthnlich auch etwas lymphooytdr infiltriert, offenbar als
Reaktion auf den vor sich gehenden Abbau lebender Substanz.

Glomerulonephritis.

Hier handelt es sich um eine entziindliche Nierenerkrankung,
die manchmal innerhalb weniger Tage, manchmal in Wochen
und Monaten oder nach Jahren zum Tode fiihrt.
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Unsere histologischen Priparate stammen natiirlich alle von
Féllen, die in verschiedenen Stadien der Erkrankung gestorben
sind, zeigen also immer die schwersten Verlaufsformen. Heilung
ist aber, besonders im Anfang der Krankheit, durchaus moglich.

52. Akute Glomerulitis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Bei der akutesten Form der Glomerulonephritis (akute Glome-
rulitis) kommt es zu einer schon bei schwacher VergroBerung sehr
auffilligen Vermehrung der Zellkerne im Glomerulus (Abb. 46 b).
Bei starker VergroBerung 14Bt sich erkennen, dafl sie zum Teil
Leukocyten, zum Teil gewucherten Endothelzellen entsprechen.
Die Epithelzellen der Tubuli zeigen nur die Zeichen der triiben
Schwellung, das Interstitium kann etwas fliissigkeitsreicher sein
als normal.

53. Akute hamorrhagische Glomerulonephritis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Gewohnlich gelangt bei den akut verlaufenden Fillen ein
Stadium zur Untersuchung, das wir als akute himorrhagische
Glomerulonephritis bezeichnen. Auch hier sind die Schlingen
der Glomeruluscapillaren zellreicher als sonst, der Kapselraum
ist aber von ausgetretenen roten Blutkorperchen, Fibrin und
Leukocyten erfiillt (Abb. 46¢). Wir miissen solche Glomeruli
allerdings im Schnitt erst suchen, denn es werden nicht alle
Glomeruli in gleicher Weise veridndert. Die Krankheit ergreift
also nur immer hier und da einen Glomerulus und 148t die anderen
wenigstens einstweilen unverdndert. Nur diesem Umstand, der
sich auch noch in spéteren Stadien der Krankheit geltend macht,
ist es zu verdanken, daB ein weiteres Leben iiberhaupt méglich
ist. Aus dem Kapselraum gelangt das Exsudat, insbesondere
die roten Blutkérperchen, in das aus ihm entspringende Kanélchen-
system. Dieses liegt seinem Glomerulus immer unmittelbar an
(Abb. 46¢). Wir finden denn auch diese Kanélchen mit Blut ge-
fullt und konnen verstehen, dafl in diesem Stadium der Er-
krankung Blut im Harn erscheint. Nicht immer haben wir aber
das Gliick, einen blutenden Glomerulus und die dazugehérigen
Tubuli ebenfalls blutgefillt zu finden. Das eine Mal ist bloB der
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Kapselraum des Glomerulus mit Exsudat gefiillt, die Kanilchen
sind (noch) leer; das andere Mal finden wir zwar die blutgefiillten
Kanalchen, der dazugehorige Glomerulus ist aber nicht getroffen.
Gewdhnlich ist auch ein starkes Odem des Zwischengewebes
nachzuweisen. Wir erkennen es daran, dafl die Kanilchen etwas
weiter auseinandergeriickt sind als gewohnlich. Hier und da sind
auch schiittere entziindliche Infiltrate (Leukocyten und Lympho-
cyten) zu sehen.

Eine besondere Form der Glomerulonephritis stellt die embo-
lische Herdnephritis (LOHLEIN) dar, die hauptsichlich bei der
Endocarditis lenta gefunden wird. Ihr mikroskopisches Bild
unterscheidet sich von der gewShnlichen Glomerulonephritis nur
dadurch, daB einzelne Schlingen der erkrankten Glomeruli homogen
und kernlos, d. h. nekrotisch geworden sind. Im iibrigen gleicht
das Bild vollkommen dem der akuten hidmorrhagischen Glome-
rulonephritis.

54. Subakute Glomerulonephritis
(Hdamatoxylin-Eosin).

Im Stadium der subakuten Glomerulonephritis (einige Wochen
nach Beginn der Erkrankung) sind histologisch vor allem die
Glomeruli eigenartig verindert (Abb.46d). Es ist zu einer Wuche-
rung derjenigen Endothelien gekommen, die die Bowmansche
Kapsel innen auskleiden. Da sie natiirlich am vasculiren Hilus
des Glomerulus fehlt, entstehen bei giinstiger Schnittfiihrung
Bilder, welche die gewucherten Endothelien wie einen Ring um die
Glomerulusschlingen erscheinen lassen, der nur am vasculiren
Hilus unterbrochen ist. Man hat die Wucherung deswegen mit
einem Halbmond verglichen und spricht von Halbmondbildung.
Zwischen den gewucherten Endothelzellen und den sehr kern-
reichen Glomerulusschlingen lassen sich oft noch Reste des ur-
spriinglichen fibrinhaltigen Exsudates feststellen. Sehr hiufig
sind Glomerulusschlingen mit der Bowmanschen Kapsel bzw. ihren
gewucherten Endothelien verklebt.

Zum Unterschied von der akuten Glomerulonephritis sind im
subakuten Stadium die 7Tubulusepithelien schon deutlich de-
generativ verindert. Wir treffen an ihnen die Zeichen der triiben
Schwellung bis zum Auftreten hyalin-tropfiger Entmischung.



Abb. 46 a—f. Glomerulusverinderungen (siehe auch Abb.44). a) normaler Glomerulus,

b) akute Glomerulitis; ¢) akute Glomerulonephritis: Fibrin (#) und rote Blutkdrperchen (R)

im Kapselraum, sowie in zugehérigen Tubuli (7'); d) subakute Glomerulonephrititis (Halb-

mondbildung); e) und f) fortschreitende fibrdse Verddung und Kapselwucherung bei gleich-
zeitiger Einengung der Glomerulusschlingen.



Abb. 47 a—g. Nierentubuli. a) normal; b) Verfettung; ¢) vakuolire Degeneration; d) so-
genannte hyalin-tropfige Entmischung; e) Atrophie; f) Zylinderbildung; g) Hypertrophie.
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Dazu kommt noch Verfettung und Wasseraufnahme in die Zellen
(Abb. 47Db, c u. d). Auch das Interstitium ist 6dematés und ent-
ziindlich zellig infiltriert. Makroskopisch wird eine solche Niere
natiirlich gro sein und durch die Triibung und Verfettung der
Ebpithelzellen sowie die Blutleere blal erscheinen. Wir sprechen
deshalb auch von ,,grofler weiBler Niere®.

Manchmal sind neben den geschilderten Zeichen der sub-
akuten Entziindung auch noch an einzelnen Glomeruli die Ver-
dnderungen der akuten Nephritis vorhanden. Hier hat also im
subakuten Stadium ein neuer akut entziindlicher Schub die Niere
getroffen., Da auflerdem meist die capillaren GefiaBe herdweise
stark erweitert sind und auch zu Blutungen Anlal geben, spricht
man in solchen Féllen von ,,grofler bunter Niere‘.

55. Chronische Glomerulonephritis
(Hamatoxylin-Eosin).

Bei der chronischen Nephritis beherrschen bereits die Zeichen
des Gewebsschwundes das Bild. Die Qlomeruli sind zum Teil
ebenso hyalin verddet, wie wir das bei der Arteriosklerose gesehen
haben. Die gewucherten Kapselendothelien bilden konzentrische
Bindegeweblsagen (Abb.46e u. f), die schlieBlich bei gleichzeitig
vor sich gehendem Schwund der Glomerulusschlingen allein {ibrig-
bleiben. Die zugehorigen Kanilchen sind, abhingig vom Zugrunde-
gehen ihres Glomerulus, atrophiert und nur als kleine Kern-
héufchen sichtbar (Abb. 47c). Verddete Glomeruli und Tubuli
liegen in ein faserreiches, lymphocytir infiltriertes Stroma ein-
gebettet, so daB kleine Narbenfelder entstehen, die sich an der
Oberflache als Einziehungen zu erkennen geben. Im ganzen mufB
es durch den Parenchymverlust zu einer Verkleinerung des ganzen
Organs kommen — zur nephritischen bzw. sekundéren Schrumpf-
niere. Nicht alle Glomeruli sind aber gleichsinnig verindert: sie
zeigen ein verschiedenes Bild, je nachdem wie frith bzw. wie
spat die Schidigung sie getroffen hat. Einige kénnen Halbmonde
aufweisen, andere sind wie bei der akuten Nephritis verindert
und enthalten im Kapselraum und zugehérigen Kanilchen rote
Blutkérperchen. Wir sehen darin ein Zeichen, daB die Nephritis
in zeitlich voneinander getrennten Schiiben immer neue Glomeruli
ergriffen hat. Schlieflich kénnen wir aber auch Glomeruli finden,
die noch véllig intakt sind, ja sogar durch Schlingenwucherung
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kompensatoriseh vergréfiert erscheinen, gewissermaflen zum Aus-
gleich fiir die durch entziindliche Verédung ausgefallenen Glomeruli.

In ahnlicher Weise finden wir an den nicht von der Erkrankung
betroffenen 7Twubuli Zeichen einer Wucherung. Immer wieder
trifft man auf Herde besonders weiter Harnkanilchen, die von
groBen Zellen ausgekleidet sind (Abb. 47 g). Solche ,,Regenerations-
herde‘* springen auch an der Oberfliche vor und verleihen ihr ein
unregelméflig korniges Aussehen. An anderen Tubuli sind alle
die bei der subakuten Nephritis erwihnten degenerativen Ver-
dnderungen an den Epithelzellen festzustellen (Triibung, tropfige
Entmischung usw.). Sehr haufig ist ihre Lichtung von einge-
dickten, stark mit Eosin firbbaren Eiweifimassen (Zylindern)
erfillt (Abb. 47f). Daneben finden wir aber auch atrophierende und
atrophische Harnkanélchen in Abhéngigkeit von der Glomerulus-
verddung (Abb. 47e).

Das Zuwischengewebe ist im Bereich der Schrumpfungsherde
vermehrt und zellig infiltriert, wobei besonders Lymphocyten
vorherrschen. Bemerkenswert ist auch das Verhalten der arteriellen
Gefdfe. Ebenso wie bei der Arteriolcsklerose ist es in den mittleren
Arterien zu einer elastisch-muskuldren Hypertrophie gekommen,
withrend die Arteriolen eine hyalin-fettige Entartung ihrer Wand
(sekundire GefiBsklerose) aufweisen. Alle diese Arterienver-
anderungen fassen wir als Folge der Blutdrucksteigerung auf,
mit der die Nephritis regelméBig einhergeht.

Eine groBe Ahnlichkeit zwischen der arteriolosklerotischen und
der nephritischen Schrumpfniere ist besonders dann gegeben,
wenn bei einer Nephritis alle Zeichen der frischen Entziindung
fehlen, nur schwerere degenerative Verinderungen am Tubulus-
epithel deuten dann gegebenenfalls auf die ursichliche Nephritis
hin. An derartigen Endstadien ist aber oft kaum mehr mit Sicher-
heit zu erkennen, ob die Erkrankung als Arteriolosklerose oder
als Glomerulonephritis (mit sekundérer GefiBsklerose) begonnen
hat. Man tut wohl am besten, wenn man in solchen Fillen von
Schrumpfniere schlechtweg spricht.

56. Interstitielle Nephritis bei Scharlach
(Hdmatoxylin-Eosin).
Beim Scharlach kommt einmal eine Nephritisform vor, die
ganz der geschilderten akuten hamorrhagischen Glomerulo-
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nephritis entspricht. Andererseits gibt es aber eine besondere
Entziindungsform, die wir nach dem hauptsiichlichen Sitz der
Verdnderungen als interstitielle Nephritis bezeichnen.

Schon bei schwacher VergréBerung erkennt man in Rinde und
Mark unscharf begrenzte, infolge ihres Zellreichtums dunkler ge-

Abb. 48. Interstitielle Scharlachnephritis,
L = Lymphoeyten; M = groBe einkernige Zellen (Monocyten); P = Plasmazellen.

firbte Bezirke. Bei starker VergroBerung 1t sich feststellen, daf3
die Zellvermehrung so gut wie ausschlieflich auf Einlagerung von
einkernigen Elementen (Lymphocyten, Plasmazellen, Monocyten)
in das Zwischengewebe zurtickgeht (Abb. 48). Leukocyten sind
eher sparlich vertreten. Die Glomeruli sind durchwegs unverén-
dert. Die in den zelligen Infiltraten eingebetteten Tubuli kénnen
die Zeichen der tritben Schwellung zeigen.

57. Metastatische Nierenabscesse
(Hdmatoxylin-Eosin).
Metastatische Abscesse entstehen dann, wenn Bakterien im
Blut kreisen und sich in der Niere ansiedeln (Py&imie). Schon bei
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Betrachtung des Praparates mit freiem Auge erkennen wir
zahlreiche blaue Flecke besonders in der Rinde. Bei Anwen-
dung der schwachen und stédrkeren VergréBerung erkennen
wir alle die Einzelheiten, die wir schon gelegentlich der Herz-
muskelabscesse (Praparat 13) besprochen haben: an giinstig ge-
troffenen Abscessen (Abb.49) einen zentralen, stark blau ge-
farbten Bakterienhaufen, um ihn herum eine nekrotische Zone,
die auf die Giftwirkung der Bakterientoxine zuriickgeht, noch
weiter peripher dann
zerfallende Leukocy-
ten (Eiterkorperchen)
und schlieflich intakte
Leukocyten, zwischen
denen noch Reste ne-
krotischer Nierenka-
néilchen sichtbar sind.
Durch die zerstorte
Kanilchenwand kon-
nen Bakterien wund
Leukocyten in die
Lichtung eingedrun-
gen und im Kanal-
chensystem weiter, z.
B. von der Rinde in

das Mark, Verschleppt Abb. 49. Metastatischer NierenabsceB.
. B = zentraler Bakterienhaufen ;
worden sein, so daB es L = umgebender Leukocytenwall.

dort auf diesem Wege

zu neuerlicher AbsceBbildung gekommen ist (Ausscheidungs-
abscesse). Umgeben sind alle Abscesse von einer himorrha-
gischen Randzone, die gelegentlich so ausgeprigt ist, daB der
zentrale Eiterherd nur als ein kleiner Kern in einer breiten
hamorrhagischen Schale erscheint; manchmal ist sogar infolge
der Schnittfiihrung nur diese breite himorrhagische Zone ge-
troffen. Die Form der Nierenabscesse wird bis zu einem ge-
wissen Grade von der Struktur des Gewebes bestimmt, in dem
sie sitzen: Rindenabscesse sind meist rundlich, wihrend die Ab-
scesse im Mark entsprechend dem gestreckten Verlauf der Sammel-
kanilchen und Capillaren eine diesen angepaBte lingliche Form
besitzen.

Hamperl], Praktikum. 2. Aufl. 6
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58. Pyelonephritis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Bei dieser Erkrankung der Niere gelangen die Keime (Bac-
terium coli) vom Nierenbecken her aufsteigend in das Parenchym.
Daher werden wir die é&ltesten und stérksten Verdnderungen
immer in der Marksubstanz, die jiingsten in der Rinde antreffen.

Wir betrachten zundchst mit der schwachen VergréBerung
die Marksubstanz und sehen, daf} in einzelnen Markkegeln, durch-
aus aber nicht in allen, der Zellgehalt erhoht ist. Haben wir

es mit Anfangsstadien der Entziindung
zu tun, dann ist das Zwischengewebe
zwischen den Sammelrohren infiltriert
und auBerdem die Lichtung vieler
Sammelrohre von Zellen erfiillt (Abb. 50).
Bei starker Vergroflerung erweist sich
die iiberwiegende Mehrzahl dieser Zellen
als Leukocyten, auch die in der Lich-
tung der Sammelréhre gelegenen, die
dann sogenannte Leukocytenzylinder
bilden; dabei sind die auskleidenden
Epithelien der Sammelréhren niedriger,
kubisch. In fortgeschrittenen Stadien

Abb. 50. Pyelonephritis. sind durch die aufsteigenden Bakterien
Leukocytenzylinder in den . .
Kanélchen. ganze Gewebsabschnitte nekrotisch ge-

worden und eine mehr umschriebene
AbsceBbildung bahnt sich an; die nekrotischen Anteile sind von
einem Leukocytensaum umgeben oder eitrig eingeschmolzen.

Ist auch die Rinde mit ergriffen, dann erscheint sie bei
schwacher Vergréferung zellreicher. Die starke VergroBerung
deckt die Anwesenheit zahlreicher Leukocyten und Lymphocyten
zwischen den einzelnen triib geschwollenen Harnkanilchen auf. Tm
weiteren Verlauf kann es auch hier durch Bakterienwirkung zur
herdférmigen Einschmelzung des Gewebes und umschriebener Leu-
kocytenansammlung, d. h. zu AbsceBbildung kommen (pyelo-
nephritische Abscesse). Bemerkenswert ist, daf3 die Glomeruli ver-
haltnismaBig lange dem entziindlichen Gewebszerfall widerstehen.

Bei Abheilung der Entziindung kommt es durch Schrumpfung des
neugebildeten Bindegewebes zur pyelonephritischen Schrumpfniere.
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59. Hydronephrose
(Hdmatoxylin-Eosin).

Durch chronische Harnstauung kommt es zu einer Erweiterung
des Nierenbeckens und infolge des erh6hten Innendruckes zu
einem fortschreitenden Druckschwund des Nierenparenchyms.
Rinde und Mark zusammen sind in hoch-
gradigen Fillen manchmal nur milli-
meterdick.

Untersuchen wir eine solche Niere, so
sind von dem urspriinglich so kompli-
zierten Bau nur mehr Reste vorhanden.

Die Kanalchenepithelien haben ihre be-
sondere Differenzierung verloren, sind
kubisch oder abgeplattet und kleiden
mehr oder minder enge Lichtungen aus.
In der Rinde verschwinden sie zum Teil
vollkommen, so daBl die am ldngsten er-
halten gebliebenen Glomeruli eng anein-
andergeriickt sind (Abb. 51). SchlieBlich
verdden auch sie. In manchen Kanélchen
an der Rindenmarkgrenze finden sich ein- ~APb. 5L Hyctonephrotische
gedickte, stark mit Eosin farbbare Eiweil- E= Kza;ﬂcéleﬁ Yon hyalinen
zylinder (Abb. 47f), die dem Kanélchen-
querschnitt eine gewisse Ahnlichkeit mit kolloidgefiillten Schild-
driisenalveolen verleihen. Das Zwischengewebe ist im allgemeinen
vermehrt "und faserreicher. Es ist klar, dal eine derartig ver-
anderte Niere ihre normale Funktion nicht aufrechterhalten kann.

VI. Respirationstrakt, Lunge.

60. Diphtherie
(Hdmatozylin-Eosin).

Der Diphtheriebazillus erzeugt auf den Schleimhiuten des
Rachens und der oberen Luftwege Entziindungen, die durch die
Bildung eines der Schleimhautoberfliche aufsitzenden Fibrin-
hautchens, einer Pseudomembran, gekennzeichnet sind. Je nach-
dem wie sich diese Pseudomembran zu ihrer Unterlage verhilt,
spricht man von pseudomembrants-nekrotisierender (diphthe-

6*
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rischer) oder croupdser Entziindung. Die pseudomembranos-
nekrotisierende (diphtherische) Entziindung studieren wir am
besten an einer plattenepitheltragenden Schleimhaut, also dem
Rachen, den Tonsillen oder den Stimmbéndern, die croupdse
am besten an zylinderepitheltragenden Schleimhiuten, wie der
Trachea.

An einem Schnitt von einer Rachendiphiherie konnen wir mit
schwacher VergroBerung das Oberflichenepithel nur in einem
Teil des Schnittes gut verfolgen (Abb. 52). Es ist bedeckt von
einer stark rot firbbaren membranartigen Masse, die dort, wo
das Epithel fehlt, in inniger Verbindung mit der Schleimhaut
steht. Betrachten wir mit starker VergroBerung zunéchst die-
jenigen Stellen der Membran, die den unverdnderten Platten-

Abb. 52. Pseudomembrandse Entziindung (Diphtherie).
PsM = Pseudomembran; E = Plattenepithel.

epithelien aufliegen. Sie besteht hier aus einem dichten Filz
rot gefirbter Fibrinfiden, in die einige Zellen, hauptsichlich
Leukocyten, eingelagert sind. Manchmal hat sich die Membran
von der Oberfliche des Plattenepithels etwas abgehoben (Kunst-
produkt), so dal ein deutlicher Spaltraum entstanden ist. Ver-
folgen wir nun die Oberfliche des Plattenepithels bis zur Stelle
seiner Unterbrechung, dann erkennen wir, daBl hier die bisher
nur der Schleimbaut aufliegenden Fibrinfiden durch die Epithel-
licke in das Gewebe hineinziehen. Das Gewebe selbst ist hier
stark von Leukocyten und Blutungen durchsetzt und weist sonst
mangelhafte Kernfirbung auf; befindet sich also im Zustand der
Nekrose. Die Fibrinfiden der Pseudomembran, die Leukocyten-
infiltrate und die nekrotischen Gewebsanteile verschmelzen hier
zu einer im einzelnen nicht genauer analysierbaren Masse. Erst
in etwas tieferen Schleimhautschichten treffen wir auf den nor-
malen Gewebsbau, allerdings auch hier wiederum durchsetzt von
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reichlich Leukocyten und Blutungen. Die Fibrinféiden lassen sich
oft von der Oberfliche bis an die stark gefiillten Blutgefifie ver-
folgen.

Die Enistehung der ganzen Verdnderung ist so zu denken, daB es durch
Bakterienwirkung zu einer mehr oder minder umschriebenen Schadigung
der Schleimhaut mit Nekrose gekommen ist. Aus diesem Gebiet strémt
dann von den erhalten gebliebenen GefaBen her fibrindses Exsudat in die
Gewebsliicke und ergie3t sich auch von hier aus iiber die Umgebung, so
daB eine zusammenhéingende Pseudomembran an der Qberfliche gebildet
wird. Im Bereich des urspriinglichen Schadens, d. h. an der Stelle, wo das
Fibrin aus den Gefiflen ausstromt, hingt die Membran natiirlich mit dem
abgestorbenen Schleimhautgewebe fest zusammen und laft sich nur mit
Gewalt ablosen (pseudomembrands-nekrotisierende Entziindung), wahrend
die iiber die weniger oder nicht geschidigten umgebenden Schleimhaut-
stellen abgestromten Fibrinmassen sich leicht von ihr ablésen lassen
(croupése Entzindung). Besonders deutlich tritt uns die croupése Ent-
zitndung dann entgegen, wenn die z. B. im Bereich des Kehlkopfes aus-
gestromten Fibrinmassen nach abwérts auf die Trachealschleimhaut iiber-
geflossen sind (descendierender Croup).

An einem Schnitt von einer Diphiherie der Trachea (deszen-
dierender Croup) erkennen wir mit freiem Auge schon die blau
gefirbten Knorpelspangen und an Querschnitten auch die von
Muskulatur iiberbriickte Pars membranacea. Bei schwacher Ver-
groferung wird eine auf der Schleimhautoberfliche liegende,
stark rot gefirbte Pseudomembran deutlich. Mit der starken
VergroBerung durchmustern wir nunmehr alle Wandschichten von
innen nach auBlen. Zuerst stolen wir auf die aus dicht verfilzten
Fibrinfiden aufgebaute Pseudomembran, welche auch einige
Leukocyten enthélt. An ihrer Unterseite sind manchmal noch
die flimmernden Zylinderepithelzellen der Trachealschleimhaut
zu erkennen, meist aber sind sie zugrunde gegangen. Dann sitzt
die Pseudomembran unmittelbar einer scharf gezeichneten homo-
genen, stark lichtbrechenden Schicht auf, die der Basalmembran
bzw. der Glashaut entspricht. Nur an seltenen Stellen ist auch
sie zerstort. Unter ihr erkennen wir die eigentliche Schleimhaut,
ausgezeichnet durch eine groBe Zahl von gemischten Driisen.
Thre capillaren Gefafle sind stark erweitert und strotzend mit
Blut gefiillt. Dieses Verhalten zusammoen mit einer allerdings
méBigen Leukocytendurchsetzung ist der Ausdruck einer auch
hier unter der Pseudomembran sich abspielenden leichteren Ent-
ziindung. Dort, wo sich die Pseudomembran vor die Ausfithrungs-
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ginge der Schleimdriisen gelegt hat, staut sich das schleimige
Sekret unter ihr an und hebt sie manchmal auch etwas von der
Unterlage ab. Weiterhin kénnen wir die Riickstauung des Se-
kretes bis in die dadurch stark erweiterten und schleimgefiillten
Ausfithrungsgénge verfolgen.

Lunge.

Bei jeder histologischen Betrachtung der Lunge diirfen wir
iiber den die Hauptmasse ausmachenden respiratorischen Al-
veolen nicht die verschiedenen Aste des Bronchialbaums vergessen.
Die groBeren Aste sind am leichtesten zu erkennen: in ihrer Wand
finden sich kleine Knorpel, Schleimdriisen und glatte Muskel-
fasern; die epitheliale Auskleidung ist von flimmerndem Zylinder-
epithel gebildet, das leicht abschilfert. In den kleineren Bron-
chien verschwinden Knorpel und Driisen immer mehr, die Wand
besteht dann nur aus fibrosem Gewebe mit eingestreuten glatten
Muskelfasern; das Epithel ist niedrig, aber noch immer mit
Flimmerhaaren besetzt. In den kleinsten Bronchien, den Bron-
chiolen, wird die Auskleidung von kubischen, nicht mehr flim-
mernden Zellen gebildet, auch ist die Wand stellenweise schon
von Alveolen unterbrochen. Der Bronchialbaum wird bis in seine
feinsten Verzweigungen immer von Asten der Lungenarterie sowie
Lymphgefiafien begleitet. Auch Ansammlungen von lymphoreti-
kuldrem Gewebe sind an den Bronchien zu finden. In ihm und im
Zwischengewebe liegt beim Erwachsenen immer Kohlepigment.

Die voll entfalteten Alveolen besitzen ganz diinne, gefihaltige
Scheidewinde, die gegen die Lichtung zu nur sparliche aus-
kleidende Zellen erkennen lassen. Es ist wichtig zu wissen, daf
diese Zellen nur locker auf dem Grundhiutchen sitzen, so daB
sie bei krankhafter Verinderung, aber besonders auch nach dem
Tode, leicht abschilfern. Schon in der ganz normalen Lunge sind
nicht alle Alveolen voll entfaltet. Einige sind immer mehr oder
minder zusammengefallen (atelektatisch) und nicht in Funktion.

61. Fetale Atelektase
(Hamatoxylin-Eosin).
Von nur wenig oder gar keine Luft enthaltenden, d. h. atelek-
tatischen Lungenabschnitten, welche aber einmal lufthaltig
waren und nur zeitweilig zusammengefallen (kollabiert) sind, ist
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ein Zustand zu unterscheiden, bei dem die Alveolen iiberhaupt
noch nie luftgefiillt waren. Er kommt natiirlich nur bei Neu-
geborenen bzw. totgeborenen Kindern vor und bedeutet die Bei-
behaltung eines Zustandes, der
wahrend des ganzen Fetallebens
vorhanden war. Wir bezeichnen
ibn dementsprechend als fetale
Atelektase.

Schnitte durch eine solche
Lunge (Abb. 53) erinnern bei Lu-
pen- und schwacher Vergroflerung
geradezu an eine Driise mit Aus-
fithrungsgéingen (Bronchialbaum)
und Endstiicken (Alveolen). Die
Bronchien zeigen zwar ihren nor-
malen Aufbau, nur hat meist der
Knorpel in den kleineren Asten ﬁf"ﬁf&niﬁﬁeAAﬁiﬁ:‘f&
nicht die volle Reife seiner Grund-
substanz erreicht, so daf diese leicht rétlich (nicht blau) gefirbt ist.
Die Alveolarwinde beriihren sich fast und sind von den eng an-
einanderliegenden Alveolarepithelien ausgekleidet. Erst durch den
ersten Atemzug, wenn Luft in die Alveolen gelangt und sie ent-
faltet, riicken die Epithelzellen auseinander.

62. Fruchtwasseraspiration
(Hdmatoxylin-Fosin).

Manchmal kommt es aber vor, daf dieser erste Atemzug nicht
in der Aullenwelt, sondern infolge Reizung des Atemzentrums
schon in den Geburtswegen getan wird. Dann atmet das Kind
statt Luft die hier befindlichen fliissigen Massen (Fruchtwasser,
Schleim usw.) ein.

Im histologischen Schnitt gleicht das Bild einer solchen Lunge
in grofilen Bezirken dem der fetalen Atelektase. An manchen
Stellen sehen wir aber bei der schwachen Vergroferung bereits
entfaltete Alveolen; sie sind, wie uns die starke Vergroferung
zeigt, aber nicht mit Luft gefiillt, d. h. leer, sondern enthalten
neben rotlichen feinkérnigen EiweiBniederschligen und bliulich ge-
farbten Schleimfiden meist auch einige Epithelschuppen (Abb. 54).
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Diese sind ganz diinn, durchscheinend und, wenn wir sie von
der Fliche sehen, rundlich bis eckig gestaltet. Liegen sie auf
der Kante, dann stellen sie sich als ein mit Eosin etwas stirker
gefarbter dickerer Strich dar. Es handelt sich um abgeschilferte
Amnion- und Vagi-
nalepithelien. Aufer-
dem finden wir in
den Alveolarlichtun-
gen gelegentlich Krii-
mel von gelbgriiner
schmutziger Eigen-
farbe. Sie stellen An-
teile des Meconiums
dar, welches vom Fe-
tus wihrend der Ge-
burt in das Frucht-
wasser entleert wurde.
Denselben Inhalt wie
in den Alveolen kon-
nen wir auch in den
Bronchien (makro-
skopisch auch in der
Trachea) feststellen.

Abb. 54. Fruchtwasseraspiration, .
Br = Bronchialepithel; § = Alveolargeptum; Starb das Kind

Af = Amnionepithel flach; 4% = von der Kante gesehen; nicht gleich nach der
M = Mekoniumkorperchen. .

Geburtan Erstickung,
so kann man oft eine Reaktion des Lungengewebes auf die ein-
geatmeten fremden Massen nachweisen in Form einer starken
Erweiterung- der Capillaren in den Alveolarsepten und Leuko-
cytenaustritten in die Alveolarlichtungen. Dann liegt also bereits
eine reaktive Entziindung vor.

63. Anthrakose der Lunge
(Kernechtrot).

Schon normalerweise enthdlt die Lunge des Erwachsenen,
besonders des GroSstidters, immer in groBeren oder geringeren
Mengen Kohlenstaub in Form schwarzer eckiger Kérnchen.
Dieser Kohlenstaub ist natiirlich mit der Atemluft in die Lungen



Priparat 63, 89

bzw. die Alveolen hineingelangt. Hier wirkt er als Fremdkdorper
und wird von den Alveolarepithelien phagocytiert. Diese schilfern
in die Alveolarlichtung ab, wobei sie eine rundliche Form an-
nehmen. Manche dieser

Zellen sind so dicht mit 4+ .7
Staubkérnchen beladen, | &
daB} der Kern ganz ver- '
deckt ist (Abb. 55). Sol- 4 HOTE
che Zellen, die wir Staub- . & ‘;%‘f%g
zellen nennen, koénnen ' g

mit HustenstéBen nach
e Abb. 55. Entstehung von Staubzellen (obere Reihe),
auBlen Dbeférdert und und Herzfehlerzellen (untere Reihe) in der Lunge.

dann im Auswurf nach-

weisbar sein. Anderseits gelangen aber Kohle- und Staubteilchen
in das Zwischengewebe und werden dann passiv mit dem Saft-
strom weiter verschleppt. Sie haufen sich im Interstitium be-
sonders an den Knotenpunkten des
lymphatischen Systems, um den
Bronchialbaum und im lympho-
retikuldren Gewebe immer mehr an.
Nurdie stirksten Gradeder Kohlen-
staubansammlung im Lungenge-
webe diirfen wir als krankhaft
bezeichnen.

Um die schwarzen Kohleteil-
chen im Lungenschnitt besser
hervortreten zu lassen, vermeidet
man die Firbung mit Hamato-
xylin, sondern wendet bloB die
Kernechtrotfirbung an wie bei
anderen Pigmentpraparaten. Schon
bei schwacher VergroBerung sehen
wir in einem solchen Praparat
michtige schwarze Ansammlungen
in einem deutlich vermehrten bindegewebigen Interstitium (an-
thrakotische Induration) (Abb. 56). Man nahm frither an, daB
diese Bindegewebsvermehrung auf den mechanischen Reiz der
Kobleteilchen zuriickginge, jetzt filhrt man sie auf die Wirkung
der mit der Kohle gleichzeitig eingeatmeten Silicate zuriick.

Abb. 56, Anthrakose der Lunge.
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In manchen Fillen, z. B. bei Bergarbeitern, Topfern usw., iiber-
wiegt diese Bindegewebsneubildung derart iiber die Kohle-
ablagerung, dall ein eigenes Krankheitsbild, die Silicose, ent-
steht (siehe unten). Aufler im Zwischengewebe finden wir in der
anthrakotischen Lunge Kohleteilchen in den sehr reichlichen
Staubzellen, die manchmal die Alveolarlichtungen vollkommen
ausfiillen.

64. Silicose der Lunge
(Hdamatoxylin-Eosin).

Beim Einatmen von Quarzstaub gelangen kleinste Krystalle
ebenso wie die Kohlepartikel in das Zwischengewebe. Wihrend
diese aber unverindert liegen bleiben, geht aus den Quarz-
krystallen dauernd Kieselsiure kolloidal in Losung und wirkt

schidigend auf die
Umgebung. In er-
ster Linie wird da-
durch das Bindege-
webe  beeintrich-
tigt, das sich um
die Ablagerungen
in  konzentrischen
Schichten anordnet.
So entstehen die so-
genannten Silicose-
knétchen.
Mit schwacher
VergroBerung sehen
wir in den Schnitten
nur wenig entfaltete
Abb. 57. Silicosekngtchen in der Lunge. Lungenalveolen.
Die Hauptmasse des
Parenchyms ist eingenommen von rundlichen, miteinander zu-
sammenflieBenden Herden, welche kompakt aussehen und eine un-
deutliche konzentrische Schichtung zeigen (Abb.57). Mit einer
starkeren VergréfBerung erkennen wir, da8 im Inneren eines solchen
Herdes jede Kernfarbbarkeit geschwunden ist, also Nekrose vor-
liegt. Nehmen wir die stdrkste VergroSerung zu Hilfe (eventuell
Immersion) und blenden wir dann ab, so erkennen wir hier auf-
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leuchtende feinste Stdubchen und eckige Kérner, die Quarz-
krystalle. Neben ihnen liegen die an ihrer schwarzen Farbe leicht
erkennbaren Kohlepigmentkérnchen. Je weiter wir im Herd peri-
pheriewirts kommen, um so spérlicher werden die Krystalle, bis
sie schlieBlich nicht mehr nachweisbar sind. Hier befinden wir
uns bereits in den &uBeren Lagen der Silicosekniétchen, die von
sehr grobfaserigem Bindegewebe mit erhaltenen Kernen gebildet
werden. In der weiteren Umgebung ist dann das Bindegewebe,
welches zwischen die Alveolen ausstrahlt, mit Lymphocyten
durchsetzt. Vielfach flieBen solche Silicoseknitchen zu griBeren
Herden zusammen und kénnen so zu einer mehr und mehr fort-
schreitenden bindegewebigen Verddung grofierer Lungenabschnitte
fiihren.

65. Lungenddem
(Hamatoxylin-Eosin).

Beim Lungenddem sind die Alveolen von einer gering eiweiB-
baltigen Flissigkeit erfiillt, die mit Luft untermischt ist. Auf
histologischen  Schnitten
wird es uns natiirlich nur
gelingen, das durch die
Fixierung ausgefillte Ei-
weifl darzustellen, nicht
aber die wasserige Flissig-
keit selbst, da sie ja keine
Farbreaktion gibt. Voraus-
setzung ist dabei, daf das
Eiwei3 schnell und griind-
lich gefillt wurde, was am
besten durch Kochen klei-
ner Lungenstiickchen in
der  Fixierungsfliissigkeit
{Formol) geschieht. Nur so
gliickt es, in den Alveolen
eine ganz blafrosarot ge-  Apb. 38, Lungentdem. 4 = abgeschilferte und
farbte strukturlose Eiweili- abgerundete Alveolarepithelien.
masse zur Darstellung zu bringen (Abb. 58), die uns somit ein
Zeichen fiir den hier vorhanden gewesenen Fliissigkeitsgehalt ist.
In dieser Masse sind auller Luftblasen oft auch abgeschilferte
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Alveolarepithelien eingeschlossen, die dann eine runde Form an-
genommen haben, desgleichen auch Staubzellen. Einzelne Alveolen
kénnen allerdings frei von Lungenddem geblieben sein.

66. Lungenemphysem
(Hamatoxylin-Eosin).

Das histologische Bild des chronischen Lungenemphysems
enthiillt sich uns am besten bei der Betrachtung mit ganz schwacher
VergroBerung (Abb. 59). Zum Unterschied von der regelmaBigen

Alveolaranordnungder

[gj /g_/\/ m}’ vorherigen und aller
/\}/ A nachfolgenden Prépa-
)A(, ! ' rate sehen wir, daB hier
L/’ die Weite der luftge-

I fillten Alveolarrdume

zwischen ganz weiten

Grenzen schwankt. Zu-
sammengefallene kolla-

j bierte Alveolen begeg-
nen uns auch sonst,
nicht aber Alveolen,

( J % die das Vielfache des

normalen Durchmes-
sers aufweisen. In sie
ragen von der Wand her die Reste der Alveolarsepten wie
Stummel hinein und deuten uns an, daB jeder dieser gréferen
Luftriume durch ZusammenflieBen kleinerer, d. h. durch Schwund
der Septen entstanden ist. Die noch bestehenden Scheidewinde
sind diinn ausgezogen. In den Bronchien liegt hiufig schleimiger
Inhalt, auch ist die Bronchialschleimhaut zellig infiltriert als
Ausdruck einer das Emphysem zumeist begleitenden chronischen
Bronchitis.

Abb. 59. Chronisches Lungenemphysem.

67. Fettembolie der Lunge
(Quetschpriparat; Hdimatoxylin-Sudan).
Bei Zertriimmerung von Fettgewebe, besonders des Knochen-

markes infolge von Frakturen, gelangt Neutralfett in die Venen
des groflen Kreislaufes und wird in die Lungen verschleppt. Hier
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bleiben die Fetttropfchen in den Capillaren der Alveolarsepten
stecken. Man kann sie leicht schon an Quetschpriparaten von
der frischen (unfixier-
ten, ungefarbten) Lunge
sehen. Um sie bequemer
sichtbar zu machen, far-
ben wir einen Gefrier-
schnitt mit Sudan.
Bei schwacher Ver-
groBerung erkennen wir
nunmehr die orangerot
geférbten Fettmassen in
den mittleren und klei-
neren Arteriendsten. Sie
liegen hier mitten unter
den roten Blutkorper-
chen oder erfiillen als
lange wurstférmige Ge-
bilde die Lichtung ganz
(Abb. 60). Besonders Abb. 60. TFettembolie der Lunge.
eindrucksvoll sind aber Arterie (4r) u?sdch(i?;)riil)ar:;s(tﬁfgf:on Fettmassen
die Stellen, wo Fett-
tropfen die Capillaren der Alveolarwinde wie bei einer Injektion
vollig ausgegossen haben: sie machen uns hier Dichte und Fein-
heit dieses Capillarnetzes erst recht sinnfillig.

68. Chronische Stauungslunge
(Hdamatozylin-Eosin; Berlinerblaureaktion).

Betrachten wir einen Hamatoxylin-Eosin-Schnitt durch eine
Stauungslunge, wie sie bei chronischer AbfluBbehinderung des
Blutes, z. B. durch Mitralfehler, zustande kommt, so fillt bei den
schwicheren Vergroferungen auf, daf die Alveolarsepten sehr deut-
lich in Erscheinung treten und verdickt sind. Dabei sind sie so
regelméflig angeordnet, daB alle Alveolen gewissermafien gleich
groB erscheinen. Mit der stirkeren Vergroferung erkennen wir,
daB ein gut Teil der Verdickung der Alveolarsepten darauf zurtick-
zufithren ist, dafl die Capillaren nicht gestreckt, sondern nach
allen Richtungen des Raumes gewunden verlaufen und sich auch
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gegen die Alveolarlichtung vorbuckeln (Abb.61). Diese Be-
sonderheit ist ebenso wie die zu beobachtende Erweiterung der
Capillaren auf einen erhdhten Innendruck durch das gestaute
Blut zuriickzufithren, das in Form dicht aneinandergepackter
roter Blutkorperchen die Capillaren erfillt. AuBer durch das
Verhalten der Capillaren ist die Alveolarwand auch durch Ver-
mehrung des faserigen Gerlistes und Einlagerung glatter Muskel-
fasern verdickt. Beides zusammen macht das ganze Alveolar-
geriist starr und erhélt alle Alveolen in der gleichen Luftfiillung.

Abb. 61. Chronische Stauungslunge. K = erweiterte Capillaren; HZ = Herzfehlerzellen.

Aus den erweiterten Capillaren kommt es an vielen Stellen zu
Blutaustritten in die Alveolarlichtung. Hier werden dann die
roten Blutkdrperchen von den Alveolarepithelien phagocytiert
und das Hémoglobin zu Hamosiderin abgebaut. Daher finden
wir in den Alveolarlichtungen oft sehr zahlreiche mit braunen
Hamosiderinkérnchen beladene Zellen (Abb. 61 und 55), die auch
mit dem Sputum nach auBen beférdert werden kénnen. Sie sind
unter dem Namen , Herzfehlerzellen bekannt. AuBerdem wird
Hémosiderin #hnlich wie das Kohlepigment auch in das Zwischen-
gewebe verschleppt. Eine solche Lunge erscheint daher makro-
skopisch fester als normal und braun gefirbt — man spricht von
brauner Induration. Manchmal ist das Bild iiberdies noch durch
ein terminales eiweiBreiches Odem kompliziert.
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Um den Reichtum an hadmosiderotischem Pigment deutlich
hervortreten zu lassen, stellen wir eine Berlinerblaureaktion an.
Dabei konnen wir sehen, daf manche der desquamierten Alveolar-
epithelien sowohl Kohlepigment als auch Hémosiderin enthalten,
ein Beweis dafiir, daBl es dieselbe Zellart ist, die, je nachdem
welcher Fremdkorper in der Alveolarlichtung liegt, entweder zur
Staubzelle oder Herzfehlerzelle wird.

69. Himorrhagischer Lungeninfarkt
(Hématoxylin-Eosin).

Hiamorrhagische Lungeninfarkte entstehen bei VerschluB eines
Lungenarterienastes in einer Stauungslunge.

Im histologischen Schnitt erkennen wir schon bei Betrachtung
mit freiem Auge im sonst lufthaltigen Parenchym einen stark rot
gefarbten, vollkommen luftleeren Bezirk, der sich scharf und
geradlinig abgrenzt — eben den Infarkt. Mit der schwachen Ver-
groferung kann man feststellen, daB seine Grenze zumeist mit
den interlobuldren Septen der Lunge zusammenfillt (Abb. 62a).
Im Inneren des Infarktes sind die Alveolarsepten sichtbar, die
Alveolarlichtungen aber vollkommen mit dicht gelagerten roten
Blutkorperchen ausgefiillt, Bei Anwendung der starken Ver-
groBerung zeigt sich, daBl die Kerne der Alveolarsepten in Zerfall
begriffen sind, ein Zeichen dafiir, daB sie der Nekrose anheim-
fallen. Hier wie bei allen Infarkten durchmustern wir noch die am
Schnitt enthaltenen arteriellen GefiBe, um gegebenenfalls einen
auf dem Schnitt getroffenen Blutpfropf nicht zu {ibersehen. Das
an den Infarkt angrenzende lufthaltige Lungenparenchym zeigt
die an Hand des vorhergehenden Priparates besprochenen Zeichen
der chronischen Stauung. Die Pleura iiber dem Infarkt kann von
einem zarten frischen Fibrinbelag bedeckt sein (Infarktpleuritis).

Handelt es sich um einen etwas ilteren Infarkt, so ist an
seiner Grenze zum lufthaltigen Lungengewebe eine schmale Zone
von Granulationsgewebe festzustellen, das im Begriffe ist, den In-
farkt abzubauen.

70. Blutaspiration
(Hamatoxylin-Eosin).
Manchmal gelangen mit der Atemluft groBere Blutmengen in
die Alveolarlichtung, so daB histologisch ein Bild entsteht, das
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bis zu einem gewissen Grade dem des hamorrhagischen Infarktes
gleicht. Niemals ist aber bei der Blutaspiration ein scharf ab-
gegrenzter Bezirk von der Blutfiilllung betroffen, sondern nur ein-

Abb. 62. a)hidmorrhagischer Lungeninfarkt; b) Blutaspiration.
S = interlobuliires Septum; 4 = Arterie; B = Bronchus.
Die mit Blut erfiillten Anteile schrig gestreift.
zelne Alveolen sind von den roten Blutkdrperchen vollig ausgefiillt
(Abb.62b). Benachbarte erscheinen entweder frei von Blut oder
enthalten Blut und Luftblasen gemischt. Aulerdem kann man
in den Bronchiallichtungen ebenfalls Blut mit Luft und Schleim

gemischt antreffen.

71. Croupiése Pneumonie
(Hématoxylin-FEosin; Fibrinfdrbung).

Die croupise Pneumonie hat einen ganz bestimmten, klinisch
und pathologisch wohl gekennzeichneten Ablauf. Sie beféllt immer
ein groBes Lungengebiet, meist einen ganzen Lappen (lobire
Pneumonie). Falls nicht Heilung eintritt, sterben die Kranken
auf der Hohe der Erkrankung, gewShnlich am 7. oder 9. Tag.
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Bei schwacher Vergroflerung finden wir simtliche Alveolar-
lichtungen von Exsudat erfiillt, so daB also das Lungengewebe
vollkommen luftleer (hepatisiert) ist. Da dieses Verhalten auf alle
Alveolen des Schnittes zutrifft, entbehrt das histologische Bild
nicht einer gewissen Eintonigkeit. Das Exsudat verlegt auch die
Lichtungen mancher kleinen und mittlerén Bronchien. Bei starker
Vergroflerung gelingt es, die Zusammensetzung des Exsudates zu
erkennen, die, je nach-
dem in welchem Sta-
dium wir die Pneu-
monie untersuchen, ver-
schieden ist.

Im Beginn der Er-
krankung werden die Al-
veolen von eiweifireicher
(entziindlicher) (dem-
fliissigkeit erfiillt, in der
neben einzelnen Fibrin-
faden, abgeschilferten
rundlichen Alveolarepi-
thelien und polymorph-
kernigen Leukocyten die
roten  Blutkorperchen
iiberwiegen (Abb. 63a).

Gleichaeitig sind —die AP 685 Sien for o renrinetion "
Capillaren in den Al-

veolarwiinden strotzend mit roten Blutkorperchen erfillt. Wir
sprechen von hdmorrhagischer (roter) Anschoppung.

In spiteren Stadien besteht das die Alveolen erfiillende Ex-
sudat aus einem dicht gewebten feinfaserigen Fibrinnetz, in dessen
Maschen auch Leukocyten eingelagert sind (Abb. 63 b). Durch das
Uberwiegen des Fibrins erhilt ein solches Lungengebiet eine graue
Farbe, so dafl man von grouer Hepatisation spricht. Auch die aus
Fibrin bestehenden Ausgiisse der Alveolen treten makroskopisch
als eben sichtbare, iiber die Schnittfliche vorragende Pfrépfe in
Erscheinung.

Durch besondere Farbungen kann man das Fibringeriist deutlich hervor-

treten lassen, wie z. B. durch die Weigertsche Fibrinfirbung oder die T'ri-
chromfdrbung nach MassoN. Dann erkennt man, dal von dem Fibrin-

Hamper], Praktikum. 2, Anfl. 7
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piropf einer Lungenalveole zu dem der benachbarten Alveole feine Ver-
bindungsfaden durch die Alveolarsepten hindurchziehen. Sie beniitzen
dabei vorgebildete Offnungen, die sogenannten Porenkanile.

Abb. 63b und ¢. Stadien der Pneumonie.

b) graue Hepatisation; P = Fibrinfiden, welche in
den Porenkanilen die Alveolarwand durchsetzen;

c¢) gelbe Hepatisation.

F = Fibrinthromben.

Innoch spéteren Sta-
dien tiberwiegen die Leu-
kocyten derart, dafl das
Fibrin unter der Menge
der zerfallenden Leuko-
cyten (Eiterkorperchen)
fast verschwindet: gelbe
Hepatisation (Abb. 63 c).
In den Randanteilen der
Alveolen erkennen wir
gewohnlich  auBlerdem
die groBen ovalen Kerne
der abgeschilferten Al-
veolarepithelien.

Im weiteren Verlauf
der Pneumonie wird das
in den Alveolen sitzende
Exsudat immer mehr
aufgelost, verfliissigbund
schwindet durch Re-
sorption.

72. Indurativpneumonie
(Hdmatoxylin-Eosin).

Manchmal tritt aber
diese Auflosung und Ver-
fliissigung des Exsuda-
tes, insbesondere des Fi-
brins, nicht ein, so daf
esinden Alveolen liegen-
bleibt; dann wird es
durch einen Vorgang
weggeschafft, den wir als
Organisation bezeichnen,
und den wir in grund-
sitzlich gleicher Form
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schon bei der Organisation des Fibrins im Rahmen der Perikar-
ditis (Préparat 9) und der Organisation des Thrombus (Priaparat 20)
kennengelernt haben. In der Lunge kommt es dadurch zum Bilde
der Induration.

In einem Schnitt von einer solchen Indurativpneumonie er-
weist sich die Lunge schon bei schwacher VergroSerung als véllig
luftleer, da alle Alveolarlichtungen von Inhalt erfullt sind. Er
ist herdweise verschieden, so dal wir also gewdhnlich verschiedene
Stadien des Vorgan-
ges in ein und dem-
selben Schnitt zu
sehen  bekommen
und uns so den Ab-
lauf der Verdnde-
rung rekonstruieren
koénnen. Inmanchen
Alveolen erkennen
wir mit starker Ver-
groBerung noch die-
jenige Beschaffen-
heit der Pfropfe, wie
wir sie an Hand des
vorigen Schnittes
besprochen haben:

sie bestehen aus Fi- Abb. 64. Indurativpneumonie.
3 F = Reste fibrindsen Exsudates; B = eingesproBte Binde-
brin und LGUkocy' gewebszellen und Capillaren (K).

ten. In anderen

sehen wir aber, daB neue zellige Elemente hinzugekommen sind
(Abb.64). Zwischen den Fibrinfiden liegen linglich-spindelige Zellen
mit ovalem blischenformigen Kern, die nicht Exsudatzellen sein
kinnen, sondern eingewanderte mobile Bindegewebszellen (Fibro-
blasten) darstellen. AuBerdem treffen wir im Bereich der fritheren
Alveolarlichtung blutgefiillte Capillaren an; sie sind von der Alveo-
larwand her eingesproft. Die Alveolarwand ist an diesem ganzen
Vorgang meist weniger beteiligt : nur hier und da erscheint sie durch
entziindliche Infiltration verdickt. Unter dem Einfluf} dieses organi-
sierenden Granulationsgewebes schwindet das Exsudat-Fibrin mehr
und mehr, bis es in manchen Alveolen iiberhaupt nicht mehr nach-
weisbar ist. Hier ist dann von dem gesprofiten Gewebe eine binde-

¥
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gewebige Faserbildung ausgegangen, so dafB schlieBlich die Al-
veolarlichtung statt von einem Exsudatpfropf durch Bindegewebe
und Gefile verschlossen ist. Solche Alveolen werden nie wieder
lufthaltig, so daB also dieser Ausgang der Pneumonie durchaus
ungiinstig zu beurteilen ist. Dazu kommt noch, daBl mit der
Bindegewebsbildung eine Schrumpfung und Verhirtung der be-
troffenen Lungenabschnitte einhergeht, die ihrerseits wiederum
eine Belastung des rechten Herzens darstellt.
Dieselbe Organisation eines Exsudates kann sich auch in den
Bronchien abspielen, die dann durch den Bindegewebspfropf ver-
schlossen werden (Bronchitis
und Bronchiolitis obliterans).
Gewdhnlich finden wir aber
Eiter in der Lichtung (Bron-
chitis).

73. Bronchopneumonie

(Hématoxylin-Kosin).
Zum Unterschied von der
croupésen Pneumonie beféllt
die Bronchopneumonie immer
nur kleinere Abschnitte der
Lunge ; sie wird deswegen auch
Lobulédrpneumonie  genannt.
Bei Betrachtung eines
Schnittes mit der Lupenver-
groBerung ist dieses Verhalten
sehr deutlich (Abb. 65). Wir
finden lufthaltige Gebiete im
Lungengewebe und knapp da-
neben Gruppen mit Exsudat
Abb. 65. Bronchopneumonie. gefilllter Alveolen. Ein weiterer
Br = Bronchitis; in den Alveolen vorwiegend ~ Unterschied gegeniiber der

Leukocyten (Le) oder fibrintses (Fi) Exsudat . . .

oder entziindliches Odem (O¢). lobéren Pneumonie ist der,
daBB das Exsudat in den
Alveolarlichtungen bald zellreich, bald zellarm erscheint, so da@
also das Bild gegeniiber der eintonigen Lobarpneumonie geradezu
ein buntes ist. Weiterhin sind die Bronchien zumeist von Leuko-
cyten dicht erfiillt. Das Bronchialepithel ist dabei oft abgeschilfert,
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die Schleimhaut enthélt stark blutgefiillte Capillaren und ist dicht
zellig infiltriert. Es besteht also eine Bronchitis, die als ursichliche
Verinderung dieser Form der Lungenentziindung den Namen
Bronchopneumonie eingetragen hat.

Wir suchen uns nun ein Gebiet auf, in dem die Alveolen von
reichlichen Zellen erfiillt sind, und betrachten es mit stirkerer
Vergroflerung. Dabei konnen wir feststellen, daB die die Lichtung
erfiillenden Zellen fast ausschlieBlich aus Leukocyten bestehen,
Fibrin ist nur in geringer Menge vorhanden. Verschieben wir das
Priparat von dieser Stelle gegen die lufthaltigen Abschnitte zu,
so sehen wir, dafl das Exsudat zellirmer wird, vielleicht einige
Fibrinfiden oder Erythrocyten enthilt und schlieBlich in eine
Zone iibergeht, in der wir nur mehr eiweiBreiche Odemfliissig-
keit mit desquamierten Alveolarepithelien antreffen. Um den
lobulédr pneumonischen Herd hat sich also eine Zone entziindlichen
Odems gelegt.

Bei der sogenannten Grippepneumonie enthilt das Exsudat
besonders reichlich rote Blutkorperchen (hdmorrhagische Pneu-
monie).

74. Peribronchiale Pneumonie (bei Masern)
(Hdmatoxylin-Fosin).

Wihrend man bei der Bronchopneumonie annimmt, daf die
Entzindung in der Lichtung fortschreitend (endobronchial) auf
die Alveolen iibergreift, gibt es Pneumonieformen, bei denen von
den entziindeten Bronchien aus zunichst das den Bronchus um-
gebende Bindegewebe (Peribronchitis) und dann die anliegenden
Lungenalveolen und Septen ergriffen werden (peribronchiale Pneu-
monie). Sie tritt besonders bei Masern und Keuchhusten auf.

Bei Betrachtung des Schnittes mit freiem Auge erkennen wir
durch Zellansammlung bedingte rundliche blauliche Herde. Mit
der schwachen VergréBerung (Abb. 66) sieht man in der Mitte
eines solchen Herdes fast immer einen kleinen Bronchus, dessen
Lichtung von Exsudatzellen erfillt ist; nur bei ungiinstiger
Schnittfithrung vermissen wir ihn. Mit der starken VergréBerung
gehen wir vom Zentrum eines derartigen Herdes aus und durch-
mustern ihn bis in seine lufthaltige Umgebung. Die Bronchial-
lichtung im Zentrum ist dicht mit Leukocyten erfiillt, die zu-
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sammen mit Lymphocyten auch die Bronchialwand und das ihr
anliegende lockere Bindegewebe durchsetzen (Peribronchitis bzw.
Peribronchiolitis). Die hier gelegenen Gefifle sind stark erweitert
und blutgefiillt.Vom
peribronchialen Ge-
webe aus ergieBt
sich die entziind-
liche Infiltration zu-
nichst in die dem
Bronchus anliegen-
den Alveolarsepten,
die dadurch verdickt
erscheinen, wahrend
die Alveolarlichtun-
gen eher eng sind.
Auch auf sie kann
die  Entziindung
iibergreifen : sie sind
dann von leukocy-
tirem Exsudat und
Fibrin erfillt (peri-

Abb. 66. Peribronchiale Pncumonic. bronchiale Pneu-

Ar = Arterie; % = capiltlaie GéefﬁBe in der Bronchialwand (aus monie). Je weiter
Griinden der Ubersicht blutleer gezeichnet); von pneumo- .
nischer Exsudat (Pn) oder Odem (O¢) erfilllte Alveolen. Wil Uns vom Bron-

chus entfernen, um
so spirlicher wird das Exsudat in Alveolarsepten und Lich-
tungen, wir gelangen in 6demattses und schlieflich lufthaltiges
Lungenparenchym.

75. Lungenabscef
(Hdmatoxylin-Eosin).

Die Eitererreger, die in der Lunge zu AbsceBbildung fiihren,
gelangen in das Organ entweder auf dem Luft- oder auf dem
Blutwege.

Auf dem Luftwege eingeschleppte Bakterien finden wir meist
im Rahmen einer der oben besprochenen Pneumonieformen. Sie
fithren dann inmitten eines pneumonisch verinderten Gebietes zu
einer Vereiterung, wobei gewohnlich ein kleiner Bronchus der
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Ausgangspunkt des ganzen Prozesses ist. Zuerst schmilzt seine
Wand ein, dann folgen die anliegenden Alveolen nach, so dafl
durch den Gewebszerfall inmitten eines groferen pneumonischen
Herdes ein Abscefl entsteht (abscedierende Pneumonie).

Gelangen die Bakterien auf dem Blufwege in die Lungen, z. B.
bei einer Pyiamie (sieche auch Herzmuskel- und Nierenabscesse),
so entsteht in dem sonst unverdnderten Lungengewebe eine herd-
formige Entziindung, die schnell in Gewebszerfall bzw. AbsceB3-
bildung iibergeht. Da jede Entziindung in der Lunge aber die
Form einer Pneumonie annimmt, werden auch diese Abscesse
immer mehr oder minder unter dem histologischen Bild einer Pneu-
monie verlaufen.

Bei LupenvergroBerung erkennen wir im Schnitt einen oder
mehrere rundliche Herde, die aus dicht gelagerten Zellen bestehen.
Nur in den Randanteilen ist die alveolire Struktur gut sichtbar,
im Zentrum fehlt sie. Hier liegen inmitten der Zellen stark blau
farbbare Klumpen, die wir schon in fritheren Praparaten als
Bakterienhaufen erkannt haben. Von einem solchen Haufen, der
uns das Zentrum des Abscesses anzeigt, gehen wir mit der starken
Vergrofierung gegen den Abscefirand zu vor. Um den Bakterien-
haufen liegen zunichst in ihrer Férbbarkeit infolge der Giftwirkung
beeintriachtigte bzw. zugrunde gehende Zellen. Dann folgen dicht
aneinanderliegende Leukocyten (Eiterzellen); wir befinden uns im
Bereich der AbsceBhohle, die durch Einschmelzung der Alveolar-
winde entstanden ist. Aus groBeren Abscessen kann allerdings
der Abscefieiter beim Einschneiden mehr oder minder ausgeronnen
sein, so daf dann ein anscheinend leerer bzw. nur von wenigen
Eiterzellen erfiillter Hohlraum im Schnitt vorliegt. Die erste Spur
des Alveolargeriistes treffen wir in der Umhillung des Abscesses an.
Die Alveolarlichtungen erscheinen hier zwar eng, gleichsam durch
den Druck des Abscesses zusammengepref3t, lassen aber doch noch
einen Inhalt aus Fibrin und Leukocyten erkennen. In der weiteren
Umgebung sind die Alveolen hauptsichlich von Blut und Odem-
flissigkeit erfiillt (hamorrhagische Randzone) und schlieBlich luft-
haltig.

Haben wir uns so einen Uberblick iiber den Bau des Lungen-
abscesses verschafft, dann werfen wir noch mit den schwicheren
Vergrofierungen einen Blick auf seine weitere Umgebung. Liegt
er unter der Pleura, so ist diese gewdhnlich ebenfalls entziindet,
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d. h. sie ist von fibrinds-eitrigen Membranen bedeckt (Pleuritis).
Weiter miissen wir unser Augenmerk auf die arteriellen Gefille
richten, denn gréBere Abscesse entstehen oft durch VerschluB
eines arteriellen GefiBastes mit einem bakterienhaltigen Embolus,
den wir dann noch in der Lichtung nachweisen konnen. Dieser
hat zunidchst durch Kreislaufstérung zu einem Infarkt gefiihrt,
welcher anschlieBend infolge der Bakterienwirkung vereiterte (ver-
etterter bzw. septischer Infarkt).

76. Pneumonia alba
(Hdmatoxylin-Eosin).

Durch Infektion des Fetus mit der Syphilisspirochdte kommt
es zu einer eigentiimlichen, mit Entwicklungshemmung verbun-
denen Entziindung der Lunge, die sich zum Unterschied von den

Abb. 67. Pneumonia alba.

Ar = Arterie; Br = Bronchus; Al = Lungenalveole; Ad = Alveole mit abgeschilferten
Epithelien.

bisher besprochenen Lungenentziindungen hauptsichlich im
Zwischengewebe, also den Alveolarsepten abspielt (interstitielle
Pneumonie).

Bei schwacher Vergréferung glaubt man zundchst iiberhaupt
keine Lunge, sondern ein driisiges Organ vor sich zu haben. Bald
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aber erkennt man, daf bloB die Alveolarlichtungen zu schmalen
Spalten verengt sind und der Aufbau der Lunge mit ihren Bron-
chialverzweigungen in den Grundziigen bewahrt geblieben ist
(Abb. 67). Die stirkere VergroBerung zeigt, dafl die Alveolen zu-
meist wie bei der fetalen Atelektase von einem zusammenhéngen-
den Epithelbelag ausgekleidet sind. In manchen erfiillen allerdings
die abgeschilferten und verfetteten Alveolarepithelien oder eine
eiweifireiche Fliissigkeit die Lichtung. Das Zwischengewebe in
den Septen ist Sitz einer reichlichen Faserbildung von seiten der
deutlich vermehrten Bindegewebszellen. Auch eine schiittere In-
filtration mit Entziindungszellen, besonders Lymphocyten, 146t
sich nachweisen. An manchen Stellen gelegene reichlichere Zell-
ansammlungen erweisen sich bei starker Vergréferung als Zellen
der myeloischen und erythropoetischen Reihe — es handelt sich
um sogenannte Blutbildungsherde, die sonst im Rahmen der
normalen Organentwicklung um diese Zeit schon geschwunden
zu sein pflegen. Auffillig ist auch die starke Bindegewebsbildung
um arterielle GefiBe, deren Lichtung dadurch hochgradig ein-
geengt sein kann.

VII. Milz.

Bei der Beurteilung von pathologischen Verdnderungen der Milz
ist es wichtig, ihren normalen Gewebsbau nicht aus den Augen
zu verlieren (Abb. 88). An der Oberfliche finden wir das Organ
abgeschlossen von einer fibrosen Kapsel, von der sich die Pfeiler
eines Stiitzgeriistes, die Trabekel, in das Innere erstrecken. Nicht
immer sind sie im Léngsschnitt getroffen: begegnen wir quer-
geschnittenen Trabekeln, so haben wir ein rundliches, solides, aus
Bindegewebsfasern bestehendes Gebilde vor uns. In der Pulpa
fallen vor allem die rundlichen Ansammlungen lymphatischen Ge-
webes mit ihren Keimzentren auf, die von kleinen Arterienéisten
durchbohrt werden (Malpighische Korperchen). Der iibrige Raum
wird von den eigentiimlichen Milzsinus und den ihre Zwischen-
riume ausfiillenden zelligen Pulpastringen eingenommen. Nach
dem Tode verlieren gerade die Zellen der Sinus und der Pulpa-
stringe leicht ihren Zusammenhang, so dal eine genaue Unter-
scheidung unmdglich werden kann.
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77. Himosiderose der Milz
(Kernechtrot; Berlinerblaureaktion).

Zur Hémosiderose der Milz kommt es unter denselben Um-
sténden wie zur Hédmosiderose der Leber, also hauptsichlich bei

Abb, 68. Schema der Milz (aus PETERSEN, Grundrif der Histologie).

1 = Kapsel; 2 = Malpighisches Korperchen mit Zentralarterie; 3 = Pinselarterie;

4 = venose Sinus; § = Sinusin eine Balkenvene einmiindend; 6 = Ausmiindung der

Capillaren des Malpighischen Korperchens in das Pulpareticulum; 7 = Capillare in

Sinus miindend; § = Hiilsencapillare; 12 = Pulpareticulum; 4 = Balkenarterie;
V = Balkenvene.

starkem Blutabbau, wobei aus dem Hamoglobin durch zellige
Einwirkung Hémosiderin entsteht.

Da es sich um die Untersuchung des uns schon aus fritheren
Priparaten bekannten Pigmentes handelt, beniitzen wir wiederum
am besten bloB mit Hdamatoxylin oder Kernechtrot gefirbte
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Schnitte. Wir erkennen bei der schwachen Vergréflerung, daf3 in
zahlreichen Zellen grobe gelbe Schollen von verschiedener Grofie
eingelagert sind. Bei starker Vergroferung kann man oft noch die
Zellgestalt beurteilen, besonders dann, wenn

eine solche Zelle nicht durch massige Ha-
mosiderineinlagerungen gewissermaflen auf-

getrieben und abgerundet ist, sondern bei

geringeren Einlagerungen noch ihre urspriing-

liche Form bewahrt hat (Abb. 69). Gerade

dann wird deutlich, daB solche Zellen eine

lange spindelige oder sternformige Gestalt auf-

weisen, also den Reticulumzellen der Pulpa-

stringe entsprechen.

Besonders klar geht natiirlich die Ver- ;. o mamosiderose
teilung des Hémosiderins hervor aus Schnit-  der Milz. Mit Himoside
ten, an denen die Berlinerblaureaktion an-  stark ?ﬁli‘iiﬁin‘““““'
gestellt wurde. Die blau gefarbten Hamo- '
siderinkérnchen finden sich dann schon bei LupenvergroBerung
in der Umgebung der Trabekel dichter gelagert, wihrend sie in
den Malpighischen Korperchen ganz fehlen:

78. Malariamilz
(Kernechtrot).

Ahnlich wie in den retikulo-endothelialen Zellen der Leber
(Préiparat 26), den Kupfferschen Sternzellen, kann bei Einwirkung
der Malariaplasmodien auf die roten Blutkérperchen das aus dem
Hamoglobin entstehende schwirzliche Malariamelanin auch in den
Reticulumzellen der Milz abgelagert werden. Es verleiht dann der
Milzpulpa makroskopisch eine kennzeichnende rauchgraue Farbe.
Um die Lagerung des Pigmentes genauer kennenzulernen, be-
niitzen wir wiederum einen bloB mit Kernechtrot gefirbten
Schnitt.

Mit schwacher VergroBerung erkennen wir im gleichméaBig rot
gefirbten Parenchym schwarze eingestreute Flecken, die wie Ver-
schmutzungen aussehen und nur die Milzfollikel freilassen. Erst
bei Anwendung der stirkeren Vergroferung wird deutlich, dafl
die schwarzen Kornchen so gut wie ausschlieBlich in den Reti-
culumzellen der Pulpa liegen und sie manchmal bis in ihre feinst-
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verzweigten Ausldufer erfillen. Das Malariamelanin weist also
dieselbe Lagerung auf wie das hdmosiderotische Pigment. AuBer-
dem finden wir feinste schwirzliche Pigmentkérnchen auch in den
Sinusendothelien eingelagert.

79. Sagomilz
(Hdmatoxylin-Eosin; Hamatoxylin-Kongorot; Methylviolett).

Amyloid lagert sich in der Milz sowohl um die GefiBe wie um die
Reticulumfasern der Pulpastringe und Follikel ab. Je nachdem
welche Ablagerungsart bevorzugt ist, unterscheiden wir eine Fol-

likelamyloidose (Sago-
milz) und eine Pulpa-
amyloidose Schinken-
milz).

Bei LupenvergréBe-
rung erkennt man in
einem  Hdmatoxylin-
Eosin - Schnitt  von
einer Sagomilz, daB die
Milzpulpa von zahlrei-
chen rundlichen Her-
den durchsetzt ist, die
sich durch ihre fast ho-
mogene Beschaffenheit
und Zellarmut vom iib-
rigen Gewebe deutlich
abheben (Abb. 70). Die
manchmal in solchen
Herden sichtbaren Ar-

Abb. 70. Sagomilz. Amyloider Follikel mit zwei terien machenklar,daB
Arterienquerschnitten, es sich um Follikel han-

delt, die durch Amyloid verindert sind. Sie gleichen bei makro-
skopischer Betrachtung in die Pulpa eingelagerten Sagokornern;
daher der Name Sagomilz. Mit starker VergroBerung kann man in
den amyloiden Massen doch noch Strukturen erkennen, aus denen
sich der Hergang der Amyloidablagerung erschlieBen laft. Am
Rande oder iiberhaupt an Stellen, an denen noch wenig Amyloid
liegt, sehen wir ovale blidschenfsrmige Kerne der Reticulum-
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zellen und gewohnlich ihnen anliegend einige Lymphocyten. Das
ist alles, was vom lymphoretikuliren Gewebe der Malpighischen
Korperchen iibriggeblieben ist: das Amyloid hat sich namlich an
den Fasern des Reticulums angelagert und dabei die von den
Lymphocyten innegehabten Réume eingeengt. Bei weiter vor-
geschrittener Amyloidablagerung ist die Einengung der von den
Reticulumfasern umschlossenen Riume so weit gediehen, dal
sie nur mehr als Spalten zu erkennen sind, in denen Reticulum-
zellen liegen. Schliefllich kdnnen auch diese selbst verschwinden,
so dafl riur eine homogene, von kernlosen Spalten durchzogene
amyloide Masse ibrigbleibt. Merkwirdig ist, daBl oft um die
Zentralarterie und ganz in der Peripherie des Follikels Reste
des lymphoretikuliren Gewebes verhaltnismaBig lange erhalten
bleiben. Meist findet sich auch in der Arterienwand Amyloid
abgelagert.

Durch Anwendung von Kongorot- und Methylviolettfirbung
konnen wir die Amyloidablagerung besonders deutlich hervor-
treten lassen.

80. Schinkenmilz
(Hdmatoxylin-Eosin; Hdmatoxylin-Kongorot; Methylviolett).

Bei schwacher Vergroflerung gleicht das Bild ziemlich weit-
gehend dem Normalen. Die Follikel sind zwar klein, aber die
Pulpastringe lassen sich deutlich, man konnte fast sagen, zu
deutlich abgrenzen. Erst bei starker VergroBerung erkennt man,
dafB diese deutliche Zeichnung der Sinus- und Pulpastringe darauf
zuriickgeht, daBl hier Amyloid an Fasern und Grundhédutchen ab-
gelagert ist (Abb. 71). Die Sinus sind daher statt von einer sonst
kaum sichtbaren Membran, jetzt von einem mehr oder minder
breiten homogenen roten Streifen aus Amyloid umsiumt. An
ihm setzen amyloide Strange an, die der Ablagerung des Stoffes
an Fasern des Pulpareticulums entsprechen. Dadurch wird auch
der normalerweise von den verschiedensten Zellen in den Pulpa-
stringen innegehabte Raum immer mehr eingeengt. Die gleich-
méfBige Ausbreitung des Amyloid uber die Milzpulpa verleiht ihr
eine gewisse Ahnlichkeit mit gerduchertem Schinken; daher der
Name Schinkenmilz.

Nicht immer lassen sich beide Formen der Milzamyloidose so
scharf und streng trennen. Einerseits kann bei der Sagomilz die



110 VII. Milz.

Pulpa in geringem Umfang mitbetroffen sein, andererseits findet
man auch in der Schinkenmilz recht héiufig eine allerdings geringe
Amyloidablagerung in den Follikeln, und zwar hauptséchlich im
Follikelzentrum, sowie an der duBersten Peripherie.

Abb. 71. Schinkenmilz.
8§ = Milzsinus mit amyloider Wand; R = Amyloideinlagerung im Pulpareticulum.

Um die Amyloidablagerung besonders deutlich zur Darstellung
zu bringen, verwenden wir wiederum die besonderen Firbungen
mit Kongorot und Methylviolett (siehe Praparat 30).

81. Anidmischer Milzinfarkt

(Hdmatoxylin-Eosin).

Der animische Milzinfarkt entsteht bei VerschluBl eines Arte-
rienastes, was so gut wie immer durch einen Embolus geschieht.
Die Gewebsveréinderungen gleichen in den Grundziigen denjenigen
beim Herz- und Niereninfarkt (Priparat 10 bzw. 50).

Bei Lupenvergroflerung erkennt man schon den Infarkt als
ein blaBrosa gefirbtes, manchmal ausgesprochen keilformiges Ge-
biet, das von einem blauen Saum umgeben ist. Bei schwacher
VergroBerung zeigt sich, daB in seinem nekrotischen Zentrum die
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Kernfirbung so gut wie iiberall fehlt; nur hier und da sind brockelig
zerfallende und kleine verdichtete (pyknotische) Zellkerne zu sehen.
Dabei bleibt der Milzbau mit seinen Trabekeln, Follikeln und
Pulpaanteilen, wenn auch nur schattenhaft, so doch deutlich
sichtbar. In den Randbezirken treffen wir auf eine aus Leuko-
cyten bestehende Zone und schliellich auf ein Gebiet, in dem
die Capillaren erweitert sind und Blutaustritte vorliegen (hdmor-
rhagische Randzone). Nicht immer sind aber beide Zonen deutlich
ausgebildet.

82. ZuckerguBmilz
(Hématoxylin-Eosin).

Schon bei Lupenvergrofierung erkennen wir, dafl die Milz-
kapsel gegeniiber der Norm um ein Vielfaches verdickt erscheint.
Das wird besonders dann deutlich, wenn neben den verdickten
Abschnitten noch normale Kapselanteile am Schnitt getroffen
sind. Das Serosaepithel tiberkleidet beide Teile vollkommen gleich-
mafig. Bei starker VergroBerung erkennen wir, daf die Ver-
dickung aus groben, einander durchflechtenden Bindegewebsziigen
besteht, zwischen denen die Kerne in Bindegewebszellen ein-
gelagert sind. Dieses Bindegewebe zeigt aber nicht die feinwellige
parallele Faserstruktur, sondern ist gleichméaBig stark rot gefirbt
und mehr oder minder homogen. Wir fithren das auf eine Ent-
artung (Degeneration) der Bindegewebsfasern zuriick, die einher
geht mit der Einlagerung eines die Faserstruktur iiberdeckenden
Eiweillstoffes, des Hyalins. Derartige hyalin verinderte Binde-
gewebsfasern finden wir auch in Fibromen oder chronisch ent-
ziindeten Lymphknoten (Praparat 116, Abb. 109), in sklerotischen
Arteriolen (Praparat 51, Abb. 44) usw.

VIII. Zentralnervensystem.

Im Zentralnervensystem kdénnen wir verschiedenste Zellen
und Fasern unterscheiden, die jeweils durch besondere Firbe-
methoden zur Darstellung gebracht werden. Wir lernen sie am
besten an Hand der im folgenden zu besprechenden Praparate
kennen.
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Gehirn.

Schon an den iiblichen Hamatoxylin-Eosin-Schnitten durch
die Gehirnrinde kénnen wir verschiedene Zellformen unterscheiden,
wobei wir uns allerdings bauptsichlich auf das Verhalten der
Zellkerne stiitzen miissen (Abb. 72).

1. Die Ganglienzellen sind ausgezeichnet durch einen grofen
Kern, der wegen seiner Chromatinarmut geradezu als leere Blase
erscheint, welche nur ein ebenfalls groBes Kernkdrperchen ent-
hélt. Manchmal kann man noch die Form des Protoplasmaleibes
erkennen, der je nach der untersuchten Zellschicht dreieckige,

spindelige oder vielgestaltige For-
men aufweist und dunkler farbbare
Schollen (sogenannte Nissl-Schol-
len) und gegebenenfalls braun-
liche Pigmentkornchen enthéalt.
2. Wir finden auBer den Gang-
lienzellen groBle ovale Kerne, die
fast an die Kerne von Fibro-
blasten erinnern, und ein fein-
korniges, regelmiBig verteiltes
Chromatingeriist besitzen. Eshan-
delt sich um die grofien faserbil-
Abb.72. Zellen des Zentralnervensystems.  denden G]iazellen’ die Astrocyten.
G = Ganglienzelle; A = Astrocyt; A A
M= gﬁiir%gﬁig%z&]eféTg{g]:ﬂ(é;xllzi.llare; Um den Kern herum sind meist
Anteile des Zellprotoplasmas,
aber nicht seine feinen Verzweigungen zu sehen.

3. Manche Zellkerne sind klein, rund und gleichen am ehesten
Lymphocytenkernen auch hinsichtlich ihres gréfieren Chromatin-
gehaltes. Manchmal sieht man um sie herur einen rundlichen
helleren Hof. Hier liegen Oligodendrogliazellen vor.

4, SchlieBlich erkennt man noch schlanke spindelige, an beiden
Enden zugespitzte Kerne, die den sogenannten Mikrogliazellen an-
gehiren. Diese sind durch phagocytire Fahigkeiten ausgezeichnet.

83. Eitrige Leptomeningitis
(Hdamatoxylin-Eosin).

Wir untersuchen einen Schnitt von der Gehirnrinde mit ihrem
leptomeningialen Uberzug. Sehon bei der Betrachtung mit freiem
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Auge erkennen wir die bogig verlaufenden Windungen, die ober-
flachlich und bis in die Furchen von einem stark blau gefirbten
Saum begleitet sind. Bei der Betrachtung mit der schwachen
Vergroferung erweist er sich als der von Zellen dicht erfiillte
Subarachnoidalraum, der

nach der Oberfliche zu

von einem feinen binde-

gewebigen Héutchen, der

Arachnoidea, begrenzt ist

(Abb.73). In diesem Raum

verlaufen die groflen er-

nidhrenden GefiBle der

Hirnrinde, welche unmit-

telbar an deren Oberfliche

ein dichtes GefaBnetz (die

Pia) bilden. Um die grd-

Beren GefaBe ist manch-

mal der Zellmantel be-

sonders dicht. Bei stir-

kererVergréﬁerung erken- apb. 73. Eitrige Leptomeningitis iiber dem GroBhirn.
nen Wil‘, daB die im Sub- A= ch}momea]iliidal.)riﬁ.; R = Hirnrinde;
arachnoidalraum liegen-

den Zellen fast durchwegs polymorphkernige Leukocyten sind ; nur
hier und da sind die groBen ovalen und chromatinarmen Kerne der
ortsstindigen Bindegewebszellen zu sehen. Manchmal erstreckt
sich die leukocytdre Infiltration entlang der pialen Gefife eine
Strecke weit in die Hirnrinde hinein. Dann liegt keine einfache
Leptomeningitis, sondern bereits eine Meningoencephalitis vor.

84. Gehirnerweichung
(Hamatoxylin-Eosin; Hdimatoxylin-Sudan; Berlinerblaureaktion).

Bei Verschlul eines arteriellen GefiBastes geht im Bereiche
seines Versorgungsgebietes das Gewebe des Zentralnervensystems
zugrunde. Dabei bleiben die grofieren und feineren Gefife lingere
Zeit, manchmal sogar dauernd erhalten, wihrend Ganglienzellen,
Markscheiden und Glia zerfallen und durch phagocytire Zellen
abgebaut werden. So entsteht das makroskopische Bild einer Ver-
flissigung bzw. Erweichung.

Hamperl, Praktikum. 2. Aufl, 8



114 VIII. Zentralnervensystem.

An einem Hdamatoxzylin-Eosin-Schnift von einem solchen nicht
ganz frischen Erweichungsherd erkennen wir bei der Lupenver-
groferung, daf in einem unscharf begrenzten Bezirk der normale
Aufbau des Gehirngewebes fehlt und eine Art Liicke entstanden ist.
Sie erklirt sich daraus, daf beim Einschneiden und Weiter-
behandeln ein Teil des verflissigten und im Abbau begriffenen
Gewebes ausgelanfen ist. Nehmen wir nun die starke VergroSe-
rung zu Rilfe, um den Herd, von seinem Zentrum ausgehend,
nach seinem Rand hin zu durchmustern. Im Zentrum fallen uns
grofe Zellen auf, die einen runden bis ovalen Kern besitzen. Ihr
Protoplasma ist fast homogen, rétlich oder mehr oder minder
von kleinen Hohlrdumen durchsetzt, die durch Herauslosung
fetthaltiger Substanzen entstanden sind
(Abb. 74). Es handelt sich um Zellen, welche
die aus dem Zerfall, besonders der Mark-
scheiden, frei gewordenen Lipoide in Form
von Tropfen und Kérnchen aufgenommen

Gl f ) haben. Man nennt sie deshalb , Fettkorn-
é: Ax chenzellen* oder im Hinblick auf die gitter-
Abb. 74. Fettkornchen-

férmige Beschaffenheit ihres Protoplasmas

zellenmiterhaitevenFett-  nach Herauslosung der Fettkérnchen auch
tropfen (obere Reihe) und

nal%h Herau(;}éisungﬂder- ,,Gitterzellen. Mehr in den Randanteilen
selben ,,Gitterzellen, . o .
it Reiho). treffen, wir auf ganz dhnlich gestaltete Zellen,

die aber statt der Fettliicken im Proto-
plasma gelbbraune hémosiderotische Pigmentkdrnchen enthalten
(Pigmentkornchenzellen, Abb. 75d u. e). Sie sind durch Abbau
von phagocytierten roten Blutkérperchen entstanden, welche im
Bereich der Erweichung aus den Capillaren ausgetreten waren.
Manchmal iiberwiegen sie bei weitem die Fettkdrnchenzellen,
und zwar besonders dann, wenn es sich um eine mit beson-
ders reichlichen Blutaustritten einhergehende Erweichung ge-
bandelt hat (rote Erweichung). Sowohl die Fettkornchenzellen
wie die Pigmentkornchenzellen stammen von Mikrogliazellen oder
den adventitiellen Bindegewebszellen der GehirngefiBe ab, welche
beide phagocytire Eigenschaften besitzen. Leukocyten nehmen
nur in geringer Zahl an dieser phagocytdren Abraumtitigkeit teil.
Fett- und Pigmentkérnchenzellen finden wir auch in den Saft-
spalten, die die GefiBe in der unverinderten Hirnsubstanz be-
gleiten. In der Umgebung des Herdes bzw. an seinem Rand 4Bt
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sich schon eine Vermehrung des Gliagewebes bzw. der Gliazellen
nachweisen als Ausdruck einer in Gang befindlichen gliGsen
Narbenbildung um den Erweichungsherd, die ihn schlieflich ganz
ersetzen oder cystisch abkapseln wird.

Wollen wir Fett- und Pigmentkornchenzellen besonders zur
Darstellung bringen, so miissen wir geeignete Firbemethoden an-
wenden. Die Fettkérnchen werden durch Sudan gut gefirbt, so
daB die Zellen auf das dichteste mit ihnen beladen erscheinen.
Es ist bemerkenswert, daB die normalen Markscheiden bei der
gewohnlichen Sudanfirbung den Fettfarbstoff nicht annehmen,
wohl aber die aus ihrem Zerfall herstammenden Fetttropfchen in
den Kornchenzellen. Dies ist ein Beweis dafiir, dafl beim Zerfall
der Markscheiden die Lipoide eine Art chemischer Zersetzung bzw.
Anderung erfahren, die sie mit Sudan firbbar macht.

Die Pigmentkornchen stellen wir am besten durch die Berliner-
blaureaktion dar: sie nehmen dabei eine blaue Farbe an.

85. Alte Hirnblutung
(Hamatoxylin-Eosin; Berlinerblaureaktion).

Im Zentralnervensystem kommt es manchmal zu ausgedehnten
Blutaustritten (apoplektischen Blutungen), die dem Leben inner-
halb kurzer Frist ein Ende bereiten kénnen, wenn sie sich immer
weiter in die Hirnsubstanz einwiihlen. Ist das aber nicht der
Fall, dann kann der Betroffene am Leben bleiben; die Blutung
wird mehr und mehr eingedickt und abgekapselt, wobei die roten
Blutkorperchen zerfallen. Eine solche Blutung wollen wir nun-
mehr mikroskopisch untersuchen.

Die Lupenbetrachtung zeigt uns bei kleineren Blutungen einen
geschlossenen Saum von Gehirngewebe, von dem bei gréBeren
Blutungen natiirlich nur Teile auf dem Praparat enthalten sein
kénnen. Er umschlieBt eine fast homogen erscheinende blaBrot
gefirbte Masse, die wir nunmehr mit starker Vergroferung be-
trachten. Wenn man die Irisblende etwas zuzieht, sind in ihr
noch deutlich die Begrenzungen der einzelnen Blutkérperchen zu
erkennen, welche den Hauptteil des sonst so gut mit Eosin firb-
baren roten Blutfarbstoffes verloren haben. Hier und dort liegen
zwischen den Blutkérperchen zu strahligen Drusen angeordnete
gelbbraune Nadeln (Abb.75a u. b). Es handelt sich um ein

8%
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eisenfreies Abbauprodukt des Blutfarbstoffes, um Haématoidin-
krystalle. Riicken wir an den Rand der Blutung, dann sind hier
wiederum alle diejenigen Zellformen zu sehen, die wir bereits bei
der Erweichung kennengelernt haben: die Fettkérnchenzellen mit
ihrem nach Herauslosung der Lipoide gitterformigen Protoplasma,
und besonders reichliche Pigment-
kornchenzellen (Abb. 75d u. e). Sie
verarbeiten den aus der Blutmasse
nach auBen gelangenden Blutfarb-
stoff zu eisenhaltigem hamoside-
rotischen Pigment. Manchmal sind
auch Hamatoidinkrystalle in Zellen
eingeschlossen (Abb. 75¢).

Abb. 75. Einzelheiten aus einer alten Rﬁckenmal‘k.
Hirnblutung. a) ausgelaugte rote Blut-
korperchen mit Druse aus Hématoidin- .
krystallen (schwache VergroBerung); b)ein- Wenn wir Erkl‘ankungen des
tehe Iimtofiirytale (orke M Rickenmarks im - histologischen
e oo ™ Schnitt richtig beurteilen wollen,
miissen wir uns immer iiber ihre
Lokalisation und Verteilung im normalen Gefiige des Organs im
klaren sein. Der rundliche oder ovale Querschnitt des Riicken-
markes ist auflen gewohnlich noch von den weichen Hiuten um-
geben. Seine Vorderseite ist gekennzeichnet durch die Arteria
spinalis anterior, welche an der Fissura longitudinalis anterior
herablduft, wihrend sich an der Hinterseite nur eine seichte
Einziehung in der Mittellinie findet (Sulcus longitudinalis poste-
rior). Die Fissura longitudinalis anterior kénnen wir schon mit
freiem Auge sehen und legen daher das Priparat bereits orien-
tiert unter das Mikroskop. Mit der Lupenvergroflerung gehen wir
nun entlang des Spaltes in die Tiefe des Riickenmarkes vor und
treffen in der Mittellinie auf den Zentralkanal bzw. die nach seiner
Obliteration iibriggebliebenen Ependymzellhaufen. Von diesem
zentralen Orientierungspunkt aus gelingt es leicht, in die durch
die groflen Ganglienzellen gekennzeichneten Vorderhrner und die
Hinterhorner zu gelangen. Sowohl von den Vorder- wie Hinter-
hornern kénnen wir bei giinstiger Schnittfithrung die vorderen bzw.
hinteren Wurzeln der vom Riickenmark ausgehenden Nerven ver-
folgen.
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86. Poliomyelitis
(Hdmatoxylin-Eosin; Thionin).

In einem Schnitt von einer Poliomyelitis fillt uns schon bei
der Ubersichtsbhetrachtung auf, dal die Vorderhérner des Riicken-
markes zellreicher als normal sind. Bei schwacher Vergroflerung
erkennt man, daB die GefiBe hier von dichten Minteln kleiner
Zellen (Lymphocyten) umgeben sind, die die Gefie {iber die
Vorderhérner hinaus bis in die umgebende weile Substanz be-
gleiten (Abb. 76). Dabei sind die GefiaBlichtungen erweitert und
stark mit Blut gefiillt. Die Ganglienzellen der Vorderhdrner sind in

Abb. 76. Poliomyelitis.

N = nekrotisch zerfallende Ganglienzelle; K = Capillare mit umgebendem lymphocytiren
Infiltrat; @ = normale Ganglienzelle; Gn = von phagocytiren Zellen umgebene Ganglien-
zelle (Neuronophagie); 4 = Astrocytire Gliazelle.

ihrer Zahl wesentlich vermindert, und an ihrer Stelle liegen ebenfalls
dichte zellige Ansammlungen (Abb. 76). Betrachten wir sie mit
starker Vergroferung, so gelingt es manchmal, inmitten von Leuko-
cyten, Lymphocyten und gréBeren ovalen Gliazellkernen noch
Reste von Ganglienzellen, eventuell auch nur deren kennzeichnen-
den Kern zn finden: die Ganglienzellen sind infolge der Ein-
wirkung eines Virus in Zerfall begriffen und werden durch die sie
umgebenden Zellen abgebaut (Neuronophagie).

Alle diese Verdnderungen, die hauptséchlich Zellen und weniger
die Fasern des Riickenmarkes betreffen, werden besonders deut-
lich, wenn wir eines der mehr zur Darstellung der Zellen gebriuch-
lichen Férbeverfahren beniitzen, wie etwa die Thioninfdrbung
oder die Nisslfirbung.
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87. Tabes dorsalis
(Markscheidenfdirbung).

Bei der Tabes dorsalis kommt es zu einem Schwund der Mark-
scheiden in den Hinterstringen des Riickenmarkes. Um diese
Veréinderung deutlich zur Darstellung zu bringen, miissen wir eine
Markscheidenférbung anwenden, wie z. B. die von SPIELMAYER
angegebene. Dabei firbt sich das Myelin der Markscheiden
schwarz, alle iibrigen Gewebebestandteile (Glia und Bindegewebs-
fasern usw.) nehmen einen blafBlgelben Farbton an. Nur rote

Blutkorperchen und einzelne
Zellkerne koénnen ebenfalls ge-
schwirzt sein.

Schon bei Betrachtung mit
freiem Auge erkennen wir deut-
lich die Verteilung der weillen
— jetzt infolge ihres Gehaltes
an Markscheiden schwarz ge-
farbten — Substanz und der
H-formig angeordneten — jetzt

Abb. 77. Tabes dorsalis. blafbraun gefirbten — grauen
H §t = Hinterstrang; S fg;aizi.benstrang; Substanz. Zum Unterschied von
den schwarz gefirbten Vorder-
und Seitenstringen haben die Hinterstringe fast denselben Farbton
wie die graue Substanz angenommen (Abb.77). Betrachten wir mit
starker VergréfBerung zuerst die unverdnderten Vorder- und Seiten-
strénge, so erscheinen uns die quergeschnittenen Markscheiden als
schwarze gréfere oder kleinere Ringe, die einen ungefirbten Achsen-
zylinder umschlieflen. Wéhrend hier diese Faserquerschnitte dicht
nebeneinanderliegen und nur durch wenig gelb gefirbtes Zwischen-
gewebe (Glia) getrennt sind, finden wir in den Hinterstringen nur
mehr vereinzelte markhaltige Fasern; die weitaus iiberwiegende
Mehrzahl der Fasern entbehrt der schwarzen Ringe, d. h. der Mark-
scheiden, und erscheint ebenso wie das zwischen ihnen liegende
vermehrte glitse Gewebe gelblich (Abb. 9 auf Tafel II).

88. Multiple Sklerose
(Markscheidenfarbung).

Wihrend bei der Tabes ein bestimmtes Fasersystem verindert
erscheint, ist bei der multiplen Sklerose die Entmarkung auf so-
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zusagen willkiirlich iiber das ganze Zentralnervensystem verstreute
Herde beschrinkt (Abb.78). Inden am weitesten vorgeschrittenen
Herden ist iiberhaupt keine einzige Markscheide mehr nachweis-
bar: sie erscheinen blafigelb. In frischeren Herden oder am Rande
dlterer kann man noch einzelne

Markscheiden erkennen, von denen

manche eine beginnende Auflosung

bzw. bréckeligen Zerfall zeigen.

89. Pachymeningitis
haemorrhagica interna
(Hdmatoxylin-Eosin).

An der Durainnenfliche kommt  Abb. 78. Herd von multipler Sklerose
im Riickenmark.
es manchmal zu Blutaustritten, bei
deren Aufsaugung ein eigentiimliches Gewebsbild entsteht. Wir
sprechen von Pachymeningitis interna haemorrhagica chronica,
obwohl dem ganzen Vorgang eigentlich
keine Entziindung zugrunde liegt.

Ein histologischer Schnitt 148t mit
der schwachen VergroBerung leicht
die aus straffem kernarmen Binde-
gewebe bestehenden wurspriinglichen
Duraanteile erkennen (Abb. 79). Auf
einer Seite — der Innenseite, denn
an der Auflenseite haftete ja die
Dura am Schidelknochen — liegt der
Dura ein eigentiimliches schwammiges
Gewebe auf. Wir erkennen einmal
mehr oder minder ausgedehnte An-
sammlungen ausgetretener roter Blut-
korperchen, die zum Teil noch ihre 411, 79, Pachymeningitis hae-
Fiarbbarkeit bewahrt haben, zum morrhagica interna.

. . B = Blutung; R = Riesencapil-
Teil aber bereits ausgelangt sind und  lare; D = Dura; P = himoside-
nur mehr als Blutschatten in die Fr- rinhaltige Zelle
scheinung treten. Weiterhin sehen wir Gefifle, die zwar den Bau
von Capillaren aufweisen, indem sie nur aus einer diinnen Endo-
thellage bestehen, andererseits aber eine Lichtung besitzen, die
der einer kleinen oder mittleren Vene entspricht (Riesencapillaren).
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SchlieBlich lassen sich auch in den Blutaustritten spindelige Zellen
mit ovalem Kern (Fibroblasten) und kleine Capillarsprossen er-
kennen, die in das ausgetretene Blut dort einwuchern, wo es vor-
gebildetem Gewebe anliegt. Manche der Fibroblasten enthalten
braune Hémosiderinkdrnchen, die von aufgenommenem und ver-
arbeitetem Blutfarbstoff herrithren. Gerade die letzteren Befunde
erinnern durchaus an das Bild bei der Organisation eines Thrombus.
In der Tat handelt es sich auch hier um einen éhnlichen Vorgang,
die Organisation von ausgetretenem geronnenen Blut. Sie weicht
nur insofern von der Organisation des Thrombus ab, als die fiir
die Dura eigentiimlichen Gefa8- und Kreislaufverhiltnisse es mit
sich bringen, daf die wuchernden Capillaren sich ausweiten,
platzen und so neuerdings Anlaf zu Blutungen geben. Daher sehen
wir im histologischen Bild frische Blutaustritte und Zeichen der
Organisation regellos oder schichtweise neben- und {ibereinander.

IX. Magen-Darm-Trakt.

Wir erkennen alle den Magen-Darm-Trakt betreffenden Pré-
parate leicht an der kennzeichnenden Folge seiner Wandschichten.
Zuinnerst die Schleimhaut mit Driisen bzw. Krypten und Zotten;
sie wird an ihrer Basis durch die diinne Muscularis mucosae ab-
geschlossen. Dann folgt nach auflen zu die verschieden dicke und
aus geflechtartigem Bindegewebe aufgebaute Submucosa mit ein-
zelnen Fettzellen und schlieflich die Muscularis propria. Diese ist
immer aus mindestens zwei einander senkrecht iiberkreuzenden
Muskelschichten aufgebaut, was sich im histologischen Bild so
ausdriickt, dafl die eine Schichte quer, die andere lings getroffen
erscheint. Nach aullen zu kann eine diinne, subserdse Binde-
gewebslage vorhanden sein, der dann die platten Serosadeckzellen
aufsitzen. In der Submucosa und zwischen den beiden Schichten
der Muscularis propria liegen immer Ganglienzellen des autonomen
Nervensystems umgeben von ihren Begleitzellen. In der Schleim-
haut aller Darmabschnitte finden sich umschriebene lymphatische
Ansammlungen mit Keimzentren (Solitirfollikel), die manchmal
die Muscularis mucosae durchbrechend bis in die Submucosa
hineinreichen. Man muB sich hiiten, sie als eine krankhafte Ver-
énderung anzusehen. Da die Schleimhaut in inniger Berithrung
mit dem bakterienhaltigen Darminhalt steht, kommt es durch
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dessen Einwirkung nach dem Tode zu einem schnelleren Zerfall
der Schleimhautelemente als der Gewebe anderer Organe: Die
Epithelzellen schilfern ab, verlieren ihre Féarbbarkeit usw. Im
Magen spielt aullerdem die postmortale Einwirkung des ver-
dauungskriftigen Magensaftes eine Rolle, die zur sogenannten
Selbstverdauung der Magenwand fithrt. Von ihr wird natirlich
ebenfalls in erster Linie die Schleimhaut betroffen werden.

90. Chronische atrophierende Gastritis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Von der Entziindung (und Atrophie) ist hier in erster Linie
die Schleimhaut ergriffen, wihrend die iibrigen Wandabschnitte
80 gut wie unbeteiligt sind. So sehen wir denn schon bei schwacher

Abb. 80. Atrophierende Gastritis.

G = Magengriibchen; Dr = pylorische Driisen; Mm = Muscularis mucosae; Sm = Sub-
mucosa; Kry = Darmdriisen (Krypten); Ly = Lymphfollikel.

VergréBerung, dafl die Schleimhaut bzw. das Schleimhautstroma
zwischen Driisen und Griibchen besonders stark zellig infiltriert
ist. Mit starker VergréBerung (Abb. 80) konnen wir feststellen,
daB es sich in der Hauptsache um Lymphocyten bzw. Plasma-
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zellen handelt. Die Driisen selbst sind vielgestaltig: einmal
kommen Reste der normalen schleimbildenden Driisen vor, die
bei der atrophischen Gastritis aber gewdhnlich ebenso wie die
Griibchen entsprechend der geringeren Schleimhautdicke verkiirzt
sind; dann finden wir aber fast immer Lieberkiihnsche Krypten,
also eigentlich fiir die Darmschleimhaut kennzeichnende Bildungen,
welche leicht an den Becherzellen und dem dunkler gefirbten
Zylinderepithel zu erkennen sind (Abb. 80). Alle Stellen, an denen
wir solche ,,Darmschleimhautinseln* im Magen finden, miissen
einmal Magenschleimhaut getragen haben, nach deren Untergang
sich aus den Epithelresten nicht Magendriisen, sondern Darm-
driisen regenerierten (indirekte Metaplasie).

91. Magengeschwiir
(Hdmatoxylin-Eosin; van Gieson).

Auf histologischen Schnitten, die das ganze Ulcus mit seinen
Réandern treffen, erkennt man schon mit freiem Auge eine ver-
schieden tiefgreifende Unterbrechung der Schleimhaut (Abb. 81).
Wir gehen mit der schwachen Vergréflerung von einem der
Schnittrinder aus und verfolgen die Schleimhaut und ihre Muscu-
laris mucosae zum Ulcus hin. Sie zeigt entweder den Aufbau aus
Antrumschleimhaut oder es liegt Duodenalschleimhaut vor, wie
wir an den unterhalb der Muscularis mucosae (in der Submucosa)
liegenden Brunnerschen Driisen erkennen. Das Stroma der Magen-
schleimhaut ist dicht von Infiltratzellen durchsetzt, die uns ein
Zeichen der bestehenden ,,Ulcusgastritis® sind. Im Ulcusrand selbst
ist die Schleimhaut und Muscularis mucosae wie mit einem Schlag
unterbrochen. Der Ulcusgrund 148t eine deutliche und kenn-
zeichnende Schichtenfolge erkennen. Zuoberst, gegen die Magen-
lichtung zu, liegen zerfallende, mehr oder minder reichliche Zell-
massen, unter denen auch die vielgestaltigen Kerne von Leuko-
cyten zu erkennen sind. Darunter folgt eine eieentiimliche, senk-
recht zur Geschwiirsfliche gestreifte Schicht, welche durch eine
starke Féarbbarkeit mit Eosin ausgezeichnet ist. Hier fehlt eine
deutliche Kernfirbbarkeit. Ks ist die Schichte der sogenannten
fibrinoiden Nekrose, die als Ausdruck der zerstérenden Einwirkung
verdauungskriftigen Magensaftes auf lebendes Gewebe aufzufassen
ist. Unter ihr liegt ein zundchst noch gefiB- und zellreiches, dann
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mehr faserreiches (narbiges) Bindegewebe mit spérlichen Infiltrat-
zellen, unter denen oft sehr reichliche eosinophile Leukocyten auf-
fallen. Hier verlaufende Arterien sind meist thrombosiert oder
durch Intimawucherung verschlossen. Gelingt dieser Verschlull
der Arterien beim Fortschreiten des Ulcus nicht rechtzeitig, dann
kommt es zur Arrosionsblutung. Im Narbengewebe sind auch
groflere und kleinere, stellenweise gewucherte Nervenstémmchen
eingeschlossen; sie machen uns die manchmal klinisch so aus-
geprigte Schmerzhaftigkeit der Krankheit verstindlich. SchlieB-

Abb. 81. Magengeschwiir.

M = Mucosa; Sm = Submucosa; Mp = Muscularis propria; § = bindegewebig verdickte
Serosa. Im Ulcusgrund eine Arterie mit verdickter Intima.

lich miissen wir unsere Aufmerksamkeit der Muscularis propria
zuwenden. Sie ist im Grund der typischen chronischen Geschwiire
unterbrochen und durch das narbige Fiillgewebe ersetzt. Dabei
sind die beiden Enden der Muscularis in den Geschwiirsréindern
gewShnlich etwas hochgezogen.

Um das gegenseitige Verhalten von Muskulatur und Binde-
gewebe im Ulcusgrund deutlich zur Darstellung zu bringen, wenden
wir die van-Gieson-Fdrbung an, welche die Muskelfasern gelblich,
das kollagene Gewebe rétlich firbt. Dabei kann man feststellen,
daf in der Umgebung des Ulcus meist auch die Submucosa binde-
gewebig verdickt ist. Die Schicht der fibrinoiden Nekrose er-
scheint gelblich gefdrbt.
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92. Dysenterie des Dickdarmes
(Hdmatozxylin-Eosin).

Diese durch den Dysenteriebacillus hervorgerufene Entziin-
dung des Dickdarmes tritt in verschiedener Schwere auf und zeigt
wihrend ihres Verlaufes verschiedene anatomische bzw. histo-
logische Bilder. Fiir unsere Zwecke eignet sich am besten das-
jenige Stadium, in dem die Schleimhautoberfliche makroskopisch
von kleienférmigen Beligen bedeckt ist.

Bei der Lupenbetrachtung erweisen sich diese Beldge als Auf-
lagerungen auf der Schleimhautoberfliche, welche aus einem

Abb. 82, Pseudomembrands nekrotisierende Entziindung des Dickdarmes (Dysenterie).

Ps = pseudomembraniser Belag mit Bakterienhaufen; M == Mucosa;
Mm = Muscularis mucosae; Sm = Submucosa.

dichten Netz stark rot gefirbter Fibrinfiden bestehen (Abb. 82);
bloB in den obersten Schichten hat das Fibrin offenbar unter der
Einwirkung des Darminhaltes seine kennzeichnende Firbbarkeit
verloren und erscheint leicht bliulich. AuBlerdem finden wir in
den Belidgen blau gefirbte Klumpen — Bakterienhaufen — und
zahlreiche Leukocyten. Die Fibrinfiden hingen, wie uns die Be-
trachtung mit schwacher VergréBerung zeigt, mit der Schleim-
hautoberfliche insofern zusammen, als sie in das Schleimhaut-
geriist bis an die erweiterten ocapillaren Gefafle heranziehen.
Betrachten wir gerade diese Stelle mit starker VergréBerung, so
kénnen wir feststellen, daB die obersten Schleimhautschichten,
ja manchmal die ganze Dicke der Schleimhaut nekrotisch ist:
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die Kernférbbarkeit der urspriinglich hier liegenden Driisen- und
Stromazellen ist geschwunden und damit auch der feinere Aufbau
der Schleimhaut, so dafl die Krypten nur mehr schattenhaft an-
gedeutet zu erkennen sind. Das ganze Gebiet wird von zum Teil
ebenfalls in Zerfall begriffenen Leukocyten durchsetzt. Gegen die
Tiefe zu 148t sich die entziindliche Infiltration bis in die Sub-
mucosa verfolgen, in deren lockerem Gefiige besonders proto-
plasmareiche Zellen mit ovalen chromatinarmen Kernen auf-
fallen. Es handelt sich um mobil gewordene, abgerundete Binde-
gewebszellen, um sogenannte Makrophagen. Fibrinbeldge und
Schleimhaut verhalten sich also grundsitzlich genau so wie bei
der Rachendiphtherie besprochen: auch bei der Dysenterie haben
wir es mit einer pseudomembrands-nekrotisierenden Entziindung
zu tun,

Hat die Nekrose nur die oberflichlichsten Schleimhautlagen betroffen,
so konnen wir an den Lieberkiihnschen Krypten -eigentiimliche Ver-
anderungen feststellen: wihrend sie im Bereich der angrenzenden normalen
Schleimhautgebiete nur kurz sind und sich zum Teil in postmortalem
Zerfall befinden, vermissen wir im Bereich der Pseudomembran diese
Zerfallserscheinungen, und zwar wohl deshalb, weil die Fibrinauflagerung
die Driisen vor der Einwirkung des Darminhaltes schiitzt. AuBerdem sind
die Krypten hier weiter und mit Schleim und Leukocyten erfiillt, da sich
ihr Inhalt durch die Verstopfung der Miindung an der Oberfliche nicht
richtig entleeren kann.

Spater kommt es dann zur AbstoBung sowohl der Belige wie der
darunter liegenden Schleimhautsschicht, so daB Geschwiire entstehen. In
diesem Stadium sind gewohnlich keine fiir die Dysenterie kennzeichnenden
histologischen Merkmale mehr festzustellen,

93. Typhusdarm
(Hamatoxylin-Eosin).

Der Typhus abdominalis spielt sich in einer gewéhnlich sehr
regelmafigen Aufeinanderfolge bestimmter Verinderungen am
lymphatischen Apparat des Darmes ab (markige Schwellung, Ver-
schorfung, Ablosung der Schorfe bzw. Geschwiirsbildung, Reini-
gung der Geschwiire, Heilung). Mikroskopisch sind besonders die
zwei ersten Stadien recht kennzcichnend.

An einem histologischen Schnitt aus diesen Stadien sehen wir
schon bei Lupenvergroflerung eine starke Verdickung der lympha-
tischen Apparate, seien es nunSolitdrfollikel oder Peyersche Haufen.
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Wenn wir mit der schwachen VergréBerung die Schleimhaut iiber
einem solchen Herd absuchen, kénnen wir entweder noch einen ziem-
lich gut erhaltenen Uberzug sehen (markige Schwellung) oder bereits
eine mehr oder weniger weit von hier aus in die Tiefe reichenden
Ausfall der Kernfiarbbarkeit, also Nekrose, erkennen (Verschorfung).
Mit der starken Vergroferung betrachtet hat das lymphoretikulire
Gewebe seinen kennzeichnenden Aufbau so gut wie véllig verloren.
Es besteht aus zwei Zellarten, die
wir leicht schon an ihren Kern-
formen unterscheiden (Abb. 83):
1. die schon immer hier liegenden
Lymphocyten, und 2. groBere Zellen
mit umfangreichen Protoplasmaleib
und ovalen chromatinarmen Kernen.
Es handelt sich um gewucherte Reti-
culumzellen, die auch geschidigte

oder zugrunde gehende Lymphocy-
Abb. 83. Typhuszellen (7'y), zum

Teil mit Kerntrimmern zerfallen- ten phagocytiert haben konnen. Ge-
1 ; . .o
der Ly’,‘%"i‘)ﬁiﬁé‘u‘i’ﬁ,ﬁ;‘gﬁ‘ﬂ”L)’ rade diese Zellart ist fiir den Typhus

sehr kennzeichnend und wird dem-
entsprechend als Typhuszelle bezeichnet. Am leichtesten finden
wir sie an den Réandern der erkrankten Follikel, also dort, wo die
Zellen nicht mehr so dicht liegen und sich besser abgrenzen lassen.
Dieselben Verinderungen wie die lymphatischen Ansamm-
lungen in der Darmschleimhaut machen beim Typhus auch die
Lymphknoten, besonders diejenigen im Gekrose, mit. Auch hier
finden sich also Typhuszellen und Lymphocyten und, wenn es
sich um spétere Stadien handelt, herdweise Nekrosen.

94. Akute Appendieitis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Auf einem Querschnitt durch den erkrankten Wurmfortsatz
erkennen wir schon mit frelem Auge die einzelnen ringférmig
angeordneten Wandschichten. Besonders die beiden einander
senkrecht iiberkreuzenden Muskellagen sind leicht zu seben,
und zwar die innere Ringmuskellage, welche in der Schnitt-
ebene liegt, lings getroffen, die duBere Lingsmuskellage quer
getroffen.
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Durchmustern wir nunmehr das Organ mit der Lupe oder
schwachen VergréBerung von innen nach aullen (Abb. 84). Seine
Lichtung ist bei der akuten Appendicitis gewShnlich mit Exsudat
erfiillt, das aus roten Blutkorperchen, Leukocyten und mehr oder

Abb. 84. Akute Appendicitis.

Ph = Phlegmone der Muscularis; Sm = entziindliches Infiltrat der Submucosa;
F = Fibrinbelag auf der Serosa; P = aus Schleimhautdefekt ausstrémendes Fibrin
(,,Primaraffekt); M = Mesenteriolum. (Lymphfollikel nicht eingezeichnet.)

minder reichlichen Fibrinfiden besteht. Die letzteren ziehen bei
frischen Fillen in die Téler zwischen den gegen die Lichtung zu
vorspringenden Schleimhautfalten und endigen in einem am Grund
des Faltentales liegenden Schleimbautdefekt (sogenannter Primér-
affekt nach Ascrorr). Er ist leicht daran zu erkennen, daB hier
zum Unterschied von den Faltenkuppen die kennzeichnenden
Lieberkiihnschen Krypten fehlen, ja manchmal auch die Muscu-
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laris mucosae in Zerfall begriffen ist. Bei fortgeschrittenen Féllen
ist die Schleimhaut in groflerer Ausdehnung zerfallen, so dal nur-
mehr einzelne Inseln von Krypten stehengeblieben sind. Schlief3-
lich kann die ganze Schleimhaut in eine ringsumlaufende Ge-
schwiirsfliche verwandelt sein, so daf wir iiberhaupt keine er-
haltenen Krypten mehr finden. Betrachten wir den Geschwiirs-
grund mit starker Vergroferung, so erkennen wir neben dem
ausstromenden Fibrin sehr reichlich polymorphkernige Leuko-
cyten, die sowohl die Submucosa als auch die Schichten der
Muscularis propria diffus durchsetzen. Wir nennen eine solche
Entziindung, bei der ein Organ ohne Riicksicht auf seine Zu-
sammensetzung aus einzelnen Gewebsarten gleichméafBig von Leu-
kocyten durchsetzt ist, cine Phlegmone. Uber die Muscularis
propria hinaus konnen wir mit der starken Vergréferung die
phlegmonésen Infiltrate bis unter die Serosa, ja bis in das der
Appendix zumeist anhingende Mesenteriolum hinein verfolgen.
Die miterkrankte Serosa ist in solchen Fillen von einer diinnen
Lage frisch ausgeschwitzten, mit Leukocyten durchsetzten Fibrins
bedeckt (fibrinds eitrige Peritonitis).

Man hiite sich, die schon in der normalen Appendix manchmal sehr
groBen und reichlichen Lymphfollikel, welche meist mit einem groen Keim-
zentrum versehen sind, fiir akut entziindliche Infiltrate anzusehen. In der
Lichtung der Appendix kann man gelegentlich auBler dem Exsudat noch
Kotreste besonders solche pflanzlicher Herkunft erkennen, die durch die
erhalten gebliebenen gitterformigen Zellwinde aus Cellulose gekennzeich-
net sind.

95. Obliterieric Appendix
(Hamatoxylin-Eosin).

Wenn eine solche akute Appendicitis nach Verlust der ganzen
Schleimhaut abheilt, kann die Lichtung durch ein von allen Seiten
aus der Submucosa vorwucherndes Granulationsgewebe immer
mehr eingeengt und schlieBlich ganz verschlossen werden. Wir
haben dann eine obliterierte Appendix vor uns.

Mit der Lupe erkennen wir noch immer die einander iiber-
kreuzenden beiden Schichten der Muscularis propria, eine Lichtung
sehen wir aber nirgends (Abb. 85): der Muskelring umschlieSt nur
ein geflechtartiges Bindegewebe, in dem neben Fettzellen hier und
da als Reste der Lymphfollikel einzelne kleinere Ansammlungen
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von Lymphocyten zu sehen sind. Manchmal ist in diesem Binde-
gewebspfropf noch ein schmaler Spalt, eine Andeutung der all-
seitig eingeengten urspriinglichen Lichtung, zu erkennen.

Abb. 85, Obliterierte Appendix.
M = Mesenteriolum; # = Fettzellen; Sp = zentraler Spalt; Ly = Lymphocytenansammlung.

96. Chronisehe Cholecystitis
(Hdmatoxylin- Eosin).

Die Gallenblase unterscheidet sich schon dadurch von den
bisher besprochenen Schnitten des Magen-Darm-Traktes, da8 ihre
Muskelschicht nicht aus zwei einander in senkrechter Richtung
iiberkreuzenden Lagen, sondern aus einander durchflechtenden
Muskelbiindeln besteht. AuBerdem fehlt eine durch eine Muscu-
laris mucosae deutlich abgegrenzte Submucosa.

Mit der LupenvergroBerung erkennen wir an der Innenfliche
der Gallenblase eine aus Driisen und Falten aufgebaute Schleim-
haut (Abb. 86). An manchen Stellen ist sie in Form eines seichten
Geschwiirs zugrunde gegangen. In der Umgebung ist die zellige
Durchsetzung aller Wandschichten sehr deutlich. Mit der starken
VergroBerung betrachtet erweisen sich diese Zellen als Leuko-

Hamper], Praktikum. 2. Aufl. 9
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cyten und Lymphocyten, die sich entlang der Gefife und Nerven-
stimmechen bis unter die Serosa verfolgen lassen; manchmal bilden
sie auch kleine Wandabscesse.
Handelt es sich um eine
lingerdauernde  chronische
Cholecystitis, so ist gewShn-
lich das Bindegewebe sowohl
in der Subserosa als auch zwi-
schen den einzelnen Muskel-
biindeln vermehrt. Einzelne
epitheliale Schléduche dringen
dabei von der Schleimhaut
aus tiefer in die Wand vor
oder durchsetzen sie in ganzer
Dicke.

X. Knochen.

Knochengewebe kann erst

dann zur mikroskopischen

Untersuchung gelangen, wenn

) N die seine Schneidbarkeit ver-

3 g‘%;sif%eg‘isﬁﬁazggg%ﬁﬂf’%ﬁ'¥ . hindernden Ka.ll.isalze entfernt
S;l s: bi?x?egeerwebzzggv’erdickte S‘ilslgse?g;;i wurden. Zu diesem Zwecke
werden die Knochenstiickchen

nach der Fixierung in verdiinnte Salpetersiure eingelegt und
dann erst weiterverarbeitet. Daher fehlt an den fertigen Héma-
toxylin-Eosin-Schnitten dem verkalkten Knochen die sonst fiir
den Kalkgehalt kennzeichnende blaue Farbung mit Hématoxylin.
Er erscheint vielmehr mit Eosin stark rot gefirbt und 148t deut-
lich die parallele Streifung bzw. den Aufbau aus einzelnen La-
mellen erkennen, zwischen denen die Knochenzellen in aus-
gesparten Hohlrdumen von flacher linglicher Beschaffenheit lie-
gen (Abb. 87 K). In der Compacta bilden diese Lamellen konzen-
trische Ringe um ein zentrales Gefifchen, die sogenannten
Havers’schen Lamellensysteme. Nach auflen zu ist ein solches
System von einer mit Himatoxylin blédulich gefirbten Kittlinie be-
grenzt, an der auf der anderen Seite neue Lamellensysteme an-
setzen. Bei vielen von ihnen ist allerdings das zentrale Gefafichen
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nicht getroffen oder sie besitzen iiberhaupt keines. In diesem
letzteren Fall verlaufen die Lamellen, wie z. B. in der Spongiosa,
nicht konzentrisch, sondern mehr gestreckt (Schaltlamellen).
Jeder derartige, von einer
blauen Linie allseitig um-
schlossene Lamellenbezirk
stellt das Ergebnis einer
Anbauperiode des Kno-
chengewebes dar, die mit
der Ausbildung der er-
wahnten blauen Grenz-
linie (,,Grenzscheide‘*) ab-
schlieBt. Durch spéteren
Abbau kann das Knochen-

gewebe teilweise oder wie-
Abb. 87. Knochen-An- und -Abbau.

derum ganz SChWIHden; = Osteoblasten; Ot = unverkalkte Knochen-
3 1 H grundsubstanz (,,0Osteoid’’); S = Grenzscheide;
auldfl hier Wllrdhdan;l_lglne Kl = Kittlinie; H = Havers’sches Lamell_el}—
solche neuerlic ebildete system; K = Knochenkorperchen; O K = viel-
g_ kerniger Osteoklast; O Ke = kleiner Osteoklast

blaue Grenzscheide den mit zwei Kernen.

Stillstand des Abbaues

markieren. Diese An- und Abbauvorginge am Knochen konnen
wir am besten an Priparaten von der Ostitis deformans (PAGET)
studieren.

97. Ostitis deformans Paget
(Hématoxylin-Fosin).

Mit schwacher Vergroflerung erkennen wir, dafl der unter-
suchte Knochen aus ziemlich dicken spongitsen Balken besteht.
In den Réumen zwischen ihnen liegt nur zum geringsten Teil
zellreiches oder Fettmark. Bei schwacher Vergroferung wird
deutlich, daf jedes einzelne Spongiosabéilkchen aus zahlreichen
durch Kittlinien abgegrenzten Lamellensystemen aufgebaut ist,
von denen jedes seine eigene, mit dem benachbarten nicht iiber-
einstimmende parallele Streifung aufweist. Jedes Bélkchen sieht
daher so aus, als ob es aus zahlreichen Mosaiksteinchen zusammen-
gesetzt wiire (sogenannte Mosaikstruktur, Abb.88). Am Rande
der Bilkchen kénnen wir mit der starken VergréBerung alle die-
jenigen Vorginge studieren, die fiir den An- und Abbau der
Knochensubstanz kennzeichnend sind. Der Anbau geschieht durch

g*
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Osteoblasten (Abb. 87), welche wie eine Reihe kubischer Epithel-

zellen der AuBenfliche des Knochenbilkchens aufsitzen. Dort,

wo sie liegen, zeigt der Knochen eine ganz blafirosa gefirbte ober-

flichliche Zone, etwa von der Dicke der Osteoblastenlage: es ist

die eben neu abgelagerte, aber noch nicht verkalkte Knochen-

grundsubstanz (,,Osteoid*). Die bereits verkalkte Knochensubstanz

farbt sich zum Unterschied dazu immer kréftiger mit Eosin. Fiir

den Knochenabbaw ist die Anwesenheit von grofien vielkernigen

Riesenzellen (Osteoklasten) kennzeichnend (Abb. 87), die ebenfalls

der Oberfliche der Knochenbilkchen anliegen, und zwar im Be-

reich von halbkreisformigen

Einbuchtungen des Knochens,

die infolge ihrer resorbierenden

Tatigkeit entstanden sind

(Howshipsche Lakunen). Man

spricht daher auch von laku-

narem Knochenabbau. Nicht

jedes Balkchen zeigt aber An-

oder Abbau, sondern viele

schlieBen mit einer blauen

Grenzscheide ab. Hier ruht

also jede Umbautatigkeit.

Abb. 88, o .

Ostitis deformans Paget., Mosaikstruktur. Immerhin zeigen uns aber die

stellenweise  anzutreffenden

An- und Abbauvorginge, da eine Umformung, ein Umbau des

Knochens im Gange ist. Er fithrt letzten Endes zu der Verun-

staltung, die der Krankheit den Namen Ostitis deformans ein-

getragen hat. Die Zellen der Markriume erweisen sich haupt-

sichlich als faserbildende Bindegewebszellen, zwischen denen spér-
liche Lymphocyten eingestreut sind.

98. Rachitis
(Hamatoxylin-Eosin).

Der kindliche Knochen wichst durch dauernden periostalen
Anbau in die Dicke; aullerdem erfolgt aber ein Lingenwachstum
durch einen eigentiimlichen, verwickelten Vorgang, der sich an der
Knorpelknochengrenze abspielt. Betrachten wir einen normalen
kindlichen Rihrenknochen am Léngsschnitt, so sehen wir die
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Diaphysenrdhre darch den Epyphysenknorpel wie durch einen
Pfropf verschlossen. Wahrend dieser in seinem weitaus iiber-
wiegenden Teil aus ruhendem Knorpel besteht, unterliegt der
Knorpel gegen die Markhdhle zu einer Reihe von gesetzméfBig auf-
einanderfolgenden Veréinderungen (Abb.89): seine Zellen werden
zundchst zahlreicher und bilden
dicht aneinandergepackte Haufen
(Knorpelwucherungszone). Weiter
gegen die Markhohle zu erscheinen
sie blasig aufgetrieben, um schlief3-
lich eine tiefdunkelblaue Grundsub-
stanz zwischen sich einzuschlieen.
Obwoh] wir es mit einem entkalkten
Priparat zu tun haben, ist diese Ver-
dnderung der Grundsubstanz kenn-
zeichnend fir die Aufnahme von
Kalksalzen (priaparatorische Verkal-
kungszone). Schlieflich werden diese
groBen Knorpelblasen durch Geféf-
sprossen und Zellen von der Mark-
héhle her ercffnet (Eréffnungszone).
Auf die stehengebliebenen verkalk-
ten Reste der Knorpelgrundsubstanz ~ Abb. 89, Schema der normalen Knor-
wird von Osteoblasten des Markes o Grucris dor Histologios
nunmehr Knochen abgelagert. Da- %~ unverkalkter, =2 = vorkalktcr

Knorpel; 3 = Reste verkalkten Xnor-

dllI‘Ch daB von der Knorpelwuche- pels in enchondralen Knochenbélk-
’ chen; ¢ = Capillare mit Mesenchym

rungszone immer neues Zellmaterial erdiinet die Knorpelhohle; 5 = Mark-
capillare; 6 = Osteoblasten;

markwiirts nachgeschoben wird, 7 = Knochenbilkchen; § — Osteo-
w B . blast, der ein Knochenbilkchen (9)

wichst der ganze Knochen in die abbaut.

Lénge. In diesem verwickelten Zu-

sammenspiel konnen nun Storungen eintreten, die fiir bestimmte

Krankheiten kennzeichnend sind.

Durchmustern wir an einem rachitischen Knochen den Epy-
physenknorpel in der eben geschilderten Reihenfolge mit der
schwachen oder Lupenvergroferung (Abb. 90), so stolen wir zwar
ebenfalls auf eine Knorpelwucherungszone, sie ist aber gegeniiber
der Norm nach allen Richtungen verbreitert: wéhrend sie nor-
malerweise nur 10—15 Zellen hoch erscheint, ist sie jetzt auf ein
Mehrfaches verdickt und wird von zahlreichen erndhrenden Ge-
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faBkandlen durchzogen. Aber nicht bloB in der Lingsrichtung
des Knochens ist die Knorpelwucherungszone héher geworden,
sie hat sich auch senkrecht dazu verbreitert, so da sie an der
Oberfliche des Knochens in Form eines ringférmigen Buckels

Abb. 90. Rachitis. Knorpelknochengrenze.

R K ==ruhender Knorpel; & = GefdB in einem ,,Knorpelmarkkanal*‘; CAO = Chondro-
osteoid; M = zelliges Mark; O = osteoider Saum; K = verkalkte Knochensubstanz.
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vorspringt (rachitischer Rosenkranz!). Riicken wir weiter gegen
die Markhéhle zu vor, so vermissen wir die stark blau gefirbte
praparatorische Verkalkungszone. Statt dessen geht der Knorpel
durch Vermittlung einer eigentiimlich bléulichrot geféirbten Masse
unmittelbar in Knochengewebe iiber. Diese Substanz wird als
Chondroosteoid bezeichnet, steht also gestaltlich gewissermafen
zwischen Knorpel- und Knochengrundsubstanz. In dieser Zone
fallt uns schon bei schwacher Vergroflerung der Zellreichtum der
Markrdaume und die grofle Zahl von BlutgefaBen auf. Mit starker
Vergroflerung erkennen wir, dafl es sich nicht um das gewdhnliche
zellreiche (rote) Mark des kindlichen Knochens, sondern um ein
mehr faseriges Mark handelt. Die gegen die Markhohle zu an-

(UCCCOCECREEOD0G [a[s[8[eea[e[s[o[d[E]& als]

ID000000000000

Abb. 91. Schema zur Knochenbildung.

1. normaler Zustand; Ob = Osteoblasten; 7V K = verkalkte Xnochengrundsubstanz;

Ok = Osteoklasten in Lakunen. 2. dieselbe Stelle wie 1 nach einer gewissen Entwicklungs-

zeit. Inzwischen vollzogener Anbau von Knochensubstanz (oberhalb der gestrichelten

Linie) bei gleichzeitigem lacundrem Abbau. 3. dieselbe Stelle wie 1, wenn statt der

normalen Entwicklung (2) die rachitische Stérung eingesetzt hat. Es wurde nur unver-

kalkte Knochengrundsubstanz abgelagert (oberhalb der gestrichelten Linie), die als breiter
osteoider Saum erscheint (01).

schlieBenden Spongiosabédlkchen sind an ihrer Oberfliche von
Knochengrundsubstanz bedeckt, die gegeniiber der Norm einen
stark verbreiterten Saum unverkalkter Knochengrundsubstanz
(Osteoid) aufweist. Auf ihm liegen zahlreiche Osteoblasten. Diese
Besonderheit kommt dadurch zustande, dafi mit dem Eintreten
der rachitischen Stérung zwar Knochengrundsubstanz abgelagert
wird, diese aber unverkalkt bleibt (Abb. 91). Da auf der anderen
Seite der Abbau der vor dem Einsetzen der Rachitis gebildeten,
verkalkten Knochengrundsubstanz wie gewodhnlich weitergeht,
werden die Knochenbélkchen immer drmer an dem der Belastung
gewachsenen verkalkten Knochen. Auch ein im UbermaB an
den Stellen der Beanspruchung gebildetes Osteoid vermag diesen
Mangel nicht wettzumachen, so dafl die Knochen weich und biegsam
werden: es kommt zu den bekannten rachitischen Deformitéten.
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99, Osteochondritis luetica
(Hdamatoxylin-Eosin).

Die Syphilisspirochite siedelt sich gern in
wachsenden Knochen schon wihrend des Fetal-
lebens an und erzeugt hier verschieden schwere
Verdnderungen, insbesondere an der Knorpel-
knochengrenze (Osteochondritis luetica). In den
leichtesten Graden hat das histologische Bild
nichts fir Lues Spezifisches und kann auch
durch andere Schadlichkeiten (Blei, Phosphor)
hervorgerufen werden. Allerdings ist diese Mog-
lichkeit so selten gegeben, dal in unseren
Gegenden der betreffende Befund als so gut
wie kennzeichnend fur Lues angesehen werden
darf. Die bei diesen leichten Féllen von Osteo-
chondritis zu beobachtenden Verinderungen
lassen sich auf eine Verzdgerung in der Auf-
einanderfolge der einzelnen Stadien des Knorpel-
abbau- und Knochenanbildungsvorganges zu-
riickfithren: alle die erwiahnten Zonen sind so
verbreitert, als ob man sie auseinandergezogen
hitte wie die einzelnen Glieder eines normaler-
weise auf einen kleineren Raum zusammen-
geschobenen Perspektivs.

Durchmustern wir nunmehr einen entspre-
chenden Schnitt mit der schwachen Vergrofe-
rung, indem wir wiederum vom ruhenden Knor-
pel gegen die Markho6hle vorriicken (Abb. 92).
Zunichst stoflen wir auf eine stark verbreiterte
Knorpelwucherungszone, der eine ebenfalls ver-
breiterte Schicht groBblasigen Knorpels folgt.
Besonders deutlich ist die Verbreiterung an der
préparatorischenVerkalkungszone des Knorpels.

Abb. 92. Osteochondritls 1 tiefdunkelblau gefirbten Scheidewinde zwi-
luetica. Knorpelknochen- schen den erdffneten Knorpelzellbreiten bleiben
RE =m§£gﬁ§knorpel; noch weit in die Markriume hinein stehen,

KW = Knorpelwuche- . . .
rungszone; %2 = Brofe- auch wenn schon die queren Scheidewinde

S aukeitien)s zwischen den Knorpelzellen durch die Mark-
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sprossen zerstort sind. Da diese Scheidewinde aber nicht ganz
verschwinden, entsteht ein Bild, das an eine Leiter mit Sprossen
erinnert: die Holme entsprechen dem verkalkten, in der Langs-
achse des Knochens eingestellten Knorpelanteilen, die Sprossen
der Leiter den Scheidewidnden zwischen den einzelnen eng
aneinanderliegenden Knorpelzellen. Man hat diese verkalkten
Knorpelmassen auch mit einem Gitter verglichen und spricht von
,, Kalkgitter, das sich makroskopisch in Form eines verbreiterten
gelben Streifens zu erkennen gibt. Erst tiefer im Markraum wird
zunichst zégernd, dann immer mehr Knochengrundsubstanz auf
die verkalkten Knorpelreste abgelagert.

Bei den schwereren Formen der Osteochondritis luetica kommt
es zu Einbriichen im Bereich des wenig tragfahigen Kalkgitters oder
zur Bildung von typischem syphilitischen Granulationsgewebe
(Gummen, siehe Priaparat 138).

XI. Driisen.

Die exokrinen Driisen, mit denen wir es hier zu tun haben,
bestehen alle aus sezernierenden Endstiicken und einem Aus-
fiihrungsgangsystem. Form und Anordnung dieser Teile, welche
fir jede einzelne Driise kennzeichnend sind, macht auch im
histologischen Schnitt das Erkennen der einzelnen Driisen mog-
lich. Das Zwischengewebe, in dem diese funktionierenden Organ-
teile eingebettet sind, kann iiberdies noch weitere charakteristische
Besonderheiten aufweisen.

100. Lactierende Mamma,
(Hamatoxylin-Sudan).

Wihbrend der Schwangerschaft nimmt die Brustdriise infolge
hormonaler Reize durch Sprossung und Ausweitung der Driisen-
blischen immer mehr an Gréfle zu (Hypertrophie), um nach der
Geburt ihre Tatigkeit, die Sekretion der Milch, aufzunehmen.
Diese besteht hauptsichlich aus fein emulgiertem Fett in Form
kleinster Tropfchen.

Ein Schnitt durch eine solche lactierende Mamma wird daher
zweckmiBig mit Sudan gefirbt. Bei schwacher Vergroferung
erkennen wir schon, dafB die Driisenschliuche so dicht neben-
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einanderliegen, daf fir das Zwischengewebe kaum Platz bleibt.

Mit starker Vergroferung betrachtet (Abb. 93), erweisen sich die

einzelnen Driisenepithelien auf das dichteste erfiillt von orangerot

gefirbten Fettkiigelchen. Manchmal erkennt man, wie sie in
kuppelférmigen Fortsetzungen der Zell-
oberfliche sich gegen die Lichtung zu
abschniiren. Die Lichtungen selbst und
die Ausfithrungsginge sind ebenfalls
von zahlreichen solchen Fetttropfchen
(,,Milch*) erfiillt.

101. Mastitis eystica

(Hamatoxylin-Eosin).
Wihrend des Erldschens der Keim-
A e ™ driisentitigkeit kann es zu einer Ver-
dnderung der Brustdriise kommen, die
einerseits durch fortschreitende fibrése Verddung, andererseits
durch Wucherung und Cystenbildung von seiten der epithelialen

Anteile gekennzeichnet ist.

Bei schwacher Vergroflerung fillt auf, daB der sonst so regel-
méfige driisige Bau der Mamma so gut wie ganz geschwunden
ist (Abb. 94). Wohl erkennen wir noch hier und dort kleine
Traubchen von Driisen, sie sind aber in kernarmes Bindegewebe
eingeschlossen, das gegeniiber der Norm betrichtlich vermehrt ist.
In ihm liegen auBlerdem unregelmifBig verstreut einige Fettzellen
oder Fettzellansammlungen. Diese Bindegewebsvermehrung fiihrt
zu einer Verhdrtung der Brustdriise oder, wenn die Verinderung
nur an umschriebener Stelle aufgetreten ist, zur Bildung eines
tastbaren festeren Knotens, der ohne mikroskopische Unter-
suchung sich oft kaum von Krebs unterscheiden 1a8t. Verdnde-
rungen dieser Art hielt man frither fiir entziindlichen Ursprunges
und bezeichnete sie als Mastitis fibrosa bzw. chronische Mastitis,
worauf auch hier und da anzutreffende spérliche Lymphocyten-
ansammlungen hinzudeuten schienen. Jetzt spricht man besser
von Mastopathia fibrosa.

Sehr héufig erkennen wir schon bei der Betrachtung mit freiem
Auge oder Lupenvergréfferung neben engen, etwa der Norm ent-
sprechenden Ausfithrungsgingen auch Hohlrdume, deren Epithel
dem der Ausfithrungsginge oder Driisenschliuche entspricht. Im
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ersten Falle handelt es sich um ein zweireihiges, im zweiten um
ein einfaches kubisches Epithel. An giinstigen Priparaten kénnen
wir solche Hohlrdume in allen GroBenstufen antreffen, von solchen,
bei denen die Erweiterung gerade noch mikroskopisch festzustellen
ist, bis zu Cysten von der GroBe eines Kirschkernes. Haben sie
einmal diesen Umfang erreicht, dann sind sie nicht blof mikro-
skopisch, sondern schon makroskopisch festzustellen. Da sie prall
mit Fliissigkeit gefiillt sind, kann man sie gelegentlich auch beim
Betasten der Mamma als derbe Kugeln fiithlen. Im histologischen
Schnitt enthalten sie entweder eine homogene, rétlich gefirbte

Abb. 91, Mastitis cystica.
A = Ausfiihrungsgang in einem atrophischen Driisenléppchen; Z = Zyste;
= driisige Wucherungen.

Masse oder erscheinen nach Auslaufen des Inhaltes leer. Die
Entstehung solcher Cysten geht auf eine Wucherung der Wand-
elemente des Ausfithrungsganges bei gleichzeitiger Stauung und
Eindickung seines Inhaltes zuriick. Gelegentlich findet man auch
papillire Wucherungen der Wand. Sind diese Cysten der hervor-
stechendste Zug des ganzen Bildes, so spricht man von Mastitis
(besser Mastopathia) cystica.

Bei der Mastopathie treten aullerdem noch Wucherungen des
Driisenepithels auf in Form von Bléschen und Schlduchen, die sich
schon bei der LupenvergroBerung durch ihr hohes, stark mit Eosin
gefirbtes Epithel verraten; ihre Lichtung ist manchmal cystisch
erweitert (Abb. 94). Mit den starken Vergroferungen erkennen
wir an der Oberfliche der Epithelzellen kuppelférmige Vor-
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spriinge, die sich an manchen Zellen unter Bildung eines diinnen
Stieles gegen die Lichtung zu abschniiren (Abb. 95). Dieser
Vorgang ist sonst kennzeichnend fiir diejenigen Schweifldriisen,
die wir als apokrine SchweiBdriisen
bezeichnen, z. B. die Schweilldriisen
der Achselhdhle. Man hat in diesem
Sinne auch von schwe: Sdriisendhnlichen
Wucherungen in der Mamma, gesprochen.

102. Adenomyomatose der Prostata

Abb. 95. Blasse Epithelzellen (Héamatoxylin-Eosin).
(schweinriisgn’fthnlic}}) in einer
Mastitis cystica. In dhnlicher Weise wie bei der Frau

A4 = apokrine Sekretion; . .
My = myoepitheliale Elemente. 1N der Mamma kommt es beim Mann

in der Prostata mit abnehmender Keim-

driisenfunktion zu Wucherungsvorgéingen, die zu einer Vergré-
Berung des Organs fithren (sogenannte Prostatahypertrophie).

Mit der Lupenvergroferung erkennen wir an unserem Préparat

unscharf abgegrenzte Gruppen von Driisenbldschen (Abb. 96), die

schon ganz den Eindruck in

sich geschlossener geschwulst-

artiger Wucherungen, von Ade-

nomen machen. Neben und

zwischen diesen Wucherungen

liegen enge Schliuche und un-

scheinbare Blischen, an wel-

chen manchmal noch deutlich

der verdringende Druck jener

Wucherungen abgelesen wer-

den kann (Abb. 96). Schon bei

dieser Ubersichtsbetrachtung

ist auch das Verhalten des Stro-

Abb. 96, Prostatahypertrophie. Oberhalb der mas auffiﬂjg, insofern als die

Linie #—= die gewucherten Antcile, unter- . | )
halb die durch den Druck verdringten An- Mﬁchtlgkeit seiner Ausblldung

teile der Prostata. R .
K — Prostatakonkretion, in weiten Grenzen schwankt:
wihrend hier z. B. eine Wu-
cherung vorliegt, die hauptsichlich aus epithelialen Géngen be-
steht, ist knapp daneben eine andere aus wenigen Schliuchen

aufgebaute zu sehen, bei der aber das stark gefirbte Stroma so-



Priparate 102 und 103. 141

zusagen die Hauptmasse des unscharf begrenzten kugeligen Ge-
bildes ausmacht. Betrachten wir eine solche Stelle mit den
starkeren Vergroferungen, so 1dfit sich unschwer feststellen, dafl
das Stroma eine Vielzahl sich unregelmifig durchflechtender
glatter Muskelbiindel enthélt. Es macht den Eindruck einer ge-
schwulstmafBigen Wucherung der Muskelfasern, eines Myoms.
Tatsdchlich kommen, wenn auch selten, ganz driisenlose Muskel-
wucherungen nach Art von Myomen in der Prostata vor. Ver-
schieben wir das Praparat weiter, so erkennen wir iiberall, wenn
auch nicht in derselben méachtigen Auspridgung, im Stroma verlau-
fende glatte Muskelfasern, die ja geradeza kennzeichnend fiir die
normale Prostata sind. Es handelt sich also um eine teils driisige,
teils muskuldre Wucherung des Prostatagewebes, was in der Be-
zeichnung Adenomyomatose am besten zum Ausdruck kommt.

Mit der schwachen Vergroflerung kénnen wir noch eine Reihe
von allerdings nicht in jedem Préparat vorhandenen Einzelheiten
erkennen. In manchen Driisenbléschen — hauptséchlich in den
durch die Wucherung verdringten des urspriinglichen Prostata-
gewebes — finden wir konzentrisch geschichtete rundliche bis
eckige Gebilde, die sogenannten Prostatakonkremente. In anderen
Lichtungen ist der Inhalt blo§ zu einer strukturlosen rotlich ge-
firbten Masse eingedickt, in wiederum anderen liegen abgeschil-
ferte und durch Herauslosung ihrer fettigen Einlagerungen schau-
mige Zellen. SchlieBlich treffen wir sehr hiufig auf Ansammlungen
von Lymphocyten, meist um ein zugrunde gehendes Driisenkanil-
chen, so dal man auch hier ebenso wie bei der Mastopathie frither
einen entziindlichen Ursprung der ganzen Verinderung in Erwé-
gung gezogen hat.

103. Ascendierende Parotitis
(Hématoxylin-Eosin).

Durch den Ausfihrungsgang der Parotis kdnnen bei stark
geschwiichten Kranken Keime in die Driise aufsteigen und hier
eine eitrige Entziindung hervorrufen.

Bei schwacher Vergroferung finden wir im histologischen
Schnitt die Lichtungen der Ausfiithrungsgiinge von Zellen ausge-
fiillt, die an ihren Kernen leicht als Leukocyten zu erkennen sind.
Auch in der Umgebung liegen Leukocyten und Lymphocyten im
lockeren Stroma eingestreut. Betrachten wir die einzelnen durch
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bindegewebige Scheidewénde voneinander abgegrenzten Driisen-
lappchen, so sehen wir, dal manche zellreicher sind und nicht so
scharf begrenzte Driisen enthalten wie die iibrigen. Mit der starken
VergroBerung stellt man auch hier wiederum die Anwesenheit von
Leukocyten fest. Die betroffenen Driisenschlduche und Blaschen
sind eng und haben unter dem Einflul} der entziindlichen Scha-
digung die Zeichen sekretorischer Tétigkeit verloren.

Dauert eine solche Entziindung linger an oder heilt sie aus,
so gehen diese geschidigten Driisenldppchen zugrunde und es ent-
wickelt sich an ihrer Stelle sowie um die Ausfiibrungsginge ein
lymphocytér infiltriertes Narbengewebe: so kommt es zu einer
Schrumpfung und Verhértung der ganzen Driise.

104. Pankreas- und Fettnekrose
(Hdmatoxylin-Eosin).

Das Pankreas ist eine serdse Driise und enthéilt auBerdem die
inkretorisch téitigen Langerhansschen Inseln. Diese so kennzeich-
nenden Bestandteile des Organs sind gewdhnlich schon bei
schwacher VergroBerung als hellere, ziemlich scharf begrenzte
Zellhaufen zu erkennen. Manchmal, besonders wenn lingere Zeit
nach dem Tode vergangen ist, sind sie schwerer auffindbar.

Zwischen den Driisen konnen mehr oder minder reichlich Fettzellen
eingeschaltet sein, die unter Umstédnden das excretorische Parenchym fast
vollstindig ersetzen. Nur die Inseln werden von dieser Fettdurchwachsung
(Lépomatose) verschont, so daB sie bei den ausgeprigtesten Fallen gewisser-
maBen isoliert in Fettgewebe liegen. Grundsitzlich handelt es sich um
dieselbe Verinderung wie bei der Lipomatosis cordis (Préparat 4).

Tritt aus irgendeinem Grund Pankreassekret in das Gewebe
iber, so kann es durch die Gewebssifte zur Aktivierung seines
fettspaltenden Fermentes, des Steapsins, kommen. Dieses zer-
legt dann das Neutralfett der Fettzellen in Glycerin und Fett-
sduren, wobei die Fettzellen nekrotisch werden.

An einem histologischen Schnitt von einem frischen Fettnekrose-
herd sehen wir bei schwacher Vergrélerung Gruppen von Fettzellen
entweder,im Zwischengewebe der Driisen oder auflerhalb derselben
(im retroperitonealen Fettgewebe) nur schattenhaft in ihren Um-
rissen angedeutet. Die sonst so scharf dargestellte Membran der Zel-
len ist nur verwaschen bldulich gefirbt. An Stelle der Fetttropfen
bemerkt man eine blaBrosa geféirbte Masse, in der nadelférmige Liik-
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ken entsprechend den bei der Einbettung herausgelsten Fettsiure-
krystallen ausgespart sind. Um einen gréierensolchen Herd a8t sich,
so lange er frisch ist, als einzige Abgrenzung gegen das lebende Fett-
gewebe nur ein ganz schmaler Saum von Leukocyten nachweisen.

Hat ein solcher Herd lingere Zeit bestanden, dann erkennen wir
mit der Lupe bereits eine durch eine diinne Bindegewebskapsel

Abb. 97. Fettnekroseherde im Pankreas.
I = abgrenzendes Infiltrat; F = nekrotische Fettzellen; D = normale Driisenlippchen.

gebildete Abgrenzung (Abb. 97). Im Inneren sind vielleicht hier
und da schattenhaft die Umrisse der Fettzellen zu sehen, im {ib-
rigen besteht es aus einer bldulichrot gefirbten homogenen Masse,
in der dunkelblaue Schollen eingelagert sind. Es handelt sich um
Kalksalze (fettsaurer Kalk). Suchen wir mit der starken VergrsBe-
rung die Innenfliche der bindegewebigen Kapsel ab, so treffen
wir auf groBe Zellen mit schaumigem Protoplasma; Bindegewebs-
zellen, die aus dem zugrunde gehenden Fettgewebe das Fett in
Form von Tropfchen resorbiert haben.
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Manchmal, und zwar im Rahmen der akute Pankreasnekrose
schlechtweg genannten Krankheit, sind aber nicht bloB die Zeichen
dafiir vorhanden, da das fettspaltende Ferment, sondern auch
das eiweiBspaltende Ferment des Pankreassaftes, das Trypsin, in
das Gewebe ausgetreten und wirksam geworden ist. Die Spuren
seiner Wirkung sind aber natiirlich weniger im Fettgewebe als
im eiweiBreichen Driisengewebe selbst zu suchen. An einem
solchen Prdparat sieht man unmittelbar neben den eben be-
sprochenen Fettnekroseherden Anteile des Driisenparenchyms,
welche jeder Kernfirbbarkeit entbehren und eine rétlich gefirbte
Zerfallsmasse darstellen. Die einzelnen Driisenblidschen sind nur
mehr schattenhaft angedeutet und abgrenzbar. Da aber auch nach
dem Tode die eiweilspaltenden Fermente des Pankreassaftes bei
der postmortalen Autolyse frei werden und den Zerfall des Driisen-
gewebes beschleunigen, mufl man in der Annahme einer intravital
darch den Pankreassaft hervorgerufenen Nekrose bei der histo-
logischen Untersuchung recht vorsichtig sein. Ein sichtbares
Zeichen dafiir, dal eine solche Verdnderung wihrend des Lebens
aufgetreten ist, hat man in den die Nekroseherde umgebenden
Blutungen. Sie beherrschen manchmal das Bild bis zu dem Grad,
dal man geradezu von Pankreasapoplexie gesprochen hat. Dauerte
die Krankheit etwas linger, dann sind um die Nekroseherde herum
leukocytére Infiltrate zu finden.

105. Sklerose des Pankreas
(Hamatoxylin-Eosin).

Bei Lebercirrhose und auch aus anderen Ursachen kommt es
manchmalzu einem weitgehenden Parenchymschwund des Pankreas,
der von Bindegewebsvermehrung begleitet ist (Pankreascirrhose).

Bei schwacher VergroBerung (Abb. 98) erkennen wir an einem
Schnitt noch hier und da Ausfithrungsgiinge und Gruppen von
Driisenblischen, welche kleiner als normal sind und gewissermaBen
nur epitheliale Zellhaufen darstellen. Die Hauptmasse des Organs
ist von einem faserigen Bindegewebe gebildet, in dem hier und da
Ansammlungen von Lymphocyten zu finden sind. Man hat aus
ihnen auf eine chronische Entziindung geschlossen und sprach
deshalb von chronischer Pankreatitis. Bemerkenswerterweise
bleiben in dem schrumpfenden Bindegewebe am lingsten die
Langerhansschen Inseln erhalten, die dadurch besonders deutlich



Préparate 105 und 106. 145

hervortreten. In jhrer Funktion sind sie aber doch wesentlich
beeintrichtigt, da bei solchen Féallen recht hiufig Diabetes auftritt

Diabetes ist die Regel bei einer Krankheit, die auBerdem noch
mit reichlicher Hamosiderinablagerung im Zwischengewebe und

Abb. 98. Sklerose des Pankreas.

D = exkretorische Driisen; 4 = Ausfiihrungsginge; I = Langerhanssche Insel.
den Epithelien sowohl des sklerosierten Pankreas (hdmosiderotische
Pankreascirrhose) wie auch der cirrhotischen Leber einhergeht
(hdmosiderotische Lebercirrhose — Préiparat 38). Da auBerdem
auch die Haut durch Pigmentablagerung bronzefarben wird,
spricht man in solchen Fillen von Bronzediabetes.

106. Struma colloides diffusa
(Hdamatoxylin-Eosin).

Als endokrine Driise ermangelt die Schilddriise jedes Aus-
filhrungsganges und besteht normalerweise aus dicht aneinander-
gelagerten Yollikeln, die mit eosinfirbbarem Kolloid erfiillt sind.

Wiihrend in der normalen Schilddriise die Follikel ziemlich gleich
grof} und rund sind, erscheinen sie bei der Struma colloides diffusa
so vergrofert, daf sie oft schon mit freiem Auge als fischrogenihn-
liche, iiber die Schnittfliche vorspringende Kérnchen sichtbar sind.

Bei schwacher VergréBerung sehen wir im Schnittpraparat
sehr ungleichméfig groBe Follikel. Wir halten uns bei der Be-
urteilung der Follikelgrofe an die groBten Follikel, denn ein Schnitt
durch ein rundliches Gebilde kann, wenn er nicht genau die Mitte

Hamper], Praktikum. 2. Aufl. 10
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trifft, einen Anschnitt liefern, der dann natiirlich kleiner
erscheinen muB, als das Gebilde in Wirklichkeit ist. Schlieflich
ist es moglich, daB der Schnitt gerade nur durch die Epithellage
geht, so daB man einen anscheinend soliden Epithelhaufen zu
sehen bekommt. Mit anderen Worten: die Schnittfiihrung kann
uns Schilddriisenfollikel oft genug kleiner erscheinen lassen, als
sie in Wirklichkeit sind, es gibt aber keine Schnittfilhrung, die
das Umgekehrte imstande wire, nidmlich einen Follikel gréBer
erscheinen zu lassen. Daher sind uns immer nur die gréften Fol-
likel ein MaBstab fiir die in der Schilddriise tatsichlich erreichte
FollikelgréBe. In
der Struma colloi-
des diffusa bemer-
ken wir nun neben
kleiner erscheinen-
den Follikeln auch
solche, die einen
sehr groflen Um-
fang besitzen
(Abb. 99).  Alle
sind sie mit stark
eosinrotem  Kol-
loid erfiillt, das
manchmal durch
die  Schnittfiith-
rung zusammen-
geschoben  oder
teilweise auch her-
ausgebrochen ist.
Gleichzeitig sind die zwischen den Follikeln liegenden Scheide-
winde, wie durch den Druck der vergréferten Follikel zu ganz
schmalen Streifen zusammengepreBt. Bei starker VergroBerung
erkennen wir, dal manche Follikelepithelien nicht einmal die
Hohe kubischer Zellen erreichen, sondern platte Gebilde darstellen.

Abb. 99. Struma colloides diffusa.

107. Basedowschilddriise
(Hdmatoxylin-Eosin).
Mit schwacher Vergréferung ist in Schnitten von Basedow-
schilddriisen bei ausgeprigten Fillen kaum mehr normales Schild-
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driisengewebe zu finden. Nur hier und da lassen sich noch einzelne
Follikelgruppen feststellen, die stark mit Eosin gefarbtes richtiges
Kolloid enthalten. Die iibrigen Follikel erscheinen entweder ,,leer*
oder mit einer blaBrosa firbbaren Masse erfiillt (Abb.100). Hier
muf also zu den firbbaren Bestandteilen des Kolloids mehr oder
weniger ,,wisserige Fliissigkeit zugemengt gewesen sein. Wir
sprechen von diinnem, bzw. wisserigem Kolloid. AuBerdem fallen
hauptsichlich im Bereich der Bindegewebssepten gelegene An-

Abb. 100. Basedowschilddriise.

sammlungen von Lymphocyten auf, die manchmal auch deutliche
Keimzentren enthalten. Mit der starken Vergroferung betrachtet
erweisen sich die Follikelepithelien nicht wie in der Norm kubisch,
sondern hoher, bis ausgesprochen zylindrisch (Abb. 100). An
kleineren Follikeln ist dadurch die Lichtung oft auf einen schmalen
Spalt eingeengt, in grofleren dringen die Epithelien geradezu als
Falten gegen die Lichtung vor, die dadurch ihre rundliche Gestalt
verliert. Manchmal zeigen diese Falten eine Aufteilung in einzelne,
auf dem Schnitt fingerférmig verzweigte Nebensprossen, in die
alle Anteile des Stromas hineinziehen. Hier ist es also zu einer
,-papilliren‘‘ Wucherung der vergroBerten Epithelien gekommen,
Im ganzen entspricht das Bild der Basedowschilddriise einer stark
gesteigerten sekretorischen Tatigkeit.
10*
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Nicht immer sind alle kennzeichnenden Merkmale der
Basedowschilddriise, ndmlich die Verdinnung des Kolloids,
die lymphocytédren Infiltrate, die hohen Epithelien und pa-
pilliren Wucherungen gleich gut ausgesprochen. Dies héngt sehr
von der Dauer und Schwere der Erkrankung sowie von den an-
gewandten Behandlungsmethoden ab. Bemerkenswert ist auch
die oft feststellbare sehr ungleiche Grifle der Zellkerne.

XIL Geschlechtsorgane.

108. Erosion der Portio
(Hématoxylin-Eosin).

Sehr haufig stellt der Gyndkologe an der Portio eine scharf
begrenzte Wundfliche fest, die bei Beriihrung leicht blutet.
Da das so hiufige Plattenepithelcarcinom der Portio mit
einem ganz dhnlichen Bild beginnt, werden solche Stellen hiufig
herausgeschnitten, um durch die histologische Untersuchung
Sicherheit iiber die vorliegende Erkrankung zu erhalten.

Wéhrend normalerweise die Portio von einem nicht verhornen-
den Plattenepithel bedeckt ist, sehen wir an unserem Schnitt,
daB dieser Uberzug an einer Stelle abbricht (Abb. 101 a) und erst
weiter uteruswirts, im Cervicalkanal, wiederum ein Oberflichen-
epithel, jetzt aber aus den Zylinderepithelien der Cervicalschleim-
haut bestehend, auftritt. Die epithellose Stelle entspricht der
makroskopisch sichtbaren Wundfliche. Mit starker VergroBerung
stellen wir fest, dafl hier ein reichlich von Lymphocyten durch-
setztes, verhdltnismiBig gefiBarmes Granulationsgewebe bloB-
liegt, welches die obersten Schleimhautlagen ersetzt hat. In den
tieferen Schichten kénnen noch Reste der in diesen Bereich miin-
denden cervicalen Schleimdriisen erhalten geblieben sein. Die
ganze Veranderung bezeichnen wir als entziindliche Erosion.

Heilt eine solche Erosion, so bedeckt sie sich wiederum mit
Schleimhaut. Allerdings geht diese Uberhiutung weniger vom
angrenzenden Plattenepithel der Portio als vom Zylinderepithel
der Cervix und der Schleimdriisen aus. Daher ist in einem
spateren Stadium an Stellen, die urspriinglich von Plattenepithel
bedeckt waren, nunmehr eine Zylinderzellschleimhaut mit
Schleimdriisen zu finden, welche durchaus der Cervixschleimhaut
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gleicht. Auch jetzt noch kann man aber zwischen den Driisen
reichlich lymphocytare Infiltrate und erweiterte GefaBe finden.
Eine solche Stelle wird sich deshalb ebenfalls durch ihre samt-
artige rotliche Beschaffenheit vom normalen Portioepithel
abheben. Wir sprechen jetzt aber, da ja keine Geschwiirsfliche
mehr vorhanden ist, von glanduldrer Erosion oder Pseudoerosion.

Abb. 101. Portioerosion (E).

a) entziindliche Erosion; b) sogenannte glanduldr-papillire Erosion; P = Platten-

epithel; Z = cystisch erweiterte Driise (Ovulum Nabothi); D = Schleimdriisen.

Manchmal ist diese sozusagen weiter gegen die Vagina vorge-
riickte Cervixschleimhaut nicht glatt, sondern bildet eigenartige,
ebenfalls von Zylinderepithel iiberkleidete zottige Vorragungen,
die offenbar auf den Gefafverlauf im Granulationsgewebe zuriick-
gehen (sogenannte glanduldr-papilidre Erosion — Abb. 101 b).

109. Endometriose
(Hématoxylin-Eosin).
Die Driisen des Endometriums konnen, ohne daB es sich um
geschwulstméBiges Wachstum handelt, iiber ihren normalen Stand-
ort hinaus wuchernd vordringen — wir sprechen dann von Endo-
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metriose. Teils stehen die Wucherungen noch im Zusammenhang
mit der Uterusschleimhaut, z. B. dann, wenn sie Uterusmuskulatur
von innen her durchsetzen (Endometriosis uteri interna); teils
spielen sie sich ohne Zusammenhang mit dem Uterus und seiner
Schleimhaut in entfernten Organen ab (Lymphdriisen, Nabel usw.).
Betrachten wir den Schnitt von einer Endometriose des Uterus
zunéchst mit der LupenvergroBerung, so konnen wir deutlich die
Schleimhaut des Uterusfundus (Endometrium) von der Muskel-
wand abgrenzen (Myome-

trium). Das Endometrium

zeigt bei schwacher Ver-

gréferung (Abb.102) einen

Aufbau aus korkzieher-

artig gewundenen, an der

Oberflache ausmiindenden

Driisen, die in das zell-

reiche Schleimhautstroma

eingelagert sind. Mit star-

kerVergroBerung erweisen

sich die Driisen aus Zy-

linderzellen aufgebaut, die

eine enge Lichtung um-

geben. Das Stroma be-

steht aus dicht neben-

einanderliegenden Zellen,

an denen ein Protoplas-

maleib kaum wahrnehm-

Abb. 102. Enfiometriose des Uter.us, bar ist. Es sind die-
E = Endometrium; M = Myometrium, ..
jenigen Zellen, aus denen

bei der Graviditit die Deciduazellen hervorgehen und die des-
wegen auch in ihrer Gesamtheit als cytogenes Gewebe hezeichnet
werden. Das Myometrium erweist sich am Schnitt aus einander
durchflechtenden, d. h. teils lings, teils quer, teils schrig ge-
troffenen Biindeln glatter Muskulatur aufgebaut.

Durchmustern wir nun die Sehleimhautmuskelgrenze, so er-
kennen wir, daB}, wie es schon normalerweise der Fall ist, einzelne
Driisenschliuche des Endometriums zwischen die Muskelziige hin-
einreichen. Es sind diejenigen Anteile der Driisen, die auch nach
der AbstoBung der iibrigen Schleimhaut wihrend der Menstruation
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erhalten bleiben und von denen aus die Regeneration des Endo-
metriums erfolgt. Im vorliegenden Priparat sind die Driisen
aber viel tiefer in das Myometrium hinein zu verfolgen als normal —
sie kénnen mit ihren Ausldufern sogar die ganze Dicke der Muskel-
wand durchwuchert haben (Abb.102). Wenn wir einen solchen
tief in die Muskulatur eingedrungenen Driisenzug quer geschnitten
antreffen, dann ist er allerdings von glatten Muskelfasern um-
geben. Es liegt also ein durch die glatten Muskelfasern aus-
gespartes Feld vor, das einige typische Uterusdriisenschlduche,
umgeben von cytogenem Gewebe enthilt.

An der Wucherung nimmt nicht bloB die Schleimhaut, sondern gewohn-
lich auch die Muskulatur des Uterus teil, indem sie sich wesentlich verdickt,
was freilich im histologischeni Praparat nicht zu sehen ist.

110. Hyperplasie der Uterusschleimhaut (Geschahsel)
(Hdmatoxylin-Eosin).

Zur Zeit des Erloschens der Keimdriisentitigkeit kann es in
der Fundusschleimhaut neben atrophischen Verdnderungen auch
zu Wucherungen kommen, die entweder mehr umschrieben
(polyp0s) oder diffus sind. Dabei treten hiufig Blutungen (Metror-
rhagien) auf, die auch bei den Carcinomen des Uterus oft das erste
klinische Krankheitszeichen darstellen. Daher wird die Schleim-
haut ausgekratzt und histologisch untersucht, um so sicher fest-
zustellen, ob ein Krebs oder eine gutartige Schleimhautwucherung
der obenerwihnten Art vorliegt.

Unser Praparat besteht aus zahlreichen miteinander nicht zu-
sammenhéngenden Brockeln von Fundusschleimhaut, so wie sie
der Arzt mit der Curette aus der Uteruslichtung gewonnen hat.
Eine sichere Orientierung dariiber, wo gerade die Schleimhaut-
oberfliche und die Schleimhautbasis sich befindet, ist nicht még-
lich, da diese Bréckel, so wie sie eben gerade lagen, eingebettet
und geschnitten wurden. Bei dem Eingriff wurden natiirlich viel
GefilBle angerissen, so daf§ wir bei Lupenvergréferung auch immer
mehr oder minder reichliche Blutcoagula neben den Schleim-
hautanteilen finden. Betrachten wir die Schleimhautstiickchen
genauer, so fillb vor allem die ungleiche Weite der Driisen auf
(Abb. 103). Normalerweise befinden sich ja alle Driisen in einem
bestimmten Stadium der cyclischen Veridnderungen und gleichen
daher einander in Weite und feinerer Zellbeschaffenheit voll-
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kommen. Im vorliegenden Priparat erkennen wir aber neben
ganz engen Driisen auch weite, ja geradezu cystisch ansgedehnte
Hohlrdume, die dann entweder leer oder vom eingedickten Sekret
erfiillt sind. Die regelmaBige, korkzieherartige (Intervallstadium)
oder sigeblattihnliche (Sekretionsphase) Driisenform ist nicht
nachzuweisen. Manche Driisen verlaufen zwar geschlingelt,
andere sind aber gerade gestreckt, gekriimmt usw. Betrachten

Abb. 103, Hyperplasie der Uterusschleimhaut,

wir die auskleidenden Epithelzellen mit der starken Vergroferung,
so fehlen ihnen gewohnlich alle Zeichen einer besonderen Differen-
zierung. Sie sind gleichméfig dunkel gefirbt und liegen eng
aneinandergepackt. Das Stroma zwischen den Driisen besteht
aus dicht gelagerten Zellen, von denen man nur die Zellkerne,
nicht aber ihren Protoplasmaleib unterscheiden kann. Die Kerne
sind oval und méBig chromatinreich. Hier und da, besonders in
den Réndern der einzelnen Stiickchen, finden sie sich zwischen
ihnen infolge der Durchtrennung der Capillaren Blutaustritte. An
anderen Stellen sind die Stromazellen durch eine farblose oder
wenig eiweiBhaltige Masse (Odemfliissigkeit) auseinandergedringt.
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Gelegentlich erkennt man rundliche Schleimhautstiickchen,
die fast ringsum von Epithel iiberzogen sind. Sie kénnen nicht
aus einer die Innenfliche des Uterus vollkommen eben auskleiden-
den Uterusschleimhaut stammen, sondern miissen Anteilen ent-
sprechen, die buckelig oder knotig gegen die Lichtung vorspringen
und flach geschnitten sind. Hier ist die Schleimhauthyperplasie
also bereits in Polypenbildung iibergegangen.

111. Geschabsel bei Abortus
(Hdmatoxylin-Eosin).

Wurde eine Schwangerschaft vorzeitig unterbrochen, so bleiben
hiufig im Uterus noch Reste der Placenta zuriick, die eine dauernde
Blutung (Metrorrhagie) unterhalten. Auch sie werden mit der
Curette ausgerdumt und gelangen zur histologischen Unter-
suchung.

Schon mit der LupenvergroBerung finden wir mehr oder
minder grofle Stiickchen von Placentargewebe mit vielfach
verzweigten Zotten (Abb. 104c). Betrachten wir sie mit
stirkerer VergrofBerung, so erkennen wir einen epithelialen Uber-
zug, der zumeist aus nicht genau voneinander abgrenzbaren Zellen,
einem Syncytium, besteht. Unter ihm koénnen manchmal noch
scharf begrenzte, mehr kubische Zellen der nur im frithen Em-
bryonalstadium vorhandenen Langhansschen Zellschicht nach-
weisbar sein. Das Innere der Zotten ist aus einem schleimhaltigen
embryonalen Gallertgewebe bzw. in den gréBeren Zottenstdmmen
bereits aus reifem Gallertgewebe mit Fasern aufgebaut. Zwischen
den einzelnen Zotten kann sich eine rétlich gefarbte fadige Masse,
das sogenannte Fibrinoid, finden, die manchmal ganze degenerierte
Zotten einschlieBt.

AuBler dem Placentargewebe ist in dem Préparat aber immer
noch Uterusschleimhaut vorhanden, die ein ganz anderes Bild
darbietet wie bei der Hyperplasie. Die Driisen sind in manchen
Stiickchen weit, vielfach ausgebuchtet und von hohem, hellen
(sezernierenden) Epithel ausgekleidet; sie liegen in einem sehr
zellreichen aber kleinzelligen Stroma (Abb. 104a). In anderen
Stiickchen sind die Driisen kaum als solche zu erkennen und
stellen nur mehr oder minder weite Spaltraume dar, so dafi
man im Anfang iiberhaupt den Eindruck eines kompakten
zelligen Gewebes hat. Erst bei Anwendung stérkerer Ver-



154 XII. Geschlechtsorgane.

groBerungen wird die epitheliale Auskleidung dieser Spaltrdume
deutlich (Abb. 104b). Das Stroma ist hier entsprechend der
Schwangerschaft decidual umgewandelt: statt der dicht liegenden
Kerne ist es aufgebaut aus groflen protoplasmareichen Zellen
mit einem oder zwei groBen ovalen, chromatinarmen Kernen

Abb. 104. CGeschabsel bei Abortus. a) Endometrium mit weiten sezernierenden Driisen;
b) Endometrium mit reichlichen Deciduazellen (De) und engen Driisen (Dr); ¢) Placentar-
zotten; d) Endometrium mit Deciduazellen (De) und mehrkernigen Trophoblastzellen (7'7).

(Abb. 104b u. d). Es handelt sich um Deciduazellen. Sie stoBen
manchmal scheinbar unmittelbar wie Epithelzellen aneinander
und sind dann etwas abgekantet. Wo sie nicht so dicht liegen,
haben sie dagegen eine rundliche Form angenommen, und wir
erkennen zwischen ihnen reichlich Leukocyten und Lymphocyten
als Zeichen der hier vorhandenen Entziindung (Endometritis).
Gegen die Oberfliche mancher Stiickchen wird diese Durchsetzung
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so dicht, dafl die Deciduazellen unter ihr geradezu verschwinden.
SchlieBlich gibt es Brockel, die von Fibrin und Leukocyten
bedeckt sind; unter ihnen ist die Schleimhaut in eitrigem Zerfall
begriffen oder ganz nekrotisch.

Grofle, unregelmaflig gestaltete Zellen mit ungleichen, merkwiirdig
geformten Kernen (Abb. 104d) gehéren dem sogenannten T'rophoblast an.

112. Blasenmole
(Hdamatozylin-Eosin).

In seltenen Fillen kommt es zu einer eigentiimlichen Ent-
artung der Placentarzotten, die dann bei makroskopischer Be-
trachtung wie aus einer zusammenhéingenden Kette von blischen-
formigen Gebilden aufgebaut erscheinen; so entsteht eine gewisse
Ahnlichkeit mit den Beeren einer Weintraube (Traubenmole).
Das zugehorige Ei ist immer degeneriert. Eine solche Placenta
wird gewohnlich vorzeitig ausgestoBen oder vom Arzt ausgerdumt.

In einem Schnitt erkennen wir zwar noch in den Grundziigen
den zottigen Aufbau der Placenta wie im vorherigen Priparat,
doch fallen schon bei der schwichsten VergroBerung die umfing-
lichen Zottenquerschnitte auf, welche in der Mitte nicht aus
embryonalem oder reifem Gallertgewebe bestehen, sondern ge-
wissermaflen eine Liicke im Stroma aufweisen. Diese ist von
blaBblau gefirbten homogenen oder fidigen, offenbar fliissig-
schleimigen Massen erfiillt (Abb. 105). Es handelt sich um eine
der schon mit freiem Auge sichtbaren Blasen. Mit den starken
VergréBerungen erkennen wir, daB auch der epitheliale Uberzug
einer so verdnderten Zotte nicht der Norm entspricht. Die
bedeckenden Epithelien sind unregelmifiig verdickt und ge-
wuchert, wobei die einzelnen Schichten, die Langhanssche Zell-
schicht und das Syncytium, gewissermaBen durcheinandergemischt
sind. Wir sehen dunkel gefarbte Protoplasmamassen mit dicht
liegenden kleinen chromatinreichen Kernen: sie entsprechen dem
Syncytium, das aber hier nicht bloB auf der Oberfliche der Zotten
sondern auch inmitten des epithelialen Zotteniiberzuges zu finden
ist. Dieser besteht aus groferen, gut abgrenzbaren Zellen mit
eher chromatinarmen Kernen, die der Langhansschen Zellschicht
angehoren. Gelegentlich sind auch cystische Hohlrdume im
Epithelbelag eingeschlossen. An anderen Stellen fehlt wiederum
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fast jeder Uberzug an einer solchen Zotte, die dann nur von
Fibrinoid bedeckt ist.

Handelt es sich um eine durch Curettement entfernte Blasenmole, dann
treffen wir auf unserem histologischen Schnitt neben der veranderten Placenta
manchmal auch noch auf Stiickchen decidual umgewandelter und gewohn-

lich auch leukocytar in-
filtrierter Uterusschleim-
haut, so wie wir sie beim
Abort (Priparat 111)
kennengelernt  haben.

113. Chronische
Salpingitis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Die hiufigste Ur-
sache einer Tuben-
entziindung ist die
Infektion mit Gono-
kokken. Je nachdem,
ob wir eine frische
oder — was bei der
gonorrhoischen  Sal-
pingitis meist der Fall
ist — eine chronisch
gewordene Entziin-
dung untersuchen, ist
auch das histologi-

; Abb. 105. Blasenmole. sche Bild verschieden.

S = zentrale schleimige Umwandlung des Zottenstromas; : ;

F = Fibrinbelag an der Zottenoberfliche; Mit freiem Auge
W = gewuchertes Chorionepithel. betrachtet erinnert

ein Querschnitt durch die Tube durchaus an einen solchen durch
die Appendix: eine ringformige Muskelschicht umschliefit eine
mehr oder weniger weite Lichtung. Mit der LupenvergroBerung
erkennen wir aber bereits wesentliche Unterschiede. Die Muskel-
schicht ist diinner und besteht aus einander durchflechtenden
Muskelbiindeln, 18t also die deutliche Zweischichtung der Darm-
muskulatur nicht erkennen. Weiters springt die Schleimhaut
gegen die Lichtung in einzelnen oder zahlreichen, mehrfach unter-
teilten Falten vor, welche auf dem Querschnitt Zotten vortduschen.
Die Lichtung erscheint daher oft ausgesprochen sternformig.
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Untersuchen wir einen Schnitt von einer akuten Salpingitis,
dann ist die Lichtung, besonders in den tiefen Télern zwischen
den einzelnen Schleimhautfalten von dicht nebeneinanderliegenden
Leukocyten erfillt. Das Schleimhautstroma erscheint zellreich,
wobei die Leukocyten durchaus iiber-
wiegen. Desgleichen finden wir leukocy-
tére Infiltrate im Bindegewebe zwischen
den Muskelbiindeln der Wand.

Bei der chronischen Salpingitis sind die
Leukocyten in der Lichtung weniger
zahlreich, dafir ist jetzt das Stroma der
Schleimhautfalten besonders dichtzellig in-
filtriert. Die sonst zierlichen Faltenquer-
schnitte werden dadurch plump und auf-
getrieben. Untersuchen wir die im Zotten-
stroma liegenden Zellen mit der stérkeren
Vergroflerung (Abb. 106), so erkennen wir
wiederum die jetzt allerdings spérlicheren
Leukocyten ; reichlicher sind Lymphocyten
vertreten, die Hauptmasse des Infiltrates
wird aber von Zellen gebildet mit einem
rundlichen chromatinreichen Kern, der  Abb.106. Chronische Salpin-
ganz dem Lymphocytenkern entspricht. gl\tz?rvvllg]gesyfgl%gslﬁgﬁfgfa
Um ihn herum 148t sich zum Unterschied
von Lymphocyten ein deutlicher grofler Protoplasmaleib ab-
grenzen, in dem der Kern gewohnlich exzentrisch gelegen ist.
Es handelt sich um Plasmazellen, die wir iibrigens bei allen aus-
gesprochen chronisch verlaufenden Entziindungen antreffen.

114. Fibrosis testis
(Hédmatoxylin-Eosin).

Nach verschiedenen Schédigungen, besonders Entziindungen,
und auch im Alter, kommt es zu einer eigentiimlichen Riick-
bildung des Hodenparenchyms, begleitet von einer leichten Binde-
gewebsvermehrung: zur Fibrosis testis.

Mit schwacher Vergroflerung erkennt man als Umhillung des
Hodens eine ziemlich festgefiigte Bindegewebslage, die Tunica
albuginea. Sie umschlieBt zahlreiche, zum grofiten Teil quer ge-
troffene Hodenkandlchen. Von diesen enthalten manche sehr
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zahlreiche samenbildende Zellen, andere erscheinen enger und
wie leer. Zwischen den Kanilchen, besonders an den Gefifen,
sind Ansammlungen protoplasmareicher Zellen (Zwischenzellen)
festzustellen. Wir betrachten nun die einzelnen Hodenkanilchen
mit starker Vergroferung und gehen dabei von den mit zahlreichen
Zellen erfilllten Kanilchen aus. Ohne auf die einzelnen Zell-
formen ndher einzugehen, sei nur betont, daBl wir rundliche,
ziemlich chromatinreiche und oft in Mitose befindliche Kerne er-
kennen, die dem samenbildenden Epithel angehoren, und sie leicht
von ovalen, eher chromatinarmen Kernen, den Kernen der
Sertolischen  Stiitz-
zellen, unterscheiden
konnen. Nach aullen
zu wird das Kanal-
chen durch eine fast
homogene diinne
Grundhaut, die Mem-
brana propria, abge-
schlossen. Nun suchen
wir eines der zell-
armen Kanélchen auf.
Dabei stellt sich her-
aus, daf} die Vermin-
derung der Zellen
hauptséchlichaufKo-
sten des samenbilden-
den Epithels geht, wahrend die Stiitzzellen noch erhalten sind.
Gleichzeitig bemerkt man eine deutliche Verdickung der Membrana
propria (Abb. 107). Schlieflich treffen wir auf Kanilchen, die
so gut wie keine Zellen in der Lichtung enthalten und gewisser-
mallen nur aus einer in mehrfache Falten gelegten Membrana
propria bestehen.

Abb. 107. Atrophie (¥ibrose) des Hodens.
Z = Zwischenzellen.,

XIII. Lymphatischer Apparat.

Lymphoretikulires Gewebe kommt in geschlossenen Organen,
den Lymphknoten, aber auch an vielen Stellen der Schleimhiute
in Form einzelner oder zusammengeballter Follikel (Peyersche
Haufen, Tonsillen) und im Inneren von Organen vor (Malpighische



Priparat 115. 159

Koérperchen der Milz). Immer besteht es aus einem ganz zarten,
von Reticulumzellen gebildeten faserigen Netzwerk, in dessen
Maschen Lymphocyten eingelagert sind. Inmitten gréSerer Fol-
likel findet man eine rundliche zellarme Zone, die dadurch im
Schnittpriparat wie aufgehellt erscheint. Die hier liegenden
Zellen sind grofer und entsprechen meist Reticulumzellen, die
Bruchstiicke zerfallender Lymphocyten phagocytiert haben. Wah-
rend man diese Stellen frither als Orte der Regeneration auffaflte
(;,Keimzentren‘‘), siecht man in ihnen jetzt das Zeichen einer
Reaktion des lymphatischen Gewebes auf verschiedene Schadlich-
keiten (,,Reaktionszentren®‘). Ganz offenbar haben die lymphoreti-
kuldren Zellansammlungen eine Bedeutung bei der Abwehr von
Schédlichkeiten.

115. Anthrakose der Lymphdriise
(Kernechtrot).

Am besten kénnen wir die abwehrende Tétigkeit an Lymph-
knoten verfolgen, denen mit dem Lymphstrom gefirbte kérper-
liche Gebilde zugefiihrt wurden, wie z. B. Kohleteilchen. Um ihre
Eigenfarbe beobachten zu kénnen, beniitzen wir einen bloB mit
Kernechtrot gefirbten Schnitt.

Bei schwacher Vergrofierung sehen wir an einer Lymphdriise,
welche nicht zu reichlich Kohlepigment enthilt, die Teilchen vor
allem in den Randanteilen innerhalb der bindegewebigen Kapsel
liegen, also dort, wo der sogenannte Randsinus verlduft. Von hier
aus ziehen kohlepigmenthaltige Streifen gegen den Hilus der
Lymphdriise zu, die ebenfalls den zwischen den Markstringen
liegenden tieferen Sinus entsprechen. Frei von Kohlepigment ist
das eigentliche lymphoretikulire Gewebe, also die Markstringe
selbst und die Rindenfollikel. Betrachten wir die Ablagerungs-
stellen mit starker VergréBerung, so konnen wir feststellen, daB
die meisten Kohleteilchen in den Endothelien bzw. Reticulum-
zellen der Sinus aufgenommen sind, deren Form dadurch wie bei
einem Experiment besonders deutlich zur Darstellung gelangt
(Abb. 108): es sind spindelige oder sternférmig verzweigte Zellen
mit einem oft durch die Kohleteilchen vollig verdeckten ovalen
chromatinarmen Kern.

Hat die Anthrakose hihere Grade erreicht, so sind nicht bloB die
Sinuszellen, sondern auch die ihnen zunichstliegenden Reticulum-



160 XIII. Lymphatischer Apparat.

zellen der Markstringe und Rindenfollikel mit Kohleteilchen be-

laden. Dabei schwinden die Lymphocyten immer mehr, wihrend

es auf der anderen Seite zu einer Neubildung von Bindegewebs-
fasern kommt. So kann man
schliellich von einer anthra-
kotischen Induration oder
Verédung der Lymphdriisen
sprechen.

Genau dasselbe Schicksal wie
die Kohleteilchen erleiden auch
andere Korper, die den Lymph-
driisen mit dem Lymphstrom
zugefithrt werden. Handelt es

. sich um lebende Gebilde, wie z. B.

A 10s, Antbrokore siis Lompitagtens 2ypihsbazillen, so vermehen s

sich hier und erzeugen dieselben

Veranderungen wie in den lymphoretikuliren Apparaten des Darmtraktes

(siehe Praparat 93). Uber die in die Lymphknoten gelangten Krebszellen
siehe Praparat 177.

116. Hyalin in Lymphdriise
(Hamatoxylin-Eosin).

Mit der Lupenvergréferung betrachtet sehen wir einen durch
die bindegewebige Kapsel scharf begrenzten Lymphknoten. Sein
Parenchym zeigt aber
nur zum Teil die deut-
liche Gliederung in Rin-
denfollikel und Mark-
stringe. Zum groBten
Teil wird es, wie die
starke  Vergroferung
lehrt, eingenommen von
einer ganz unregelméaBig
angeordneten,  gleich-
mafBig rot gefdrbten
= o B B R, Moo S0 st in Form
’ ’ " groBerer Klumpen und
feiner verzweigter netzférmiger Gebilde angeordnet, die dann ge-
wohnlich noch einige Lymphocyten und Reticulumzellen ein-
schliefen (Abb.109). Es handelt sich um eine Eiweififillung, die
zundchst an den Reticulumfasern vor sich geht, und die wir als
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Hyalin bezeichnen. Zu dieser Veranderung kommt es hauptsich-
lich bei chronischer Entziindung der Lymphdriisen, besonders
bei Tuberkulose (Priaparat 130). Hyalin finden wir noch in der
Milzkapsel bei der sogenannten ZuckerguBmilz (Praparat 82), in
der Arterienwand bei Arteriolosklerose (Praparat 51), in Fibromen
(Préparat 48) usw.

117. Lymphdriise bei lymphatischer Leukimie
(Héamatoxylin-Eosin).

In dieser Lymphdriise ist die urspriingliche Struktur (Sinus,
Rindenfollikel, Markstringe) vollkommen verwaschen, wenn wir
auch die duflere begrenzende Kapsel noch deutlich zu sehen im-
stande sind. Bei starker VergriBerung besteht das Parenchym
ausschlieflich aus Lymphocyten; sie entsprechen teils typischen
Lymphocyten, teils handelt es sich um gréBere Elemente, deren
Kern aber doch die eigentiimliche Chromatinstruktur der Lympho-
cyten aufweist (Lymphoblasten). Von diesen chromatinreichen
Zellkernen heben sich deutlich die ovalen chromatinarmen Kerne
der Reticulumzellen ab. Suchen wir mit schwacher oder starker
Vergroferung die bindegewebige Kapsel des Lymphknotens ab,
dann finden wir, daf} sie nicht immer eine scharfe Grenze zwischen
dem Parenchym und der Umgebung bildet: an manchen Stellen
liegen genau dieselben Zellen, die das Innere des Lymphknotens
aufbauen, auch an der AuBenseite der Kapsel, so als ob die
Zellen iiber diese natiirliche Grenze hinaus vorgedrungen wéren.
Manchmal ist dieses ,infiltrierende‘ Wachstum des lymphatisch-
leukamischen Gewebes so ausgepragt, dafl die Differentialdiagnose
zwischen Leukémie und Lymphosarkom am Gewebsschnitt nicht
zu stellen ist. Zum Schlul werfen wir noch einen Blick auf die
Gefafie: in den diinnwandigen LymphgefiBen finden wir immer
sehr reichlich Lymphocyten; in den Blutgefillen konnen bei
leukdmischer Lymphadenose genau so wie im Ausstrich
(Praparat 3) zahlreiche Lymphocyten zwischen den iibrigen
roten und weilen Blutkorperchen liegen.

118. Hyperplasie der Tonsillen
(Hdmatoxylin-Eosin).
Die Tonsillen bestehen aus lymphoretikulirem Gewebe,
das um tiefe Einsenkungen der Rachenschleimhaut, die Lacunen,
Hamperl, Praktikum. 2. Aufl. n
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herum angeordnet ist. Im jugendlichen Alter, besonders nach
wiederholten entziindlichen Reizungen, vermehrt es sich in krank-
hafter Weise; wir sprechen von Hyperplasie.

Das histologische Bild (Abb. 110) zeigt uns eine Ansamm-
lung von lymphoretikulirem Gewebe, die gegen die Unterlage
zu von einer bindegewebigen Kapsel begrenzt ist. An der
Oberflache ist sie vom Plattenepithel der Mundhéhle iiberzogen,
von dem die Krypten wie enge Schliuche in das lymphoreti-
kulire Gewebe hineinziehen. Zwischen je zwei dieser Spalt-

Abb. 110. Hyperplasie der Tonsille (Ubersicht).
Pf = Pfropfe in Krypten.

rdume strahlt von der Kapsel her eine Art bindegewebiger
Scheidewand ein.

Dasg lymphoretikulire Gewebe ist in der hyperplastischen Ton-
sille besonders reichlich entwickelt: die Keimzentren erscheinen
groB und stehen dicht nebeneinander. Die Krypten sind an ihren
Ausmiindungsstellen sehr eng, so daB sich in ihren tieferen An-
teilen die nicht an die Oberfliche gelangenden abgestoBenen
Plattenepithelien zu Pfropfen ansammeln. In ihnen finden wir
auch manchmal Drusen von Fiulniskeimen, sowie Lymphocyten
und Leukocyten, die durch das Kryptenepithel durchgewandert
sind. Jedenfalls ist der Zusammenhang der die Krypten aus-
kleidenden Epithelzellen infolge der reichlich durchwandernden
Zellen manchmal so gut wie aufgeldst.
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119. Nekrotisierende Angina
(Hédmatoxylin-Eosin).

Wenn die granulierten weiflen Blutkorperchen, also die Leuko-
cyten, aus dem stromenden Blut verschwinden (Agranulocytose),
kann es an verschiedenen Schleimhéuten infolge der Einwirkung
der ortsstandigen Bakterien zu Verdnderungen kommen, die durch
eine eigentiimliche reaktionslose Nekrose gekennzeichnet sind
(nekrotisierende Tonsillitis, Enteritis, Kolpitis usw.).

Eine Ubersicht iiber einen Schnitt von einer solchen nekroti-
sierenden Tonsillitis (Abb. 111) zeigt uns kaum mehr Reste des
urspriinglichen Tonsillar-
gewebes. Es ist gewisser-
mafennur mehrdasSkelet
in Form der bindegewebi-
gen Kapsel und der von ihr
aus in das lymphoretiku-
lire Gewebe hineinziehen-
den Bindegewebssepten
sichtbar, wihrend daslym-
phoretikulire Gewebe bis
auf vereinzelte Abschnitte
geschwunden oder jeden-
falls farberisch nicht mehr
darstellbar ist. An seiner

Stelle liegt eine kernlose Abb. 111, Nekrotislerende Angina (Schema).
: N = nekrotische Bezirke mit Bakterienhaufen (B);
rote Masse’ durchsetzt mit L = Lymphocyten in erhaltenen Anteilen. ’

sehr zahlreichen blaulich

gefarbten Klumpen, die sich bei starker VergroBerung als Bakterien-
haufen erweisen. Hier und dort ist es auch zur Ausschwitzung von
Fibrin an die Oberfléche und in die erhaltenen Gewebsanteile hinein
gekommen. Am auffallendsten ist aber, daB am Ubergang des
nekrotischen in das lebende Gewebe und dann in diesem selbst
keine wesentliche zellige Reaktion in Form einer Leukocyten-
ansammlung vorhanden ist, wie wir sie sonst als entziindliche
Reaktion um Nekrosen zu sehen gewohnt sind. Man hat geradezu
den Eindruck, als ob das Gewebe infolge des Fehlens der Leuko-
cyten (Agranulocytose!) schutzlos der Einwirkung der sich méchtig
vermehrenden Bakterien ausgeliefert wire. Wo wir in dieser Zone
auf GefiaBle stoBen, sind sie meist durch Thromben verschlossen.

11*
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XIV. Skeletmuskulatur.

120. Atrophie der Muskulatur
(Hdmatoxylin-Eosin).

Bei Liahmungen oder Verinderungen an den motorischen
Vorderhornganglienzellen des Riickenmarkes kommt es zu einem
Schwund der quergestreiften Skeletmuskulatur, zur Atrophie.

Dabei schwindet vor allem
die kontraktile Substanz,
wihrend das Sarkolemm
mit seinen Kernen erhalten
bleibt.

Auf einem Léngsschnitt
durch eine solche Muskel-
faser (Abb.112) haben nur
wenige Fasern das normale
Kaliber und enthalten im

Abb. 112. Atrophie der Skeletmuskulatur. Sarkolemmschlauch die nor-

(Unten normale Faser.)

male reichliche Anzahl von

Fibrillen. Die meisten Fasern sind durch Fibrillenschwund schmaler

als normal, ja in manchen ist iitberhaupt keine kontraktile Substanz

mehr vorhanden. Sie bestehen dann blof aus einem Sarkolemm-

schlauch und den nunmehr nahe aneinandergeriickten Kernen,

die deshalb scheinbar vermehrt sind. Das Interstitium ist nicht
weiter verdndert,

121. Pseudohypertrophie der Muskulatur
(Hdmatoxylin-Eosin).

Manchmal kommt es aus uns nicht ndher bekannten Griinden
zu einer Umwandlung des Bindegewebes zwischen den Muskel-
fasern in Fettgewebe. Da die Muskeln dadurch zwar an Umfang,
nicht aber an Muskelmasse zunehmen, spricht man von Pseudo-
hypertrophie.

Ein Schnitt durch einen derartigen Muskel zeigt uns schon bei
der schwachen VergréBerung zwischen den einzelnen Fasern sehr
reichliche Fettzellen, ja manchmal hat man geradezu den Eindruck,
als lage iiberhaupt nur ein von einzelnen verstreuten Muskelfasern
durchzogenes Fettgewebe vor (Abb. 113). Es ist in Analogie zu
der ganz dhnlichen Lipomatose des Herzmuskels bemerkenswert,
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daB auch in den Skeletmuskelfasern keine wesentlichen Zeichen
des Druckschwundes oder iiberhaupt der Atrophie festzustellen
sind. Wenn Muskelfasern zu-

grunde gehen, und das ist bei vor-

geschrittener Erkrankung sicher

der Fall, so geschieht dies offenbar

so langsam, dafl der Vorgang an

dem Momentbild, das uns der histo-

logische Schnitt vermittelt, gar

nicht in Erscheinung tritt.

122. Wachsartige Degeneration
der Skeletmuskulatur
(Hdmatoxylin-Eosin).
Gewisse Bakterientoxine, z. B. Abb.113. Lipomatise Pseudohypertrophie
’ der Skeletmuskulatur.

bei Typhus abdominalis, haben die
Eigenschaft, die Muskulatur, insbesondere die der Bauchdecken
(Musculi recti), zu schddigen und eine Degeneration hervorzurufen,
die man nach ihrem ma-
kroskopischen Aussehen
als wachsartige (Zenker-
sche) Degeneration be-
zeichnet.

Mit der schwachen
Vergroferung sehen wir
am Schnitt langs ge-
troffene Skeletmuskel-
fasern, diesich firberisch
recht verschieden ver-
halten (Abb. 114). Die
einen erscheinen blafirot
und zeigen eine deut-
liche Querstreifung —
es sind dies die unver-

anderten normalen Fa- Abb. 114. Wachsartige Degeneration der Muskulatur,

. N = normale Faser; H = wachsartig degenerierte
§ern. Andel‘.e habe_n Smh Faser; § = schollig zerfallende Fasern; B = Blutung.
intensiv mit Eosin ge-

farbt und lassen jede Querstreifung vermissen; nur die randstin-
digen Kerne sind noch deutlich erkennbar (wachsartig bzw. hyalin-
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degenerierte Fasern). SchlieBlich finden wir solche wachsartig
degenerierte Fasern, die durch Einrisse quer zu ihrer Lings-
richtung in homogene, stark rot gefirbte und unregelmiBig be-
grenzte Schollen zerfallen sind. Manchmal erkennt man noch
ganz deutlich, da8 der jede einzelne Faser umbhiillende Sarkolemm-
schlauch erhaltengeblieben ist: er iiberbriickt dann den zwischen
zwei scholligen Zerfallsstiicken entstandenen Spaltraum in einem
nach auflen konkaven Bogen. Der Sarkolemmschlauch ist also
einem Sack vergleichbar, dessen Inhalt statt aus richtiger kontrak-
tiler Substanz nur mehr aus einzelnen Schollen besteht. Das
Zwischengewebe zeigt dabel fast keine Zeichen der Reaktion.
Nur dann, wenn bei stirkeren Kontraktionen der erhalten geblie-
benen Muskelabschnitte Einrisse nicht nur an den zerbréckelnden
Muskelfasern, sondern auch im Stroma und den hier verlaufenden
Capillaren entstehen, kommt es zu manchmal recht ausgedehnten
Blutungen.

Auf die Ahnlichkeit der hier beschriebenen Verinderung mit
der Mpyokarditis bei Diphtherie (Priparat 14) sei besonders
hingewiesen.

123. Phlegmone der Muskulatur
(Hdmatoxylin-Eosin).

Eine eitrige Entziindung, die Organe ohne Riicksicht auf die
Gewebsgrenzen durchsetzt, nennen wir Phlegmone (siehe auch bei
Appendicitis — Priparat 94). Wir studieren sie am besten im
Bereich des subcutanen Zellgewebes und der unter ihr liegenden
Muskulatur.

Unser Préiparat zeigt uns bei LupenvergréBerung einen ober-
flichlichen Uberzug von Epidermis, dann erkennen wir dar-
unter das bindegewebsreiche Corium, die fetthaltige Subcutis,
und schlieBlich in der Tiefe Ziige quergestreifter Muskelfasern.
Gegeniiber der Norm erscheinen gerade die letzterwihnten
Schichten viel zellreicher als normal. Bei starker VergroBerung
(Abb. 115) tiberzeugen wir uns, daBl die Hauptmasse dieser Zellen
polymorphkernige Leukocyten sind. Sie liegen teils schiitter
zwischen den Bindegewebsbiindeln, den Fettzellen und im binde-
gewebigen Zwischengewebe der Muskulatur (Phlegmone), teils
bilden sie gréflere Ansammlungen, die uns den urspriinglichen
Gewebsbau véllig verdecken (Abscesse). Aber auch dort, wo wir
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im Bereich der Phlegmone die einzelnen Gewebsbestandteile noch
erkennen, sind sie nicht mit der gewthnlichen Deutlichkeit ge-
zeichnet. Die Bindegewebsfasern sind blafrot, ja manchmal fast
ungefirbt, die Fettzellen nur als schattenhafte Umrisse angedeutet.
Suchen wir nach den entsprechenden Kernen, so stellen wir fest,
daf} eigentlich nur die vielfach gelappten Kerne der Leukocyten
vorhanden sind, weitere Kerne aber fehlen bzw. ihre Farbbarkeit

Abb, 115. Phlegmondse Entziindung der Skeletmuskulatur (M).
F = Fibrinfiden; By = interstitielles Bindegewebe.

mit Hamatoxylin verloren haben. Bei aufmerksamer Durch-
musterung des so verinderten Gewebes konnen wir noch zwei
wichtige Beobachtungen machen. Einmal sehen wir, daB stellen-
weise ziemlich reichlich eosinrote Fibrinfiden in das Gewebe
eingelagert sind. Sie lassen sich von den ebenfalls rot gefarbten
kollagenen Fasern durch ihre wirre, netzartige, also nicht
parallele Anordnung unterscheiden. Es ist also nicht blofl
zur Auswanderung der Leukocyten aus den Capillaren, sondern
auch zur Fibrinausschwitzung gekommen. Zum anderen kann
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man besonders dort, wo die Gewebe ihre Firbbarkeit verloren
haben, einen eben noch mit der starken VergréBerung erkenn-
baren Dbldulichen Staub feststellen, der sich aus feinsten
Kornchen zusammensetzt. Es handelt sich um Bakterien, meist
Kokken, die durch ihre Toxine die Gewebe geschidigt haben.

XV. Spezifische Entziindungen.

Von den banalen Entziindungen, die wir unter verschiedenen
Formen in den einzelnen Organen kennengelernt haben, grenzen
wir eine Gruppe von Entziindungen ab, die durch ein besonderes
Gewebsbild gekennzeichnet sind. In den allermeisten Fillen han-
delt es sich nicht um die akuten, mit Exsudation einhergehenden
Stadien der Entziindung, sondern um chronische Entziindungen,
bei denen die dabei vor sich gehende Gewebsneubildung, das so-
genannte Granulationsgewebe, je nach der auslosenden Schidlich-
keit fiir diese kennzeichnende ,spezifische Ziige trigt (spezi-
fisches Granulationsgewebe bzw. spezifische Granulome). Man
kann also aus einem bestimmten Gewebsbild bei der chronischen
Entziindung unter Umsténden mit ziemlicher Sicherheit auf die
auslosende Schidlichkeit schliefen, und zwar auch dann, wenn
sie im histologischen Schnitt nicht so leicht sichtbar ist wie
z. B. die Aktinomycesdrusen, sondern nur bei Anwendung be-
stimmter komplizierter Verfahren nachgewiesen werden kann,
wie z. B. Tuberkelbazillen oder Syphilisspirochdten. Schlieflich
gibt es aber auch chronische Entziindungsformen, die zwar wie
die anderen spezifischen Entziindungen mit der Bildung eines
eigentiimlichen Granulationsgewebes einhergehen, bei denen ecs
aber bisher nicht gelungen ist, eine ursdchliche Schidlichkeit bzw.
den Erreger nachzuweisen (z. B. Rheumatismus, Lymphogranu-
lom). Hier ist das Granulationsgewebe also nicht fiir eine be-
sondere Schidlichkeit, sondern fiir eine besondere Erkrankung
kennzeichnend (spezifisch).

Tuberkulose.

Die tuberkuldse Entziindung kann so gut wie jedes Organ des
menschlichen Korpers befallen. Wir werden daher unter den zu
untersuchenden Priparaten eine derartige Auswahl treffen, daB
wir zundchst mit dem grundsitzlichen Ablauf der tuberkulésen
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Verinderungen bekannt werden,um dann einige durch die Besonder-
heiten der jeweiligen Organstruktur bedingte Abweichungen von die-
sem grundsétzlich immer gleichbleibenden Verlauf kennenzulernen.

Wie jede andere Entziindung beginnt die tuberkultse Ent-
ziindung mit der Bildung eines Exsudates, das an und fiir sich
keine besonderen kennzeichnenden Ziige triagt, wenn wir von der
durch besondere Farbemethoden nachweisbaren Anwesenheit von
Tuberkelbazillen absehen. Zum Unterschied von der banalen
Entziindung geht aber das tuberkulose Exsudat sehr bald in
Nekrose (hier Verkdsung genannt) éiber und kann von der Ent-
wicklung eines spezifischen Granulationsgewebes gefolgt sein.
Nur an wenigen Stellen haben wir Gelegenheit, das Verhalten des
zunichst auftretenden Exsudates genauer kennenzulernen und
zwar hauptsichlich in der Lunge und der Leptomeninx.

124. Kisige Pneumonie
(Hdamatoxylin-Eosin; Elasticafdrbung; Ziehl-Neelsen).

Betrachten wir einen Hédmatoxylin-Eosin-Schnitt von einer
tuberkults-kéiisigen Pneumonie mit der LupenvergréBerung, so
fallen uns mehr oder weniger groBe Felder auf, die jeder Kern-
farbbarkeit entbehren und auch jede deutliche Lungenzeichnung
vermissen lassen. Mit den stérkeren Vergroerungen erkennen wir
eine gleichmaBig rétlich gefarbte feinkérnige Masse, in der noch
Reste von Kernen als blau gefirbte Brickel oder auch nur als
feiner bldulicher Staub nachweisbar sind. Blof an einzelnen Stellen
gelingt es, eine Andeutung der Alveolarzeichnung auszumachen.
Hier liegt also Nekrose bzw. vollkommene Verkidsung des die
Alveolen ausfiillenden Exsudates vor, von der auch die Alveolar-
winde selbst mitergriffen wurden. Wollen wir die Beschaffenheit
des Exsudates vor seiner Verkdsung kennenlernen, so miissen wir
die Rinder des nekrotischen Feldes absuchen. Hier findet sich
ein wenige Alveolarrdume breiter Saum, in dessen Bereich die
Septen noch kernhaltig sind, wihrend die Lichtungen von Exsudat
ausgefiillt werden. Es besteht aus Fibrin mit beigemengten Leuko-
cyten und abgeschilferten Alveolarepithelien, gleicht also durch-
aus dem bei der gewShnlichen Pneumonie. In der weiteren Um-
gebung treten Fibrin und Leukocyten mehr und mehr zuriick,
so daB die Alveolen nur von abgeschilferten und verfetteten
Alveolarepithelien und Odemfliissigkeit erfiillt sind (gallertige



170 XV. Spezifische Entziindungen.

Pneumonie bzw. Odem). Hier handelt es sich um die Auswirkung
des aus dem zentralen Herd in die Umgebung abflieBenden Toxins,
das zum perifokalen entziindlichen Odem gefiihrt hat. Erst in der
weiteren Umgebung treffen wir auf lufthaltiges Lungengewebe.

An Hand von Bakierienfdrbungen kann man sich leicht davon
iiberzeugen, dafl die Hauptmasse der Tuberkelbazillen gerade im
Bereich der Verkidsung liegt. Wir beniitzen dazu die Farbung
nach Zrear-NEELSEN. Sie macht sich die Eigenschaft der Tu-
berkelbazillen zunutze, daf3 sie den roten Farbstoff Fuchsin zwar
schwer aufnehmen, aber wenn sie ihn einmal aufgenommen haben,
auch dann noch festhalten, wenn ihn andere Gewebe unter dem
EinfluB verschiedener Differenzierungs- bzw. Entfirbungsmittel
wie Alkohol und Salzsiure schon wieder abgegeben haben. Wir
sprechen daher von einer Alkohol- und Saurefestigkeit der Tu-
berkelbazillen und fiihren sie auf ihre wachsartige Hiille zurtick.
Bei der Zartheit der Tuberkelbazillen erkennt man sie allerdings
nur bei der Anwendung der Immersion deutlich. Blo# wenn sie
in groBBen Massen vorliegen, kann man sie schon mit den starken
Trockensystemen sehen.

Fiarben wir einen Schnitt mit einem der Elasticafarbstoffe, z. B.
Resorzinfuchsin (Abb.4 auf Tafel I), so gelingt es unschwer,
die in dem verkisten Bezirk eingeschlossenen schwarz gefirbten
elastischen Fasern der Alveolarsepten zu erkennen. Sie haben
also trotz der Nekrose ihre Firbbarkeit beibehalten. Auch die
elastischen Wandbestandteile der Gefifle (Arterien und Venen)
haben in dem verkisten Bezirk ihre Farbbarkeit bewahrt und
sind dadurch erkennbar geblieben. Ihre Wand ist vollkommen
nekrotisch (verkist), die Lichtung gewehnlich durch einen ver-
késten Thrombus verschlossen.

AbschlieBend sei noch einmal besonders betont, dafi in dem ganzen
Bild dieser tuberkulésen Pneumonie keine Knotchen {Tuberkel) zu sehen
sind, Es ist daher nicht verwunderlich, wenn in fritheren Zeiten bis zum

Nachweis der Erreger diese Form von der Tuberkulose von der mit Knotchen-
bildung einhergebenden Krankheit abgegrenzt wurde.

125. Tuberkuldse Meningitis
(Hdmatoxylin-Losin).
Wie bei der eitrigen Meningitis (s. Praparat 83) sehen wir schon
bei der Betrachtung mit freiem Auge an einem Schnitt von der
tuberkulosen Meningitis die GrofShirnwindungen von bléaulich ge-
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firbten Massen iiberzogen, die sich auch in die Furchen hinein
erstrecken. Ebenso wie bei der eitrigen Meningitis handelt es sich
vorzugsweise um Zellen, die die Spalten des Subarachnoidalraumes
ausfiillen. Allerdings sind es, wie die Betrachtung mit stérkerer
VergroBerung lehrt, nur zum geringsten Teil Leukocyten, sondern
in der Hauptsache rundkernige Zellen (Abb. 116): Lymphocyten
und groBe Zellen mit ovalen blischenférmigen Kernen, die wir
von den ortsstindigen Bindegewebszellen ableiten miissen. Dort
wo der Subarachnoidalraum sich zu gréferen Spalten oder Sinus
erweitert, liegen diese Zellen lockerer und lassen zwischen sich
ein feines Fibrinnetz erkennen sowie einen ganz zarten Eiweif-
niederschlag, der offenbar auf den Eiweifigehalt der hier vor-
handenen Flissigkeit zuriickgeht.
In diesem Exsudat treten hier
und dort schon kleine nekrotische
Flecken auf, d. h. Gebiete mit man-
gelnder Kernfirbbarkeit. Sie sind
gewohnlich umgeben von strahlen-
formig zur Mitte des Herdes einge-
stellten langlich-spindeligen Zellen,
die mit ovalen blischenformigen Abb. 116. Bxsudatzellen bei
Kernen versehen sind. Ganz selten ;“ieiﬁﬁ;:;nﬁm;gﬁ:f;
treffen wir in der Umgrenzung der Iy = Iﬁ&éﬁll?ggcgt
Nekrose auch auf eine oder die andere
vielkernige Riesenzelle (siche unten). Im Bereich der Nekrose
(Verkdsung) verlaufende Gefiafle sind von dieser mitergriffen:
sie zeigen eine kernlose, aber immerhin noch deutlich sichtbare
Wand und einen verkisten, die Lichtung ausfiillenden Inhalt.
Manchmal greift das entziindliche Exsudat entlang der aus
der Pia in die Hirnrinde hineinziehenden Gefifle auf die Hirn-
substanz selbst {iber. Dann haben wir bereits eine tuberkultse
Meningo-Encephalitis vor uns.

126. Miliare Tuberkel der Leber
(Hamatoxylin-Eosin).
Wihrend bei der tuberkulosen Meningitis die Exsudation im

Vordergrund stand und nur hier und da um kleine verkéste Herde
sich eine Zellneubildung zu Knétchen gestaltete, ist diese zur
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Knétchen- bzw. Tuberkelbildung fithrende Gewebswucherung um
ein zentrales Exsudat, besonders bei den Tuberkeln der Leber,
gewthnlich sebr schon ausgesprochen. Die Tuberkelbazillen
werden auf dem Blutweg in die Leber eingeschleppt, siedeln sich
an zahlreichen Stellen des Organs an und fiihren zur Bildung un-
zéhliger hirsekorngrofier Knotchen (Miliartuberkulose).

Mit der Lupenvergroferung sehen wir die normale Leber-
struktur vielfach unterbrochen durch rundliche Herde von ver-
schiedener Grofe und Beschaffenheit. Manche von ihnen enthalten
ein strukturloses verkistes Zentrum, andere bestehen nur aus
zelligen Ansammlungen. Dies erkldrt sich zumeist daraus, daf
bei der betriachtlichen GroBe der Tuberkel nicht jeder Schnitt
genau durch das verkiste Zentrum gehen kann, sondern nur die
als Hohlkugel zu denkende zellige Hiille trifft, welche die zentrale
Nekrose umgibt. Auch ist der verkisende zentrale Kern der
Tuberkel an und fiir sich oft so klein, daB er nur in besonders
gliicklich gefithrten Schnitten in Erscheinung tritt. Wir suchen
uns nun aus der Vielzahl der {iber alle Acinusgebiete verstreuten
Tuberkel einen heraus, der ein deutliches verkistes Zentrum
aufweist, und betrachten ihn, von seiner Mitte ausgehend, mit
stirkerer Vergroferung (Abb. 117). Das verkdste Zentrum
erscheint auf den ersten Blick strukturlos und doch sind bei
genauem Zusehen — und bei Anwendung bestimmter Farbe-
methoden — hier noch die Fibrinfiden des urspriinglichen
Exsudates zu erkennen, ebenso wie die in diesem Gebiet vor-
handen gewesenen Gewebsbestandteile der Leber, also Leberzell-
balken und Capillaren; sie sind in gleicher Weise wie das fibrindse
Exsudat der Nekrose anheimgefallen. Am Rande des nekrotischen
Gebietes stoBen wir zunichst auf Zellen, die durch einen ovalen,
chromatinarmen, blaschenformigen Kern ausgezeichnet sind.
Darin erinnern sie an Epithelzellen, so dafl man sie als Epitheloid-
zellen bezeichnet hat. Sie stammen aber von mobil gewordenen
Bindegewebszellen ab. Die Gestalt der Epitheloidzellen kénnen
wir hier und da noch als plump spindelig oder verzweigt erkennen.
Gewshnlich sind sie mit ihrer lingeren Achse in der Richtung
gegen das Zentrum des Késeherdes eingestellt, so dal} sie gewisser-
maBen strahlig angeordnet erscheinen. Zwischen ihnen liegen
grofle Zellen mit vielen Kernen, die, nahe dem Zellrand gelegen,
eine Art Kranz in der Zelle bilden. Die Form dieser Riesenzellen
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ist, soweit wir sie in dem dichten Zellgefiige ausmachen kénnen,
teils rund, teils leicht verzweigt, so wie die der Epitheloidzellen,
von denen sie sich auch herleiten. Es handelt sich um die so-

genannten  Langhansschen
Riesenzellen. Schon in der
Schicht der Epitheloid- und
Riesenzellen finden sich mehr
oder minder reichlich Lym-
phocyten  eingestreut, die
gegen die weitere Peripherie
zu immer zahlreicher werden,
um sich dann in dem um-
gebenden normalen Leber-
gewebe zu verlieren. Wir
haben hiermit die typischen
Bestandteile des tuberkuld-
sen Granulationsgewebes ken-
nengelernt, unter denen nur
einer zuriicktritt, der in allen
dbrigen Granulationsgewe-
ben kaum je vermifit wird,
nimlich die capillaren Geféfe.
Abnlich gebaut wie die
Tuberkel der Leber sind die
miliaren Tuberkel der Milz,
der Nieren und anderer pa-
renchymatdser Organe.

127. Miliartuberkulose
der Lunge
(Himatozylin-Eosin).

Ebenso wie in der Leber
konnen Tuberkelbazillen, die
in grofer Menge eingeschleppt
wurden, sich auch in der

Abb. 117. Verkésender Tuberkel. Randabschnitt.

K = gzentraler Kiise; E = Epitheloidzelle;
R = Langhanssche Riesenzelle; L = Lymphocyt.

Lunge ansiedeln und zur Entstehung umschriebener miliarerer

Knétchen AnlaB geben. Da

aber die Bildung des Granulations-

gewebes um den verkisten Herd in der Lunge nicht mit der Regel-
maBigkeit erfolgt wie in der Leber, werden die Herde in der Lunge
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manchmal noch ohne jeden Granulationsgewebssaum betroffen.
Sie bieten dann das Bild von kleinsten (miliaren) kisigen Pneumo-
nien dar, die sich grundsétzlich genau so verhalten, wie dies bei
der kisigen Pneumonie oben besprochen wurde. Der einzige Unter-
schied besteht darin, dafl die Herde besonders klein und gleich-
mafig tiber die Schnittfliche verstreut sind.

In anderen Fillen hat sich um den verkdsten pneumonischen
Kern ein Granulationsgewebssaum gebildet, der in seiner Zusam-

mensetzung durchaus
dem der miliaren Tu-
berkel der Leber
gleicht. Hier handelt
es sich dann um rich-
tige miliare Tuberkel
der Lunge (Abb.118).
Als eine durch die Be-
schaffenheit des Lun-
gengewebes bedingte
Besonderheit ist zu
vermerken, dafBin dem
Granulationsgewebs-
saum noch Reste der
Alveolarwand bzw.
ihrer elastischen Fa-
sern nachweisbarsind.
Abb, 118, Miliartuberkulose der Lunge mit einzeln lie- Weiter vom Zentrum
genden (7') und zusammenflieBenden Tuberkeln (K77,
des Tuberkels ent-
fernte Alveolen enthalten Odemfliissigkeit und desquamierte Al-
veolarepithelien. Die lufthaltigen Alveolen der weiteren Um-
gebung sind gewohnlich stark erweitert (kompensatorisches bzw.
vikariierendes Emphysem).

Hat eine solche Miliartuberkulose etwas linger gedauert, so sehen
wir, dafl die Tuberkel nicht mehr einzeln im Lungengewebe liegen,
sondern miteinander zusammenstofen und gewissermaBen durch
Beriihrung ihres duleren Randes zusammenflieBen (Abb. 118 KT').
Hier sind dann nicht blof die duBeren Granulationsgewebssiume
miteinander verschmolzen, sondern auch die zentralen verkasten
Gebiete konnen ineinander iibergehen. Aus zwei oder drei Tu-
berkeln ist so ein einziger Knoten entstanden, der meist noch in
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der buckeligen duBeren Kontur und in der Gestalt seiner zentralen
Verkisung die Herkunft aus urspriinglich getrennten Einzel-
knétchen verrdt. Wir sprechen dann von einem Konglomerat-
tuberkel. Solche Konglomerattuberkel sind also so entstanden zu
denken, daBl in den einzelnen Knotchen die Verkidsung vom
Zentrum her auf den Granulationsgewebssaum tbergreift und
nun aullen um diesen frisch verkisten Bezirk sich neuerlich ein
Granulationsgewebswall bildet. Bei diesem konzentrischen Fort-
schreiten nach auBen zu kénnen benachbarte Tuberkel einander
bérithren und schlieflich verschmelzen.

128. Solitiirtuberkel (Tuberkulom) des Gehirns
(Hamatoxylin-Eosin).

Findet das Fortschreiten der Verkdsung nach der Peripherie
zu von einem einzeln liegenden Knoten aus dauernd statt, so
mul} schlieBlich ein einziger
griéBerer rundlicher Herd ent-
stehen, den wir Tuberkulom
nennen. Allerdings erfolgt
das Ubergreifen dieser Ver-
kéasung auf den Granulations-
gewebswall nicht iberall
gleichmaBig und gleichzeitig,
sondern herdférmig, so da8
die Begrenzung der zentralen
Verkisung bzw. des Tuber-
kuloms iiberhaupt mehr und
mehr  bogig - buckelig wird Abb, 119. Konglomerattuberkel,
(Abb 119)- K = zentrale Kisemassen.

An einem Schnitt durch
ein solches Tuberkulom des Gehirns erkennen wir mit schwacher
Vergrofierung im Gehirngewebe eingebettet einen unregelmaBig-
buckelig begrenzten Herd, der jeder Kernfirbung entbehrt. Er
entspricht dem zentralen verkisten Anteil des Tuberkuloms.
Suchen wir seine Randbezirke ab, so treffen wir auf eine
Lage typischen tuberkulbsen Granulationsgewebes, die manch-
mal auch fast vollkommen von dem Hauptherd getrennt lie-
gende kleinere verkdste Tuberkel umgibt. In der weiteren
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Umgebung erscheint das Gehirngewebe wie aufgelockert: es ist
durch die Kreislaufstorung in einen Zustand hochgradigen Odems
versetzt bzw. geradezu erweicht.

129. Tuberkulom der Nebenniere
(Hématozxylin-Eosin).

In unserem Schnitt erkennen wir mit der Lupenvergroferung
wiederum das groBe verkidste Tuberkulom und einige erhalten
gebliebene Anteile der Nebenniere (Rinde und Mark, Abb. 120).
Wiederum treffen wir bei Anwendung starker Ver-
groferungen am Rande des verkisten Gebietes auf
mehr oder minder deutlich ausgesprochenes tuber-
kuldses Granulationsgewebe, das bemerkenswerter-
weise in seiner Peripherie die Neigung zeigt, Fasern
zu bilden. Im Bereiche der Nekrose kann man oft
noch (manchmal bereits bei Hamatoxylin-Eosin-
Farbung) Reste der in der Verkisung unter-

Abb. 12'0. gegangenen Gewebsstruktur erkennen.
;Z;ﬁs&ﬁ%ﬁlg:: Solange noch wesentliche Teile der Nebennieren
K — Kiseherd von funktionsfahig bleiben, braucht sich der Ausfall
o, der Sekretion nicht bemerkbar zu machen. Sind

aber beide Nebennieren fast ganz der Verkisung
zum Opfer gefallen, so kommt es zum Krankheitsbild des Morbus
Addison,

In s&hnlicher Weise wie die bisher besprochenen Organ-
tuberkulosen entwickelt sich die Tuberkulose der Niere, Milz, des
Hodens und Nebenhodens sowie anderer Organe.

130. Lymphdriisentuberkulose
(Hématoxylin-Eosin).

In die Lymphknoten gelangen die Tuberkelbazillen zumeist
auf dem Lymphwege und erzeugen auch hier die typischen
Knéitchen. Obwohl grundsétzlich immer derselbe Vorgang vor-
liegt, konnen wir doch histologisch verschiedene Spielarten der
Lymphdriisentuberkulose unterscheiden.

Manchmal handelt es sich um einzeln liegende, sehr zahlreiche
Knétchen, die im Zentrum verkisen, dhnlich wie bei der Miliar-
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tuberkulose anderer Organe. Wir sprechen dann von granulirer
Lymphdriisentuberkulose.

In anderen Fillen flieBen die einzelnen Knétchen in der Art
von Konglomerattuberkeln zu gréBeren Kiseherden zusammen,
die grofe Teile, ja manchmal den ganzen Lymphknoten einnehmen
konnen. Dann liegt eine sogenannte kdisige Lymphdrisentuber-
kulose vor (Abb. 119).

Das andere Mal tritt die Verkdsung ganz in den Hintergrund.
Das histologische Bild wird von den Epitheloidzellen geradezu
beherrscht, so dafl man von grofzelliger oder hyperplastischer
Lymphdriisentuberkulose spricht. In einem solchen Préparat ist
das Zusammenflieen von einzelnen Knotchen zu groferen rund-
lichen oder bizarr verzweigten Konglomerattuberkeln besonders
schon zu beobachten.

SchlieBllich kénnen auch gréBere Késeherde durch faseriges
Bindegewebe abgekapselt und eingedickt werden. In ihnen lagern
sich dann hiufig Kalksalze ab — verkalkende Lymphdriisentuber-
Lulose.

Es ist selbstverstindlich, daf gelegentlich die hier einzeln
aufgefithrten Formen der Lymphdrisentuberkulose herdweise
nebeneinander in ein und derselben Lymphdriise zu beobachten
sind.

131. Tuberkuldose Perikarditis
(Hématoxylin-Eosin).

Besondere Verhiltnisse liegen vor, wenn das in eine serdse
Hohle ausgeschwitzte tuberkuldse Exsudat verkdst. Die Bildung
des Granulationsgewebes kann dann natiirlich nur nach Schwund
der Serosadeckzellen vom darunter gelegenen subserésen Gewebe
ausgehen, Dieses umgibt die in der urspriinglichen Lichtung ge-
legenen verkisten Massen von der visceralen und parietalen Serosa
her mit einem Granulationsgewebssaum, wihrend oberflichlich
noch mehr oder minder reichlich nichtverkistes Fibrin sich findet.

An einem Préparat von einer tuberkulésen Perikarditis er-
kennt man mit der Lupenvergroferung das uns bereits von
fritheren Préparaten her vertraute Bild der Herzmuskelfasern.
An Stelle des glatten Perikardiiberzuges findet sich aber eine
zundchst zellreiche Gewebslage, die oberflichlich in fetzig rote
Massen tibergeht. Mit der starken VergréBerung gehen wir nun-

Hamperl, Praktikum. 2. Auil, 12
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mehr von dieser Oberfliche aus und durchmustern alle Schichten
bis in die Herzmuskulatur. Die oberflichlichste Schicht besteht
aus zerfallenen, rot geféirbten kernlosen Massen, die wir in Ana-
logie zu den eben besprochenen Priparaten als verkasendes fibrin-
reiches Exsudat ansprechen miissen. Thm sind gelegentlich auch
rote Blutkorperchen beigemengt. Dann folgt muskelwirts eine
mehr oder minder breite Schicht, welche von typischem tuber-
kulosen Granulationsgewebe gebildet ist. In ihr kénnen rund-
liche verkisende Herde eingeschlossen sein, die entweder mit der
oberflichlichen Kiselage zusammenhéngen oder selbstindige
Knotchen darstellen und dann auf ein Weiterschreiten der tuber-
kulésen Entziindung hindeuten. Je tiefer wir vordringen, um so
weniger kennzeichnend (spezifisch) wird das Gewebsbild. Es weist
eine 'ziemlich dichte Infiltration mit Lymphocyten auf, auch ge-
wucherte und bereits faserbildende Bindegewebszellen sowie er-
weiterte, stark blutgefiilite Gefafle wie bei der gewdhnlichen
chronischen Perikarditis (s. Praparat 9) fehlen nicht. So gelangen
wir schliefllich bis zu den Herzmuskelfasern, die keinerlei krank-
hafte Verdnderungen erkennen lassen.

Wir haben also nur die eine Wand der von verkistem Exsudat
erfilllblen Perikardialhéhle vor uns und zwar diejenige, die der
visceralen Serosa entspricht. Die gleichen Veranderungen kénnten
wir auch an der parietalen Serosa antreffen. Auf diese Weise kann
es zu einer Abkapselung des verkdsenden Exsudates kommen,
das mehr und mehr eindickt und schlieBlich gelegentlich sogar
verkalkt. Das Herz ist dann von einer schwieligen Masse mit
eingelagerten Kalkplatten umhiullt (verkalkte Perikardschwarte,
Panzerherz).

132. Lupus vulgaris der Haut
(Hamatoxylin-Eosin).

Die Tuberkulose der Haut verlduft manchmal in Form einer
auBerordentlich chronischen FErkrankung, bei der es zu aus-
gedehnten fressenden Zerstérungen der unterliegenden Gewebe
kommt (Lupus vulgaris).

Mit der schwachen VergroSerung sehen wir im histologischen
Praparat unter der meist intakten Epidermis ein zellreiches Granu-
lationsgewebe, In ihm sind zwar alle Zeichen des tuberkulosen
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Granulationsgewebes zu erkennen (Abb. 121), wie Lymphocyten,
Epitheloidzellen, aber nur sparliche Langhanssche Riesenzellen.
Wir vermissen auch gewohnlich jede ausgedehntere Verkésung und
die damit gegebene An-
ordnung des Granula-
tionsgewebes um ein
Zentrum, mit anderen
Worten, die Bildung ty-
pischer verkisender Tu-
berkel. Mit starker Ver-
groflerung  betrachtet,
féllt vor allem der Reich-
tum an Epitheloidzellen
und ihre Neigung auf,
wieder zu faserbildenden
Zellen zu werden. Dem-
entsprechend ist das

lupose Granulationsge- Abb.121. Lupus vulgaris.

- Aus Epitheloidzellen (£) aufgebauter Tuberkel.
W(?be auc}?‘ von Zahl F = faseriges Bindegewebe.
reichen, teils urspriing-
lich vorhandenen, teils vom Granulationsgewebe neugebildeten
Fasern durchzogen. Die Anhangsgebilde der Haut sind zumeist

im Granulationsgewebe nicht mehr nachweisbar.

133. Fibrése Lungentuberkulose
(Hématoxylin-Eosin).

Haben wir bisher das Fortschreiten der Tuberkulose kennen-
gelernt, so mufl uns nunmehr die Frage ihres Stillstandes bzw.
ihrer Abheilung beschéftigen. Dabei verliert das den verkisten
Herd umgebende Granulationsgewebe immer mehr seinen kenn-
zeichnenden Bau insofern, als die Lymphocyten und Riesenzellen
verschwinden. Die Epitheloidzellen, die ja vom Bindegewebe ab-
stammen, werden wieder zu faserbildenden Zellen, wie wir es
in einigen der vorhergehenden Priparate bereits angedeutet
gefunden haben. Die kollagenen Bindegewebsfasern bilden um
den Herd eine meist konzentrisch geschichtete Kapsel; der so
eingeschlossene Kise wird eingedickt und kann auch Kalksalze
aufnehmen.

12%
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Bei Lupenvergrofilerung erkennen wir an einem Schnitt von
einer solchen sich fibrés umwandelnden Lungentuberkulose
(Abb. 122) verstreut liegende Kiseherde, die uns wiederum durch
ihre mangelnde Kernfirbbarkeit und gleichmiflig rosarote Be-
schaffenheit auffallen. Betrachten wir ihre Umgebung mit starker
VergréBerung, so treffen wir nur an wenigen dieser Herde das uns

wohlbekannte tuber-
kulése Granulations.
gewebe an, die meisten
sind von einer konzen-
trischen Bindegewebs-
lagedicht umschlossen.
Gelegentlich sehen wir
auch im Kise kleine
blau gefarbte unregel-
méfige Brockel, die
Kalkeinlagerungen ent-
sprechen. Es handelt
sich um bindegewebig
abgekapselte verkiste
Tuberkel. Durchmu-
stern wir nunmehr wie-
derum mit der Lupen-
vergroferung die iibri-
gen Lungenabschnitte,
so bemerken wir weitere

) o rundliche, aus konzen-
Abb. 122. Chronische fibrése Lungentuberkulose.

Késeherd (K) von Bindegewebslagen (F) mit Lang- trisch  geschichtetem
hansschen Riesenzellen (R) umgeben. : _
A — kollabierte Alveolen, kernarmen  Bindege

webe bestehende Herde,
die sich von den eben geschilderten nur durch das Fehlen des
zentralen Kéases unterscheiden. Entweder handelt es sich um
Flachschnitte durch die bindegewebige Wand groBerer abge-
kapselter Késeherde oder der Knoten enthalt tiberhaupt keinen
Kise, da dieser in so geringer Menge vorhanden war, daf er
leicht aufgesaugt werden konnte. In der weiteren Umgebung
solcher Herde ist aber auch die iibrige Lungenstruktur veridndert.
Teils finden sich sehr weite (vikariierend geblidhte) Alveolen oder
die Septen sind bindegewebig verdickt und lymphocytar infiltriert,
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so daBl die Alveolarriume stark eingeengt erscheinen. Thre Aus.
kleidung besteht dann aus den kubischen, nahe aneinander-
geriickten Alveolarepithelien, die geradezu Driisenschliuche zu
bilden scheinen. In dem vernarbenden Bindegewebe ist gewthn-
lich ziemlich reichlich Kohlepigment eingelagert (anthrakotische
Vernarbung bzw. Induration).

Manchmal ist eine eigentiimliche Anordnung der frischen verkisenden
bzw. noch von einer Granulationsgewebsschicht umgebenen Tuberkel und
der fibrés abheilenden bzw. vernarbten Tuberkel zu erkennen: die ersteren
bilden einen gegen das normale Gewebe zu vorragenden Knétchensaum
um einen gréBeren rundlichen Herd, wihrend gewissermafen in ihrem
Riicken, im Zentrum des Herdes die narbige Ausheilung stattfindet. Wir
sprechen von kokardenférmiger Anordnung der Knétchen oder Kokarden-
herd.

134. Kavernenwand
(Hdmatoxylin-Eosin).

Durch verschiedene Einfliisse, wie die Wirkung von Bakterien,
Leukocyten, Autolyse usw.), kann der einmal gebildete Kése eine
Verfliissigung erfahren. Bleibt er in der von Granulationsgewebe
umgrenzten Hoéhlung liegen, so entsteht das Bild des kalten
Abscesses. Gewinnt er dagegen Anschluf an ein RoOhrensystem
des Korpers, so kann er sich in dieses entleeren. Dann bleibt ein
Hohlraum zuriick, der je nach dem Organ verschiedenen Inhalt
hat. In der Lunge enthilt er Luft (Kaverne); in der Niere ist ein
solcher Hohlraum, wenn er mit dem Nierenbecken zusammen-
hingt, von Harn erfillt. Lag der Késeherd unter einer Schleim-
haut, so kann der verfliissigte Kase durch Aufbrechen des Herdes
gegen die Oberfliche zu entleert werden — es entsteht ein tuber-
kul8ses Geschwiir. In vielen Fillen ist dabei mit dem Eindringen
verschiedenartiger Keime in die so entstandene Hohlung zu
rechnen.

Mit der schwachen VergroBlerung suchen wir uns an einem
Schnitt von einer Lungenkaverne (Abb. 123) die der Innenfliche
der Kaverne entsprechende unregelmiflig zerkliiftete Oberfliche
auf. Unter ihr liegt Granulationsgewebe, das schliefllich in
Lungenparenchym iibergeht. Betrachten wir nun die Kavernen.-
wand mit starker VergréBerung von innen beginnend. Der Innen.
belag besteht an manchen Stellen aus einer dicken Lage von
ausgetretenen zerfallenden Leukocyten. Unter ihnen liegt eine
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parallel zur Oberfliche angeordnete fibrése Bindegewebsschicht.
Dann folgt nach auflen zu ein verhéltnisméaBig gefa- und zellreiches
Granulationsgewebe, in dem auch enge, von kubischen Epithelien
ausgekleidete Alveolen eingeschlossen sein kénnen. Auf diese Weise
entsteht eine Art Dreischichtung der Kavernenwand, in der also
keine fiir Tuberkulose spezifischen Gewebsstrukturen nachweisbar
sind. In der Tat handelt es sich um Gebiete, in deren Bereich die tu-
berkultse Zerstorung nicht weiter fortschreitet und eine Art Abhei-
lung der Kaverne unter dem
Bilde eines gewdhnlichen
Granulationsgewebes  vor
sich geht. Das schrumpfende
Bindegewebe kann die Ka-
verne immer mehr einengen
und schlieflich fast zumVer-
schwinden bringen.

An anderen Stellen ist
aber die Innenflédche der Ka-
verne von zerfallenden, mit
Leukozyten durchsetzten
Kasemassen bedeckt. Unter
ihnen liegt ein Granulations-
gewebe, das alle Zeichen
der Spezifitdt erkennen 148t
(Riesenzellen, Epitheloid-

Abb. 123, Kavernenwand. zellen, Mangel an neugebil-
R = Langhanssche Riesenzelle; G = GefidBe in "
der Granulationsgewebsschicht; 4 = driisen- deten GefiBen usw.). Gegen
filmliche Alveolen. das Lungenparenchym zu
zeigt es deutliche Neigung zur Bildung von Bindegewebsfasern
und geht schlieBlich in eine Narbe iiber, die ebenfalls spaltformige
Reste von Alveolen enthalten kann. An dieser Stelle schreitet
also der késige Zerfall an der Innenfliche der Kaverne, wenn
auch nar langsam, weiter gegen die Lunge zu fort.

135. Tuberkuldses Darmgeschwiir
(Hamatoxylin-Fosin).
Liegt ein der Verfliissigung anheimfallender Kiiseherd in einer
Schleimhaut, so kann der verfliissigte Kise durch Aufbrechen
des Herdes gegen die Schleimhautoberfliche zu entleert werden.
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Es entsteht ein tuberkulses Schleimhautgeschwiir. In den meisten
Fillen ist dabei mit dem Eindringen verschiedenartiger Keime
in die so entstandene Héhlung zu rechnen, die an der Wundfliche
zu besonderen — natiirlich nichttuberkuldsen — reaktiven Ver-
dnderungen Anlafl geben.

Schon bei Betrachtung eines Schnittes von einem tuberkuldsen
Darmgeschwiir (Abb. 124) mit der Lupenvergréfierung erkennen
wir eine Unterbrechung der Schleimhaut. Dieses Geschwiir
reicht gewdhnlich bis auf die Muskelschichten und an seinen
Réindern weiter in die Submucosa, als es dem oberflichlichen
Schleimhautdefekt entspricht. So entsteht an beiden Seiten eine

Abb. 124. Tuberkultses Darmgeschwiir,
M = Mucosa; Mp = Muscularis propria; 7 = Tuberkel.

Bucht, die gegen die Lichtung zu von dem frei vorragenden
Schleimhautrand begrenzt wird. Untersuchen wir den Geschwiirs-
grund mit schwacher Vergréferung néher, so miissen wir fest-
stellen, dall er zum groBten Teil von einem nichttuberkulosen
{unspezifischen) Granulationsgewebe gebildet wird, das oberflich-
lich von ausgetretenem Fibrin und Leukocyten bedeckt ist. Es
verdankt seine Entstehung also weniger der Tuberkulose als der
durch den tuberkuldsen Schleimhautzerfall erst mdglich gewor-
denen Einwirkung von Darmbakterien auf das frei liegende Ge-
webe. Nur hier und da, besonders in jenen seitlichen Buchten,
gelingt es, runde Herde im Geschwiirsgrund nachzuweisen, die
schon durch ihre Knétchenform als Tuberkel verdichtig sind.
Mit der starken Vergroferung erkennen wir tatséchlich an ihnen
meist alle typischen Kennzeichen des Tuberkels, wie zentrale
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Verkisung und umgebendes spezifisches Granulationsgewebe.
Solche Tuberkel sind aber im Geschwiirsgrund oft auerordentlich
spirlich, ja manchmal fehlen sie ganz. Dann suchen wir sie in
den tieferen Wandschichten, in der Muskulatur oder unter der
Serosa, wohin die Tuberkelbazillen auf dem Lymphweg gelangt
sind und ebenfalls die typischen Knotchen erzeugt haben. Einen
ihnlichen Ablauf und histologischen Bau wie die tuberkulsen
Darmgeschwiire zeigt die Tuberkulose anderer Schleimhéiute, wie
s. B. des Uterus, Kehlkopfes und der Tube. Hier spielt allerdings
die sekundare Infektion keine wesentliche Rolle.

Syphilis.

Histologisch miissen wir ebenso wie klinisch zwischen den Er-
scheinungsformen der wihrend des intrauterinen Lebens er-
worbenen (kongenitalen, angeborenen) und der im Erwachsenen-
alter erworbenen Syphilis unterscheiden.

Bei der angeborenen Syphilis handelt es sich um eine Ent-
wicklungshemmung der betreffenden Organe bei gleichzeitiger
vermehrter Bindegewebsbildung im etwas chronisch entziindlich
infiltrierten Zwischengewebe (chronisch-interstitielle Entziindung).
Verdnderungen dieser Art, welche also nicht durch ein fiir Lues
spezifisches Granulationsgewebe gekennzeichnet sind, haben wir bei
den einzelnen Organen schon kennengelernt. Hierher gehéren z. B.
die Feuersteinleber, die Osteochondritis syphilitica und die Pneu-
monia alba. Nur selten treten dabei typische syphilitische Gewebs-
produkte in Form der sogenannten miliaren Gummen auf.

Die Syphilis des Erwachsenen ist gekennzeichnet durch das
spezifische verkisende Granulationsgewebe, die Gummen. Da-
neben kommen aber auch wiederum Veriinderungen vor, die an
sich keine fiir Syphilis kennzeichnenden Ziige tragen, aber sicher-
lich auf die Anwesenheit oder Gifte der Syphilisspirochiten zuriick-
gehen, wie z. B. Mesaortitis, Tabes und progressive Paralyse.

Im Rahmen dieses Abschnittes werden wir uns nur mit den
spezifischen Gewebsveréinderungen der Lues zu beschaftigen
haben, alle iibrigen — seien sie nun angeboren oder erworben —
haben schon bei der Besprechung der einzelnen Organe Beriick-
sichtigung gefunden, wie Feuersteinleber (Praparat41), Mesa-
ortitis (Préparat 16), Pneumonia alba (Priparat 76), Tabes dor-
salis (Priparat 87), Osteochondritis syphilitica (Praparat 99),



Praparat 136. 185

136. Angeborene Lebersyphilis
(Levaditi).

Gelangen die Spirochéten zu einer frithen Zeit der Entwicklung
in den Fetus, so vermehren sie sich auBerordentlich stark und
bringen ihn zum Absterben, bevor es zu einer Gewebsreaktion
auf die eingedrungenen Parasiten kommen kann. Er macht dann
noch im Mutterleib eine Art Zersetzungsprozef durch und wird
als tote, macerierte Frucht ausgestoffen. Aus geweblichen Ver-
anderungen laBt sich daher bei einer solchen Frucht die Syphilis
nicht mehr erschlieBen, wohl aber aus den auBerordentlich
zahlreich vorhandenen Spirochiten. Um sie nachzuweisen, ver-
zichten wir auf die Farbung der
Zellen und Gewebe und beniitzen
eineinfaches Versilberungsverfahren,
welches LEVADITI angegeben hat.

Es besteht darin, dafl aus einer
Silbernitratlosung an der Oberfléiche
jeder Spirochéte ein feiner Silber-
niederschlag erzeugt wird, der sie —
was fir die AUfﬁndung nur gﬁnStig Abb. 125. Syphilisspirochiten in der
ist — dicker erscheinen 148, als sie Le?&grggn:gﬁgbgﬁgrﬁggI(Tslg{be"
in Wirklichkeit ist, weil sie ja ge-
wissermaflen in einem Mantel von niedergeschlagenem, schwarz
erscheinenden Silber eingehiillt ist.

Mit der schwachen VergréBerung 18t ein solches Priparat die
Gewebsstrukturen nur schattenhaft angedeutet in gelblicher Farbe
erkennen. Erst bei der Anwendung der stirksten VergriBerung
(noch besser der Immersion) erkennen wir eben noch nachweisbare
einzeln und in Haufen liegende, kurze, geschlingelte Gebilde,
eben die Spirochéten (Abb. 125). Da das Versilberungsverfahren
einen eher groben Eingriff darstellt, darf es nicht wundernehmen,
wenn besonders in den oberflichlichen Schichten des Priparates
auller den Spirochiten schwarze Silberniederschlige auch an
anderen Gewebsbestandteilen, wie Chromatinbrickeln oder Binde-
gewebsfasern auftreten. Wir konnen daher nur solche Stellen
zu einer verbindlichen Beurteilung heranziehen, in deren Bereich
der Untergrund rein gelb gefirbt ist und blo8 die Spirochiten
schwarz erscheinen,
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137. Miliare Syphilome in Feuersteinleber
(Hdmatoxylin-Eosin).

In Feuersteinlebern (siehe Priparat 41) koénnen wir hirsekorn-
groBe Herde beobachten, die wir als miliare Syphilome bezeichnen.

Einmal handelt es
sich um blofe Nekro-
sen des Parenchyms,
in deren Bereich jede
Kernfiarbbarkeit ver-
schwunden ist. Meist
erkennt man aber doch
noch, wenn auch nur
schattenhaft angedeu-
tet, die Umrisse einzel-
ner sich auflosender
Leberzellen. Umgeben
ist ein solcher Herd
von zum Teil zerfallenden Leukoc¢yten sowie einzelnen gewucher-
ten Fibroblasten (Abb. 126). Wir sprechen von miliaren Nekrosen,
die infolge umschriebener Ansammlungen von Spirochiten ent-
standen sind.

Andere Nekroseherde sind dagegen von einer richtigen Granu-
lationsgewebsschicht umsdumt, die aus gewucherten Bindegewebs-
zellen, Epitheloidzellen, Capillaren und Lymphocyten besteht. Hier
liegt schon eher ein fiir die Wirkung der Spirochéten kennzeich-
nendes Gewebsprodukt, ein sogenanntes miliares Gumma vor.

Abb, 126. Miliares Syphilom in Feuersteinleber.

138. Lebergumma
(Himatoxylin-Eosin; van Gieson).

Schon mit der schwichsten Vergroflerung erkennen wir in der
Leber ein groBeres kernloses (nekrotisches) Gebiet, das in diesem
Punkt vollkommen dem tuberkulésen Kise gleicht. Von den
normalen Leberanteilen ist es durch einen zellreichen Saum ge-
trennt. Durchmustern wir nun von der Mitte ausgehend alle
Schichten des Herdes bis zum normalen Lebergewebe (Abb. 127).
Die zentrale kisige Masse JiBt noch verschiedentlich Gewebs-
strukturen erkennen. Besonders in den Randanteilen treffen wir
noch auf deutliche, zum Teil sogar noch blutgefillte Capillaren
und in die Nekrose ausstrahlende Bindegewebsfasern, die wir bis
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in den zelligen Randsaum hinein verfolgen konnen. Hier stehen
sie offenkundig mit noch gut darstellbaren Bindegewebszellen
und -fasern in ununterbrochenem Zusammenhang. Der zellige
Saum, in den wir somit gelangt sind, setzt sich aus mehr oder
minder reifen Bindegewebszellen bzw. Fibroblasten zusammen,
die ganz den FEpitheloidzellen des tuberkulésen Granulations-
gewebes gleichen kénnen. Die Ahnlichkeit mit dem tuberkuldsen
Granulationsgewebe kann noch dadurch verstirkt werden, dafl
hier und dort vereinzelte Riesenzellen vom Langhans-Typus
auftreten; auch eine Durchsetzung mit Lymphocyten ist vor-
handen. Je weiter wir gegen das normale Lebergewebe zu vor-

L = Leberzellen; B = duBere Bindegewebslage; K = verkistes Zentrum mit schattenhaft
angedeuteter Faserstruktur und Gefifien (Q).

riicken, um so mehr nimmt das Granulationsgewebe einen binde-
gewebig-narbigen Charakter an. Von diesem ausgesprochen fase-
rigen Gewebe strahlen Ziige sternférmig in das umgebende Leber-
gewebe aus, indem sie es gewissermaflen in einzelne gerade Felder
unterteilen.

Wenn auch ein wohlausgebildetes Gumma vom Tuberkulom
leicht abzugrenzen ist, so kann die Unterscheidung gegebenenfalls
doch schwer werden. Man halte sich vor allem an den fiir das
Gumma eigentiimlichen Ubergang des Granulationsgewebes in
die Nekrose, d. h. an die in die Nekrose einstrahlenden Faser-
strukturen. Sie treten besonders bei Bindegewebsfarbungen
(van G1EsoN) deutlich in Erscheinung. Weiter beachte man die
verhiltnismiflige Zellarmut des gummiosen Granulationsgewebes
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und das Fehlen oder die auBerordentliche Seltenheit von Riesen-
zellen. Gelingt es nicht, eine sichere Entscheidung zu treffen,
so mufB man die Differentialdiagnose vom Nachweis der Erreger,
also des Tuberkelbacillus (Zrur- N1ELSEN oder Tierversuch!) oder
der Syphilisspirochite (LEvapIr) abhingig machen.

139. Rhinosklerom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Der Rhinosklerombacillus erzeugt in den Schleimhéuten des
Respirationstraktes ein eigentiimliches (spezifisches) Granula-
tionsgewebe, das durch Narbenbildung zu einer hochgradigen

Behinderung der Atmung
fithren kann.

Wir untersuchen einen
Schnitt, an dem noch Reste
der flimmerepitheltragen-
den Schleimhaut zu sehen
sind, und erkennen unter
ihr mit schwacher Vergro-
Berung eine ziemlich dichte
Ansammlung von Zellen.
Mit starker VergroBerung

- ]Akll:»b. lzs. Rl}llinoskg;rom.L st kann man sie leicht analy-
= Russelsche Korperchen; Ly = Lymphoeyt; .
Le = Leukocyt; P = Plasmazelle; sieren (Abb.128). Bekannt

MZ = Mikulicz-Zelle. . .
sind uns schon aus fritheren

Préaparaten die Lymphocyten und die hier besonders reichlich ver-
tretenen Plasmazellen. AuBerdem sind aber Zellen zu sehen, die
zwar den Kern von Lymphocyten besitzen, deren Protoplasma
aber von stark mit Eosin gefirbten Kugeln erfiillt ist (Abb. 129).
Sie sind in manchen Zellen noch so klein, daB der Kern ohne
weiteres erkennbar ist. In anderen erreichen sie aber die Grofie
von roten Blutkdrperchen, an die sie auch hinsichtlich ihrer starken
Fiarbbarkeit mit Eosin erinnern. Solche Kugeln dellen dann den
Kern von allen Seiten mehr und mehr ein, bis er schliellich kaum
oder iberhaupt nicht mehr nachweisbar ist. Diese rundlichen
Gebilde, welche sich mit sauren Farbstoffen wie Eosin und
Sdurefuchsin besonders leicht anfirben, werden fuchsinophile oder
Russelsche Korperchen genannt. Als weitere Zellform finden wir
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im Granulationsgewebe bei Rhinosklerom noch groBle Zellen mit
chromatinarmen blidschenférmigen Kernen und einem eigentiim-
lich schaumigen Protoplasma. Sie stammen von Bindegewebs-
zellen ab und enthalten in den Protoplasmaliicken eingeschlossene

Abb.129. Russelsche Korperchen. a) Plasmazelle mit sparlichen Russelschen Korperchen;
b) und c¢) Vermehrung und Vergrofierung der Russelschen Korperchen mit Zusammen-
dringung des Kerns,

Rhinosklerombacillen, die allerdings an unserem mit Hamatoxylin-
Eosin gefarbten Schnitt nicht zu sehen sind. Nach ihrem ersten
Beschreiber werden diese Zellen Mikuliczzellen genannt. Auflerdem
sind die sonstigen Bestandteile des Granulationsgewebes, ndmlich
Capillaren und gewucherte Bindegewebszellen, nachzuweisen, von
denen auch bei der Heilung die zur Vernarbung fithrende Faser-
bildung ausgeht.

140. Aktinomykose
(Himatoxylin-Eosin; Hdmatoxylin-Sudan).

Der Aktinomycespilz wichst auf kiinstlichen Néhrboden in
Form von langen verzweigten Fiaden. Im menschlichen Organismus
bildet er infolge der Gegenwirkung des Organismus eigenartige
Zusammenballungen, die Aktinomycesdrusen. Um sie herum
findet sich ein Granulationsgewebe, das durch besondere Eigen-
tlimlichkeiten ausgezeichnet ist und insofern auch als spezifisch
gelten kann.

Betrachten wir ein Praparat von einer linger dauernden
Aktinomykose mit schwacher VergroBerung, so fallen uns zahl-
reiche blau gefirbte Flecken ins Auge, die von dichten Zellh6fen
umgeben sind. Nach auflen zu gehen sie in ein mehr und mehr
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kernarmes Bindegewebe iiber. Durchmustern wir nunmehr die
vorliegenden Verdnderungen mit starker Vergroferung in der
Reihenfolge, dal wir von einem der zentralen blauen Haufen aus-
gehen und gegen die Umgebung fortschreiten (Abb. 130). Zunéchst
stellt sich heraus, daB der blaue Haufen sich an seinem Rand in
eine Reihe von Fiden auflést, die strahlenartig von ihm ausgehen.
Es handelt sich um Drusen des Pilzes, der ja nach diesem Ver-
halten den Namen Strahlenpilz bzw. Aktinomyces erhalten hat.
Wihrend sich das nicht feiner auflosbare Innere der Druse blau
fiarbt, nehmen die kolbig oder fidig endenden Ausstrahlungen in

Abb. 130. Aktinomykotischer Absce8 mit Druse.
F = verfettete Zellen im umgebenden Granulationsgewebe.

ihrer Peripherie den roten Eosinton sehr leicht an, so dal das
dichte blaue Zentrum von einem schmalen rotlichen Saum umgeben
ist. In der unmittelbaren Nachbarschaft der Druse stellen wir
eine Ansammlung von zum Teil in Zerfall begriffenen Leukocyten,
d. h. Eiterzellen fest. Die Druse schwimmt gewissermaflen im
AbsceBeiter. Weiter nach auBen zu ist der Abscell begrenzt von
einer Granulationsgewebsmembran, in der wir capillare Ge-
fiBle, Leukocyten, Lymphocyten und Fibroblasten feststellen
konnen. Gerade diese letzteren zeigen aber manchmal ein aus-
gesprochen schaumiges Protoplasma, d. h. es erscheint von
zahlreichen rundlichen Liicken durchsetzt. Durch Farbung mit
Sudan kann man nachweisen, daBl diese Liicken Fettsubstanzen
enthalten, deren Ansammlung dem Granulationsgewebe seine
makroskopisch so kennzeichnende schwefelgelbe Farbe verleiht.
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Wir nennen solche fetthaltige Bindegewebszellen auch Pseudo-
xanthomzellen, da sie an die Zellen gewisser ebenfalls durch gelb-
liche Farbe ausgezeichneter Geschwiilste (Xanthome) erinnern.
Noch weiter nach auflen zu wird das Granulationsgewebe immer
zellirmer und geht schlieBlich in eine faserige Narbe iiber, die sich
dann in dem umgebenden normalen Organgewebe verliert.

141. Soor
(Gramfirbung).

Auch beim Soor handelt es sich um einen Pilz, der aber zum
Unterschied vom Aktinomycespilz ein ausgesprochener Ober-
flachenparasit ist und vorzugsweise die Schleimhaut des Mundes,
Rachens und der Speiseréhre besiedelt. Da er
sich schlecht mit Hématoxylin-Eosin firbt,
wenden wir zu seiner Sichtbarmachung eine
besondere, sonst zur Darstellung von Bakterien
iibliche Methode, die Gramfirbung, an. Dabei
farben sich nur Bakterien und Pilzfiden mit
Methylviolett blauschwarz, wahrend die iibrigen
Gewebsbestandteile zu ihrer Darstellung mit
Kernechtrot nachbehandelt werden miissen.

An unserem Schnitt sehen wir mit schwa-
cher VergréSerung eine Plattenepithelschleim- Abb. 131. Soor.
haut, die an einer Stelle von dunkelblauen , X -Foaidlen:
Massen oberflichlich bedeckt ist. Bei starker Pf = Pilatiden;

E = Epithelzellen.

VergroBerung 16sen sie sich in ein Geflecht

feinster Fiden auf, welche teils stirker, teils schwicher gefirbt
sind (Abb. 131). Manchmal hat gerade nur die duBere Um-
grenzung der Fiden den Farbstoff angenommen. Man erkennt
dann, daB sie in einzelne Teilstiicke {Glieder) zerfallen. Zwischen
den Fiden eingebettet liegen ovale, ebenfalls stark blau ge-
farbte Gebilde, die Konidien, das sind Dauerformen des Pilzes.
Kleinste, eben noch erkennbare, ebenfalls blau gefirbte Kornchen
entsprechen Bakterien (Kokken), die immer in ziemlicher Anzahl
in den Soormembranen vertreten sind. Betrachten wir die dar-
unterliegende Schleimhaut, so sehen wir, daB das Fadengeflecht
mit seinen Ausldufern bis in das Epithel und die Mucosa hinein-
reicht. Das geniigt aber nicht, um den Belag fest mit seiner
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Unterlage zu verankern: er ist zum Unterschied von den fibri-
nosen Pseudomembranen, z. B. bei Diphtherie, leicht abwischbar.,
Als Reaktion auf das Eindringen der Pilzfiden kann man hier
und dort eine starke Blutfiillung der Schleimhautgefafe und An.
sammlung von Lymphocyten und Leukocyten sehen, die auch
durch das Epithel wandern.

142. Fremdkorpergranulom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Wir hatten es bisher mit ganz bestimmten belebten Erregern
zu tun, auf die der Organismus jedesmal in einer besonderen,
spezifischen Form reagierte. Nun rufen aber auch unbelebte,
korperfremde Stoffe (Fremdkérper) eine eigentiimliche Gewebs-
reaktion hervor, die sehr
wohl den spezifischen Gra-
nulationsgeweben an die
Seite gestellt werden kann.

Es gibt eine grofle Zahl
von korperfremden Stof-
fen, die teils beabsichtigt,
teils unbeabsichtigt in die
Gewebe hineingelangen,
wie Nahtfiden, Paraffin,
Schwammstiicke, Tupfer,
injizierte Ole usw. Wir wol-
len fiir unsere Untersuchun-
gen denjenigen Fremdkor-
per heranziehen, den der
Chirurg sozusagen alltig-
lich im Kérper belalt, im Vertrauen darauf, dafl der Organismus
durch seine Reaktionen mit ihm fertig wird, néimlich die zur
Ligatur beniitzten Seidenfiden.

Mit schwacher Vergrolerung betrachtet sehen wir an einer
Stelle des Priparates farblose, ziemlich dicke Gebilde liegen, die
parallel verlaufen und manchmal lings-, manchmal quergeschnitten
gind (Abb. 132). Es handelt sich um die verknoteten Seidenfiden.
In ihrer unmittelbaren Nachbarschaft sind die Zellen etwas ver-
mehrt, weiter entfernt tiberwiegt faseriges Bindegewebe, welches

Abb. 182, Premdkirpergranalom.
F = Fremdkorper; R = Fremdkdrperriesenzelle.
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das ganze Fadenkonvolut wie eine Kapsel umschlieft. Unter-
suchen wir nunmehr solche Seidenfiden mit starker Vergrofierung,
so stellen wir zunéchst fest, daf sie rundlich und ganz gleichmaéBig
dick sind. An vielen von ihnen liegen bizarr gestaltete, oft den
Faden auf lingere Strecken begleitende Protoplasmamassen, die
zahlreiche Kerne enthalten. Diese liegen immer in dem vom
Faden bzw. Fremdkdrper abgelegenen Teil des Zelleibes. Wir be-
zeichnen solche grofle vielkernige Zellen als Fremdkorperriesen-
zellen. Sie sind der gestaltliche Ausdruck fiir das Bestreben des
Organismus, den vorliegenden Fremdkoérper plasmatisch zu um-
schliefen und, falls moglich, durch intracellulire Verdauung zu
vernichten. Neben den Fremdkorperriesenzellen liegen den Faden
auch noch die uns bereits bekannten Zellen des Granulations-
gewebes, ndmlich Fibroblasten, Lymphocyten, Leukocyten und
neugebildete capillare Gefife an. Sind mit der Ligatur auch
Keime in das Gewebe hineingelangt, so kann man hier oder dort
auch Ansammlungen von Eiterzellen, also einen kleinen Absce,
finden. In der weiteren Umgebung nimmt der Zellreichtum des
Gewebes ab und die Faserbildung tritt in den Vordergrund. Zu-
sammenfassend bezeichnen wir eine solche um einen Fremdkdrper
herum entstandene, mit Riesenzellen versehene Gewebsneubildung
als Fremdkorpergranulationsgewebe.

Gelingt es dem Fremdkorpergranulationsgewebe nicht, den
Fremdkorper aufzusaugen, was bei den im Praparat vorliegenden,
nicht resorbierbaren Seidenfiden der Fall sein wird, dann schlieBt
sich der schrumpfende Bindegewebsmantel immer enger um die
Fiden, die Riesenzellen verschwinden, und schlieBlich bleibt die
Ligatur reaktionslos in einem Narbengewebe liegen.

143. Rheumatische Myokarditis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Beim Rheumatismus treten an verschiedenen Stellen des
Kérpers, mit Vorliebe im Herzmuskel, in der Galea, an Sehnen
und Gelenken kennzeichnende granuloméhnliche Herde auf, die
Aschoffsche Knotchen genannt werden. Sind sie im Herzmuskel
zahlreicher vertreten, so kommt es zu einer auch klinisch erfaB-
baren Schidigung der Herzfunktion, zur rheumatischen Myokarditis.

Durchmustern wir einen Schnitt vom Herzmuskel mitschwacher
Vergroferung, so fallen uns hier und dort im Zwischengewebe

Hamperl, Praktikom. 2. Aufl. 13
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oder unter dem Endokard lockere Zellenansammlungen von spin-
deliger Gestalt auf, die die Herzmuskelfasern auseinanderdréingen
(Abb. 133): manchmal 148t sich feststellen, daBl sie in der un-
mittelbaren Umgebung von kleinen Gefiflen liegen. Betrachten
wir ein solches Aschoffsches Kndtchen mit starker Vergroferung,
so sehen wir, daB es hauptsichlich aus locker beisammenliegenden
groBen Zellen mit gut eosinfirbbarem Protoplasma besteht. Die
Zellform ist unregelmiBig, teils abgerundet, teils mit Ausldufern
versehen, die Zellkerne erscheinen grof, oval oder bohnenformig.
Es handelt sich um besonders gestaltete Abkémmlinge von mobil

Abb. 133. Rheumatisches Knotchen bei rheumatischer Myokarditis.

gewordenen Bindegewebszellen. Neben solchen Zellen kann man
noch méfig reichliche Fibroblasten feststellen sowie einige spéir-
liche Lymphocyten oder Leukocyten.

Bei Ausheilung hinterlilit ein derartiges Knotchen eine an
einem Cefill gelegene, unscheinbare weifiliche Narbe, in deren
Umgebung gewoShnlich auch einige Muskelfasern zugrunde ge-
gangen sind.

144, Lymphogranulom
(Hdamatozxylin-Eosin).

Das Gewebsbild des Lymphogranuloms ist, je nachdem, in
welchem Stadium seiner Entwicklung wir es untersuchen, recht
verschieden und deswegen oft schwer zu erkennen. Wir betrachten
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am besten einen Schnitt von einem Lymphknoten, der uns die
Veranderung gewissermaflen in voller Bliite zeigt.

Mit schwacher Vergréflerung ist vom urspriinglichen Aufbau
des Lymphknotens so gut wie nichts mehr zu sehen. Es liegt
nur ein stellenweise zellreicheres, stellenweise zellirmeres Gewebe
vor. Die volle Eigenart des Lymphogranuloms, die in einer sinn-
filligen Buntheit des Zellbildes besteht, erkennen wir erst mit
stirkeren Vergroflerungen (Abb. 134). Wir finden dicht nebenein-
ander neutrophile und eosinophile Leukocyten, Lymphocyten und

Abb. 134. Lymphogranulom.

EL = eosinophiler Leukocyt; F = Fibroblast; SiR = Sternbergsche Riesenzelle;
L = Lymphocyt; NL = neutrophiler Leukocyt; E = Endothelzelle; P = Plasmazelle.

Plasmazellen, Fibroblasten und neu gesproBte Capillaren. Die
Mischung dieser zelligen Elemente ist von Fall zu Fall, ja von Stelle
zu Stelle auch in ein und demselben Priiparat verschieden. So weit
kdnnte also das Gewebsbild des Lymphogranuloms dem eines ge-
wohnlichen, unspezifischen Granulationsgewebes gleichen. Einzelne
Ziige erwecken aber schon unsere Aufmerksamkeit. Einmal die
manchmal in gewissen Gebieten sehr reichlich vorhandenen
eosinophilen Leukocyten, dann der Umstand, daB die Fibroblasten
nicht so groBl und regelmaBig gestaltet sind wie sonst; ihre Kerne
sind eingedellt oder eingeschniirt. SchlieBlich finden wir auch
manchmal reichlich, manchmal spérlicher gréBsre aus solchen
Fibroblasten hervorgegangene Zellen mit zwei oder mehreren
13*
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Kernen. Diese liegen dann auf einem Haufen in der Mitte der
stark vergréflerten und gut abgrenzbaren Zelle. Es handelt sich
um die sogenannten Sternbergschen Riesenzellen, die man als
kennzeichnend fir das Lymphogranulom ansehen kann. Gewshn-
lich schon in demselben Priparat finden wir aber auch Bezirke,
die zwar noch die eben erwihnte Buntheit des Zellbildes erkennen
lassen, aber doch auch durch eine deutliche bindegewebige Faser-
bildung ausgezeichnet sind. Solche Stellen fithren hiniiber zu
vollkommen narbig umgewandelten bzw. bindegewebig verddeten
Gebieten, die wenig Kennzeichnendes mehr an sich haben.

XVI. Tierische Parasiten.

Von den tierischen Parasiten sollen hier nur einige wenige
besprochen werden, und zwar hauptséichlich solche, die, in die
Gewebe eingedrungen, kennzeichnende histologische Bilder ver-
anlassen.

145. Echinococeus der Leber
(Hdmatoxylin-Eosin).

Die in die Leber auf dem Wege der Pfortader eingeschleppten
Parasiten konnen sich in ihr vermehren und eigentiimliche blasige
Gebilde liefern. Die Wand einer solchen Blase mit dem angrenzen-
den Lebergewebe soll der Gegenstand unserer Untersuchung sein.

Mit der Lupenvergrofierung erkennen wir bereits, dafl das
Lebergewebe an einer Stelle mit einer eigentiimlichen, fast struktur-
losen Membran abschlieBt, die der Wand der Echinococcenblase
entspricht. An der Innenseite der Membran sind kriimelige
Massen zu erkennen. Durchmustern wir nun mit der schwachen
Vergroflerung das Préaparat vom normalen Lebergewebe aus-
gehend in senkrechter Richtung zu der geschilderten Membran
hin (Abb. 135). Zunédchst zeigt das Lebergewebe keine Ab-
weichung von der Norm. Je néher wir aber der Membran kommen,
um so mehr machen die Leberzellen einem Bindegewebe Platz,
das sich schlielllich zu einer aus kollagenen Fasern gebildeten
Kapsel verdichtet. Die Leberzellen sind hier offenbar infolge
des von der Echincoccenblase auf die Umgebung ausgeiibten
Druckes geschwunden; nur hier und da sind im Bindegewebe die
widerstandsfihigen Gallenginge erhalten geblieben. Mit dieser
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Faserkapsel ist die Grenze der Gewebe erreicht, die vom mensch-
lichen Organismus als Reaktion auf den Parasiten gebildet oder
verdndert wurden. Die der Faserkapsel anliegende Membran der
Echinococcenblase ist schon ein Produkt des Parasiten selbst
und stellt bei stirkerer VergréBerung eine eigentiimlich wellig
und parallel gestreifte Masse dar, die keine Zellkerne enthalt und
sich gewshnlich blafi
bldulichrot farbt. Wir
nennen sie Chitinmem-
bran. An ihrer Innen-
fliche liegen ziemlich
feinkornige Massen, die
sich zum Teil infolge
ihres Kalkgehaltes blau
anfirben. Von besonde-
rem Interesse sind aber
junge sich entwickelnde
Wurmindividuen, die so-
genannten Scolices. Ist
der Kopf ausgestiilpt, so
liegt ein lingliches Ge-
bilde vor, das an einem
Ende mehrere halbkuge-
lige Ausbuchtungen, die
Saugnipfe,  aufweist,
welche den Kopfteil des
Wurmes kennzeichnen.

Das andere Leibesende Scolices;, b = Pasenenymashicht mit Kalk:
verschwindet in einer kornern; Ck = Chitinmembran; Bg = bindegewebige
. Kapsel; L = Leber.

mehr oder minder rund-

lichen Blase. Am Kopf erkennt man einen Kranz von Hikchen.
Diese nehmen keinen Farbstoff an, sind aber stark lichtbrechend und
treten am besten hervor, wenn wir die Irisblende des Mikroskops
etwas verengen. Ist der Kopf noch eingestiilpt, so bildet der ganze
Scolex eine rundliche Blase, in der man Einzelheiten des Kopfes, be-
sonders aber die Haken, bereits erkennen kann. In zugrunde gehen-
den oder abgestorbenen Echinococcenblasen ist ihr fliissiger Inhalt
zu einer homogenen rosarot gefirbten Masse geworden, in der
man neben Kalkkdrnchen noch schattenhaft angedeutet die ab-
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gestorbenen Scolices, besonders aber deren Hékchen erkennen
kann, da diese dem Zerfall am léngsten widerstehen.

Von besonderer differentialdiagnostischer Wichtigkeit sind
also die Chitinmembran und die Héakchen. Beide Bestandteile
konnen jahrelang nach Absterben des Wurmes erhalten bleiben.

146. Oxyuren in der Appendix
(Hamatoxylin-Eosin).
Der Oxyuris vermicularis ist ein kleiner Parasit, der vor-
wiegend bei Kindern im Dickdarm lebt. Gelangt er in den Wurm-
fortsatz, so kann er AnlaBl zu schmerzhafter Reizung geben.

Abb. 136. Oxyuren (Ox) im Querschnitt iiber der Appendixschleimpaut (M);
= Eier im Inneren der Wiirmer.
Inwiefern dabei eine echte Entziindung ausgelost wird, ist noch
immer fraglich. Jedenfalls werden aber solche Wurmfortsitze
Ofter unter der Diagnose ,,Appendicitis‘‘ entfernt.

Bei Betrachtung mit schwacher Vergroflerung erkennen wir
in der Lichtung der Appendix neben etwas Kot einen oder mehrere
quer oder schrig geschnittene Wiirmer (Abb. 136). Sie zeichnen
sich durch eine mit Eosin stark gefirbte &uBere Chitinhiille aus,
die die Eingeweide des Wurmes umschlielt. Wir erkennen weiter
das von einer Zellage gebildete Darmrohr und gewdhnlich auch
zahlreiche in der Leibeshohle liegende Eier. Die sonst unver-
anderte Schleimhaut der Appendix enthdlt manchmal auBer-
ordentlich zablreiche eosinophile Leukocyten.
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147, Muskeltrichinose
(Hdmatozxylin-Eosin).

Die auf dem Blutweg in die quergestreifte Muskulatur ge-
langenden Trichinenlarven dringen in die Muskelfasern ein und
kapseln sich hier ab.

Auf Langsschnitten durch einen solchen Muskel sehen wir mit
der LupenvergroBerung schon die spiralig aufgerollten Wiirmer

Abb. 137. Muskeltrichinen.

(Abb. 137). Dabei sind natiirlich meist nicht die ganzen Spiralen
getroffen, da sie ja nur selten in der histologischen Schnittebene
liegen, sondern nur einzelne Windungen. Umgeben ist der Wurm
von einer homogenen, spindelig gespalteten Kapsel, der auBlen oft
noch Muskelkerne anliegen. Sterben die Wiirmer ab, so kénnen
in sie Kalksalze eingelagert werden.

Tumoren.

Nicht ohne Absicht wird die Besprechung der Tumoren immer
an den Schlull des pathologisch-histologischen Kurses gestellt.
Ahmen sie doch histologisch Organe oder Gewebe nach, deren
normales Bild wir vergleichsbereit im Kopf haben miissen, um alle
Abweichungen sicher zu erkennen, die dem Geschwulstgewebe sein
besonderes Geprige geben. In den vorhergehenden Abschnitten
haben wir Gelegenheit genug gehabt, uns mit dem normalen
Organbau vertraut zu machen, so dafl nunmehr die Erkennung
und Einordnung geschwulstmafig gewucherter Gewebe leichter
fallen wird.
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Wir kénnten die Geschwiilste sehr gut in der Reihenfolge der
Organe besprechen, die wir bisher eingehalten haben. Damit
wiirde aber ein klinisch wichtiger Gesichtspunkt verlorengehen,
nimlich das Verhalten der Geschwulst zur Lebensaussicht ihres
Trigers. Der Arzt wird sich in erster Linie dafiir interessieren,
ob eine beobachtete Geschwulst fiir das weitere Lebensschicksal
mehr oder minder unwesentlich oder im Gegensatz dazu gefdhrlich
und zum Tode fithrend ist. Die ersteren Geschwiilste wird man
als gutartig, die letzteren als bosartig bezeichnen. (Allerdings
braucht sich diese von der Klinik herkommende Einteilung nicht
immer mit besonderen histologischen Merkmalen zu decken.)
Aber noch aus einem anderen Grunde verbietet sich eine organ-
milige Aufteilung der Geschwiilste. Wir finden nimlich in ganz
verschiedenen Organen dieselbe Geschwulstform, z. B. Platten-
epithelkrebse in der Haut, der Speisershre und an der Portio
vaginalis. Noch sinnfilliger wird dieses Verhalten, wenn wir
Geschwiilste in Betracht ziehen, die von Geféilen oder Bindegewebe
ausgehen. Da diese in jedem Organ vorkommen, sind auch die hier-
her gehorigen Geschwiilste in sehr vielen Organen anzutreffen. Wir
werden daher als Einteilungsprinzip der Geschwiilste neben der
Gut- und Bosartigkeit nicht Organe, sondern Gewebsarten heran-
ziehen miissen. Dabei kommt aber auch nur eine ganz grobe Ein-
teilung, wie die in Epithelgewebe (Schleimhiute, Driisen) und
Binde- und Stiitzgewebe, in Frage. Durch Kombination dieser
zwei Gesichtspunkte erhalten wir vier Gruppen von Geschwiilsten:
die gutartigen Geschwiilste des Binde- und Stiitzgewebes, dessen
bisartige Geschwiilste (Sarkome), die gutartigen epithelialen und
die bosartigen epithelialen Geschwiilste (Krebse, Carcinome). Nicht
alle Tumoren lassen sich freilich in diesen Rahmen ohne weiteres
einfiigen, so daB wir als fiinfte Gruppe noch die restlichen ,,ver-
schiedenen® Tumoren anfiigen.

Bei der histologischen Begutachtung von Tumoren wird man
immer auf die geschwulstfreien Organanteile zu achten haben, die
fast auf jedem Priparat in mehr oder minder groBer Ausdehnung
vorhanden sind. Daher versiume man nie, das ganze Préparat
mit der LupenvergroBerung nach solchen Organteilen abzusuchen.
Einmal kann das Wissen, in welchem Organ eine Geschwulst
sitzb, allein schon die diagnostischen Moglichkeiten ganz wesent-
lich einengen, zum anderen ergibt sich an der Beriihrungsfliche
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Geschwulst — normales Organ Gelegenheit, das fiir manche
Beurteilung so wichtige Verhalten des Tumorgewebes gegeniiber
dem ortsstindigen Gewebe kennenzulernen. Bosartige Tumoren
dringen immer in das normale Gewebe hinein vor (infiltrierendes
Wachstum), zeigen also keine scharfe Grenze. Manche gutartigen
Tumoren konnen dasselbe Verhalten zeigen, andere besitzen aber
oft eine bindegewebige Kapsel. Sie entsteht dadurch, daf der
Tumor das ortsstindige Parenchym durch sein verdringendes
Wachstum zum Schwinden bringt, wihrend das widerstandsfahige
Stiitzgeriist sich um ihn herum zu konzentrischen Lagen, der
Kapsel anordnet. SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB
die Abgrenzung der echten Geschwiilste von den hyperplastischen
Gewebswucherungen allein auf Grund des histologischen Bildes
oft sehr schwer, wenn nicht tiberhaupt unméglich ist.

XVII. Gutartige Tumoren des Binde- und
Stiitzgewebes.

148. Fibrom der Haut
(Hdmatoxylin-Eosin).

Die Fibrome sind dadurch gekennzeichnet, dafl das Geschwulst-
gewebe mehr oder weniger reichlich Fibrae, d. h. kollagene Fasern
samt ihren Bildungszellen enthélt. Da solche Tumoren vom Binde-
gewebe ausgehen, dieses aber sozusagen
iiberall vorkommt, werden wir Fibrome in
fast allen Organen antreffen. Besonders
leicht lassen sich die Verhéltnisse an den
Fibromen der Haut tiberblicken.

Mit schwacher Vergroflerung erkennen
wir unter der Epidermis einen Bezirk,
der nicht die geflechtartig angeordneten
groben Bindegewebsbiindel zeigt, sondern
eine eher gleichmifige Struktur aufweist
(Abb. 138). Die Epidermis ist iiber diesem Fascromm 2 om.
Knoten abgeflacht und wie ausgespannt.

Mit starker Vergrofierung stellen wir fest, daB er aus Binde-
gewebszellen besteht, die manchmal so reichlich Fasern gebildet
haben, daB sie selbst fast verschwinden (hartes, zellarmes Fibrom).
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Sehr héufig sind in solchen Fibromen die einzelnen kollagenen
Fasern nicht mehr deutlich voneinander abzugrenzen und er-
scheinen dann herdweise in eine homogene, gleichmiBig rot ge-
firbte Masse (Hyalin) umgewandelt.

Ahnliche geschwulstartige Bindegewebswucherungen treten manch-
mal auch im Bereich von Hautnarben auf und werden dann als Keloide
bezeichnet.

Andere Fibrome erhalten weniger Fasern, dafiir aber mehr
spindelige, mit ovalen Kernen versehene Bindegewebszellen (zell-
reiche, weiche Fibrome).

Untersuchen wir nun noch die Abgrenzung eines solchen
Fibromknotens gegentiber dem normalen Gewebe. Wihrend bei
Anwendung schwacher VergroBerung noch ungefihr die Grenze
der Geschwulst angegeben werden kann, ist das bei starker Ver-
groferung oft kaum mehr moglich: die gewucherten Zellen und
Fasern gehen sozusagen flieBend in das angrenzende normale
Bindegewebe iiber, in das sie infiltrierend vordringen. Von den
Geschwulstzellen werden auch die Anhangsgebilde der Haut um-
wachsen, so daB im Tumor selbst Haare und Schweifidriisenaus-
fihrungsginge sowie einzelne Fettzellen des subcutanen Gewebes
erhalten bleiben kénnen.

149. Neurofibrom
(Hdmatoxylin-Eosin; van Gieson).

In peripheren Nerven kommt es manchmal zu einer Gewebs-
wucherung, die von den Zellen des Endoneuriums ausgeht,
wahrend die Nervenfasern an ihr so gut wie unbeteiligt sind.
Solche, die Nerven spindelig auftreibende Tumoren kénnen ver-
einzelt oder gleichzeitig an vielen Stellen auftreten (v. Reckling-
hausensche Krankheit).

Auf einem Querschnitt durch einen derartigen Knoten er-
kennen wir meist noch die konzentrischen Faserlagen des den
Nerven umhiillenden Perineuriums (Abb. 139). Sie umschlieBen
aber nicht bloB quergeschnittene markhaltige Nervenfasern,
sondern ein ziemlich zellreiches Gewebe. Es besteht haupt-
séchlich aus locker gelagerten spindeligen bis verzweigten Zellen
mit ovalen Kernen. Zwischen sich schliefen sie teils eine 6dema-
tose Fliissigkeit, teils auch mehr oder minder reichliche Binde-
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gewebsfasern. An einzelnen Stellen ist innerhalb des Perineuriums
eine eigentiimliche gesetzmifige Anordnung der Zellen insofern
zu erkennen, als sie in par-
allel verlaufenden Ziigen
oder zu konzentrischen
Lagen angeordnet sind.
Solche Zellen zeigen dann
gewdhnlich nicht ovale,
sondern langliche, stiftfor-
mige Kerne. Wir leiten sie
von den Zellen derSchwann-
schen Scheide ab. Tatséch-
lich kann man bei van-
Gieson-Farbung  feststel-
len, daB sich diese Gebiete
nicht wie Bindegewebe rot,
sondern gelblich féarben.
Nur ganz vereinzelt gelingt
es, meist in der Mitte des

Knotens, erhalten geblie- ADb. 139. Neuroiibrom.
bene Nervenfasern zu fin- P = Perineurium; MY = erhaltene markhaltige
Nervenfasern.

den. Sie bestehen aus einem
hellen Ring (herausgeloste Markscheide) um ein stdrker gefirbtes
rotliches Zentrum (Achsenzylinder).

150. Neurinom
(Hdmatoxylin-Eosin; van Gieson).

Bei dieser ebenfalls an peripheren Nervenfasern auftretenden
Geschwulst fithren wir die Hauptmasse der gewucherten Zellen
auf die Zellen der Schwannschen Scheiden zurtick.

Wiederum handelt es sich um einen rundlichen, durch eine
Bindegewebskapsel bzw. Reste des Perineuriums meist gut ab-
gegrenzten Knoten. Fr ist, wie die Betrachtung mit starker Ver-
groferung lehrt, hauptsichlich aufgebaut aus langlich spindeligen
Zellen mit stiftformigen Kernen, die parallel angeordnete, einander
durchflechtende Ziige bilden. Besonders bemerkenswert ist aber
das Auftreten rotlich gefirbter, feingestreifter Bezirke, die voll-
kommen frei von Kernen sind und wie Bander ganze Abschnitte



204  XVII. Gutartige Tumoren des Binde- und Stittzgewebes.

des Geschwulstgewebes durchziehen (Abb. 140). Am Rand dieser

Binder sind die Kerne dicht nebeneinander parallel in Reihen

angeordnet. Man spricht deshalb auch von einer Palisadenstellung

der Zellkerne. An manchen Stellen finden wir ein Auseinander-

weichen der Zellen durch eingelagerte ddematdse Fliissigkeit, ge-
legentlich auch Blutungen
und schaumige (verfettete)
Zellen.

Neben den beschrie-
benen Zellen, die wir von
den Zellen der Schwann-
schen Scheide ableiten,
konnen aber in wechseln-
der Menge faserbildende
Bindegewebszellen  vor-
handen sein. Mit der van-
Gieson-Firbung kann man
diese beiden Anteile leicht
voneinander unterschei-
den (siehe auch Pripa-

rat 149), die kollagenen Fasern erscheinen rot, die Zellen der
Schwannschen Scheiden und die von ihnen gebildeten Fasern
gelblich gefirbt. Neurofibrom und Neurinom sind also praktisch
oft nicht streng zu trennen, haben wir doch auch im Neurofibrom
Anteile feststellen kénnen, die in ihrem Aufbau den Neurinomen
gleichen. Geschwiilste, die zwischen beiden Formen stehen, be-
zeichnen wir deshalb auch als Neurinofibrome.

Abb. 140. Neurinom mit Kernrejhen (XK).

151. Meningiom
(Hdmatozylin-Eosin).

Eine gewisse Ahnlichkeit mit den Fibromen ist, was den
Gewebsbau anlangt, den sogenannten Meningiomen eigen. Es
sind dies Geschwiilste, die an der Innenfliche der Dura sitzen
und sich gegen das Innere des Schidels halbkugelig vorwélben.

Bei Lupenvergroferung konnen wir an einem derartigen Tumor
meist noch Reste der aus groben kollagenen Faserbiindeln auf-
gebauten Dura erkennen. Ihnen liegt an einer Seite ein zellreiches
Geschwulstgewebe an. Mit der starken VergroBerung sehen wir,
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daB seine einzelnen Zellen spindelig gestaltet sind und die eigen-
tiimliche Neigung haben, sich zu zwiebelschalendhnlich geschich-
teten Korperchen zusammenzufiigen (Abb. 141). Thr Zentrum
kann von hyalinen oder in konzentrischen
Lagen verkalkten Gebilden eingenommen
sein. Die Begrenzung gegeniiber der Dura
ist durchaus unscharf insofern, als Ziige
von Geschwulstzellen zwischen die Binde-
gewebslagen der Dura vorgedrungen sind.
Abgesehen von dieser Eigentiimlichkeit
schwankt das histologische Bild der Me-
ningiome in weiten Grenzen. Manche be-
stehen fast nur aus konzentrischen ver-
kalkten Massen (Psammome); in anderen nimmt ein Teil der Ge-
schwulstzellen fast epitheliale Beschaffenheit an, wihrend die
iibrigen Zellen gewissermafBlen zu einem bindegewebigen Stroma
umgewandelt sind.

Abb. 141. Meningiom,

152. Fibromyom
(Hdmatoxylin-Eosin; van Gieson).

Unter den von den Muskeln ausgehenden Tumoren sind be-
sonders diejenigen praktisch wichtig, die ihren Ursprung von der
glatten Muskulatur nehmen. Im Uterus konnen sie eine ganz
enorme Grofe erreichen.

Bei Lupenvergroflerung erkennen wir an unserem Schnitt die
einander durchflechtenden Muskelziige der Uteruswand und ge-
gebenenfalls Teile der sie bedeckenden Schleimhaut, des Endo-
metriums. In der Muskulatur liegt ein zwar nicht mit einer
Kapsel versehener, aber doch scharf begrenzter rundlicher Knoten
von kompakter Beschaffenheit. Bei Betrachtung mit starker Ver-
groferung erweist er sich iiberwiegend aufgebaut aus glatten
Muskelfasern, die sich nach allen Richtungen des Raumes durch-
flechten und dementsprechend ganz verschieden getroffen sind.
An den reinen Léngsschnitten weisen die glatten Muskelzellen
die kennzeichnende langgestreckte Spindelform auf und lassen
den stiftférmigen bzw. walzenfGrmigen Kern gut erkennen; auf
Querschnitten erscheinen die Muskelzellen als rundliche, stark
rot gefirbte Gebilde, von denen einige, wenn der Schnitt gerade
durch die Mitte der Zelle geht, einen quergeschnittenen rundlichen
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Kern enthalten. Zwischen den einzelnen Muskelfasern oder
Muskelfaserbiindeln kénnen wir immer mehr oder minder reich-
liche Bindegewebsfasern erkennen, die oft zu einer gleichmifig,
aber schwicher als die Muskelsubstanz mit Eosin farbbaren Masse
(Hyalin) umgewandelt sind. Um diese Komponente der Ge-
schwulst in der Namensgebung zu berticksichtigen, spricht man
daher oft von Fibromyomen. Eine wvan-Gieson-Fdarbung (Abb. 3
auf Tafel I) 1aBt den Anteil des rot gefirbten Bindegewebes
gegeniiber der gelblichen glatten Muskulatur in solchen Ge-
schwiilsten besonders gut hervortreten.

153. Capillires Himangiom
(Hdamatoxylin-Eosin).

Hémangiome ahmen den Bau der normalen Gefifle weit-
gehend nach, und zwar sowohl den der Arterien, Capillaren oder
Venen. Wihrend die arteriellen Angiome aber ausgesprochen

selten sind, kommen capillire oder
den Bau venoser Sinus nachahmende
sogenannte kaverndse Angiome hau-
figer vor.

Das capillire Angiom trifft man
am hédufigsten in der Haut schon
von kleinen Kindern, wo es klinisch
als sogenanntes Feuermal in Erschei-
nung tritt.

Am histologischen Schnitt erkennen
wir mit schwacher Vergroferung unter

Abb. 142. Capillires Himangiom.  der durch den Druck des Tumors etwas
Rechts unten blutleere zusammen- . . . .
gefallene GefiiBe. verdiinnten Epidermis ein Gewebe,
das zunéchst den Eindruck eines zell-
reichen Fibroms machen konnte. Erst bei Anwendung starker
VergroBerungen werden wir gewahr, daB es verschieden weite
Lichtungen enthilt, von denen einige weite mit roten Blut-
korperchen gefiillt sind. An ihnen 148t sich bei den Angiomen
der Kinder sehr gut der Aufbau der gewucherten Gefélle aus einer
endothelialen Innenhaut und einer duBeren umbhiillenden Zell-
schicht zeigen; beim Erwachsenen handelt es sich gewdhnlich blo8
um eine einfache Endothellage (Abb. 142). An manchen Stellen
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sind die Lichtungen der Gefiafichen nach Abstromen der roten
Blutkorperchen eng und spaltférmig geworden, ja manchmal {iber-
haupt nicht mehr zu sehen. Solche Bezirke sind es, die sehr haufig
zur Fehldiagnose eines Fibroms oder gar Sarkoms Anlafl geben.
Suchen wir mit schwacher oder starkerer Vergréferung die Rénder
der Geschwulst auf, so sehen wir, dal} sich eine scharfe Grenze
gegeniiber dem normalen Gewebe nicht ziehen 148t : die geschwulst-
méfig gewucherten Geféafle sind zwischen die Bindegewebsbiindel
und Fettzellen vorgedrungen und umschlieflen auch die Anhangs-
gebilde der Haut, wie Haare und SchweiBidriisen. Sehr héaufig
kommt es an solchen Tumoren zu oberflichlichem geschwiirigen
Zerfall und damit zur entziind-

lichen Infiltration des Zwischen-

gewebes.

154. Kaverndses Himangiom
(Hdamatoxylin-Eosin).

Daskavernose Angiom studieren
wir am besten in der Leber, wo es
einen verhéltnisméaBig héaufigen,
aber harmlosen Zufallsbefund dar-
stellt.
Bei Lupenvergroferung sehen
wir einen gewdhnlich unter der
Leberoberfliche gelegenen rund-
lichen Herd, in dessen Bereich das
Lebergewebe ersetzt ist von einem
System unvollkommen gegenein-
ander abgegrenzter und mitein-
ander kommunizierender blutge-
fillter Hohlrdume. Mit starker
VergroBerung erkennen wir deren
endotheliale Auskleidung sowie den PP 143 Kiveroues Hmangiom (K)
Gehalt an Bindegewebsfasern in
den Scheidewdnden (Abb.143). Die Anordnung dieser Blutriume
erinnert in gewisser Hinsicht an die der Schwellkdrper des Geni-
tales; daher auch die Bezeichnung ,,.Kavernom®. In den Rand-
abschnitten der Geschwulst erstrecken sich die Blutrdume zwischen
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das Leberparenchym hinein, oder — anders ausgedriickt — wir
finden in den Scheidewinden Reste der infolge der Druckwirkung
zugrunde gehenden Leberzellen.

155. Riesenzellenepulis
(Hdmatoxylin-Eosin).

Am Zahnfleisch sitzende Gewebswucherungen werden ganz
allgemein als Epulis bezeichnet. Histologisch handelt es sich ent-
weder um ein gefilBreiches Granulationsgewebe (Epulis granulo-

matosa) oder um eine Geschwulst,

die durch die Anwesenheit von

Riesenzellen ausgezeichnet ist

(Riesenzellenepulis). Nur mit der

letzteren Epulisart haben wir uns

hier zu beschiftigen.

Bei Lupenvergroferung kann
man an den Schnitten zumeist
auf einer Seite des Gewebsstiick-
chens einen Uberzug aus nicht
verhornendem Plattenepithel er-
kennen, das der Mundhd&hlen-
schleimhaut entspricht. Unter ihr
liegt das zellreiche Geschwulst-

Abb. 144, Riesenzellenepulis. gewebe' Esbesteht, wie starkeVer-
R = Riesenzelle; R, = in Verbindung groferungen lehren, zum groften

mit der Capillarwand. . . . .

Teil aus spindeligen, faserbilden-
den Zellen, die der Bindegewebsreihe angehéren (Abb. 144). Zwi-
schen ihnen finden sich aber sehr zahlreiche grifere Zellen mit
gut firbbarem Protoplasma, die zahlreiche Zellkerne enthalten.
Diese liegen ohne jede gesetzméBige Anordnung (also anders wie
in den Sternbergschen und Langhansschen Riesenzellen) in der
Zelle verstreut und lassen nur die dullersten Randanteile frei. Ge-
legentlich kann man solche Riesenzellen in innigem Zusammen-
hang mit den capillaren GefiBlen sehen, von denen sie auch
abgeleitet werden: man stellt sich vor, daBl die Endothelien
Sprossen bilden, die aber dann nicht von einer Lichtung aus-
gehohlt werden und sich als vielkernige Zellen von den Capillaren
abschniiren.
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Zu dem bisher beschriebenen Bild kommen gelegentlich noch
besondere Ziige hinzu. Die Fibroblasten konnen in Teilen der
Epulis oder im ganzen Tumor sehr zahlreiche Bindegewebsfasern
bilden, so daB fast der Eindruck eines Fibroms (Epulis fibro-
matosa) entsteht. Manchmal sind zwischen den Geschwulstzellen
noch gut farbbare ausgetretene Blutkorperchen vorhanden oder
hémosiderotische Pigmentkornchen als Zeichen frither statt-
gefundener und resorbierter Blutaustritte zu sehen. Hier gleicht
dann das Bild durchaus den sogenannten braunen T'wmoren des
Knochenmarks. Schlieflich kann zwischen den Tumorzellen
eine netzige homogene rote Masse ausgeschieden sein, die zum
Teil auch Kalk aufgenommen hat und zu Knochen wird: es
handelt sich also um Osteoid. Gelegentlich ist der Schleimhaut-
iiberzug tiber der Geschwulst zerstort, so daf} sich ein Geschwiir
bildet, an dessen Grund entziindlich infiltriertes Granulations-
gewebe liegt.

Die Riesenzellenepulis ist uns ein Beispiel fiir Riesenzellgeschwiilste, die
in ganz dhnlicher Form an anderen Stellen des Kérpers (Sehnenscheiden,
Knochen) vorkommen. Es ist durchaus nicht sicher, daf§ es sich um echte

Geschwiilste und nicht blof um eine eigentiimliche Reaktion des Binde-
gewebes auf besondere Schiden oder Blutungen handelt.

156. Lipom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Lipome konnen an allen Standorten des Fettgewebes vor-
kommen, am héaufigsten sind sie im subcutanen Fettgewebe. Da
sie aber hier gewdhnlich recht groB sind und keine bequeme Uber-
sicht gestatten, untersuchen wir am besten ein Lipom aus der
Submucosa des Darmes,

Bei schwacher Vergroflerung orientieren wir uns leicht iiber
alle Wandschichten des Darmes und sehen gleich, daf in der
Submucosa eine ziemlich scharf abgegrenzte Anhaufung von Fett-
zellen sich findet, wihrend zu beiden Seiten davon die Submucosa
fast oder iiberhaupt ganz frei von Fettzellen ist (Abb. 145). Diese
Ansammlung von Fettzellen, das Lipom, buchtet die Muscularis
mucosae und die Schleimhaut gegen die Lichtung vor und kann
sogar, von Schleimhaut iiberzogen, wie ein gestielter Knoten in

Hamperl, Praktikum. 2. Aufl. 14
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die Lichtung hineinhéingen (polyposes Lipom). Bei starker Ver-
groferung betrachtet zeigen die Fettzellen des Tumors keine Ab-

weichung von normalen Fettzellen.

Abb. 145. Lipom (L) in der Submucosa (Sm) des Darmes. M = Mucosa;
Mm = Muscularis mucosae; Mp = Muscularis propria.

157, Chondrom
(Héamatoxylin-Eosin).
Chondrome kommen einmal an den Knorpeln des erwachsenen
Organismus vor, kénnen aber auch von Knochen ausgehen, die
wihrend der Embryonalentwicklung knorpelig praformiert waren.

Mit der LupenvergroBerung stellen wir an unserem Schnitt
fest, daB fast das ganze vorliegende Gewebsstiick aus Knorpel
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besteht (Abb. 146). Oberflichlich ist es an einer Seite von paral-

lelen Bindegewebslagen iiberzogen, die etwa dem normalen Peri-

chondrium entsprechen. Betrachten wir nunmehr die einzelnen

Zellen mit der starken Vergroflerung genauer, so stellen wir fest,

daBl die im Perichondrium liegenden Zellen gegen den Knorpel

zu ihre langlich-spindelige Gestalt lang-

sam verlieren, indem sie sich abrunden.

Gleichzeitig tritt um sie herum zunachst

nur schwach bliulich geférbte Knorpel-

grundsubstanz auf, deren Firbbarkeit

nach der Tiefe hin zunimmt. Die aus

einer einzigen Zelle durch Teilung her-

vorgegangenen Zellindividuen liegen oft

nahe beisammen in einer Art gemein-

samer, stark blau gefiarbter Hiille (so-

genannte isogene Zellgruppen). Grund-

sdtzlich unterscheidet sich also der Bau

des Chondroms, wenn wir von geringen

UnregelméBigkeiten der Zellagerung

und Anordnung absehen, nicht vom Abb. 146, Chondrom.

normalen Knorpel. Anders wie dieser £ = Perichondrium.

neigt aber das Chondrom gern zu regressiven Metamorphosen. Hau-

fig treffen wir Nekrosen (mangelnde Kernfirbbarkeit) sowie eine

schleimige Umwandlung der Grundsubstanz. Diese erscheint dann

nicht mehr homogen, sondern fidig, die Zellen verlieren ihre runde

Gestalt und nehmen Spindel- oder Sternform an (Abb. 146).
Gelegentlich 148t sich auch Verkalkung und an diese anschlieBend

Knochenbildung feststellen. Dabei wird der Knorpel in derselben Weise

in Knochen iibergefithrt wie bei der enchondralen Ossifikation. Derartige
Chondrome werden auch als Osteochondrome bezeichnet.

XVIII. Bosartige Tumoren des Binde- und
Stiitzgewebes.

Die bésartigen Tumoren des Binde- und Stiitzgewebes, die
Sarkome, sind rasch wachsende Geschwiilste, von denen nur
wenige eine Neigung zur Bildung besonderer Strukturen (Fasern,
Grundsubstanz) erkennen lassen. Diese erlauben es uns dann,
sie bestimmten Geweben zuzuordnen (Fibrosarkom, osteogenes

14*
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Sarkom, Lymphosarkom usw.). Die Mehrzahl der Sarkome ent-
behrt solcher Differenzierungsprodukte: ihre Zellen haben alle
Besonderheiten abgestreift und lassen nur eine Eigenschaft, die
der unbeschrankten Wucherungsfahigkeit, erkennen. Wir nennen
sie unreife Sarkome.

158. Unreifes Sarkom
(Hdmatoxylin-Losin).
Unreife Sarkome zeigen bei schwacher und starker Vergrofe-
rung ein iiberaus eintoniges Bild: Zelle liegt dicht neben Zelle,
ohne dafl man das Einzelindividuum oft richtig abgrenzen konnte,
von dem also hauptsichlich der Kern dargestellt ist. Wenn wir
die Randabschnitte eines solchen Sarkoms zu untersuchen Ge-
legenheit haben, dann erkennen wir keine scharfe
Grenze gegeniiber dem normalen Gewebe, son-
dern ein Eindringen der Tumorzellen zwischen
die oft lange Zeit erhalten bleibenden normalen
Gewebsbestandteile. Sehr héufig sind in solchen
Sarkomen regressive Metamorphosen zu finden.
Da offenbar die Gefallversorgung nicht mit
dem schnellen Wachstum des Tumors Schritt

Abb. 147. Spindel-  halten kann, kommt es leicht zu Nekrosen

ko ey, und Blutungen. Je nach der iiberwiegenden

und que(eremffen Zell- oder besser noch Kernform unterscheiden
wir folgende Unterarten:

Das kleinzellige Rundzellensarkom besteht aus durchwegs runden
Zellen und Kernen, die etwa die Grofe von Lymphocyten er-
reichen, wenn sie auch nicht deren besondere Chromatinanordnung
(Radspeichenstruktur) aafweisen.

Im grofzelligen Rundzellensarkom kann man manchmal die
Grenzen der Zellen bzw. ihren Protoplasmaleib erkennen. Der
Kern ist bedeutend grofler als ein Lymphocytenkern.

Im grofzelligen Spindelzellsarkom ist der Protoplasmaleib der
Zellen deutlich zu sehen: er erscheint oft lang und spitz aus-
gezogen und gut mit Eosin firbbar. So erinnern diese Zellen ge-
legentlich schon stark an glatte Muskelfasern. In der Tat sind
viele der groBzelligen Spindelzellsarkome von glatten Muskelfasern
abzuleitende Myosarkome. In anderen wiederum bilden die Spin-
delzellen auch Tasern: wir sprechen dann von Fibrosarkomen.
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Die kleinzelligen Spindelzellsarkome (Abb. 147) besitzen langliche
oder ovale Kerne, die Zellen sind parallel zueinander in Ziigen
angeordnet, die einander wirr durchflechten. So kommt es,
daB manche Zellen
und Kerne quer ge-
troffen sind und dann
rundlich bzw. rund-
kernig  erscheinen,
ohne daf deswegen
ein  Rundzellensar-
kom vorliegt.

In den bisher be-
sprochenen Sarkom-
formen erlaubte uns
eine gewisse Gleich-
artigkeit der Zellge-
stalt eine Einreihung
unter die eben ge-
nannten  Grundfor-
men. Beim poly-

morphzelligen. Sarkom
ist diese Gleicharﬁg- ADbb. 148. Polymorphzelliges Sarkom. Ungleiche GrégSe

keit nicht hr fest und Zahl der Kerne in einer Zelle. M = Mitosen.
eit nicht mehr fest-

stellbar (Abb. 148): neben grofien und kleinen, spindeligen und
runden Zellen mit ihren entsprechenden Kernen finden wir auch
ganz abenteuerlich gestaltete Gebilde mit mehreren oder bizarr
eingeschniirten Kernen.

159. Lymphosarkom
(Hdmatoxylin-EBosin).

Im Lymphosarkom wird grundséatzlich, wenn auch in ver-
zerrter Weise, der Bauplan des lymphoretikuliren Gewebes wieder-
holt, das aus Lymphocyten und Reticulumzellen besteht.
Es kann von allen Standorten des lymphoretikuliren Gewebes
(Tonsillen, Lymphdriisen, Lymphfollikel der Schleimh&ute) aus-
gehen.

Das Lymphosarkom koénnte histologisch auf den ersten Blick
als gewohnliches Rundzellensarkom imponieren, da die Haupt-
masse der Zellen rundlich ist. Die Kerne entsprechen aber in
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ihrer Chromatinanordnung (Radspeichenstruktur!) durchaus den
Kernen von Lymphocyten oder denen der etwas gréferen Lympho-
blasten (siehe Pridparat 3). Auflerdem sehen wir aber zwischen
diesen Tumorelementen noch eine an-
dere Zellart eingestreut, die ausge-
zeichnet ist durch ovale chromatin.
arme Kerne und einen groBeren hellen
Protoplasmaleib (Abb. 149). Solche
Zellen entsprechen etwa den Reticu-
lumzellen. Das Lymphosarkom 14Bt
bei seinem infiltrierenden Wachstum
die normalen Gewebsstrukturen lange

Abb. 149.  Lymphsarkom. Zeit unveriandert, was besonders an
Ly = Lymphozytire Zellen; .
Re = Retioulymaells; Schnitten von Lymphosarkomen des
= Capillare.

Darmtraktes deutlich wird. Hier sehen
wir die einzelnen Muskelschichten, ja sogar Submucosa und Muscu-
laris mucosae in den Tumor hineinziehen und konnen sie in ihm
eine Strecke weit dank der besonderen Farbbarkeit der glatten
Muskelfasern mit Eosin verfolgen.

160. Osteogenes Sarkom
(Hamatozxylin-Eosin).

Vom Knochen kinnen Sarkome ausgehen, die die verschie-
densten, dem Stiitzgewebe iiberhaupt zukommenden Differen-
zierungsprodukte bilden, wie Knorpel, Osteoid, reifen Knochen,
Fasern und Schleim. Je nachdem, welche dieser Zwischensub-
stanzen das Bild beherrscht, wird man von Chondro-, Osteoid-,
Osteo-, Fibro- oder Myxosarkom sprechen. Sind zweierlei Diffe-
renzierungsrichtungen vertreten, so wird auch das in der Be-
nennung ausgedriickt (z. B. Chondro-myxo-sarkom). Allerdings
sind die im Sarkom gebildeten Zwischensubstanzen in den meisten
Fallen als ein Zerrbild der normalen aufzufassen, so daB es manch-
mal durchaus nicht leicht fallt, in der Karikatur das Original
zu erkennen (Abb. 150). Da die Zusammensetzung einzelner Tu-
moren, ja auch der Aufbau innerhalb eines und desselben Tumors
abschnittweise verschieden ist, kann eine auf ein bestimmtes
Priparat beztigliche Beschreibung kaum gegeben werden; wir
miissen uns mit einer Anleitung begniigen, wie die einzelnen
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Differenzierungsprodukte in einem derartigen Sarkom zu erkennen
wiren.

Die vom Geschwulstgewebe gebildeten kollagenen Fasern liegen
zwischen den spindeligen oder sternférmigen Zellen eingestreut
und sind noch verhédltnismiafig leicht auszumachen. Allerdings
handelt es sich oft nur um feinste Fiserchen.

Osteotd wird als eine blafirot firbbare homogene Substanz

zwischen die Zellen ausgeschieden, die schlieBlich nach Art von
Knochenzellen umschlossen werden.
Ausgesprochene Osteoblastenreihen
sind aber kaum zu sehen. Kommt
es zur Verkalkung, so epntsteht dem-
entsprechend kein richtiger lamelldrer
Knochen, sondern blof eine gitterfor-
mig angeordnete verkalkte Grund-
substanz.

Manchmal kommt es aber in osteo-
genen, d. h. von Knochen ausgehenden
Sarkomen auch zur Entwicklung rich-
tigen Knochens mit lamelldrer Struktur.

Dann finden wir an seiner Oberfliche

einen osteoiden Saum mit aufgelagerten

Osteoblasten. Die Markliicken dieses

Tumorknochens sind aber nicht von

normalem Knochenmark, sondern von

Tumorgewebe (spindelzellig, faserbil-

dend usw.) ausgefﬁ]}t_ Abb. 150. Osteogenes Sarkom.
. . K7 = knorpelige; Sp = spindel-

Knorpelgrundsubstanz tritt in der  zellige Anteile; 0 = Osteoid zum
unmittelbaren Umgebung von Zellenals " ™ Kelkeinlagorung (Ka).
blauliche Masse auf, die dann die Bildungszelle oder -zellen ein-
schlieft. Manchmal wird die Knorpelgrundsubstanz von Zellen ge-
bildet, die in einem Fasernetz eingeschlossen liegen; dann verdeckt
sie bei oberflichlicher Betrachtung die faserige Grundstruktur,
welche sich aber doch oft noch bei stirkerer Abblendung nach-
weisen 1af3t. Es handelt sich also um Faserknorpel. In der Knorpel-
grundsubstanz sind Verkalkungen haufig.

Beim Auftreten der schleimigen Zwischensubstanz nehmen die
Zellen eine spindelige oder verzweigte Form an oder runden sich
in den schleimigen Massen ab.
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XIX. Gutartige epitheliale Tumoren.

Epitheliale Geschwiilste bestehen niemals bloB aus Epithelien,
da diese ja zur Erndhrung immer der Gefille und damit eines
gefaBfiihrenden bindegewebigen Stromas bediirfen. Dieses um-
zieht die epithelialen Geschwulstzellen und prigt auch mehr und
minder weitgehend ihre Anordnung. Gutartige epitheliale Tu-
moren im Inneren von Organen werden so gut wie immer eine
rundliche Form und eine Kapsel aufweisen, wahrend von Schleim-
hautflichen oder der Haut ausgehende Geschwiilste iiber diese in
verschiedener Form vorspringen. An der Haut sprechen wir
dann von Warzen oder Kondylomen, an den Schleimhiuten von
Polypen.

161. Spitzes Kondylom
(Hématoxylin-Eosin).

Wenn reizendes Sekret, z. B. bei Gonorrhoe, auf die Schleim-
haut des Penis oder die Epithelien der Glans gelangt, entwickeln
sich hier offenbar unter Mitwirkung eines Virus eigenartige Wuche-
rungen, die wir als spitze Kondylome bezeichnen.

Abb. 151, Spitzes Kondylom.

Bei LupenvergroBerung erkennt man an den Rindern des
Priiparates normale Schleimhaut, die von Epidermis iiberzogen ist
(Abb. 151). Verfolgen wir die Oberfliche, dann stoBen wir sehr
bald auf eine Krhebung, die durch vielfache Zerkliiftung ein
zottiges Aussehen erhilt. Jede einzelne ,Zotte‘“ ist von einer
dicken Epidermislage bedeckt und fiihrt in ihrem bindegewebigen
Stroma die ernahrenden Getifle. Den Zusammenhang des Stromas
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mit dem Bindegewebe und den Gefdfen der Haut konnen wir aber
nur dann richtig sehen, wenn die Zotten genau ldngs getroffen
sind. An Quer- oder Schrigschnitten, die immer zu erwarten sind,
wird eine Zotte als allseitig von Epidermis iiberkleidetes rundliches
oder ovales Gebilde erscheinen. Mit starker Vergroferung durch-
mustern wir nunmehr eine solche ,,Zotte“ genauer. Der Epithel-
itherzug ist im Vergleich zur normalen Epidermis betrichtlich
verdickt und zeigt auch UnregelmaBigkeiten der Verhornung in-
sofern, als die verhornten Zellen nicht alle ihre Kernfarbbarkeit
verloren haben, sondern noch deutlich darstellbare Kerne besitzen
(Parakeratose). Die abschuppenden Hornlamellen kénnen in den
Talern zwischen den Zotten angesammelt sein. Bemerkenswert ist
eine immer bestehende, wenn auch nur leichte Entziindung im
Stroma, das Lymphocytenansammlungen besonders um die Ge-
fafe enthilt. Auch die Epithellagen sind vielfach von Leuko-
cyten durchwandert.

Grundsétzlich dasselbe Bild wie bei den Kondylomen treffen
wir bei den ebenfalls durch ein Virus bedingten Papillomen des
Kehlkopfes.

162. Papillom der Harnblase
(Héamatozxylin-Eosin).

Grundsatzlich denselben Bau wie das Kondylom weist das
Papillom der Harnblase auf.

Bei Lupenvergréflerung erkennen wir die aus einander durch-
flechtenden Muskelbiindeln bestehende Wand der Harnblase. Am
Rande des Stiickchens ist gewShnlich noch etwas normale Schleim-
haut erhalten, die allerdings meist des Epithels entbehrt, da das
Harnblasenepithel sehr empfindlich ist und nach dem Tode leicht
abschilfert. Ist es vorhanden, so zeigt es einen Aufbau aus ziem-
lich groBen Plattenepithelien (Ubergangsepithel). Unter dem
Epithel oder der epithellosen Oberfliche liegt die diinne, von
Rundzellen infiltrierte Schleimhaut. Es handelt sich um Lympho-
cyten, die hier und dort kleine Lymphfollikel bilden. Von dieser
Oberfliche erhebt sich mehr gegen die Mitte des Stiickchens zu
ein zottiges Gebilde, dessen Aufbau wir nunmehr mit starker Ver-
groferung untersuchen (Abb. 152). Dabei machen wir die Be-
obachtung, dafl zwischen dem die Zotten iiberkleidenden Epithel
und dem Stroma insofern ein Mifiverhéltnis besteht, als die Epi-
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thellage sehr dick und das gefiBfithrende Stroma nur in Form

schmalster Ziige vorhanden ist. Das Epithel erweist sich bei

starker Vergroferung als vielschichtiges Plattenepithel, dessen

oberste Lagen nicht so stark

abgeplattet sind wie bei an-

deren Plattenepithelien. Nicht

alle Zotten sind im Léngs-

schnitt getroffen, sondern hier

und da sehen wir auch Quer-

schnitte, die aus einem dicken

Epithelring um einen zentra-

len, auf dem Querschnitt rund-

lichen Stromastift bestehen.

Mit schwacher VergroBerung

werfen wir zum Schlufl noch

einen Blick auf das Verhalten

der basalen Anteile des Papil-

loms. Hier riicken die Zotten

oft so dicht zusammen, daB

ibre Epitheliiberziige einander

beriihren und sozusagen zu

Papillom der Hé;rll)l%lisﬁez.' Einzelne Zotte, soliden epithelialen Stréingen

verschmelzen. Niemals aber

sehen wir beim gutartigen Papillom, daB sclche solide Epithel-

strange in die Unterlage, d. h. die Schleimhaut und die Muskel-

wand, eingedrungen sind. Dies 148t sich nur bei krebsig ent-
arteten Papillomen feststellen.

163. Polyp der Darmschleimhaut
(Hamatozxylin-Eosin).

Ein in den Grundziigen shnliches Bild wie beim Kondylom
und Papillom treffen wir an Polypen der Magen-Darm-Schleim-
haut.

Mit der LupenvergroBerung suchen wir zunidchst an den
Réndern des Priparates die normalen Wandanteile auf, um an
der Schleimhaut zu bestimmen, ob wir es mit Magen, Diinn- oder
Dickdarm zu tun haben. Bei der Verfolgung der Schleimhaut
gelangt man in ein Gebiet, in dem sie wesentlich verdickt ist und
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ither die Oberfliche vorragt, den Polypen (Abb. 153). Die normale
Driisenzeichnung ist bier mehr oder minder verschwunden und hat
eigentiimlich vereinfachten Formen Platz gemacht. Bevor wir
aber die starke Vergrofierung anwenden, tiberzeugen wir uns noch
vom Verhalten der Muscularis mucosae. Sie bildet auch im Be-
reiche des Polypen die scharfe Grenze zwischen der gewucherten
Schleimhaut und der Submucosa, auch wenn sie in der Mitte des
Polypen etwas ver-
dickt oder aufgesplit-
tert ist und in ihn hin-
einzuziehen scheint.
Mit starker VergroBe-
rung betrachten wir
nunmehr die einzel-
nen epithelialen Be-
standteile des Poly-
pen. Die ihn aufbau-
enden Driisen unter-
scheiden sich von ge-
wohnlichen Lieber-
kithnschen Krypten
durch UnregelmaBig-
keiten des Verlaufes
und der Gestalt: Ver-
zweigungen, cystische

Erweiterungen,
SChlangelungen Uusw. Abb. 153. Driisiger Polyp der Darmschleimbaut,
kommen vor. Auch
sind die Zylinderepithelien stirker als normal gefarbt. Die Becher-
zellen erscheinen recht unregelmiBig verteilt; manchmal beherr-
schen sie das Bild, indem sie dicht nebeneinander liegend sich
gegenseitig abplatten, so daBl keine richtige Becherform zustande
kommen kann; an anderen Stellen ist der Schleimgehalt der
Zellen gerade nur in Form eines kleinen Trépfchens angedeutet
oder fehlt iiberhaupt. Hier stehen dann die Zylinderzellen be-
sonders dicht; ihre Kerne sind nicht wie normal in einer Reihe
angeordnet, sondern mehrreihig {ibereinandergelagert. Das ziem-
lich zellreiche Stroma kann durch die reichlich vorhandenen
Driisen auf ganz schmale Gebiete zusammengedringt sein.
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164. Adenom der Schilddriise
(Hématoxylin-EBosin).

Schilddriisenadenome konnen die verschiedensten GroBen auf-
weisen. Von blof mikroskopisch sichtbaren Knoten bis zu solchen
von KindskopfgroBe gibt es alle Ubergéinge. Sind sie in der Mehr-
zahl vorhanden, dann fihren sie zu einer Vergroferung der
Schilddriise, zur Struma adenomatosa (nodosa).

Mit der Lupenvergriferung erkennen wir inmitten des sonst
normalen Schilddriisenparenchyms einen durch eine bindegewebige

Kapsel scharf be-
grenzten, rundlichen
Knoten (Abb. 154).
Starkere Vergrife-
rungen lehren wuns,
daB er aus Schild-
driisengewebe  be-
steht. Die Mehrzahl
der Follikel ist ent-
weder klein, so daf}
sich manchmal kaum
eine Lichtung fest-
stellen 148t (mikro-
follikulires Adenom),
Abb. 154, Schilddriisenadenome. Links ein mikrofolliku- oder es handelt sich
lares, rechts ein makrofollikuiares kolloidreiches Adenom. um besonders gro Be,
manchmal sogar cystische, mit reichlichem Kolloid erfiillte Follikel
(makrofollikulires Adenom). Gewohnlich liegen die Follikel am
Rande des Knotens dichter nebeneinander als in seinem Inneren,
wo sie meist auseinandergewichen sind. Der Raum zwischen ihnen
wird vom Stroma eingenommen. Dieses erscheint oft durch Ein-
lagerung einer eiweiflhaltigen Substanz ebenso rot gefirbt wie das
Follikelkolloid, so dafl man irrtiimlicherweise oft einen Kolloidaus-
tritt in das Stroma angenommen hat, der in Wirklichkeit nur selten
vorkommt. In anderen Fallen ist das Stromabindegewebe hyalin
umgewandelt und Sitz von Kalkablagerungen. Recht hiufig findet
man auch Blutaustritte. Noch ein Merkmal zeichnet den Adenom-
knoten gegeniiber dem normalen Schilddriisenparenchym aus; wih-
rend dieses durch geféBfithrende Septen in kleine Lippchen unter-
teilt ist, fehlen diese regelmaBig im Adenom. Das Schilddriisen-
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parenchym um gréBere Adenome zeigt gewdhnlich die Zeichen der
Verdrangung durch den vom Tumor ausgeiibten Wachstumsdruck.

165. Nebennierenrindenadenom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Nebennierenrindenadenome sind in den allermeisten Fillen
harmlose Nebenbefunde bei der Obduktion. Nur selten kann man
ihnen endokrine Wirksamkeit zuschreiben.

Abb. 155, Nebennierenrindenadenom.

An unserem Schnitt erkennen wir bei LupenvergréBerung noch
einen Teil der normalen Nebenniere und unterscheiden die Zell-
séulen der Rinde und das nach dem Tode meist schneller der Zer-
setzung anheimfallende, bliulich gefiirbte Mark. Dieser regel-
mafige Aufbau ist durch einen Knoten unterbrochen, der die
kapseléhnliche oberflichliche Bindegewebsschicht vorbuckelt, das
Adenom. Mit schwacher VergroBerung hbetrachtet, besteht es
ebenso wie die tibrige Rinde aus netzig zusammenhingenden Zell-
stréngen mit zwischengelagerten Capillaren; zum Unterschied von
der Norm laBt sich aber keine gesetzmiflige Anordnung dieser
Stringe in einzelnen Zonen nachweisen. Die starke VergrsBerung
zeigt, dafl die cinzelnen Zellen ziemlich gut voneinander abgrenz-
bar sind und zumeist ein von zahlreichen rundlichen Liicken
durchsetztes Protoplasma aufweisen (Abb. 155). Hier lagen Fett-
und Lipoidtropfchen, die bei der Einbettung herausgelsst wurden.
Nur wenige Zellen besitzen einen feinkérnigen fettfreien Zelleib.
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Das Geschwulstgewebe ist gegen die tibrige Nebennierenrinde nicht
scharf — etwa durch eine bindegewebige Kapsel — abgegrenzt,
sondern hingt mit ihren Stringen zusammen. Allerdings zeigen
sich an den benachbarten Rindenabschnitten deutlich die Zeichen
der Verdringung durch den Wachstumsdruck des Tumors.

Kystome.

Die Kystome stellen Tumoren dar, die, wie der Name sagt,
durch das Auftreten cystischer Hohlriume ausgezeichnet sind.
Thre Auskleidung wird von dem geschwulstmafig gewucherten
Epithel besorgt. Besonders hiufig sind die Kystome des Eier-
stockes. Thr Epithel besteht entweder aus pseudomucinbildenden
Zellen (Pseudomucinkystome) oder es erhebt sich in Form viel-
fach verzweigter zottiger Gebilde in die Lichtung der Hohlraume
(papillires Kystom). Derartige Geschwiilste kénnen ganz enorme
GroBe erreichen und eben dadurch Beschwerden machen.

166, Pseudomucinkystom des Eierstockes
(Hématoxylin-Eosin).

Abb. 166, Pseudomucinkystom des Eierstockes. Ubersicht.

Mit der Lupenvergroflerung erkennen wir eine scharf ge-
zeichnete bindegewebige Kapsel und von ihr umschlossen zahlreiche
verschieden groBe cystische Hohlriume (multilokulires Kystom,
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Abb. 156). Thre Begrenzung ist gewohnlich vollkommen glatt. Be-
trachten wir die Auskleidung dieser Hohlraume mit starker Vergro-
Berung, so stellen wir fest, da3 sie aushohen, sehr regelméfligen Zy-
linderepithelien besteht
(Abb. 157a). Ihr lich-
tungwirts gelegenerZell-
teil ist stark aufgehellt,
fast farblos, und enthalt
ein schleimiges Sekret, : |
das sich allerdings VOn  Abb.157. Epithelzellen aus Kystomen des ierstockes.
echtem Schleim da,durch a) Pseudomucinkystom; b) papillires Kystom.
unterscheidet, daB es sich mit den iiblichen Schleimfirbemitteln
(und Hématoxvlin) nicht anfarbt. Auch fallt es zum Unterschied
vom echten Schleim (Mucus) bei Essigsdurezusatz nicht aus. Wir
nennen es daher Pseudomucin oder Mucoid. Da auch die cy-
stischen Hohlriume mit diesem schlecht farbbaren Pseudo-
mucin erfiillt sind, erscheinen sie histologisch so gut wie leer.
In den Randanteilen des Tumors liegen oft ganz enge Hohl-
rdume, ja manchmal solche,

die ausgesprochen Schlauch-

form aufweisen. Es sind das

die jiingsten epithelialen Bil-

dungen, bei denen der sich

ansammelnde Schleim die

Lichtungen noch nicht erwei-

tert hat. In der Geschwulst-

kapsel lassen sich tbrigens

manchmal Anteile des atro-

phisch gewordenen Eierstok-

kes nachweisen.

167. Papillires Kystom des
Eierstockes

(Hdmatoxylin-Eosin).

Auch das papillére Ky' Abb. 158. Anteil eines papilliren Kystoms
stom besteht aus zahlrei- des Bicrstockes.
chen, durch Scheidewiinde getrennten Hohlrdumen. Diese sind aber
nicht glattwandig, sondern zeigen schon bei Lupenvergréfierung von
der Wand gegen die Lichtung zu vorspringende zottige, sich immer
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weiter aufteilende Erhebungen (Abb. 158). Mit starker Vergrsfle-
rung betrachtet, weisen die diess Zotten {iberziehenden Epithelien
keine Zeichen der beim Pseudomucinkystom feststellbaren Sekre-
tion auf (Abb.157b). Die Kerne liegen etwa in der Mitte des
stark gefirbten Protoplasmaleibes. Das Stroma solcher Zotten ist
hiufig durch Einlagerung einer eiweiBhaltigen Fliissigkeit (Odem)
am Zottenende kolbig aufgetrieben, die sich in Form einer blafrosa
gefirbten homogenen Masse darstellt. AuBerdem kommen hier oft
dunkelblau gefirbte Kalkkérner vor; beherrschen sie das histo-
logische Bild, so spricht man von Psammopapillom bzw. -kystom.

168. Sogenannter Parotismischtumor
(Hamatoxylin-Eosin).

Der Parotismischtumor wurde friither als eine Geschwulst auf-
gefaBit, an deren Aufbau sowohl epitheliale als auch bindegewebige
Anteile (Knorpel, Schleim und kollagene Fasern) in gleicher Weise
beteiligt sind. Daher der Name Mischtumor. Spéter hat sich dann
herausgestellt, daf} alle diese Differenzierungsprodukte nicht vom
Bindegewebe, sondern vom Epithel geliefert werden, dal also
epithelialer ,,Pséudoknorpel* vorliegt. Damit war die Einreihung
dieser Geschwulstart unter die Adenome gegeben. Ubrigens kom-
men derartig gebaute Tumoren nicht blof in der Parotis vor, wo sie
allerdings am haufigsten sind, sondern auch in allen anderen Spei-
cheldriisen (Submaxillaris, Sublingualis usw.), ja auch in Trédnen-
driisen und von Schweilldriisen ausgehend auch in der Haut.

Mit der LupenvergroBerung erkennen wir am Schnitt einen
ziemlich scharf abgegrenzten Knoten, dem auflen noch Reste der
normalen Driise (Parotis) anliegen. Der Knoten selbst macht
zunichst auch bei Betrachtung mit schwacher Vergréfierung einen
verwirrenden Eindruck. Stark blau gefirbte Anteile, die durchaus
wie Schleim oder Knorpelgewebe aussehen, sind in bunter Folge
gemischt mit Epithelstringen und -schlduchen. Sehen wir nun
jeden dieser Anteile mit starker VergroBerung genauer an (Abb.159).
Die rein epithelialen Anteile erweisen sich als solide Strange oder von
hohem Zylinderepithel ausgekleidete Schlauche, die manchmal von
stark eosinrot gefirbtem, eingedickten Sekret erfiillt sind, so daf
sie auf Querschnitten geradezu an Schilddriisenalveolen erinnern.
Sie werden manchmal auBlen begleitet von einer ganz besonders
dicken, homogenen Grundmembran, die einer Spielart dieser Tumor-



Priparat 168. 225

form, den sogenannten Zylindromen, ihr eigentiimliches Geprige
gibt. Die scheinbar bindegewebigen Anteile bestehen aus Knorpel-
gewebe mit einer stark blau gefirbten Grundsubstanz, in die
rundliche, von einer besonderen Hiille umgebene Zellen ein-
geschlossen sind. Gelegentlich sind auch wie im normalen Hyalin-
knorpel zwei oder mehrere Zellen in einer gemeinsamen Hiille
eingeschlossen (siehe Chondrom, Praparat 157). Stellenweise wird
die Grundsubstanz faserig-schleimig
und zeigt dann alle Uberginge zu
typischem Schleimgewebe. In die-
sem wird die Grundsubstanz von
fidig geronnenem Schleim gebildet,
die Zellen sind dann spindelig bis
sternférmig.

Von besonderem Interesse auch
fiir die Auffassung der ganzen Ge-
schwulst als Adenom sind die
Stellen, wo epitheliale und ,,binde-
gewebige‘‘ AnteilezusammenstoBen
(Abb. 159). Wir suchen uns zu die-
sem Zweck mit schwacher Vergro.-
Berung einen epithelialen Schlauch
oder Strang auf, der inmitten schlei-
miger Grundsubstanz liegt. Seine
Liehtung ist deutlich zu erkennen Sogenannter S}ﬁteli)cbﬁe%gl?{isenmiwhtumor.
und von unzweifelhaften Epithel- §t = bindegewebiges Stroma; & = einge-
zellen ausgekleidet. Diese sind aber g&%]g?ef %‘lrle?c(}ilvlv‘f;lllgs;ip?gllﬁlelgn nter demn

. Bilde der Verschieimung;

gegen den umgebenden Schleim K= ,,Pscudoknorpel*.
nicht, wie man erwarten konnte,
durch ein deutliches Grundhdutchen abgeschlossen, sondern ragen
mit ihren basalen aufgefaserten Enden in die umgebende schleimige
Grundsubstanz hinein. Ja, wenn wir nur mit Geduld suchen, so
finden wir auch Stellen, an denen Epithelzellen fast vollig aus
dem epithelialen Verband geldst sind und zum groBten Teil bereits
frei in der Grundsubstanz liegen. Stellen wir uns solche Epithel-
zellen ganz aus dem Zusammenhang gelést vor, so miissen sie uns
als ,bindegewebige Schleimzellen erscheinen. Man nimmt an,
daB solche Epithelzellen entweder selbst den Schleim gebildet
haben, der sie umgibt, oder das umliegende Stroma zu einer der-

Hamperl, Praktikum. 2. Aufl. 15
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artigen Umwandlung angeregt haben. Auf dem Wege der Beein-
flussung der Umgebung wird offenbar auch Knorpelgrundsubstanz
um Epithelzellen gebildet, so daBl also ein epithelialer ,,Pseudo-
knorpel entsteht.

169. Fibroadenom der Mamma
(Hdmatoxylin-Eosin).

An der Gestaltung der Fibroadenom genannten Geschwulst
der Mamma nimmt neben dem wuchernden Epithel das binde-
gewebige Stroma einen sehr bestimmenden Anteil, so daB
es mit Recht bei der Namensgebung berticksichtigt erscheint.

Abb. 160. Fibroadenom der Mamma,

Mit Lupenvergroflerung sehen wir einen rundlichen, von einer
bindegewebigen Kapsel begrenzten Knoten oder einen Teil von
ihm (Abb. 160), dem auBen noch normales Mammagewebe an-
liegen kann. Sein Inneres zeigt zahlreiche spaltférmige Hohl-
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rdume, die sich zum Teil sehr regelmifig verdsteln. Wir suchen
uns nun ein Gangsystem auf, das etwa Y-férmig verzweigt ist,
und betrachten es mit schwacher Vergroflerung. Dabei erkennen
wir, daB das bindegewebige Stroma sich recht verschieden ver-
halt. An den Winkeln zwischen den sich verzweigenden Géngen
ist es locker gefiigt und eher faserarm, wihrend es nach aufen
zu faserreicher wird und so gewissermafen einen rundlichen Bezirk
umgrenzt, der den Y-formig verzweigten epithelialen Spaltraum
und das innenliegende lockere Bindegewebe einschliefit. Die
faserreicheren Bindegewebsziige bilden also gewissermaBen Scheide-
wiénde zwischen einzelnen solchen Bezirken. Zur Erklarung dieses
Verhaltens nimmt man an, daB umschriebene Wandanteile eines
urspriinglich einheitlichen Epithelschlauches (oder cystischen Hohl-
raums) zusammen mit ihrem unterliegenden lockeren Bindegewebe
zu wuchern begonnen haben; durch ihre Volumszunahme wélben
sie sich wie Zapfen in die Lichtung hinein vor und engen sie ein.
Die Y-formige Verzweigung wéire also gar keine richtige Ver-
zweigung, sondern nur eine von drei solchen Zapfen eingeengte
Lichtung. In der Tat gelingt es manchmal, einen solchen gegen
die urspriingliche Lichtung vorragenden Epithel-Bindegewebs-
zapfen am Querschnitt zu sehen, wo er dann allseitig von Epithel
iiberzogen ist. Da sich die Wucherung also in einen Hohlraum hinein
vollzieht, spricht man auch von Fibroadenoma intracanaliculare.
Sie ist aber nicht die einzige Form des Wachstums. Die epithe-
lialen Kanalchen kénnen sich auch durch gleichméiBige Wucherung
verldngern und verzweigen, wobei ihnen dann das umgebende faser-
arme Bindegewebe ebenfalls gleichmaBig folgt. Uberwiegt diese An-
ordnung, so spricht man von einem Fibroadenoma pericanaliculare.
Meist sind beide Wachstumsformen in einem Tumor vertreten, so da3
alsodie Bezeichnung Fibroadenomaintra- et pericanaliculare zutrifft,
Bei starker VergroBerung erweisen sich die einzelnen epithelialen
Géange und Spalten von zweireihigem Zylinderepithel ausgekleidet.

XX. Bosartige epitheliale Tumoren
(Carcinome, Krebse).
Wie bei den gutartigen epithelialen Tumoren kénnen wir auch

bei den bosartigen zwei Anteile des Geschwulstgewebes unter-
scheiden: das Epithel und das Stroma.

15%
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Der wesentliche Bestandteil des Krebses ist das wuchernde
Epithel. Vergleichen wir es mit normalem Epithel, so sind in den
allermeisten Fillen mehr oder minder grofe Unterschiede fest-
zustellen. Es ist sozusagen die Karikatur eines normalen
Vorbildes, von dem es sich manchmal so weit entfernt, daB
iiberhaupt keine gestaltlichen Anklinge an den normalen Zell-
typus mehr vorhanden sind (Zellatypie). Auch entbehren die
Krebszellen der RegelméafBigkeit normaler Organzellen: sie sind
nicht eine wie die andere gestaltet, sondern wechseln Grofe,
Zell- und Kernform in ganz erstaunlich weiten Grenzen (Zell-
polymorphie).

Wie jeder epitheliale Tumor benctigh auch der Krebs
eines erndahrenden, gefaffithrenden Bindegewebes, eines Stro-
mas. Dieses ist bei den einzelnen Krebsformen verschieden
reichlich entwickelt und prigt dadurch besonders das ma-
kroskopische Erscheinungsbild der Geschwulst. Ein XKrebs,
dessen Stroma reich an Bindegewebsfasern ist, wird hart
erscheinen (Scirrhus, Abb. 161¢), wihrend im umgekehrten
Fall ein weicher markiger Tumor vorliegh (medullires Carcinom,
Abb. 161 b).

In den Randabschnitten von Krebsen, hauptsichlich der
Primértumoren, findet sich gewshnlich eine verschieden stark
ausgeprigte lymphocytare Infiltration des Bindegewebes, und
zwar entweder ganz im normalen Gewebe oder im Krebsstroma
oder in beiden. Es handelt sich offenbar um die Antwort des
GefiBbindegewebes auf das Eindringen der Krebszellen. Wir
sprechen von einer ,,Stromareaktion’.

Sehr hiufig finden wir in Krebsen regressive Metamorphosen,
die sich dhnlich wie bei den Sarkomen aus der mit dem Wachs-
tum der Geschwulst nicht Schritt haltenden Gefafversorgung er-
kliren. So kommt es zu Blutungen, Absterben von ganzen Ge-
schwulstabschnitten und Verfliissigungen. Handelt es sich um
einen oberflachlich sitzenden Tumor, so wird das nekrotische
Gewebe dhnlich wie der tuberkulise Kise (siehe S.181/2) ab-
gestoBen — ein krebsiges Geschwiir ist die Folge. Die im Inneren
von Organen gelegenen Krebse zeigen unter den gleichen Um-
standen eine rundliche Form und enthalten die nekrotischen An-
teile meist in ihrem Zentrum, wihrend die Randgebiete leben
und weiterwuchern.
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Jedes epitheliale Organ ist Ausgangspunkt fiir ihm eigentiim-
liche histologische Krebsformen. Manche von diesen kommen
gerade nur an einem einzigen Organ vor, sind also fiir dieses so
kennzeichnend, daBl der Geiibte aus einem kleinen Stiick der Ge-
schwulst den Ausgangspunkt erschliefen kann. Wir werden uns
im folgenden aber weniger mit diesen besonderen Formen zu be-
schiftigen haben, sondern hauptséichlich diejenigen Krebsarten
besprechen, die in vielen Organen vorkommen und sozusagen eine
itber das einzelne Organ hinausgehende Verbreitung besitzen.
So kénnen z. B. Krebse vom Bau des Adenocarcinoms ebenso vom
Magen wie vom Darm und vielen anderen driisigen Organen aus-
gehen. Jede einzelne dieser Krebslokalisationen zu besprechen
und im Préparat vorzufiihren ist unmdoglich, aber auch unnétig:
Wer das Wesentliche z. B. des Adenocarcinoms an einem Organ
richtig erfafit hat, wird es an allen Ortlichkeiten ohne Schwierig-
keit wiedererkennen. Dementsprechend ist in den folgenden Aus-
fithrungen nur auf das Geschwulstgewebe selbst Bedacht ge-
nommen, nicht aber auf das Organ, in dem es sich ausbreitet.
Das entbindet den Lernenden aber nicht von der Pflicht, bei
jedem Priparat wenigstens den Versuch zu einer Bestimmung
des Organs zu machen, in dem der vorliegende Krebs sitzt. In
sehr vielen Fillen wird man in den Bezirken des Priparates, die
noch frei sind von Tumor, normales Organgewebe erkennen und
bestimmen kénnen. Solche Feststellungen sind besonders in An-
betracht der Tatsache wichtig, dall wir ja nicht bloB die Krebse
an der Stelle ihres Entstehungsortes (Primartumoren), sondern auch
in ihren Absiedelungen in entfernten Organen (Metastasen) unter-
suchen miissen. Praktisch kann also sozusagen jede Krebsform
in jedem Organ vorkommen.

Die Einrethung eines im Priparat vorhandenen Krebses kann
mitunter dadurch erschwert werden, dafl in dem einen Bildfeld
die eine, im benachbarten Bildfeld eine ganz andere Krebs-
type vorzuliegen scheint, da der Krebs seine Wuchsform in
Abhéingigkeit von Umgebung und Ausbreitungsméglichkeit
leicht dndert. In solchen Fillen nehmen wir das Verhalten des
tiberwiegenden Teiles, also gewissermaBen das Ergebnis einer
Untersuchung mit der Lupe bei der Einordnung und Benen-
nung zur Richtschnur entsprechend dem Grundsatz: a potiori
fit denominatio.
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170. Solides Carcinom
(Hdmatoxylin-Eosin).
Wir beginnen mit der Besprechung einer ganz einfachen
Krebsform, die sozusagen den Grundtypus des Krebses besonders

klar erkennen laBt (Abb. 161a). Ein-
mal zeigen die Epithelzellen so gut wie
keine Differenzierung und sind sozu-
sagen als , Epithelzellen an sich* in
soliden Stringen angeordnet. Zum
anderen halten bei dieser Krebsform
Epithel- und Stromabindegewebe ein-
ander fast die Waage. Derartige Krebse

Abb. 161, kommen besonders in der Mamma vor.

Rinfach gebaute Carcinome. Mit schwacher Vergroferung sehen
a) Carcinoma solidam simplex; . . . e . . N
b) medulliires Careinom; wir in ein méafig reichliches Bindege-

¢) scirrhdses Carcinom. . . . =«
: webe verschieden breite Epithelstringe

eingelagert, die aus einfach gebauten, etwa kubischen Epithelzellen
bestehen. Manche der Stringe sind gerade an einer Verzweigungs-
stelle getroffen; andere quergeschnittene stellen sich als rundliche
Epithelhaufen dar. Um manche gré8eren Krebsstriange erkennt man
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eine sonst nicht wahrnehmbare stirkere Ausbildung des Stromas in
Form konzentrisch geschichteter Bindegewebslagen. Hier handelt
es sich meist um Milchgénge, in denen sich der Krebs nicht blof
an die Stelle der normalen Epithelien gesetzt hat, sondern auch
mit seinen Zellen die ganze Lichtung erfiillt (sogenanntes intra.-
kanalikulires Wachstum). Gewdhnlich reicht die GefaBversorgung
in der Wand des urspriinglichen Milchganges aber nur aus, um
die Randanteile des krebsigen Inhaltes richtig zu erndhren, so-
daB die Zellen im Zentrum der Nekrose verfallen.

171. Scirrhus
(Héamatoxylin-Eosin).

Diese Krebstype ist durch ein ausgesprochenes Uberwiegen
des faserreichen, schrumpfenden Stromas iiber die epithelialen
Anteile ausgezeichnet. Scirrhose Carcinome kommen am haufig-
sten in der Mamma vor, sind aber auch im Bereich anderer Or-
gane, z. B. des Magen-Darm-Traktes, anzutreffen.

Die Epithelzellen erscheinen bei den einfachsten Scirrhus-
formen in schmalen Stringen angeordnet (Abb. 161c). Manchmal
liegen die Zellen einzeln wie im ,,Génsemarsch® hintereinander
und bilden so eine aus kubischen Elementen aufgebaute
Zellsdule. Im Querschnitt durch einen solchen Epithelstrang
sicht man dann ein ganz kleines, aus einigen Zellen bestehendes
Haufchen oder iiberhaupt bloB eine einzelne Zelle. Das Stroma
ist sehr reich an groben kollagenen Fasern, die die Epithelzellen
gewissermaBen zu erdriicken scheinen.

172. Adenocarcinom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Das Adenocarcinom ahmt Driisen insofern nach, als sich die
Krebszellen um Lichtungen herum anordnen und auf diese Weise
epitheliale Schlauche bilden. Die Nachahmung erstreckt sich aber
gerade nur auf die AuBerlichkeit des Gewebsbaues, alle weiteren
fiir die driisigen Organe kennzeichnenden Besonderheiten, wie die
organgemi e Zusammenfassung der Driisenschlduche in Lappchen,
die Ausbildung von Abschnitten mit verschiedener Funktion usw.,
fehlen. Eine besondere spezifische Funktion der krebsigen Drii-
senschliuche 1aBt sich gewohnlich nicht nachweisen; man kann
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hochstens hier und da Anhaltspunkte fiir die Absonderung einer
eiweiBlhaltigen Fliissigkeit finden. Im ganzen gesehen ist das
Adenocarcinom also eine rohe Nachahmung einiger AuBerlich-
keiten normaler Schlauchdriisen. Es kommt hauptsichlich im
Darmtrakt vor, kann sich aber iiberall dort entwickeln, wo
driisenhaltige oder zylinderepitheltragende Schleimhéute vorhan-
den sind (Respirationstrakt, Anhangsdriisen des Verdauungs-
traktes usw.).

Das histologische Bild
ist durch die in verschie-
denen Richtungen getrof-
fenen schlauchférmigen

ydnge  gekennzeichnet,
welche sich vielfach ver-
zweigen. Thre Auskleidung
wird von Zylinderzellen
gebildet, deren XKerne
dicht nebeneinander und
gewOhnlich auch in Rei-
hen iibereinander liegen
(Abb. 162). Insofern er-
innert also das Bild an
die bei den Polypen des
Darmtraktes beschriebe-

Abb. 162. Adenocarcinom., nen Einzelheiten. DieLich-
Krebsschlduche (Ca) neben normalen :
Dormdrisen (D). tungen sind manchmal er-

fiillt von einer stark mit
Eosin farbbaren homogenen Masse (,,Sekret®); sie kann auch ab-
geschilferte, abgerundete Zellen oder Wanderzellen enthalten.
Wenn wir ein primdres Adenocarcinom des Magen-Darm-
Traktes untersuchen, so verfolgen wir zundchst mit der Lupen-
vergroferung vom Rand des Priparates die normale Schleimhaut
und stellen fest, um welchen Darmabschnitt es sich handelt. In
der Nihe des Krebses erhebt sich die Schleimhaut gewdhnlich,
da dieser in der Submucosa vorwuchert und sie verdickt. Dann
hort der normale Schleimhautbau auf und wird von den krebsigen
Driisen ersetzt, die sich gerade hier in ihrer wirren Anordnung und
besonderen Epithelbeschaffenheit von den gesetzmiBig gebauten
und angeordneten normalen Driisen sehr gut unterscheiden.
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Wichtig ist es, das Verhalten der Muscularis mucosae zu ver-
folgen: sie wird von den Tumorschlduchen durchsetzt, welche mit
den Schliuchen in der Submucosa in Zusammenhang stehen. Zum
Unterschied vom gutartigen Polypen ist also hier die Muscularis
mucosae nicht die Grenze der Wucherung. Weiterhin sehen wir
dann einen oberflichlichen Zerfall des Geschwulstgewebes bzw.
eine Geschwiirsbildung. Im Grund des Geschwiires erkennen wir
mit stirkeren VergroBerungen zerfallende Tumorzellen, aber auch
ausgetretene Leukocyten und Fibrin. Beide stammen aus den
stark gefiillten Capillaren des hier akut entziindlich infiltrierten
Stromas. Mit schwacher Vergréferung suchen wir nun auch die
Ausbreitung der Krebsschlauche nach der Tiefe zu festzustellen.
Wir treffen sie in der Muscularis propria, die manchmal tiberhaupt
nur mehr in Spuren erkennbar ist, und verfolgen sie bis in die
Subserosa.

Eine besondere Abart des Adenocarcinoms bildet grofere Hohlrdume,
in die hinein von krebsigem Epithel {iberkleidete zottenférmige Gebilde
vorspringen. Auch an der Oberfliche selbst kann eine ganz plumpe zotten-
shnliche Struktur auftreten. Wir sprechen dann von papilldrem Adeno-
carcinom.

173. Schleimkrebs
(Hdmatoxylin-Eosin).

Manche Krebse produzieren in Anklang an die sekretorische
Tatigkeit ihres Mutterbodens Schleim. Schon in manchen Adeno-
carcinomen lassen sich zwischen den undifferenzierten Zylinder-
zellen eingestreute Becherzellen erkennen, die ihr Sekret in die
Lichtung entleeren (schleimbildendes Adenocarcinom). Vom
Schleimkrebs sprechen wir aber erst dann, wenn sozusagen das
ganze Krebsepithel einseitig in den Dienst der Schleimbildung
gestellt ist. Makroskopisch dhnelt ein solcher Tumor einer Gal-
lerte ; daher wird er auch als Gallertkrebs bezeichnet. Der Schleim-
krebs kommt in etwa denselben Organen vor wie das gewdhnliche
Adenocarcinom.

Betrachtet man einen solchen Schleimkrebs mit schwacher
VergrofBerung, so hat man im ersten Augenblick iiberhaupt nicht
den Eindruck, als lige ein epitheliales bzw. krebsiges Gewebe vor
(Abb. 163). Das ganze Bild ist von schwach bliulich gefirbten,
fadigen Schleimmassen beherrscht, durch die nur wenige Binde-
gewebssepten hindurchziehen. Erst bei genauer Durchmusterung
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erkennt man hier und da eine mehr oder minder lange Reihe
von Epithelzellen. Mit starker Vergrofilerung stellen wir fest, daf
es Zylinderzellen sind, die einem ganz schmalen bindegewebigen
Stroma aufsitzen. Sie stellen also die letzten Uberreste der epi-
thelialen Auskleidung eines Krebsschlauches dar, dessen andere
Zellen zugrunde gegangen sind. Auch die Art, wie die Krebszellen
zugrunde gehen, 148t sich in den Praparaten deutlich verfolgen.
In den Schleimmassen liegen nimlich vielfach abgerundete Zellen,

Abb. 163. Schleimkrebs.

die in ihrem Inneren einen groflen Schleimtropfen enthalten;
dieser hat den Kern abgeplattet und an den Zellrand gedringt.
Da aber die Schleimtropfen immer schwicher farbbar sind als
das ebenfalls an den Zellrand verdréngte Protoplasma, erinnert
eine solche Zelle an einen Siegelring, dessen Stein sozusagen der
Kern darstellt (Abb. 164). Wir nennen solche Zellen Siegelring-
zellen und stellen uns vor, daB sie durch Abldsung aus dem Epi-
thelverband bei gleichzeitiger Anstauung des schleimigen Sekretes
in jhrem Inneren entstanden sind. Letzten Endes gehen die
Siegelringzellen zugrunde, wobei der in ihnen enthaltene Schleim-
tropfen frei wird und in den vom bindegewebigen Stroma be-
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grenzten Hohlraum austritt. Haben alle einen Krebsschlauch
umgrenzenden Zellen auf diese Weise ihr Ende gefunden, dann
liegt bloB eine vom Stroma umsiumte Schleimmasse vor. Ein
solcher Schleimkrebs wiirde natiirlich nicht wachsen konnen,

Abb. 164. Siegelringzellen in einem Schleimkrebs.

wenn nicht in einzelnen Anteilen, besonders an seinen Randern,
von erhalten gebliebenen Zellen immer neue Schliuche gebildet
wiirden. Tatsichlich konnen wir hier am ehesten erhaltene
Krebsschliuche nachweisen, die dann das Bild eines Adenocar-
cinoms bzw. eines schleimbildenden Adenocarcinoms darbieten.

174. Verhornendes Plattenepithelcarcinom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Das Plattenepithelcarcinom ahmt den schichtweisen Aufbau
des normalen Plattenepithels mehr oder minder weitgehend nach.
Es kommt an allen den Hauten vor, die von Plattenepithel, sei
es nun verhornend oder nicht-verhornend, iberzogen werden,
also an Haut, Portio, in der Mundhéhle, Speiserohre usw.

Untersuchen wir ein Plattenepithelcarcinom der Haut (etwa
der Lippe), so haben wir gute Gelegenheit, den Aufbau der nor-
malen Epidermis zu studieren und ihn in Vergleich zu setzen mit
dem des Krebses. In der normalen Epidermis unterscheiden wir
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eine Basalschicht, die aus etwas hoheren, senkrecht auf die Unter-
lage eingestellten Zellen besteht. Gegen die Oberfliche zu folgt
eine Schicht kubischer bis platter Zellen, welche durch feine, von
Zelle zu Zelle ziehende Fasern (Intercellularbriicken) miteinander
verbunden sind — die sogenannte Stachelzellschicht. Thre Zellen
riicken dann im Laufe der Zeit immer héher, bis sie der Ver-
hornung verfallen und als Hornschicht die Oberfliche der Epi-
dermis bedecken. Sie besteht aus stark mit Eosin farbbaren Zellen,
deren Kern nicht mehr darstellbar ist. An besonders dicken Haut-
stellen kann sich in den Verhornungsvorgang zwischen Stachelzell-
und Hornschicht noch eine Zellage einschalten, die durch blau
gefirbte Kérnchen im Protoplasma ausgezeichnet ist, die Korner-
schieht. Diese geht gegen die Hornschicht zu in eine homogene,
stark lichtbrechende Lage iiber, das Stratum lucidum.

Die Krebszellen sind beim verhornenden Plattenepithelcarci-
nom in verschieden breiten Stringen angeordnet und konnen,
wenn auch manchmal recht verzerrt, den Verhornungsvorgang
mitmachen. Wir untersuchen am besten einen nicht zu groBen
Krebszapfen, der im Inneren eine schon bei schwacher Vergrofle-
rung deutlich hervortretende roétliche Masse, die verhornenden
Epithelzellen, enthilt (Abb. 165). Schon die der Basalschicht
entsprechende, dem Stroma aufsitzende Zellage 1a8t die regel-
méfige, senkrechte Einstellung und GroBe der einzelnen Zellen
vermissen. In noch hoherem Grade trifft dies fiir die néchsten
Zellagen zu, die der Stachelzellschicht an die Seite zu stellen
wiéren. Hier sind die Zellen unregelméig durcheinandergewiirfelt
und von ganz verschiedener Grofe, zeigen allerdings meist die
kennzeichnenden Intercellularbriicken. Die Hornschicht liegt zu-
innerst in dem Krebszellhaufen und mufl ebenfalls eine rundliche
Form annehmen, da es sich nicht wie in der Norm um eine epithel-
bedeckte Oberfliche handelt, sondern um ein in sich geschlossenes
rundliches Gebilde, in dem die verhornenden Zellen von allen
Seiten her gegen die Mitte des Haufens zu vorriicken. So ent-
steht hier ein rundliches, aus konzentrisch angeordneten, ver-
hornten Zellen bestehendes Gebilde, eine sogenannte Hornperle.
Allerdings weicht diese Verhornung im Krebs in einzelnen Ziigen
vom normalen Vorbild ab. Viele der platten und schon stark
rot gefirbten, also in Verhornung begriffenen Zellen enthalten
noch immer einen Kern, so daf eine Abart der Verhornung vor-
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liegt, die wir als Parakeratose bezeichnen (siehe auch S.217).
Manchmal ist dhnlich wie in der Epidermis auch im Krebs zwischen
Stachelzellschicht und zentraler Hornperle eine Kornerschicht ein-
geschaltet.

Gelegentlich sehen wir umfangreichere Hornperlen ohne die
erwihnten #uBeren Epithelschichten im Stroma liegen. Wir
miissen uns dann vorstellen, daf der Verhornungsvorgang schneller
abgelaufen ist als der Nachschub neuer Zellen von den &uBleren

Abb. 165. Verhornendes Plattenepithelcarcinom.
K = Keratohyalinkérnchen; H = Hornperle.

Schichten her, ja daf} dieser vielleicht iiberhaupt einmal aufgehort
hat. Die auf diese Weise frei in das Stroma zu liegen gekommenen
Hornperlen konnen Kalksalze aufnehmen, so daB wir sie dicht
mit blauen Kriimeln bestdubt finden. Das Stroma reagiert auf
solche Hornperlen wie auf Fremdkorper mit Bildung von Fremd-
korperriesenzellen.

Nicht alle Plattenepithelcarcinome verhornen in so aus-
gesprochenem Mafe. Manchmal sind nur ganz wenige Hornperlen,
manchmal iiberhaupt keine anzutreffen. Wir sprechen dann von
nicht verhornendem Plattenepithelkrebs.



238  XX. Bosartige epitheliale Tumoren (Carcinome, Krebse).

175. Basaliom (sogenannter Basalzellkrebs)
(Hématoxylin-Eosin).

Vom durchaus bdsartigen, nicht verhornenden Plattenepithel-
krebs miissen wir eine Geschwulstart streng unterscheiden, die
zwar ebenfalls den Bau des Plattenepithels bis zu einem gewissen
Grade nachahmt und nicht verhornt, aber ausgesprochen lokal
bleibt und auch gegeniiber therapeutischen Einwirkungen
(Rontgen, Operation) recht giinstig reagiert. Da solche Tumoren

histologisch durch

eine besonders gut

ausgepriagte Basal-

zellschicht ausge-

zeichnet sind, grenzt

man sie als Basa-

liome von den nicht

verhornenden Plat-

tenepithelcarcino-

men ab. Die frither

iibliche  Bezeich-

nung Basalzellkrebs

wird besser vermie-

den, da das Wort

,,Krebs‘‘ allzu leicht

falsche Vorstellun-

Abb. 166. Basaliom, gen iiber die Bosar-

tigkeit solcher Ge-

schwiilste hervorrufen kénnte. Der Lieblingssitz der Basaliome

ist die Gesichtshaut.

Die epithelialen Tumorstringe, welche untereinander netz-
formig zusammenhingen, zeigen eine gegeniiber den Platten-
epithelkrebsen bemerkenswerte RegelmaBigkeit ihres zelligen Auf-
baues (Abb. 166). Dem Stroma sitzt eine Zellreihe auf, die in der
senkrechten Einstellung ihrer zylindrischen Zellen durchaus an
die Basalzellschicht der normalen Epidermis erinnert und dem
Tumor auch seinen Namen eingetragen hat. Dagegen zeigen die
ibrigen Zellen recht wenig Analogien zur Stachelzellschicht: es
handelt sich um mehr regellos gelagerte ovale, meist sogar spin-
delige Zellen, die durch intercellulire Spalten unvollkommen von-
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einander geschieden sind. Auch an ihnen ist die RegelmiBigkeit
der Kerne in bezug auf GroBe und Chromatingehalt auffillig.

Betrachtet man ein solches Priparat mit der Lupe, so kann
man manchmal eine merkwiirdige Beziehung des Krebses zur
normalen Epidermis feststellen. Sie iiberzieht am Rand einen Teil
der Geschwulst, wobei die im Corium sich ausbreitenden Tumor-
stringe oft in unmittelbarerer Verbindung mit der Epidermis
stehen. Im Zentrum fehlt der Epidermisiiberzug, so daB hier eine
vom Geschwulstgewebe gebildete Geschwiirsfliche vorliegt. Da
diese mit dem Wachstum des Tumors sich immer mehr ver-
grofert und vertieft, spricht man auch von Ulcus rodens.

Von diesem gelaufigen Bild des Basalioms sind verschiedene Ab-
weichungen moglich, wie Cystenbildung im Bereich der Tumorstriinge,

Auftreten kleiner Hornperlen, Pigmentbildung von seiten der Basal-
zellen usw.

176. Primirer Leberkrebs (Hepatom)
(Hdmatoxylin-Eosin).

Als Beispiel dafiir, wié sehr auch bésartige Tumoren Gestalt
und Leistung ihres Mutterbodens nachahmen kénnen, mag der
hepatocellulire Leberkrebs dienen.

Mit LupenvergroBerung erkennen wir an einem Winkel des
Schrnittes gewohnlich noch einen Rest normalen Lebergewebes,
falls das untersuchte Stiickchen
aus dem Primértumor entnom-
men ist. Der Hauptteil des Pri-
parates ist aber eingenommen
von einem Gewebe, das irgend-
wie den Leberbau nachzu-
ahmen scheint, aber doch kein
Lebergewebe ist (Abb. 167).

Mit starkerVergroBerung sehen

wir, daf diese NaChahmung G:Galleg})ilx)llig’zi;l gzszf%x?lﬁorstrang,
darauf beruht, daB epithe-

liale Zellen in netzigen Stringen angeordnet sind, ebenso wie
normalerweise die Leberzellen, und daf zwischen ihnen mehr
oder minder weite capillare GefifBe verlaufen. Allerdings fehlt
diesen Stringen jede gesetzmiBige Anordnung von Zentralvenen
oder Glissonschen Scheiden. Das Protoplasma der Tumorzellen ist
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kornig und rot gefirbt, jedoch meist mit einem mehr bliulichen
Ton als dasjenige normaler Leberzellen. Die Geschwnlststringe
sind auch gewohnlich nicht von einer, sondern mehreren Zellreihen
gebildet. Zwischen ihnen liegen lingliche bzw. auf dem Quer-
schnitt rundliche Gebilde von schmutziggelbbrauner Eigenfarbe,
die Gallezylindern entsprechen, wie wir sie schon in der ikterischen
Leber kennengelernt haben. Sie sind uns ein Zeichen dafiir, da8
auch das Geschwulstgewebe Galle absondert, welche natiirlich,
da sie auf normalem Wege nicht abgefiihrt werden kann, der Ein-
dickung verfillt. Manchmal wird der von Leberzellen um-
schlossene und von einem Gallezylinder erfullte Hohlraum um-
finglicher; dann stellen sich die Leberzellen am ihn herum wie
um eine zentrale driisige Lichtung radidr ein. Fehlt ein die
Lichtung ausfiillender Gallezylinder, so entsteht auf diese Weise
leicht das Bild eines leeren Driisenschlauches bzw. eines Adeno-
carcinoms. Die Geschwulst ist gewShnlich ziemlich scharf gegen-
iiber dem Lebergewebe abgegrenzt, das nur die Zeichen der Ver-
dringung zeigt. Wir sehen aber doch oft, da inmitten sonst
normalen Lebergewebes die Venen, und zwar sowohl die Aste
der Vena portae als auch der Vena hepatica von Geschwulst-
massen ausgefilllt sind. Der Tumor bat ndmlich die Eigentiim-
lichkeit, mit besonderer Vorliebe in Gefifle einzubrechen und in
ihnen zapfenférmig weiterzuwachsen.

Ausbreitungswege des Krebses.

Den Carcinomen stehen zu Wachstum und Ausbreitung ver-
schiedene Wege offen. Das infiltrierende Wachstum in den Spalten
des normalen Gewebes hat sich in den randlichen Anteilen fast
aller bisher besprochenen Krebse feststellen lassen. Besonders
deutlich war dieses alle natiirlichen Gewebsgrenzen auller acht
lassende Wachstum im Bereich der Darmwand zu sehen (siehe
S. 233).

Sehr gern beschreitet der Krebs den Weg der Lymphgefife.
Entweder werden mit dem Lymphstrom losgeloste, lebensfahige
Krebszellen weitertransportiert, bleiben in dem Filter der Lymph-
driisen hi#ngen und bilden hier neuerlich Krebsknoten (Lymph-
driisenmetastase), oder die Lymphgefifle werden von einer zu-
sammenhingenden Masse krebsiger Zellen ausgefiillt (Lymph-
angiosis carcinomatosa).
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Losgeloste Krebszellen konnen auch auf dem Blutweg ver-
schleppt werden und sich in entfernten Organen zu neuem Wachs-
tum ansiedeln (hdmatogene Fernmetastase).

Schlieflich wichst der Krebs auch in wvorgebildeten Hohlen;
dabei siedeln sich entweder abgeldste Krebszellen an verschiedenen
Stellen, z. B. im Peritoneum, besonders im kleinen Becken und
Ovarium, an (sogenannte Krukenbergtumoren), oder sie fiillen
einen kleinen Hohlraum, wie z. B. einen Gtang in einer Milchdriise,
vollkommen aus (siehe S.231), indem sie sich an die Stelle des
normalen Epithels setzen (intrakanalikulires Wachstum).

Einige die erwihnten Wachstumsformen besonders betreffende
Priparate seien hier noch beriicksichtigt.

177. Lymphdriisenmetastase
(Hdamatoxylin-Eosin).

Ist eine Lymphdriise vollkommen von Krebsgewebe durch-
setzt, dann ist gleichzeitig jede Andeutung ihres urspriinglichen
Baues verlorengegangen. Wir werden also trachten miissen, eine
Lymphdriise zu untersuchen, von der mindestens noch Teile er-
kennbar erhalten sind.

Betrachten wir ein
solches Préparat mit

Lupenvergroferung

(Abb. 168), dann erken-

nen wir gewéhnlich noch

die am léingsten in dem

infiltrierenden Wachs-

tum widerstehende Bin-

degewebskapsel  sowie

gegebenenfalls erhaltene

Anteile des Parenchyms

an dor dichton Logorung  ATBISS, Sthema thr de Aubretong e et
der Lymphocyten bzw. Ve = Vasa afferentia; RF = Rindenfollikel;

. e RS = Randsinus; Ve = Vas efferens.

den Follikeln mit ihren

Keimzentren. Ahnlich wie die unbelebten Fremdkérper, z. B.
Kobleteilchen (siehe S. 159), haben sich die Krebszellen in erster
Linie in den Randsinus und tiefen Lymphwegen eingenistet, die
sie durch ihr Wachstum voéllig ausfilllen. Von hier aus stindig

Hamper], Praktikum. 2. Aufl. 16
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weiterwuchernd, engen sie das lymphoretikulire Gewebe immer
mehr ein, so dafB es schlieBlich im Bereich der Krebsstringe oder
-schlauche vollig geschwunden ist.

Finden wir epitheliale Striinge oder Schlauche in einer Lymphdriise, so
handelt es sich — von ganz wenigen Ausnahmen abgesehen — immer um

Metastasen, da die Lymphdriise ja keine Epithelien enthélt, aus denen ein
primérer Krebs entstehen kénnte.

178. Lymphangiosis carcinomatosa
(Hdmatoxylin-Eosin).

Manche priméren Magen- und besonders Mammacarcinome
haben die Eigentiimlichkeit, die Lymphgefife kontinuierlich aus-

Abb. 169. Lymphangiosis carcinomatcsa der Lunge.
Ar = Arterie; Br = Bronchus; C'a = krebsig ausgefiillte LymphgefiBe.

zufiillen. Besonders leicht 148t sich dieses Verhalten in der Lunge
studieren, in der die LymphgefiBe hauptsichlich entlang der
Bronchien und in den Septen verlaufen.
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Mit Lupenvergroflerung sehen wir an einem solchen Lungen-
schnitt zundchst nichts Auffélliges. Wir erkennen das unver-
sehrte Alveolargeriist, die Gefife und Bronchien. Bei genauerer
Betrachtung fallen aber besonders in der Umgebung der Bronchien
und in den Septen rundliche, gut abgegrenzte, zellreiche Herde
aaf (Abb. 169). Mit der starken Vergroferung erkennen wir, dafl
es sich um Ansammlungen epithelialer Zellen handelt, die durch
ihre verschiedene Gestalt und Grofle (Zellatypie und Polymorphie)
sich als Krebszellen zu erkennen geben. Die rundliche Begrenzung
eines solchen Krebszellhaufens entspricht immer der Wand eines
Lymphgefafes, von dem stellenweise, d. h. dort, wo die Krebs-
masse die Lichtung nicht ganz ausfiillt, noch die Endothelaus-
kleidung zu sehen ist. Welche Krebstype es ist, die das Lymph-
gefill erfillt, 148t sich gewShnlich nicht feststellen, da die Krebs-
zellen fiir sich allein ohne Stroma wuchern. Thre Erndhrung be-
ziehen sie durch die Lymphgefifiwand. Sie geniigt aber meist
nicht, um alle Krebszellen in der Lichtung am Leben zu erhalten,
so dafl zumeist ein groBer Teil von ihnen nekrotisch ist, d. h.
keinen fiarbbaren Kern besitzt, wihrend das Protoplasma in eine.
kornige ritlich gefirbte Masse zerfallt.

Gelegentlich wuchern die Krebszellen infiltrierend iiber die
urspriingliche Lymphgefdfwand hinaus in das umgebende Zell-
gewebe und die Lungenvenen ein. Meist finden wir dann als
Folge der Zirkulationsstérung auch Odemfliissigkeit in den
Lungenalveolen.

179. Himatogene Krebsmetastase
(Hdmatoxylin-Eosin).

Wuchern die in ein Organ auf dem Blutweg eingeschleppten
Krebszellen weiter, so breiten sie sich nach allen Richtungen um
diesen urspriinglichen Wachstumskern aus. Solche Metastasen
weisen daher in der Regel eine kugelige Form auf.

Schon bei Betrachtung mit freiem Auge erkennen wir an
einem Priaparat von einem metastatischen Krebsknoten z. B. in
der Leber scharf abgegrenzte rundliche Gebiete oder Teile von
ihnen im Parenchym. Bei stirkerer VergroBlerung weisen
sie alle den Bau ciner der erwihnten Krebsarten auf. Von
besonderem Interesse ist immer die Beobachtung des Randes

16*
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eines solchen Knotens. Dann zeigt sich ndmlich, dafl die mit
freiem Auge feststellbare scharfe Begrenzung einer histologischen
Nachpriifung nicht standhélt. Einmal sehen wir Krebszellstringe
in den Capillaren vorwachsen (Abb. 170 b), wobei die zwischen den
Capillaren gelegenen Leberzellbalken mehr und mehr eingeengt
und schlieBlich druckatrophisch werden; das andere Mal sind die
Krebszellen zwischen den Capillaren vorgedrungen und haben

Abb. 170. Verhalten eines metastatischen Leberkrebses (Ca) zum Lebergewebe (L).

a) Ersatz der Leberzellbalken durch Krebszellen. b) Ausfiilllung der Capillaren mit Xrebs-
zellen, wobei die Leberzellen durch Atrophie zugrunde gehen.

sich gewissermaflen an die Stelle der sonst hier gelegenen Leber-
zellbalken gesetzt (Abb. 170a). Schliellich werden wir auch ge-
wahr, dafl in den makroskopisch krebsfrei erscheinenden Ab-
schnitten doch schon Krebszellen, besonders in Blut- und Lymph-
gefiBlen, vorhanden sind. Im Zentrum eines solchen metasta-
tischen Krebsknotens ist sehr haufig die Ernidhrung des Tumor-
gewebes schlechter: es kommt zur Nekrose und Vermehrung des
Stromabindegewebes, das dann schrumpft. So entsteht bei den
an der Oberfliche gelegenen Knoten die als Krebsnabel bekannte
Einziehung.



Priparat 180. 245

XXI. Verschiedene Tumoren.

180. Glioblastoma multiforme
(Hdmatoxylin-Eosin).

Im Zentralnervensystem kommen verschiedene Geschwulst-
typen vor, die sich zum Teil leicht auf die besonderen Formen
der Gliazellen (siehe S.112) zuriickfithren lassen, wie z. B. das
Astrocytom auf die Astrocyten, das Oligodendrogliom auf die
Oligodendrogliazellen usw. Die héiufigste und leider auch bos-
artigste Form der Gliageschwiilste ist aber das Glioblastoma

Abb. 171. Multiformes Glioblastom (Gliom).

multiforme, bei dem die Vielgestaltigkeit und Verwilderung der
Zellen einen solchen Vergleich mit normalen Gliazellen nicht mehr
zulaft.

Mit der Lupenvergroferung erkennen wir zumeist an einer
Stelle des Praparates normale Gehirnsubstanz, im tbrigen liegt
ein ziemlich zellreiches Gewebe vor, das jede planmifBige An-
ordnung vermissen 14fit, das Gliom (Abb. 171). Betrachten wir es
mit starker VergréBerung, so fillt uns sogleich die véllig ungleich-
miBige Grole und Gestalt der Kerne sowie der zugehorigen
Zellen auf. Neben rundlichen Elementen finden sich
spindelférmige Zellen oder solche mit verschieden langen Aus-
laufern. Manche Zellen sind klein, kaum gréfer als ein Lymphocyt,
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andere wiederum geradezu Riesenzellen mit vielen oder einem
abenteuerlich gestalteten Kern. Manchmal liegen die einzelnen
Zellen so dicht nebeneinander, dafl man sie kaum abgrenzen
kann; das andere Mal findet sich ein feines Faserwerk zwischen
ihnen, das sich in genau demselben blaBrotlichen Ton anfirbt
wie das Gliafaserwerk des normalen Gehirns. Wenn wir mit
der schwachen Vergroferung die Grenzen des Tumors gegen-
iber dem normalen Gehirngewebe absuchen, so finden wir keine
scharfe Abgrenzung, sondern stellen fest, dall das Geschwulst-
gewebe in Form einzelner Zellansammlungen in die Hirnsubstanz
vordringt. Sehr haufig beobachtet man regressive Metamorphosen,
wie Nekrosen, Blutungen usw., besonders im Zentrum des Tumors.

181. Hypernephrom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Das Hypernephrom ist eine Geschwulst der Niere, die man
friher im Sinne von GRawITZ von in die Nierenrinde versprengten
Nebennierenkeimen ableitete; daher der jetzt noch ubliche Name
Hypernephrom bzw. Grawitztumor.

Haben wir ein Stiick des Primértumors vor uns, dann er-
kennen wir mit der Lupenvergr6Berung an irgendeinem Rand
des Priparates noch Reste des normalen Nierengewebes mit den
kennzeichnenden Tubuli und Glomeruli. Je naher wir aber gegen
den Tumor selbst vorriicken, um so mehr zeigt das Nierenparen-
chym die Zeichen der Verdriingung insofern, als die Tubuli schwin-
den und schlieflich nur mehr eine kapseléhnliche Lage vom Binde-
gewebe mit eingeschlossenen Glomeruli ibrigbleibt. Das Ge-
schwulstgewebe selbst zeigt, mit der schwachen VergroBerung be-
trachtet, einen sehr kennzeichnenden Bau (Abb.172). Ganz
schmale gefaffithrende Scheidewinde grenzen epitheliale Stringe
und Schliuche ab. Unter den Geschwulstzellen fallen uns viele
auf, deren Protoplasma so gut wie farblos ist. Mit starker
Vergréflerung finden wir nur die Zellgrenzen stirker gefirbt, so
daBl der Kern wie in einer leeren Blase zu schwimmen scheint.
Dieses Verhalten erinnert an das mikroskopische Bild von Pflan-
zenfasern, bei denen die aus Chitin bestehenden Scheidewande
leere kernhaltige Blasen zu umschlieBen scheinen. Man hat des-
halb auch beim Hypernephrom von pflanzenzellihnlichen Ele-
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menten gesprochen. Tatséchlich enthalten diese Zellen sehr reich-
lich Glykogen, das infolge seiner Wasserloslichkeit bei der Be-
handlung des Schnittes herausgelost wurde (s. Seite 61). Die
Zellen des Hypernephroms koénnen aber auBilerdem noch Fett
und Lipoide enthalten, die ebenfalls
und zwar durch den bei der Ein-
bettung verwendeten Alkohol her-
ausgelost wurden. Solche Zellen
zeigen aber dann ein von einzelnen
Liicken (Fettliicken) durchsetztes
schaumiges Protoplasma.

Sehr haufig treffen wir in Hy-
pernephromen regressive Metamor-
phosen an: das Stroma bildet reich-
lich kollagene Fasern, die hyalin
degenerieren und dann die ein-
zelnen Geschwulststrange umschlie-
Ben; an anderer Stelle kommt
es zu Nekrose und Blutungen.

Nicht alle Hypernephrome weisen den oben beschriebenen
typischen histologischen Bau auf. In manchen iiberwiegen dicht
liegende spindelige Zellen mit gut firbbarem Protoplasma und
unregelméfBig gestalteten Kernen. Das histologische Bild kann
dadurch dem eines Spindelzellensarkoms sehr &hnlich werden.
Wir sprechen dann von einem atypischen Hypernephrom.

Abb. 172. Hypernephrom.

182. Pigmentnaevus
(Hématoxylin).

Der pathologische Anatom versteht unter Naevus eine eigen-
artige geschwulstmiBige Zellwucherung der Haut, deren Aus-
gangspunkt noch nicht vollig klar ist. Es handelt sich um aus-
gesprochen gutartige Tumoren, die sich durch ihren Pigment-
gehalt schon makroskopisch zu erkennen geben.

Mit der LupenvergréBerung stellen wir fest, dal das zu unter-
suchende Hautstiickchen von Epidermis tiberzogen ist. Sie ver-
lauft entweder ganz eben (Naevuas planus) oder tiberkleidet knollig-
zottige Erhebungen (Naevus papillomatosus). Unmittelbar unter
der Epidermis liegt statt des normalen Corium ein zellreiches
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Geschwulstgewebe, das sich seitlich und gegen die Tiefe zu nicht
scharf abgrenzen 148t (Abb.173). Durchwandern wir es mit
starker VergréBerung von oben nach unten. Dort, wo das Tumor-

Abb. 173. Pigmentnaevus,
Ep = Epidermis mit pigmentier-
ter basaler Zellage; Ch = Chroma-
tophoren; Np = pigmenthaltige
Naevuszellen; N = pigmentfreie,

spindelige Naevuszellen.

gewebe fast unmittelbar an die Epider-
mis anstdBt, besteht es aus rundlichen,
von bindegewebigem Stroma umschlos-
senen Zellhaufen, den sogenannten Nae-
vuszellballen. Sie zeigen einen durchaus
epithelialen Aufbau insofern, als die Ge-
schwulstzellen ohne Zwischenlagerung
von Fasersubstanz unmittelbar anein-
anderstoflen, also wie im epithelialen
Verbande liegen. Einzelne Zellen ent-
halten gewohnlich an der der Haut-
oberfliche zugekehrten Seite ein fein-
kérniges braunes Pigment, das mit dem
Pigment in den Basalzellen der Epider-
mis vollkommen iibereinstimmt, also
Melanin darstellt. Aullerdem finden wir
aber oft grobere Pigmentkorner von
etwas anderem chemischen Verhalten
in den die Naevuszellenhaufen umge-
benden Bindegewebszellen. Sie entspre-
chen mehr den bindegewebigen Chroma-
tophoren der Haut. In dem MafBe, wie
wir von der Hautoberfliche in die Tiefe
riicken, andert sich die Anordnung der
Nacvuszellen. Zunichst kann man noch
mit den Zellballen zusammenhéingende,
fast epithelial zu nennende schmale
Striinge sehen, die sich mehr und mehr
aufsplittern, so daB schlieSlich eher
spindelige Zellen einzeln und zu mehre-
ren im Bindegewebe eingelagert sind.
Hier erinnert das Bild dann durchaus

an das eines ziemlich zellreichen Fibroms. In den am tiefsten
gelegenen Teilen der Geschwulst sind so die Naevuszellen ohne
scharfe Grenze in die normalen Gewebe eingedrungen. Dabei
bleiben die Anhangsgebilde der Haut erhalten, so daB wir also



Praparat 183. 249

inmitten der Geschwulst Schweildriisenausfithrungsgéinge und
Haare antreffen konnen, #dhnlich wie beim Fibrom und An-
giom. In den tieferen Schichten fehlt den Tumorzellen gewShn-
lich jede melanotische Pigmentierung. Ebenso vermissen wir eine
Stromareaktion.

An den Kernen der Naevuszellen kann man hier und da eine eigentiim-
liche Beschaffenheit feststellen. Sie erscheinen ringférmig wie mit einem
Locheisen ausgestanzt oder enthalten ein grob strahlenférmig angeordnetes
Chromatingeriist.

183. Melanosarkom (Metastase)
(Hdmatoxylin).

Von solchen Naevi konnen bosartige Geschwiilste ausgehen,
die man gewdhnlich Melanosarkome nennt, obwohl die Abstam-
mung der Geschwulstzellen von Bindegewebszellen keineswegs er-
wiesen, ja eher unwahrscheinlich ist. Deshalb wére, so lange diese
schon beim Naevus offene Frage nicht endgiiltig gel6st ist, einst-
weilen die Bezeichnung malignes Melanom vorzuziehen. Einen
gutartigen Naevus von einem bdsartig gewordenen, also einem
priméren Melanosarkom, zu unterscheiden, ist meist recht schwer.
Wir untersuchen deshalb besser nicht ein solches priméres Melano-
sarkom, sondern eine seiner gewShnlich sehr reichlich auftretenden
Fernmetastasen.

Schon mit freiem Auge erkennen wir in dem Préparat einen
rundlichen Knoten, der uns durch seine dunkelbraune bis schwarz-
blaue Farbung auffallt. Mit schwacher VergréBerung sehen wir,
daf die Tumorzellen reichlich mit demselben Pigment beladen
sind, das wir schon im Naevus angetroffen haben, niamlich Me-
lanin. Im einzelnen haben die Zellen entweder eckige Gestalt,
gleichen also Epithelzellen, auch dadurch, dal} sie vom binde-
gewebigen Stroma wie Krebszellen zu Stringen zusammengefaf3t
werden; an anderen Stellen sind sie mehr spindelig und gleichen
daher den Zellen eines Sarkoms. Der Pigmentgehalt kann in
weiten Grenzen auch in ein und demselben Schnitt schwanken.
Stellenweise ist die Pigmentbildung so reichlich, daB die Zellen
geradezu rundlich aufgebliaht erscheinen und der Kern unter den
dicht liegenden Pigmentkérnchen verschwindet. Manchmal gehen
derartige Zellen unter ihrer iibermdBigen Pigmentbildung zu-
grunde, so dafl Melanin in das Zwischengewebe, in Lymphgefi e
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und in die Blutbahn gelangt; auch die Bindegewebszellen des
Stromas kénnen dann das frei gewordene Pigment aufnehmen.
Andererseits gibt es Gebiete in Melanosarkomen, die so gut wie
pigmentfrei sind.

184. Adenosarkom der Niere
(Hdimatoxylin-Eosin).

Von der Niere kleiner Kinder nimmt manchmal ein bds-
artiger Tumor seinen Ausgangspunkt, der neben epithelialen An-
teilen auch solche enthilt, die unzweifelhaft dem Binde- und
Stiitzgewebe angehdren. Dem ist auch in der Bezeichnung Adeno-
sarkom Rechnung ge-
tragen.

Mit der Lupenvergro-
ferung sehen wir an
einem Rand des Prépa-
rates gewshnlich noch
Reste des normalen Nie-
rengewebes, wihrend der
Hauptteil von einer sehr
zellreichen Geschwulst
eingenommen wird. Mit
starker  Vergroflerung
bietet sie ein sehr abwechslungsreiches Bild (Abb. 174). Ganze
Abschnitte sind von kleinen Zellen gebildet, deren Protoplasma
auch mit der stirksten VergroBerung kaum abgrenzbar ist: die
rundlichen oder ovalen Kerne liegen wie bei einem Rund- bzw.
Spindelzellsarkom dicht nebeneinander. Manchmal tauchen aber
zwischen spindeligen Zellen feinste rotlich gefirbte Fibrillen-
biindel auf, die Querstreifung zeigen kdnnen und jungen, im Tumor
entstandenen Muskelfasern entsprechen. In dieses sarkomartige
Gewebe eingestreut liegen Kanalchen, die von einem zylindrischen
oder kubischen Epithel ohne jede Differenzierung ausgekleidet
werden. Besonders merkwiirdig sind aber rundliche epitheliale Ge-
bilde mit einem halbmondférmigen Hohlraum. Sie erinnern in
ihrem Aussehen an unreife Glomeruli, wie man sie im Laufe der
Nierenentwicklung beobachtet: das parietale Blatt der ,,Bow-
mannschen Kapsel ist von kubischem Epithel bedeckt, der
,,Glomerulus‘c selbst erscheint solide und ist oberflichlich von

Abb. 174. Adenosarkom der Niere.
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einem ebenfalls kubischen Epithel {iberzogen. Die Grenze der
Geschwulst gegeniiber dem Nierenparenchym ist teils unscharf
insofern, als sarkoméahnliche Tumorzellen zwischen die Kanélchen
vordringen, teils ist eine Art Kapsel vorhanden, die durch Ver-
dringung und Druckatrophie des Nierenparenchyms entstanden ist.

185. Chorionepitheliom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Das Chorionepitheliom geht von der Placenta aus, ist also
eigentlich ein Tumor des Fetus, der ja die Placenta gebildet hat.
Um seinen Aufbau richtig zu
verstehen, miissen wir uns den
Uberzug der Placentarzotten,
so wie wir ihn an Hand eines
Praparates (Nr.111) kennenge-
lernt haben, noch einmal ver-
gegenwartigen. Er besteht bei
jungen Placenten aus einer ba-
salen Schicht mit gut gegenein-
ander abgegrenzten kubischen
Zellen (Langhanssche  Zell-
schicht) und einer bedeckenden
Protoplasmamasse mit einge-
streuten Kernen, dem Syncy-
tium. Beide Zellarten finden wir
in verzerrter Form im Tumor-
gewebe wieder.

Bei Betrachtung mit der
Lupe und schwacher Vergrofie-
rung glauben wir zunéchst tiber-
haupt kein Geschwulstgewebe
vor uns zu haben, sondern blo ) )
eine nekrotische, von Blut und _ Syn‘z;’:;; 7;ie§:£;ﬁgiuhzhiné;r Lang.
Fibrin durchsetzte Masse. Nur hansschen Zellschicht entsprechende Zellen;

. . . R = rote Blutkdrperchen.
hier und da lassen sich an ihren
Réndern gegen die Reste normalen Gewebes zu einzelne Ge-
schwulstzellgruppen finden. Mit starker Vergréfierung (Abb. 175)
stellen wir fest, daf es sich einmal um etwa kubisch gestaltete,
blasse Zellen mit verhiltnismiBig regelméfigen Kernen handelt:
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sie entsprechen der Langhansschen Zellschicht. Kleine Gruppen
von ihnen werden von méchtigen Protoplasmaklumpen mit vielen
kleineren Kernen umschlossen, die daher als Riesenzellen im-
ponieren; sie entsprechen dem Syncytium. Im Gegensatz zur
normalen Placenta fehlt aber dem Tumorgewebe das binde-
gewebige Zottenstroma: die Geschwulst besteht sozusagen nur
aus dem gewucherten chorialen Zotteniiberzug. Da auch vom
miitterlichen Organismus kein Stroma beigestellt wird, liegt also
eine epitheliale Geschwulst ohne jedes Stroma vor. Die Zellen
wuchern und brechen #hnlich wie die normalen Chorionepi-
thelien in die Blutgefifle des miitterlichen Organismus ein, wo-
durch es zu den im Pridparat immer reichlich vorhandenen
Blutaustritten kommt.

186. Teratom
(Hdmatoxylin-Eosin).

Beim Teratom, das zumeist im Ovarium sitzt, handelt es sich
eigentlich nicht um eine Geschwulst, sondern um eine Art MiB-
bildung, némlich einen unvollkommenen Keim, der sich zugleich

mit den Geweben des
Tragerorganismus wei-
terentwickelt hat. Das
ganze Gebilde hat die
Form einer Cyste, die
von Epidermis ausge-
kleidet ist (,,Dermoid-
cyste*’, Abb.176). Nur
an einer Stelle ragt von
der Wand ein Hocker
gegen die Lichtung vor
(Kopfhécker), in dem

sich vor allem reich-

Abb. 176. Schema eines Teratoms (Dermoidcyste des H .
ierstockes). lich Haare sowie Talg-

¢ = Lage der verachiedenen Gewebe im Kopthécker. und Schweinrﬁsen,
Das Rechteck umfaBt den gewdhnlich zur histologischen .

Untersuchung gelangenden Teil. aber gelegenthch auch

alle moglichen anderen

Organgewebe mit Ausnahme der Keimdriisen finden. Wir unter-

suchen ein Priparat aus einem solchen Kopfhocker.
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Bei Lupenvergroflerung haben wir zundchst den Eindruck,
ein Stiick Haut vor uns zu haben, das von einer dicken, ober-
flachlich stark abschilfernden, verhornenden Zellage bedeckt ist.
Auffallig ist nur, dafl sich besonders reichlich Talgdriisen und
Haare finden. Gehen wir etwas in die Tiefe, so konnen wir ein
buntes Gewirr der verschiedensten Gewebe feststellen. Es liegt
sozusagen ein Inhaltsverzeichnis der normalen Histologie vor, die
uns auch dazu verhelfen muBl, mit etwas Phantasie die einzelnen
Bildungen mit normalen Geweben in Beziehung zu setzen. Eine
einfache Aufzédhlung wiirde immer unvollkommen bleiben: ver-
schiedenste driisige Gewebe, Epithelschlduche, Pigmentepithel der
Retina usw. sind mit Knorpel, Knochen, Zéhnen usw. vermischt.
Ein besonders regelmafig vorhandener Bestandteil sind gliése An-
teile des Zentralnervensystems.



Anhang.

Zusammenstellung einiger Priiparate nach Gesichtspunkten der
allgemeinen Pathologie®.

L. Pigmente.
Anthrakose der Lunge 63.
Anthrakose der Lymphdriise 115.
Argyrose der Niere 47.

Braune Atrophie des Herzens 6.
Braune Atrophie der Leber 24.
Naevus pigmentosus 182.
Melanosarkom 183.
Hiamosiderose der Leber 25.
Hamosiderose der Milz 77.
Alte Hirnblutung 85.

Ikterus der Leber 27.

Ikterus der Niere 44.
Malarialeber 26.

Malariamilz 78.

II. Regressive Veriinderungen.
1. Degenerationen.
Tritbe Schwellung der Niere 45.
Wachsartige Degeneration des
Skeletmuskels 122.

2. Verfettung.
FettdurchwachsungdesHerzens 4.
Pseudohypertrophie des Skelet-

muskels 121.
Tigerung des Herzens 5.
Zentrale Verfettung der Leber 28.
Fettleber 29.
Verfettung der Niere 42.
Lactierende Mamma 100.
Arteriosklerose der Aorta 15.

3. Qlykogenablagerung.
Diabetesniere 43.

4. Hyalin.
ZuckerguBmilz 82.
Hyalin in Lymphdriise 116.

§. Amyloid.
Amyloidleber 30.
Amyloidnephrose 48.
Sagomilz 79.
Schinkenmilz 80.

6. Verkalkung.
Mediaverkalkung 17.
Sublimatnephrose 46.

7. Atrophie.

Braune Atrophie des Herzens 6.

Braune Leberatrophie 24.

Atrophierende chronische Gastri-
tis 90.

Atrophie der Skeletmuskulatur
120.

Hydronephrose 59.

Lungenemphysem 66.

Akute Leberatrophie 32.

8. Nekrose.
Pankreas- und Fettnekrose 104.
Leber bei Eklampsie 33.
Akute Leberatrophie 32.
Anémischer Infarkt der Niere 50.
Anémischer Infarkt der Milz 81.
Frischer Herzinfarkt 10.
Gehirnerweichung 84.
Nekrotisierende Angina 119.

i Die hinter jedem Priparat angegebene Zahl entspricht der Nummer,
unter der es im Textteil zu finden ist.



Anhang,

ITI. Progressive Verinderungen.

1,

Hypertrophie und Hyperplasie.

Mamma lactans 100.

Mastitis cystica 101.

Hypertrophie des Herzmuskels 7.

Adenomyomatose der Prostata
102.

Struma colloides diffusa 106.

Basedowstruma 107.

Hyperplasie des Endometriums
110.

Hyperplasie der Tonsillen 118.

. Leukdmie.

Blutausstrich bei myeloischer
Leukédmie 2.

Blutausstrich bei lymphatischer
Leukémie 3.

Leber bei myeloischer Leukdmie
34.

Leber bei lymphatischer Leukémie

Lymphknoten bei lymphatischer
Leukédmie 117.

IV. Kreislaufstorungen.

. Thrombose.

Frischer Gerinnungsthrombus 18.
Abscheidungsthrombus 19.
Thrombus in Organisation 20.
Organisierter Thrombus 21.
Kanalisierter Thrombus 22.
Thromboendokarditis 23.

. Embolie.

Fettembolie der Lunge 67.

. Infarkt.

Frischer Herzinfarkt 10.

Nicht ganz frischer Herzinfarkt
11.

Herzschwielen nach Infarkt 12.

Animischer Niereninfarkt 50.

Animischer Milzinfarkt 81.

Gehirnerweichung 84.

Hamorrhagischer Lungeninfarkt
69.
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4. Blutung.
Pachymeningitis haemorrhagica
interna 89.

Blutaspiration 70.

Héamorrhagischer Lungeninfarkt
69.

Alte Hirnblutung 85.

&, Stawung.
Stauungsniere 49.
Leberstauung 31.
Chronische Lungenstauung 68.

6. Odem.
Lungenddem 65.

V. Unspezifische Entziindungen.

1. Eitrige Entziindung.
Eitrige Leptomeningitis 83.
Pyelonephritis 58.
Ascendierende Parotitis 103.
Bronchopneumonie (und Bron-
chitis) 73.

2. Abscef.
Pyédmische Abscesse im Herz-
muskel 13.

Metastatische Nierenabscesse 57,
LungenabsceBl 75.
Cholangitis mit Abscessen 36.

3. Phlegmone.
Phlegmone der Muskulatur 123.
Akute phlegmongse Appendicitis
94.

4. Fibrindse Entziindung.
Akute fibrinése Perikarditis 8.
Perikarditis in Organisation 9.
Diphtherie 60.
Dysenterie 92.
Croupése Pneumonie 71.
Indurativpneumonie 72.

5. Akute Entziindung.
Poliomyelitis 86.
Akute Appendicitis 94.
Myokarditis bei Diphtherie 14.
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Akute Glomerulitis 52.

Akute Glomerulonephritis 53.

Subakute Glomerulonephritis 54.

Bronchopneumonie 73.

Peribronchiale Pneumonie 74.

Typhusdarm 93.

Abortus-Geschabsel (Endometri-
tis) 111.

Nekrotisierende Angina 119.

. Chronische Eniziimdungen.

Laennecsche Lebercirrhose 37.
Hamosiderotische Lebercirrhose
38.
Fetteirrhose der Leber 39.
Cholostatische Cirrhose 40.
Chronische Nephritis 55.
Interstitielle Nephritis 56.
Chronische Cholecystitis 96.
Chronische Salpingitis 113.
Ostitis deformans 97.
Chronische atrophierende Gastri-
tis 90.
Magengeschwiir 91.

Anhang.

7. Fibrose, Sklerose und Narbenbil-

dung.
Herzschwiele nach Infarkt 12.
Sklerose des Pankreas 105.
Obliterierte Appendix 95.
Fibrosis testis 114.
Silicose 64.

VI. Spezifische Entziindungen.

In der Reihe des Inhaltsverzeich-

nisses von 124—144.

Zu Syphilis hinzuzufiigen:

Mesaortitis 16.
Feuersteinleber 41.
Pneumonia alba 76.
Osteochondritis luetica 99.
Tabes dorsalis 87.

VII. Tierische Parasiten.

Wie im Inhaltsverzeichnis von 145

bis 147.
VIII. Tumoren.

Wie im Inhaltsverzeichnis von 148

bis 186.



Tafel I.

Abb. 1. Himatoxylin-Eosin. Herzinfarkt. Abb. 2. Himatoxylin. Braune Leberatrophie.

Abb. 3. vaN GIeson. Fibromyom. Abb. 4. Elastica-Kernechtrot.
Kiisige Pneumonie.

Hamperl, Praktikum. 2. Aufl. Springer-Verlag in Berlin.



Tafel II.

Abb. 5. Hamatoxylin-Sudan. Abb. 6. Berlinerblaureaktion-Kernechtrot.
Nierenverfettung. Hamosiderose der Leber.

Abb. 7. Glykogenfirbung nach BrsT. Diabetesniere.

o |
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Abb. 8. Methylviolett. Amyloidniere. Abb. 9. Markscheidenférbung.
Tabes dorsalis.

Iiamperl, Praktikum. 2. Aufl. Springer-Verlag in Berlin.



Sachverzeichnis?.

Abortus, Geschabsel bei 153.
Abniitzungspigment 17, 40.
Abscesse, pyamische, im Herz-
muskel 24.
— in der Niere 80.
Abscheidungsthrombus 33.
Adenocarcinom 231.
— papillares 233.
— schleimbildendes 233.
Adenom der Schilddriise 220.
Adenomyomatose der Prostata 140.
Adenomyose 151.
Adenosarkom der Niere 250.
Aktinomykose 189.
Amyloid 45,
Amyloidleber 45.
Amyloidnephrose 66.
Amyloidschrumpfniere 67.
Angina, nekrotisierende 163.
Anthrakose der Lunge 88.
— der Lymphdriise 159.
Appendicitis, akute 126.
Appendix, obliterierte 128.
Arteriolosklerose der Niere 70.
Arteriosklerose der Aorta 27.
Argyrose 65.
Aschoffsches Knétchen 194,
Atelektase, fetale 86.
Atrophie, braune, des Herzens 16.
-— — der Leber 39.
— der Muskulatur 164.

Basaliom 238.
Basalzellkrebs 238.
Basedowschilddriise 146.
Blasenmole 155.
Blutaspiration 95.
Blutschatten 7.

Braune Tumoren 209.
Bronchitis obliterans 100.
Bronchopneumonie 100.

Carcinom 227.

Carcinoma solidum simplex 230.
Cholangitis mit Abscessen 52.
Cholecystitis 129.
Cholesterinliicken 28.

Chondrom 210.

i Chondrosarkom 214.

Chorionepitheliom 251.
Chromatolyse 22.

Cirrhose der Leber 54.
Croup, descendierender 85.

Darmgeschwiir, tuberkuloses 182.

Darmschleimhautinseln 122.

Dermoidcyste 252.

Diabetesnicre 61.

Diphtherie der Trachea 85.

Dissoziation (der Leberzellbalken)
39

Dysenferie 124.

Echinococcus 196.

Einbettung 5.

Eiterkorperchen 25.

Eklampsie, Leber bei 50.

Endometriose 149.

Entziindung, croupsse 84.

— diphtherische (pseudomembra-
nos-nekrotisierende) 84, 125.

Entziindungen, spezifische 168,

Epitheloidzellen 172,

Erosion der Portio 148.

Firbemethoden 6.

Fettcirrhose 57.
Fettdurchwachsung des Herzens 13.
Fettembolie der Lunge 92.
Fettherz 14.

Fettkornchenzellen 114, 116.
Fettnekrose 142.

Feuersteinleber 58.

1 Die Zahlen beziehen sich auf die Seite des Textteiles.

Hamperl, Praktikum. 2. Aufl.
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Fibroadenom 226.
Fibrom 201.
Fibromyom 205.
Fibrosarkom 213, 214.
Fibrosis testis 157.
Fixierung 5.
Formalinpigment 7.
Fragmentation der Herzmuskel-
fasern 13.
Fremdkorpergranulom 192.
Fruchtwasseraspiration 87.

Gallertkrebs 233.

Gallezylinder 42, 63.

Gastritis, chronische atrophierende
121.

Gehirn 112.

Gehirnerweichung 113.

Gerinnungsthrombus 32.

Gitterzellen 114.

Gliazellen 112.

Gliom 245.

Glomerulitis, akute 74.

Glomerulonephritis, akute hidmor-
rhagische 74.

— chronische 78.

— subakute 75.

Glykogen 61.

Granulationsgewebe 21, 23.

Grippepneumonie 101.

Gumma, miliares 186.

Hamangiom, capillires 206.

— kaverndses 207.

Héamatoidinkristalle 116.

Héamosiderin 40.

Hamosiderose der Leber 40.

— der Milz 106.

Hepatisation der Lunge 97, 98.

Hepatitis, interstitielle 59.

Hepatom 239.

Herdnephritis, embolische (Loh-
lein) 75.

Herzfehlerzellen 94.

Herzinfarkt 21ff.

Herzmuskel, hypertrophischer 18.

Herzschwiele 24.

Hirnblutung 115.

Hyalin 111.

— in Lymphdriise 160.

Hydronephrose 83.

Hypernephrom 246.

Hyperplasie der Uterusschleimhaut
151,

Sachverzeichnis.

Ikterus der Leber 42.

— der Niere 62.

Induration, anthrakotische 89.

Indurativpneumonie 98.

Infarkt, andmischer, des Herzens
211f.

— — der Milz 110.

— — der Niere 68.

— hémorrhagischer, der Lunge 95.

— septischer, der Lunge 104.

Infarktnarbe der Niere 70.

Karyorhexis 22.
Kavernenwand 181.
Kavernom 207.

Keloid 202.
Kernwandhyperchromatose 22.
Koagulationsnekrose 22.
Kokardenherd 181.
Kondylom 2186.
Konglomerattuberkel 175.
Krebs 227.

Krebsmetastase, himatogene 243.
Krukenbergtumor 241,
Kystom 222.

— papillires 223.

Langhanssche Riesenzelle 173.

Leberatrophie, akuate 58.

— braune 39.

Lebercirrhose 54.

— cholostatische 57.

— hédmosiderotische 56.

— Laennecsche 55.

Lebergumma, 186.

Leberkrebs, primérer 239.

Lebersyphilis, angeborene 185.

Leptomeningitis, eitrige 112.

Leukémie, Blutausstrich von lym-
phatischer 12.

— — von myeloischer 11.

— Leber bei lymphatischer 52.

— — bei myeloischer 51.

— Lymphdriise bei lymphatischer
161.

Leukocyten, basophile 10.

— eosinophile 10.

— neutrophile 8.

Lipofuscin 17, 40.

Lipoidnephrose 61.

Lipom 209.

Lipomatose 14, 142.

Lipomatosis cordis 14.

Lungenabscefl 102.



Sachverzeichnis.

Lungenemphysem 92.
Lungeninfarkt, himorrhagischer 95.
Lungenédem 91.
Lungentuberkulose, fibrose 179.
Lupus vulgaris 178.
Lymphangiosis carcinomatosa 242.
Lymphoblasten 12.

Lymphocyten 10.
Lymphdrisenmetastase 241.
Lymphdriisentuberkulose 176.
Lymphogranulom 194.
Lymphosarkom 213.

Magen-Darm-Trakt 120.
Magengeschwiir 122.
Malarialeber 41.
Malariamelanin 42.
Malariamilz 107.

Mamma, lactierende 137.
Mastitis cystica 138, 139.

— fibrosa 138.

Mastopathia cystica 138, 139.
— fibrosa 138.
Mediaverkalkung 31.
Medullires Carcinom 230.
Melanom, malignes 249.
Melanosarkom 249.
Meningiom 204.

Meningitis, tuberkuldse 170.
Meningoencephalitis 113, 171.
Mesaortitis 29.

Metaplasie, indirekte 122.
Mikuliczzellen 189.

Miliare Tuberkel der Leber 171.
Miliartuberkulose der Lunge 173.
Milz 105.

Milzinfarkt, andmischer 110.
Mosaikstruktur 131.
Myeloblasten 11.

Myelocyten 11.

Myocarditis bei Diphtherie 26.
— rheumatische 193.
Myosarkom 213.

Myxosarkom 214.

Naevus planus 247.
Nebennierenrindenadenom 221.
Nekrose, fibrinoide 122, 123.
Nephritis, interstitielle 79.
Nephrose 63.

Neurinofibrom 204.

Neurinom 203.

Neurofibrom 202.
Neuronophagie 117.
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Nierenabscesse, metastatische 80.
Niereninfarkt, andmischer 68.
Normoblasten 12.

Organisation 21, 35.
Osteochondritis luetica 136.
Osteochondrom 211,

Osteoid 132.

Osteoidsarkom 214.
Osteosarkom 214.

Ostitis deformans Paget 131.
Oxyuren 198.

Pachymeningitis haemorrhagica in-
terna 119.

Pankreascirrhose 144.

— hémosiderotische 145.

Pankreasnekrose, akute 143.

Panzerherz 178.

Papillom der Harnblase 217.

— des Kehlkopfes 217.

Parotismischtumor 224.

Parotitis, ascendierende 141.

Peribronchiale Pneumonie 101.

Peribronchitis 101.

Perikarditis, akute fibrinése 18.

— in Organisation 20.

— tuberkuldse 177.

Perikardschwarte, verkalkte 178.

Peritonitis 20.

Phlegmone 166.

Pigmentkérnchenzellen 116.

Pigmentnaevus 247.

Placentargewebe 153.

Plattenepithelcarcinom, nicht ver-
hornendes 237.

— verhornendes 235.

Pleuritis 20.

Pneumonia alba 104.

Pneumonie, abscedierende 103.

— croupose 96.

— késige 169.

Poliomyelitis 117.

Polyp der Darmschleimhaut 218.

Porenkanale 98.

Prostatahypertrophie 140.

Prostatakonkremente 141.

Psammom der Dura 205.

Psammopapillom des FEierstockes

Pseudo.hypertrophie der Muskulatur
164.
Pseudoknorpel 226.

17%*
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Pseudomucinkystom des Eierstockes
222.

Pyelonephritis 82.

Pyknose 22.

Rachendiphtherie 84.
Rachitis 132.
Rhinosklerom 188.
Riesencapillaren 119.
Riesenzellenepulis 208.
Riickenmark 116.
Rundzellensarkom 212.
Russelsche Korperchen 188.

Sagomilz 108.

Salpingitis, akute 157,

— chronische 156.

Sarkom 211.

— osteogenes 214.

— polymorphzelliges 213.

Schinkenmilz 109.

Schleimkrebs 233.

Schrumpfniere, arteriolosklerotische
73.

— nephritische, sekundire 78.

— pyelonephritische 82.

Schwellung, triibe, der Niere 63.

Scirrhus 231.

Siegelringzellen 234.

Silikose der Lunge 90.

Sklerose des Pankreas 144.

— multiple 118,

Solitartuberkel des Gehirns 175.

Soor 191.

Spindelzellsarkom 212.

Staubzellen 89.

Stauungsleber 47.

Stauungslunge, chronische 93.

Stauungsniere 68.

Steatose 44.

Sternbergsche Riesenzelle 196.

Stromareaktion 228.

Struma colloides diffusa 145.

Sachverzeichnis.

Sublimatnephrose 64.
Syphilis 184.
Syphilome, miliare 186.

Tabes dorsalis 118.

Teratom 252.
Thromboendokarditis 37.
Thrombose 32.

Thrombus, gemischter 33.

— in Organisation 34.

— kanalisierter 36.

— organisierter 35.

— roter 32.

Tigerung des Herzmuskels 14.
Tonsillen, Hyperplasie der 161.
Trichinose 199.

Tuberkulom des Gehirns 175.
- der Nebenniere 176.
Tuberkulose 168.

Tumoren 199.

Typhusdarm 125.
Typhuslymphknoten 126.
Typhuszelle 126.

Ulecus, peptisches 122,
Ulcusgastritis 122.

Verfettung der Leber 43.

— der Niere 61.

— des Herzens, diffuse 16.

— fleckformige, des Herzens (Tige-
rung) 14.

— groBtropfige (Leber) 44.

— hypoxamische 16, 41.

-~ kleintropfige (Leber) 43.

Wachsartige Degeneration der Ske-
letmuskulatur 165.

Zellatypie 228.
Zellpolymorphie 228.
ZuckerguBmilz 111.





