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Vorwort zur 13. und 14. Auflage. 

Zur Jahreswende 1914/15 hatte ich fern der Heimat das Vorwort zur letzten Auflage 
geschrieben und 1917, als sich das Bediirfnis nach einer neuen Auflage wiederum geltend 
maehte, schritt ich, auch noch nicht zuriickgekehrt, zur Neubearbeitung meines "Grund­
risses". Dem Druck aber wurden die Zeitumstande so ungiinstig, daB eine wesentliche Ver­
zogerung in der Herausgabe der neuen Auflage eintrat. So erschien notgedrungen zuerst der 
allgemeine Teil allein, jetzt folgt der spezielle. Beide sollen aber wieder zu einem Bande 
vereinigt werden, ein auBeres Wahrzeichen der inneren Zusammengehorigkeit von allgemeiner 
und spezieller pathologischer Anatomie. 

Wiederum wurde der ganze Stoff neu durchgearbeitet, iiberall gefeilt, zusammengefaBt, 
die neueste Literatur beriicksichtigt. Gerade die pathologische Anatomie ist eine deutsche 
Wissenschaft; das zeigte sich so recht zur Zeit unseres Abschlusses. Pathologiseh-anatomisehe 
Forsehung blieb rege, auf vielen Gebieten wurde der Krieg mit seinen neuen Fragestellungen 
sogar zum besonderen Anreger. Traumen, insbesondere SehuBverletzungen, und dann vor 
aHem das groBe Feld der Infektionskrankheiten traten aus dn Fiille der neuer Erforsehung 
unterworfenen Objekte in sehar-ferer Betonung denn je hervor. Erstere wurden im Kapitel VI 
des Buehes etwas genauer dargestellt. Die aueh noeh jetzt nach dem Kriege fiir die Volks­
gesundheit besonders wichtigen Infektionskrankheiten, besonders die akuten, aber wurden 
zu einem eigenen neuen Kapitel, dem letzten des Werkes, zusammengestellt. Eine gedrangte 
Zusammenfassung ihrer Anatomie in iibersiehtlichn Form schien mir lehrreich fiir den Lernen­
den wie den, welcher sich schnell orientieren will. Das Kapitel muBte dem speziellen Teil -
dem es sich an sieh vielleicht nicht ganz eingliedert - und zwar als SchluB angefiigt werden, 
weil zu seinem Verstandnis Kenntnis de; einzelnen Vorgange Voraussetzung ist. 

Andere Abschnitte des Buches sind vollig umgearbeitet, einzelne ihrer Bedeutung 
entsprechend weiter ausgebaut worden. So im allgemeinen Teil vor allem der einleitende 
Abschnitt, die triibe Schwellung, die Einleitung zu Kapitel III, das Allgemeine iiber "Ent­
ziindung". Bei der Tuberkulose wurde die Rankesche Stadieneinteilung gewiirdigt, den 
spezifischen infektiosen Granulationen die Mykosis fungoides zugefiigt. Das Kapitel "Bak­
terien" wurde dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse angepaBt; die sogenannten Chlamy­
dozoen fanden genauere DarsteHung. In den Abschnitt "Innere Krankheitsbedingungen" 
wurde die Immunitat (die bisher mit den Bakterien mitbesproehen worden war) eingefiigt, 
urn bessere Einheitliehkeit dieses besonders wiehtigen Ge bietes zu erzielen; hier wurde aueh 
der "Konstitution" etwas genauere Besprechung zuteil. 1m letzten Kapitel des allgemeinen 
Teiles wurden vor allem die Absehnitte "Herzhypertrophie" und "Innere Sekretion" ganzlieh 



VI Vorwort. 
~~~----------

umgearbeitet und erweitert. Im-speziellen Teil geschah dies insbesondere mit den beiden 
Abschnitten, welche von del' Lungentuberkulose sowie den Nierenerkrankungen handeln. 
Sind beide doch nicht nur von ganz b2sonderer Wichtigkeit, sondern stehen auch im Mittel­
punkt gegenwartig besonders reger Forschung Auch Teile des Nervensystemabschnittes 
wurden umgearbeitet, die endokrinen Drusen in ein Kapitel zusammengestellt. An del' 
Grundtendenz des "Grundrisses" abel', nul' Wichtiges ausfuhrlich, das andere kiirzer darzu­
stellen, wurde nicht geriittelt. 

Auch del' Bildteil des Werkes wurde mit besonderer Sorgfalt weiter ausgebaut. Dem 
Wunsch eines Referenten, aus anderen vVerken b2sonders desselben Verlages entnommene 
Abbildungen auszumerzen, urn so auBere Einheitlichkeit zu gewahrleisten, konnte - abge­
sehen davon, daB ich ihm nicht restlos beistimmen kann - unter den jetzigen Umstanden 
nicht in vollem Umfange entsprochen werden. Abel' ein graBerer Teil besonders solcher 
Reproduktionen aus anderen Werken, welche sich dem Gesamtrahmen formal wenig an­
paBten, ist durch neue Originalbilder ersetzt, ein Teil verkleinert, ein anderer durch sonstige 
Veranderung del' auBeren Form del' Einheitlichkeit eher angepaBt worden. Zudem wurde 
eine Reihe weiterer neuer Zeichnungen, teils makroskopischer, meist abel' mikroskopischer 
Objekte, aus del' geubten Hand von Fraulein Wolff - Maim dem Buche eingefugt. So weist 
die vorliegende Auflage wiederum 70 neue und einen Zuwachs del' Gesamtzahl urn 31 Ab­
bildungen gegenuber del' letzten Auflage auf. 

Trotz del' Erweiterung einer Reihe von Kapiteln und del' Einfugung del' neuen Bilder 
ist es durch das graBere Format, das del' "GrundriB" in diesel' Auflage angenommen, durch 
Zusammenfassungen in weniger wichtigen Abschnitten, sowie Verwendung von Kleindruck 
gelungen, die Gesamtseitenzahl sogar wesentlich zu verringern. 

Seit del' letzten Auflage ist del' Verieger des Buches, Herr Dr. med. h. c. Fritz Berg­
mann, gestorben. Er hat stets durch sein warmes Interesse und verstandnisvolles Entgegen­
kommen aIle Auflagen dieses Buches wesentlich gefardert und so darf ich ihm hier ein Wort 
des Dankes nachrufen. Abel' auch sein Neffe und Nachfolger, Hen Gecks, hat sich mit del' 
gleichen Sorgfalt unter besonders schwierigen Umstanden del' Neuauflage angenommen, 
und deren trotz allem erreichte Ausstattung - ich hoffe hierin Zustimmung zu finden -
ist des ein Zeugnis. Bei Besorgung und Lesen del' Konekturen, mit denen jetzt gerade hier 
besondere Schwierigkeiten verkniipft waren, bin ich meinem Schuler, Herrn cando med. 
Willy Roscher, fiir seine rastlos tatige Hilfe zu besonders herzlichem Danke verpflichtet. 

Ein pathologisch-anatomisches Lehl'buch kann und soIl nie den lebendigen Untenicht 
del' Vol'lesung und Kul'se el'setzen. Abel' als Erganzung diesel' kann es groBe Bedeutung 
haben in del' Erziehung zum Arzt. Bei dem eigenal'tigen Werdegang del' Studien, wie ihn 
die letzten Jahre fUr viele mit sich prachten, ist Eindringen in das Verstandnis del' Pathologie 
und pathologischen Anatomie als del' das Wissen del' Spezialfacher einigenden Grundlage 
noch wesentlicher denn je. Auch muB die deutsche Vereinigung von Theorie und Praxis, 
auf del' die Starke auch unserer Arzte bel'uht, el'halten bleiben. Zugleich wissende und gute 
Arzte sind fur die Zukunft unseres auch physisch schwer leidenden Volkes von auBerster 
Bedeutung. Mein Teil zur Ausbildung solcher Arzte beizutragen, ist die ideale Aufgabe, 
die ich mil' bei del' Neubearbeitung des "Grundrisses" wiederum gestellt habe. 

Wiesbaden, August 1919. 

G. Herxheimel'. 
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Einleitung. (Allgemeine Pathologie der Zelle.) 

Die Pathologie, die "Leidenslehre", umfaBt die ganze Lehre vom "Krankhaften" im 
allgemeinen. Wir konnen zwei groBe Gruppen unterscheiden, krankhafte Vorgange und 
krankhafte Zustande. Zu ersteren gehoren die Krankheiten. Es sind dies Vorgange, 
bei welchen ein lebendes System (Zellen, Gewebe, Organe) in einem oder mehreren Lebens­
auBerungen so verandert ist, daB eine Funktionsstorung mit Gefahrdung der Fort­
dauer des Organismus resultiert. Die Gefahr fur den Organismus geh6rt zu dem Begriff 
cler "Krankheit" hinzu, denn Funktionsausfall kann auch schon im normal-physiologischen 
Leben vor sich gehen ohne irgendeine "Krankheit" darzustellen, z. B. die physiologiscPA 
Involution des Thymus. Und ebenso ist damit gesagt, daB die FunktionsstOrungen eiT! 
die funktionelle Variationsbreite uberschreitendes MaB darbieten und eine gewisse langere 
Dauer haben mussen. Das normal-physiologische Leben, d. h. die biologische Existenz eines 
Organismus, wird dadurch gesichert, daB er sich durch Selbstregulationen dem Wechsel 
der auBeren Lebensbedingungen geniigend anpassen kann. Konnen sich die Regulations­
mechanismen nicht genugend anpassen, so daB Storungen, welche die biologische Existenz 
gefahrden, resultieren, so sind dies eben "Krankheiten". Es liegt hier also auch ein Weiter­
Ie ben . vor, aber ein solches unter veranderten Bedingungen. Die Lebensvorgange unter­
scheiden sich quantitativ von den normal-physiologischen oder es finden solche an falschem 
Ort oder zu falscher Zeit - "anachronistisch" - statt. Man kann auch kurz sagen, daB 
es sich um einen ProzeB bei der Krankheit handelt, bei dem eine "StOrung des vitalen Gleich­
gewichts" besteht. Dieser Vorgang kann entweder auf den Ausgangspunkt zuruckkehren 
(Heilung) oder wenigstens zu einem dem urspriinglichen Zustand ahnlichen zUrUckfiihren 
(unvollstandige ReHung) oder aber er bleibt, nachdem er eine gewisse Hohe erreicht 
hat, ungefahr, oder doch mit geringen Schwankungen, auf dieser stehen (chronisehe 
Krankheit), oder endlich er fiihrt zu einer so hochgradigen FunktionsstOrung des Ge­
samtorganismus, daB der To d eintritt. Die Lehre von den Krankheiten wird als Nosologie 
bezeichnet. Krankhafte Vorgange sind des weiteren StOrungen in der Entwickelung, haupt­
sachlich der embryonalen, eines Organismus; und zwa~ haben wir hier solche im Auge, 
welche auf im Keimplasma gelegenen inneren Bedingungen beruhen. Wir k6nnen die 
Lehre von dies en Entwicklungsst6rungen als Dysontologie bezeichnen und der Nosologie 
an die Seite stell en. 

Von den krankhaften Vorgangen zu trennen sind die krankhaften Zustande. Sie 
k6nnen direkt entstehen und sind dann meist vorubergehender Natur; oder sie entstehen 
indirekt, d. h. sie resultieren aus krankhaften Vorgangen, sind dann meist dauernder Natur 
und viel wichtiger. Andererseits konnen sich an krankhafte Zustande auch krankhafte 
Vorgange anschlieBen, oder sie k6nnen gleichzeitig nebeneinander vcrlaufen. Die krank­
haften Zustande, besonders die aus Krankheiten resuhierenden, k6nnen wir als "Schaden" 
(Schwalbe) bezeichnen, die auf Grund von EntwickelungsstOrungen entstehenden als 

1* 
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"Millbildungen". Eine schade Grenze zwischen "Vorgang" und "Zustand" ist praktisch 
allerdings nicht stets zu ziehen. 

Nach dem Gesagten konnen wir allgemein einteilen: 

Pathologie = Lehre vom "Krankhaften". 
I. Lehre von den krankhaften Vorgangen: 

1. Lehre von den Krankheiten (Nosologie). 
2. Lehre von den Entwickelungsstorungen (Dysontologie). 

II. Lehre von den krankhaften Zustanden: 
l. Lehre von den "Schaden". 

[2. Lehre von den MiBbildungen (Teratologie).] 

Da die Krankheiten - die der Wichtigkeit nach an erster Stelle stehen - Funktions­
storungen darstellen, ist die Kenntnis der normalen Funktionen der Organe also eine Grund­
lage der Pathologie. Die Funktionen der normalen Organe hang en von ihrem anatomischen 
Bau abo Sind erst ere gestort, besteht also eine Krankheit, so ist auch die anatomische Struktur 
des oder der betreffenden, bzw. betroffenen, Organe verandert. Die Funktionsveranderungen 
gehOren in das Gebiet der pathologischen Physiologie. Die Struktur-, d. h. Form­
veranderungen bei krankhaften Vorgangen wie Zustanden bilden das Objekt der patho­
logischen Anatomie. Diese ist also die Lehre vom Bau des mensch lichen Korpers bzw. seiner 
Organe aHgemein unter pathologischen, d. h. krankhaften Bedingungen. Es ergibt sich 
aus alledem, daB ebenso wie normale Anatomie und Physiologie, auch pathologische Anatomie 
und pathologische Physiologic bzw. Pathologie uberhaupt eng zusammengehoren. Ebenso 
wie die makroskopische und mikroskopische Anatomie eine Voraussetzung fUr die Lehre 
von den Funktionen der Organe ist, so ist grundliche Kenntnis der pathologischen Anatomic 
- der makroskopischen wie histologischen - Vorbedingung fur das Verstandnis der Krank­
heiten selbst, wie sie dem Arzte am Krankenbett entgegentreten, und in letzter Linie auch 
fur deren rationelle Behandlung und Bekampfung. Geht hieraus auf der einen Seite dii) 
enorme Wichtigkeit der pathologischen Anatomie fur die klinische Medizin hervor, da ihr 
Bestreben, den anatomischen Tatbestand festzustellen, allein das richtige Verstandnis der 
Krankheitssymptome ermoglicht, so ist auf der anderen Seite leicht zu ersehen, daB ein 
lediglich praktisches Bedurfnis die pathologische Anatomie als eigene Disziplin abgegrenzt 
hat, daB sie aber mit allen anderen Zweigen der Medizin in engster Fiihlung steht und stehen 
muB, ein Gesichtspunkt, den ihrAltmeister Virchow bei jeder Gelegenheit schad betonte. 
Auch die Wichtigkeit der pathologisehen Physiologie als eines Bindegliedes zwischen patho­
logischer Anatomie und klinischer Pathologie geht aus dieser Dberlegung klar hervor. 

Bei den meisten Krankheiten kennen wir die entsprechenden Veranderungen der ana­
tomischen Struktur, die es ohne weiteres erklarlich machen, daB die Organfunktion eine 
beeintrachtigtc sein muB; oder es find en sich wenigstens, wenn die Organzellen selbst zu­
nachst unverandert erscheinen, abnorme Zustande der Blut- oder Lymph-Zirkulation, welche 
die Funktionsanderung beziehungswcise den Ausfall der Funktion erklaren und meist dann 
doch noch zu Veranderungen der Organzellen selbst fiihren. 

Bei einem Teile der Krankheiten aber konnen wir bisher in den Organen, deren 
Funktion gestort ist, und deren GefaBen keinerlei anatomisch wahrnehmbare Formver­
anderung makroskopisch oder histologisch. in dem Grade erkennen, daB diese den Sym­
ptomenkomplex der Krankheit in genugender Weise erklaren konnte, auch Veranderungen 
anderer Organe. - die infolge von Fernwirkung bei der Korrelation der Organe in Betracht 
kommcn - nicht verantwortlich machen. Ebenso gibt es einige Krankheiten, bei welchcn der 
Gesamtorganismus falsche Lcistungen aufweist, also in seiner Funktion gestOrt ist, ohne daB 
wir anatomisch bisher irgendein Organ regelmaBigso verandert gefunden hatten, daB wir 
es beschuldigen konnten. Wir sprechen in diesen unserem Verstandnis zunachst schwerer 
zuganglichen Fallen von rein funktionellen Storungen, weil eben ihr anatomisches Substrat 
sich un serer Kenntnis entzieht. Hierher gehoren vor aHem Erkrankungen des Nerven­
systems, wie Neurasthenie und Hysterie, Neurosen und zahlreiche psychische Affektionen. 
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Das Gebiet dieser funktionellen Storungen ist aber ein relativ kleines, die fortschreitende 
Vervollkommnung der Untersuchungsmethoden hat es immer mehr eingeschrankt und engt 
es immer mehr ein; besonders die verfeinerte mikroskopische Technik, die Vervollkommnung 
des Mikroskops und die Ausarbeitung feinster Farbmethoden haben hier mitgewirkt. Es 
ergibt sich schon hicraus die groBe Wichtigkeit moderner histologischer Methodik, die, wie 
der Meister dieses Gebietes Carl Weigert stets betonte, eben nie Selbstzweck, sondern ein 
Mittel fortschreitender Erkenntnis sein muB. Auch die neue Methode, Zellen des Korpers 
auBerhalb dieses am Lebenzu halten, nach Art der Bakterien zu zuchten und an Ihnen Studien 
vorzunehmen (Harrison, Carrel), solI hier erwahnt werden. Ferner ist die anatomische 
Grundlage mancher Erkrankungen besonders aufgedeckt worden, seitdem wir wissen, daB 
diese nicht in dem anscheinend erkrankten Organ zu liegen braucht, sondern an anderer 
Stelle des Korpers liegen kann, vermittelt durch Starung der "inneren Sekretion" u. dgl., 
und daB die sogenannten "endokrinen Drusen" untereinander funktionell eng zusammen­
hangen. Je enger aber der Kreis der funktionellen Storungen, bei denen die pathologische 
Anatomie noch versagt, wird, desto mehr weitet sich das Gebiet dieser letzteren. 

Wir teilen die pathologische Anatomie in eine allgemeine und eine spezielle ein. 
Erstere umfaBt die allgemeinen Gesetze, welche fUr Veranderungen gelten, die sich in allen 
oder den meisten Organen und Geweben abspielen. Die spezielle pathologische Anatomic 
befaBt sich mit den krankhaftcn Strukturveranderungen, welche die einzelnen Organc er­
leiden. 

DaB cine allgemeine, die pathologischen Veranderungen der einzelnen Organgewebc 
nnter gemeinsamen Gesichtspunkten zusamm,mfassende Darstellung uberhaupt moglich ist, 
bc'ruht auf der allen Korperteilen gemeinsamen Zusammensetzung aus Zellen 
oder deren Derivaten. Auch die Fasern des Bindegewebes, der Muskeln und Nerven 
sind Abkommlinge von Zellen, und Blut und Lymphe hangen von zellularen Vorgangen, 
b3sonders auch der blutbildenden Organe abo Wird neuerdings auch auf bestimmte Stoffe 
(Antistoffe) des Blutes ein besonderes Gewicht gelegt, so sind sie auch nach den Ehrlichschen 
Vorstellungen doch auf Z:lllentatigkeit zuruckzufiihren. Die zelligen Elemente, diese Bau­
steine des Korpers, sind die eigentlichen Trager der Lebenserscheinungen, der normalen 
wie der krankhaften, und aus der Summe der Zellveranderungen setzt sich jene Organ­
veranderung zusammen, als deren Ausdruck sich das Krankh!1fte uns darstellt. Unsere ganze 
Pathologie ist somit in diesem Sinne eine "Zellularpathologie" (Virehow). Es ist klar, 
daB diese allgem3ine zusammenfass3nde Darstellung anatomiseher Veranderungen vielfach 
nicht von dem Gebiete der pathologischen Physiologie beziehungsweise der allgemeinen 
Pathologie abgegrenzt werden kann. 

1st bei der normalen Zelle der anatomische Bau mit den LebensauBerungen 
dieses Elementarorganismus eng verknupft, so ist dasselbe unter krankhaften 
Bedingungen der Fall. Die LebensauBerungen der lebendcn Zelle auBcrn sich im Stoff­
wechsel, Kraftwechsel und Formwechsel. Doch hang en diese Lebensbetatigungen 
eng miteinander zusammen, sind voneinander abhangig, gewissermaBen dieselben Vorgange 
nm un·ter versehiedenen Gesichtspunkten betrachtet. Der Stoffwechsel ist Zeichen des 
Lebens, er kann also aueh bei der Krankheit, da diese ja nicht Tod, sondern Weiterleben 
unter veranderten Bedingungen bedeutet, nicht etwa sistieren, muB aber verandert sein. Bei 
clem Stoffwechsel wird Substanz umgesetzt - Dissimilation -, sie muB ersetzt werdell­
Assimilation. Die Ernahrung der Zelle ist somit cine Voraussetzung fUr ihre Er­
haltung. Die Nahrstoffe kommen aus der Blutzufu.hr urid dem Kontakt mit der aus dem 
Elute transsudierten Flussigkeit. Storungen in der Verteilung dieser Korperflussigkeiten, 
Zirkulationsstorungen, bilden daher eine besondere Gruppe von Krankheiten, welche ohne 
weiteres eine Funktionsverminderung oder einen Funktionsausfall zur Folge haben und sich 
anatomisch in den veranderten Zirkulationsverhaltnissen und bei langerer Dauer auch in 
Strukturveranderungen der Zellen selbst auBern. Wegen seiner allgemeinen Bedeutung 
stellen wir das Kapitel uber diese Zirkulationsstorungen daher voran, und zwar nur 
die lokalen, wah rend wir die allgemeinen, besonders yom Herzen ansgehenden, erst spater 
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besprechen, da zu ihrem Verstandnis die vora~lgegangene Schilderung anderer Verandenmgen 
Voraussetzung ist. 

Unter den energetischen Umsetzungen der Zelle interessieren uns diejenigen, 
welche zur s p e z if i s c hen Fun k t ion fUhren, am meisten, es ist dies die auffallendste 
Lebenstatigkeit der Zellen und Gewebe im normalen Geschehen und in einer Funktions­
storung sahen wir ja auch schon ein Charakteristikum des Lebensunter krankhaften Be­
dingungen, der Krankheit. Eine Ve randerung der Form ist naturgemaB mit ver­
kniipft; auf ihr beruht ja die Moglichkeit anatomischer Erkennung. Einen mehr selb­
standigen Charakter haben diejenigen Formveranderungen der Zellen, welche "Re kon­
struktion" von verloren gegangener Zellsubstanz ur:~ dariiber hinaus Wachstum und 
Fortpflanzung bedeuten. 

Die Zellen befinden sich nicht in Ruhelage, dann ware ein Leben nicht moglich, die 
Worte Stoff- etc. "wechsel" deuten das schon an. Sie werden durch Reize beeinfluBt, unter 
welchen wir aIle Veranderungen in den auBeren Lebensbedingungen verstehen konnen und 
die Zellen besitzen die Fahigkeit der Reizbarkeit, d. h. sich auf derartige Reize hin selbst­
tatig zu verandern. Virchow unterschied den HauptlebensauBerungen entsprechend drei 
Reize, den nutritiven, funktionellen und formativen Reiz; der erste sollte die Zelle zur Er­
nahrung, der zweite zur Ausiibung ihrer Funktion und der dritte zu Wachstum und Ver­
mehrung anregen und somit am Leben erhalten. Dies geschieht unter normalen und in ver­
mehrtem oder vermindertem MaBe unter pathologischen Bedingungen. Diese Beeinflussungen 
der Zelle sind nun aber einander nicht ganz gleich zu stellen. NaturgemaB kann eine Zelle 
nur LebensauBerungen betatigen, zu denen sie befahigt ist, nur was in ihr "determiniert" 
ist, kann "realisiert" werden. Ein auBerer direkter Reiz fUhrt - wie wir wohl mit 
Weigert annehmen diirfen - nur einen Verlust von Zellsubstanz herbei. Es ist dies bei 
cler Funktion der Fall, bei welcher ja, wie bei Sekretionsvorgangen, Bewegungen etc. lebende 
Substanz verbraucht wird (Katabiose). Unter pathologischen Bedingungen tritt dasselbe 
zumeist in noch vermehrtem MaBe ein, wenn irgend eine Noxe die Zelle angreift und stort. 
1m Gegensatz zu diesen mit Zellsubstanzabbau einhergehenden. Prozessen wird bei den 
nutritiven und formativen Vorgangen lebende Substanz neu gebildet, indem die Zelle infolge 
ihrer Assirnilationsfahigkeit Nahrstoffe aufnimmt und zu organise her Substanz umbaut, 
infolgedessen sich wieder rekonstruiert und unter Umstanden dariiber hinaus wachst bzw. 
sich teilt, so daB neue Zellen entstehen. Sokhe bioplastischen Vorgange scheinen im 
Gegensatz zu den oben genannten mit Substanzverlust einhergehenden nicht durch auBere 
Reize direkt veranlaBt zu werden, sondern durch innere jeder Zelle von Haus aus inne­
wohnende Krafte; diese sind ihr yom Keimplasma rnitgegeben, vererbt. Wahrend des 
Wachstums des Organismus ist die bioplastische Energie der Zellen eine sehr lebhafte 
- kinetische -, spater ruht sie, weil die geschlossene Zellstruktur und der enge Zell­
verband die einzelnen Zellteile und Zellen an der Betatigung dieser Fahigkeit hindern; allein die 
bioplastische Energie ist ihnen bewahrtgeblieben, wenn auch nur potentiell. Sobald die Zell­
struktur und besonders der Zellverband gelockert wird, eben dadurch, daB lebende Substanz 
verloren geht, wie bei jeder Funktion oder bei dem physiologischen Absterben einzelner 
Zellen, oder einem storenden Eingriff (s. oben), und somit eine Entspannung eintritt, so wird 
eine Umwandlung der bioplastischen Energie aus potentieller in kinetische, ein Wachsen 
und Vermehren der Zellsubstanz die Folge sein, mindestens bis der Substanzverlust gedeckt 
ist. Dasselbe kann auch durch Fernwirkung von einem anderen Organ her bewirkt werden, 
da wir jetzt wissen, daB die "Korrclationen der Organe" eine sehr groBe Rolle spielen und 
somit Storung eines Organes diejenige eines anderen bedingen kann. Wir sehen somit, wie 
auBere Reize physiologisch die Funktion direkt anregen, die inneren nutritiven und formativen 
Fahigkeit~n der Zelle aber indirekt durch auBeren Reiz ausgelOst werden. Die enge Zu­
sammengehorigkeit der verschiedenen LebensauBerungen der Zelle zeigt sich hierbei gleich­
zeitig. 

Unter pathologischen Bedingungen konnen wir somit auch 2 Hauptgruppen von Ver­
anderungen der Zellen und ihrer LebensauBerungen aufstellen. Die erste umfaBt solche, 
welche zu einem Su bs tanz ver 1 ust fUhren (kata biotische nach Weigert). Sie ver-
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danken nach dem Gesagten ihre Entstehung einem fur die Z311e auBeren Reiz, welcher also 
hier als Schadlichkeit die Zelle trifft, sei es z. B. ein Giftstoff, Unterernahrung oder der­
gleichen. Hierbei wirdvornehmlieh der Stoffwechsel der Zelle naehteilig beeinfluBt, wir konnen 
daher aueh von Stoffweehselstiirungen spreehen oder die Vorgange, da sie besonders ruck­
gangiger Natur sind, unter der Bezeiehnung der regressiven Prozesse zusammenfassen. Ent­
weder verandert sieh das Gewebe quantitativ, indem sieh seine Substanz einfach vermindert. 
- Atrophie - ,oder auch qualitat.iv, indem sie sieh andert - Degeneration -, oder es kommt. 
zu einem volligen Absterben von Zellen - lokaler Gewebstod oder Nekrose. 

Auf der anderen Seite steht die zweiteHauptgruppe, Prozesse, welche mit Vermehrung 
von Zellsubstanz einhergehen (bioplastische nach Weigert). Man kann sie unt.erderBe­
zeichnung der progressiven zusammenfassen und den regressiven gegenuberstellen. Diese 
werden in Kraft treten, wenn unter pathologischen Bedingungen nach Lockerung der Z311-
struktur und besonders des Zellverbandes, Substanzverlusten etc., die Z)llen wie oben bo­
sproehen kraft der ihnen innewohnenden bioplastisehen Energie das Bestreben haben, zum 
Ersatz des Verlorenen und dadureh angeregt eventuell noeh weiter zu wuchern. Solchc 
Prozesse schlieBen sieh daher besonders an regressive, d. h. Schadigungen an, bzw. werden 
dureh sie eingeleitet; es sind Selbstregulationen, welche - im normal-physiologischen 
V.lben vorgebildet - de m S ch u tze des Organismus dienen. Wir konnen unter ihnen 2 bzw. 
3 Gruppen unterscheiden. Die Prozesse dienen entweder einfaeh dem Ersatz verloren ge­
gangener Zellen (wenn nur veranderte Teile von Zellen zur Norm zuruckkehren bzw. durch 
gesunde wieder ersetzt werden, so konnen wir von Erholung, Rekreation, sprechen) durch 
gleiehgeartete: Regeneration, und hinzureehnen konnen wir, da zumeist aufahnliehen Vor­
aussetzungen beruhend, wenn aueh mehr gebildet wird, als dem Verlorengegangenen ent­
spraeh, die Hypertrophie. Oder es liegen kompliziertere Vorgange vor, welche sowohl Aus­
gleich der Schadigung wie Abwehr gegen die Schadlichkeit bewirken; sie stellen das groBe 
Kapitel der Entziindung dar. Je naehdem das eine oder andere Moment, das der Wieder­
herstellung oder das der Abwehr = Verteidigung, im Vordergrund steht, konnen wir sie in 
eine reparatorisehe (einfaehe Wundheilung, Organisation) und in eine defensive (= eigent­
Hehe) Entziindung einteilen. 

Wachstumsvorgange sind nun zwar in exzessivster Weise auch ein Hauptcharakte­
ristikum bestimmter Prozesse, die wir als Gesehwiilste zusamm3nfassen. Sie sind aber in 
ihrer letzten Entstehungsursache noeh nieht vollig geklart und darum am besten gesondcrt 
zu behandeln. 

Vergleiehen wir diese pathologisehen LcbonsauBerungen mit den physiologisehen, so 
sohen wir den Grundsat.z Virchows klar zutage treten, daB beide nieht grundsatzlieh, 
sondern nur dem Grade naeh verschieden sind. 

Wie der Organismus zur Zeit des extrauterinen Lebons, so ist aueh der Fotus den ver­
schiedensten krankm'1chenden Schadlichkeiten ausgesetzt; es gibt wahre Fotalkrankheiten, 
welche den Krankheiten des spateren Leb:ms gleichen; hierhor geh6ren vor aHem Ent.­
zundungen. Es komm~m aber auoh mechanische Beeinflussungen mit ihren Folgen 
hinzu, welohe auf ungunstigen Vorhaltnissen des Medium (Uterus, Eihaute etc.) 
boruhen. Zu den Krankheiten ges311en sieh hier, wic oben gestreift, besondcrs im fotalen 
Leben, die Storungen in der I(eimentwiekelung, welche auf inneren ererbten Krankheits­
anlagen beruhen, oder spontan ohne naohweisbaren Grund zustande kommon, so zwar daB 
die formative Tatigkeit wahrend der Entwickelung beeinfluBt wird. DaB Krankheiten wie 
Entwickelungsst6rungen, da sie den im Werden begriffenen Organismus betreffen, auch dic 
weitere Entwickelung nachteilig beeinflussen und so bedeutende Formvcranderungen ver­
ursachen konnen, liegt auf der Hand. Wir konnen nun aber gerade hier den krankhaften 
Vorgang als solehen sdten beobaehtcn und haben meist nur das Resultat, den fertigen krank­
haften Zustand, d. h. don "Schaden" bzw. also hier die MiBbildung, vor uns, und konnen 
fur deren Werdegang oft nur vermutungsweise auf eine fot.ale Krankheit oder eine Ent.­
wickelungsstorung schlieBen. Wir fassen daher das ganze Kapitel einheitlich zusammen. 

Wir haben im Vorhergehenden stets von Zellen gesproehen, welehe das Objekt det Verande­
l'ungen dal'stellen; es handelt sieh .8omit um die aus den Zellen zusammengesetzten Gewebe. In 
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der Tat spielen sich die meisten Krankheiten fast stets zugleich an einer Vielhe~o von Zellen abo 
Die Gewebsveranderung setzt sich somit zusammen aus den Veranderungen der einzelnen Zellen 
tmd den Storungen der Beziehungen der erkrankten Zellen zueinander. Die einzelnen Zelleu 
brauchen nicht in gleichem Sinne verandert zu sein. Einzelne konnen noch Zeichen regressiver 
Prozesse zeigen, wahrend andere schon progressive, z. B. regeneratorische Prozesseaufweisen. 

Beschranken wir uns bei der Darstellung der pathologischeu Anatomie naturgemaB also 
nicht auf die einzelne Zelle, sondern richten unser Augenmerk auf eine Vielheit von solchen, so 
konnen wir die meisten Prozesse aber auch an der einzelnen Zelle verfolgen. Auch hier konnen 
wir vor allem regressive und progressive Vorgange unterscheiden. Wir konnen die Atrophie 
der Zelle, ihre verschiedeneu Arten der Degeneration, also Stoffwechselveranderungen mit Ab­
lagerungen von Fett, Lipoiden, Glykogen, Pigment, Kalk etc. und endlich den Tod der einzelnen 
Zelle einzeln verfolgen. Letzterer offenbart sich vor allem in Kernveranderungen, die zu Kern' 
zerfall und -verlust fiihren. Desgleichen progressive Veranderungen der einzelnen Zelle. Hierzu 
gehoren auch Storungen ihrer besonderen Vermehrungsvorgange; veranderte, besonders asym­
metrische Mitosen und amitotische Kernteilung, welche in der Regel uberhaupt schon einen ab­
normen Vorgang der Zellvermehrung darstellt. 

Aber nicht nur die einzelnen Zelleu, sondern selbst deren einzelne Teile kommen ill 
Betracht. 

Die Zellularpathologie fuBt naturgemaB auf der durch Schwann und Schleiden inaugu­
rierten Zellenlehre der normalen Anatomie. Mussen wir auch an der Zelle als dem Elementar­
organismus der Gewebe festhalten - und durfen nicht Zellteile als solche betrachten -, so kOnnf'll 
wir doch die Zelle morphologisch noch weiter gliedern in eineu Kern mit seinem Chromatin und 
Kernkorperchen und in das Protoplasm a, sowie die Membranen beider, und endHch das Centrosoma. 
Wir wissen aus der Zellphysiologie, daB zwar der Kern und das Protoplasm a verschicdene Be­
deutung besitzen - Protoplasma ohne Kern kann sich nicht regenerieren und ist nicht lebensfahig, 
Kern mit wenig Protoplasma ist lebensfiihig -, daB sie aber doch in steter Wcchselwirkung stehen. 
Das Protoplasma nimmt aus der Umgebung Nahrstoffe auf und vcrmittelt sie dem Kern, der Kern 
umgekehrt produziert Sekrete, Pigmente oder dergleichen und gibt sie dem Protoplasm a und 
durch dieses nach auBen ab, und er bedingt vor allem die Fortpflanzung der Zelle. Sehr wichtig 
scheinen auch fermentative Tatigkeiten der Zelle zu sein. Wir stehen hier erst am Anfang unserer 
Kenntnisse, konnen aber z. B. im Protoplasma von Zellen Granula durch Farbung direkt sichtbar 
machen, welchI' als Ubertrager aktiven Sauerstoffs anzusehen sind (sog. Oxydasen). Die Fahigkeit 
zu den verschiedensten Funktionen hangt mit dem Bau und Aggregatzustand der Zelle, die wir 
uns als flussig vorstellen mussen, zusammen. Die einzelnen Tropfen, ebenso in die Strukturf'n 
f'ingelagerte kleinste Kornchen werden wahrscheinlich von feinsten Fett- oder Lipoidhillien um­
geben, welche die Mischung verhindern. Desgleichen die Membranen, bei deren Permeabilitat 
osmotische Gesetze maBgebend sind. Diese Verhaltnisse spielen sicher auch bei den krankhaften 
Veranderungen der einzelnen Zelle eine groBe Rolle. Viele Stoffe krankhaften Stoffwechsels, wie 
Fett oder Glykogen, erscheinen, wie besonders aus den ausgedehnten Untersuchungen von Arnold 
hervorgeht, zuerst urn die gcnannten (Altmannschen) Granula abgelagert, das Glykogen tritt 
unter vcrschiedenen Bedingungen je nachdem im Kern oder Protoplasma auf; eine nicht richtigc 
Abgabe des Kernes als Stoffproduzenten muB ebenso wie nicht richtige Ernahrung des Kf'rnfs 
von sciteu des Protoplasm as - und dergleichen Dingc miissen als Folge von verandertcn osmo­
tischcn Verhaltnissen dcr Membranen cintreten - das Verhaltnis zwischen Kern und Protoplasm a 
verschieben, den Stoffwechsel einer Zelle und somit ihre Funktionen storen. Vor allem scheinen 
Storungen der LipoidI' der Zellen einen sehr weitgehenden EinfluB auf ihr funktionellf's Vcrhaltf'n 
auszuuben und so manche krankhafte Zellvel'anderung zu el'klaren. Hierauf weisen mancherlei 
Vel'suche mit lipoidloslichcn Mitteln hin. Auf einer mit den Lipoideu zusammenhangenden S.torung 
bel'uht wohl auch die Anderung des physikalischen Aufbaus del' Zelle, die Al brech t als "tl'opfige 
Entmischung" bezeichnet hat. Es crgibt sich hieraus, daB cine Schadigung nicht nul' eine ein­
zelne Zelle angreifen kann, sondern auch die einzelnen Teile einer solchen, z. B. "partielle Zcll­
nekrose" (Weigert). Die gleichcn regressiven und progressiven Prozesse konnen sich somit 
auch in del' Einzelzelle abspielen, ein Kampf urns Dasein ihrer einzelnen Teile. 

Wie Kern und Protoplasm a auf dieselbe Schadigung vel'schieden reagieren konnen, zeigen 
z. B. die Epitheloidzellen des Tuberkels, deren Kerne sich noch teilen, wahrend das Protoplasm a 
dazu nicht mehr imstandc ist. Resultat: nicht mehrere Zellen, sondern eine mit zahlreichen 
Kernen, eine sogenannte Riesenzelle (siehl' dort). 

Diese krankhaften Vorgange innerhalb der Zellen selbst mogen manehes erklaren, insbesondere 
auch manche der oben sogcnannten funktionellen Storungen; angeborene, von der .Norm ab-
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weichende Zustande der inneren Organisation der Zelle konnten eine Grundlage bildenfiir Ent­
wickelungsfehler - MiBbildungen -, oder, wenn sie zunachst labil bleiben und sich erst spateI' 
auBern, fUr Geschwiilste. Wir befinden uns hier aber auf einem Gebiet, das entsprechend unseren 
noch ungeniigenden Kenntnissen del' normalen Zellphysiologie, erst in den allerersten Anfangen ist. 

AIle die Veriinderungen der einzelnen Zelle und eventuell ihrer Teile brauchen wir hier 
nicht einzeln durchzugehen; sie kommen in den krankhaften Storungen der Gewebe zum Aus­
druck und werden somit in den folgenden Kapiteln dargestellt. rlier kommen zu den Verande­
rungen der einzelnen Zellen, wie oben angedeutet, Storungen ihrer Beziehungen zueinander hinzu. 
Die Zellen konnen in ihrem Verbande gelockert sein, Dissoziation - dies spielt ja gerade (s. oben) 
bei progressiven Prozessen eine Hauptrolle - odeI' die formgestaltenden Wechselwirkungen, welche 
z. B. normaliterzwischen Epithel und Bindegewebe herrschen, konnen gestort sein. Auch Zellen 
weitentfernter Organe beeinflussen sich durch sogenannte "Hormone" (Stoffe, die in das Blut 
und durch dieses in entfernte Gegenden des Organismus gelangen). Storungen dieser physiologi­
schen Korrelationen del' Organe miissen auch als krankhafte Vorgange auftreten. 

Die pathologiseh-anatomisehc Forsehung hat sich bei der Feststellung der anatomi­
schen Veranderungen, also des Gewebszustandes, welcher einem als Krankheit sieh 
auBernden abnormen Vorgang entspricht, gleichzeitig die Frage nach der Entwickelung 
der veranderten Gewebsstruktur aus der normalen vorzulegen. Man solI also dem morpho­
logischen Befund die sofortige Erforschung der Entstehungsart der Veranderung, der "Patho­
genese" der Erkrankung anreihen. Wir bezeichnen diese auch als formale Genese, weil 
das formale Geschehen erforscht werden solI. 

Jedes Ergebnis irgend eines Zweiges menschlieher Forsehung legt wieder neue Fragen 
vor, weil jede gewonnene Erkenntnis nur ein Glied in der Kette del' Erscheinungen betrifft, 
deren vollkommenes Verstehen bis zur Grundursache des Lebens zUrUckfiihren miiBte; so 
entsteht auch nach Feststellung del' Veranderungen, welche etwas Krankhaftes bedeuten 
und nach del' Erkenntnis, wie diese sich entwickeln, die weitere Frage, wodurch denn 
diese Veranderungen del' Struktur veranlaBt sein mogen: die Frage nach den Krankheits­
ursachen, der Atiologie del' Erkrankung. 

Diese konnen wir auch als "kausale Genese" del' formalen anreihen, wodurch schon 
ausgedriickt ist, wie eng die Entstehungsursache und der Entstehungsvorgang einer krank­
haften Veranderung zusammengehoren. Die Genese, die formale wie die kausale, weisen auch 
auf die so sehr wichtige Erkenntnis des Zusammenhanges verschiedener odeI' gleicher Ver­
anderungen mehrerer Organe hin, sei es, daB diese Veranderungen voneinander abhangen 
oder auf eine gemeinsame Ursache zu beziehen sind. Zu den Krankheitsursachen gehoren 
die mannigfachen auBeren Einfliisse, welchen del' Organismus unterworfen ist, und welche 
eine Schadigung desselben veranlassen konnen; es sind dies die sogenannten auBeren 
Krankheitsursachen. Unter diesen spielen nun belebte Organismen, Parasiten - Tiere und 
Pflanzen -, eine besondere Rolle: die durch pflanzlichc Mikroorganismen hervorgerufenen 
Erkrankungen werden als Infektionskrankheiten, die durch hohere tierische bewirkten als 
Invasionskrankheiten bezeichnet. Am wichtigsten sind hier kleinste pflanzlichc Lebc­
wesen, deren Erforschung sich ihrer Wichtigkeit wegen zu einer eigenen Disziplin, der 
Bakteriologie, ausgewachsen hat. Auch kleinste tierische Mikroorganismen spielen nach 
den Entdeckungen der letzten Jahre als Erreger von Krankheiten eine wichtige Rolle. Von 
den auBeren Ursachen konnen naturgemaB nul' diese Krankheitserreger, die als Parasiten 
an hoheren Tieren und Menschen leben, direkt morphologisch nachgewiesen werden. Andere 
auBere Krankheitsursaehen, eine Verletzung (Trauma) z. B., kann man anatomisch nicht 
direkt wahrnehmen, sondern nur deren Folgezustande und dadurch jene erschlieBen. AuBer 
den Krankheiten mit solchen auBeren Krankheitsursachen gibt es nun andere, bei welchen 
wir solche nicht nachweisen odeI' annehmen konnen und fiir welche in erster Linie inn ere 
im Korper selbst wirksame Ursachen in Betracht kommen, wie bei den ererbten Entwickclungs­
storungen. 

Aber auch bei den Krankheiten mit auBeren Krankheitsursachen kommen noch Mo­
mente innerer Natur zugleich in Betracht, welchen es zugeschrieben werden muB, daB die 
Krankheit nicht die cinfache Folge auBerer Einwirkung ist. LaBt sich fiir eine Krankheit 
der Nachweis ciner b('stimmten auBeren Ursache fiihren, so ist namlieh damit unSl-re Er-
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kenntnis ihrer Atiologie zwar wesentlieh gefordert abel' noch nicht abgeschlossen, und 
noch weniger ist das We sen del' Krankheit damit schon klar gelegt. Denn letztere ist nicht 
cinfach gleichzusetzen mit del' Wirkung irgend eines Agens, beispielsweise eines tierischen 
odeI' pflanzlichen Krankheitserregers; das auBere Agens ist nicht einfach die "Causa effi­
ciens aller jener Folgeerscheinungen", die im Korper nach seiner Einwirkung auf­
treten, sondern die Krankheit ist ein Vorgang, welcher die Veranderungen des Korpers 
umfaBt, die von der Art und Weise abhangen, wie del' betroffene Organismus auf die Ein­
wirkung eines Agens reagiert. Also auch die Wirkung del' auBeren Krankheitsursachen 
ist zum groBten Teil abhangig von gewissen inneren Einrichtungen des Korpers 
selbst; ganz verschiedenartige Einflusse konnen unter Umstanden die gleichen Krankhpits­
prozesse veranlassen und das namliche Agens kann in verschiedenen Fallen ganz ungleiche 
Erscheinungen auslOsen. Man bezeichnet diesen Faktor, welcher im Bau des Korpers selbst 
liegt, als Krankheitsanlage oder Disposition. Diese kann in der Keimanlage begrtindet, also 
ererbt, oder intrauterin bzw. extrauterin erworben sein. Auch ist sie kein konstanter 
Faktor, sondern kann zeitlich, ortlich etc. wechseln. 1st gar keine sole he Disposition vor­
handen, so daB es trotz des Vorhandenseins der auBeren Ursache, z. B. pathogeneI' Bakterien, 
nicht zur Erkrankung kommt, so bezeichnen wir diesen Zustand als Immunitat. Diese kann 
auch ktinstlich erworben S3in. 

Gegenuber den auBeren Ursachen tritt bei den meisten Krankheiten die innere Anlagc, 
die "Disposition", scheinbar in den Hintergrund, weil wir die ersteren vielfach in konkreter 
Form VOl' uns sehen, die letztere aber nul' indirekt aus dem in verschiedenen Fallen wechseln­
den Verhalten des Organismus erschlieBen konnen. Abel' trotzdem sind die hier berUhrten 
Punkte Disposition, 1mmunitat und Vererbung von der groBten Bedeutung. Wir fassen 
JlUnachst die auBeren Krankheitsursachen - die Parasiten gesondert - und ihre Folgen 
in eigenen Kapiteln zusammen. Ein weiteres Kapitel umfaBt dann Disposition, 1mmunitat 
und Vererbung als innere Krankheitsursachen. Die Pathogenese ist von den krankhaften 
Vorgangen bzw. Zustanden nicht zu trennen und wird mit diesen besprochen. Ein ein­
schlagiges Kapitel abel' haben wir am Schlusse des allgemeinen Teiles besonders be­
handelt, namlich den Zusammenhang zwischen Storungen einzelner Organe und denjenigen 
des Gesamtorganismus. Hier gehoren auch die allgemeinen Zirkulationsstorungen be­
sonders vom Herzen aus im Gegensatz zu den eingangs besprochenen lokalen Zirkulationf'­
storungen hin. 

Das eigentliche Wesen del' Krankheit be"t,13ht abel' trotz allfm naeh dem Gesagten 
in den abnormen AuBerungen des Zellenle bem;, und aIle atiologischen Ergebnisse machen 
uns nur mit Momenten bekannt, welche zu jenen den AnstoB geben. Deshalb kann auch 
clie Frage nach dem Wesen cineI' Krankheit nur durch das Studium der Veranderungen 
der Z311en und ihrer Derivate wirklich gelOst werden. Die Zellularpathologie bleibt 
auch nach den atiologischen Errungenschaften del' letzten Jahrzehnte die Grundlage patho­
logischer Forsehung und hat urn so groBere Aussicht auf Erfolg, wenn zu der pathologischen 
Anatomie erganzend die pathologische Physiologic hinzutritt, d. h. zu der morphologischen 
UntersLlehungsmethode die chemische und physikalische. Bei Erforschung aller kausalen 
B~dingLlngen von Krankheiten spielt auBer diesen Untersuchungsmethoden besonclers noch 
das Tierexperiment cine Hauptrolle, desson Bedeutung fur die Erforschung dcr Patho­
logie uberhaupt scharf betont werden muB. 

Bevor wir auf das Gebiet del' eigentlichen pathologiseh-anatomisehen VcranderungC'n 
eingehen, mussen wir die Erscheinungen besprechen, welche sich mit dem Tode des ganzen 
Organismus einstellen und zum Teil als Signa mortis an demselben auftrcten. 

Die Erkaltung des Korpers, Algor mortis, ist inbezug auf dieZeitihresE:ntretenswesent­
liuh von der Temperatur der Umgebung abhiingig; es kann bis zu 24 Stunden dg,uern, bis die Leiche 
die Temperatur dieser angenommen hat.Der Temperaturherabsetzung geht gleich nach dem Tode 
elne kurzd'luernde E_'hohu'lg dJr Temperatur voraus. 

Die Totenstarre, Rigor mortis, wird auf eine (voriibergfhende) Gerinnurg dfS Muskel-Eiwcifcs 
(Myosin) zuriickg,fUhrt. Meistens tritt sie etwa 6 Stunden nach dem Tode ein; sic bcgirnt meiFt an dm 
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Unterkiefermuskeln. den Muskeln des Halses und des Nackens, urn von da nach abwarts zu steigen und 
lost sich nach einer Dauer von ungefahr 24--48 Stunden in der namlichen Reihenfolge. Nach dem Tode 
unmittelbar vorausgegangener starker Muskelanstrengung pflegt die Totenstarre sehr rasch einzutreten 
und fixiert dadurch manchmal noch b3stimmte, im Moment des Todes vorhandene Stellungen des Korpers 
und der Extremitaten. Das Herz geht naeh dem Tode in schlaffen diastolisehen Zustand liber, verharrt 
nieht in der Systole. Besonders starke Fiillung des linken Ventrikels soIl bei Herzlahmung, solche des 
rechten Herzens besonders bei Erstickurg bestehen. Bei Verblutungstod ist das ganze Herz nur sehr 
gering gefiillt. Auch der H3rzmuskel erstarrt sehr friih (10--30 Minuten naeh dem Tode); die Loaung 
erfolgt hier durehschnittlich nach 31/ 2-25 Stunden. Die Totenstarre der Skelettmuskulatur wie des 
Herzens tritt bei Menschen, die ans voller Gesundheit plotzlich sterben (das Herz also bis zum SchluB 
gut arbeitet), besonders friih auf. 

Die Blutvert'3ilung im K:irpar weicht mit dem Eintritt des Todes in mehreren Beziehungen Blutver-
von:jener wahrend des Lebens abo Auf sie wirken dreierlei Einfliisse ein: d~;lu£~c~~. 

1. Die beim Tod eintretende energische Kontraktion der Arterien, durch welche fast alles 
Blut aus denselben in die Kapillaren und die Venen getriebm wild. Die Ursaehe dieser Kontraktion ist 
die durch das Aullioren der Herztatigkeit bewirkte venose Beschaffmheit des Blutes, durch welche das 
vasomotorische Zentrum in der Medulla oblongata gereizt wird. Erngung der Vasokonstriktoren kon­
trahiert hierbei die Arterien ad maximum. Wahrseheinlich beteiligt sieh amh die Totenstarre, welche 
an den glatten Muskelfasern der GefaBe eben so wie an der Muskulatur des Herzens eintritt, am Zu­
standekommen dieser Kontraktion. 

2. Die postmortale Senkung des Blutes - soweit dasselbe noch fliissig geblieben ist - der 
Schwere nach, da nachAullioren derHerztatigkeit und der dm venosen Bluinnlauf unterstiitzendenMo-
mente die Schwerkraft allein herrseht. So entst€hen einerseits rostmortale Hypostasen in den inneren Hypo­
Organen, andererseits die scgmannten Totenflecke. Erstere machen sieh bewnders an den Lungen stasen. 
geltend, wo bei Rlickenlage der Leiche das Blut sieh in die hinterm A bEe £nit te sukt; ferner [m Ge hirn, 
wo bei gleicher Lage konstant der hintere Teil starke FiiIlurg der menirgealm Vmm aufweiEt. Auch 
im Magendar mkanal pflegen an der Leiche mfhr oder minder zahlreiche hYFostatiE< he Vmmfiillrrgm 
sichtbar zu sein, die in der Schleirrhaut desselben als dunkdrote, bei gml'>mm BHd:m in feine Ver­
astelungen auflosbare Flecke erscheinen. Auf die Lage, in dies€m FaUe alw Smkurg des Blutes, 
ist es auch ofters zu beziehen, werrn postmortal eine Niere eine andere Blutfiillung als die andere 
aufweist. 

Die Totenflecke, Livorcs, beruhen zum Teil auf dieser Blutsenkung, zum andercn Teil Toten­
auf Diffusion des Blutfarbstoffes in die Umgebung. 1m ersteren FaIle laBt sieh durch Druck die Rote flecken. 
zum Verschwinden bringen - und beim Anschneiden erscheint Blut -,im letzteren nicht. Sie treten 
zuerst am Riicken. iiberhaupt den tief licgu.den Teilm, in der Rcgel nltch 3-4 Stunden, auf. 

3. Erfolgt der Tod durch H')rzlah mung, so steht der linke Ventrikel in Diastole still und ist 
also prall mit Blut gefiillt. Mit dem Eintretm derTotenstarre des Herzmuskels und der mit ihr vcr: 
bundenen Kontraktion treibt aber der linke Ventrikd das in ibm mihaItme Blut in die Aorta und den 
Vorhof, so daB er selbst leer g3funden wird; dieser Vorgang bleibt nur dann aus, wenn hochgradige Ver­
anderungen der Muskulatur vorhanden waren. Den rechten Ventrikel trifft man gemaB seiner diinneren 
Wand und damit geringeren Kraft der Kontrakticn meict n:chr cdn wmign mit Blut gefiillt an. 

Das im Herzen und den groBen GefaBen befindliche Blut erleidet nsch dem Tcde, zum Teil schon 
wahrend der Agone, in der Regel eine Ge:i'inn ung. Man unterscheidet zweierlei Gerinnsel: die sehwarz- GerinnseI. 
raten Cruorgerinnsel, welche in ihrer Beschaffmheit dem Blutkuehm des extravaEkular gerinnmden 
Blutes gleichen, und die Speckgerinnsel (Faserstoffgerinnfel cder Fibringerinnfel). Letztere 
bilden sieh vorzugsweise bei langer dauernder Agone, werrn die Herztatigkeit s(hr allmiihlich erlahmt, 
und entstehen dadureh, daB die roten Blutkorperchen noch fortbewfgt werden und fa cine Scheidung 
derselben von den iibrigen Blutbestandteilen stattfindet, welch letztere nun an der Wand anhaftmde, 
weiBe Faserstoffgerinnsel bilden. 

Mangelnde oder fehlende Gerinnbarkeit des Blutes findet sich beim Erstickungstode, ferner 
bei gewissen Vergiftungen, bei hydropischer Beschaffenhei t des Blu tes, endlich bei septische n 
und pyamischen Erkrankungen. 

Die Cornea wird einige Zeit nach dem Tode triib und sinkt, werrn die Lider nicht gesehlossen Veriinde­
wurden, infolge von Wasserverdunstung im Bulbus ein. In diesem FaIle zeigen sich am freili€genden ru~gen der 
Teile des Auges auch Vertrocknungserscheinungen. omea. 

Von den eigentlichen Leichenerscheinurgm zu unterEcheiden sird jme der eintretenden Faulnis; FiiuInis. 
zu ihnen gchoren der Leichengeruch, die griinlich bis sch mu tzig- braune Verfarbung der Hau t, 
welche gewohnlich zuerst an den Bauchdecken eintritt, Gasbildung im Gewebe, Blasenbildung unter 
der Epidermis und in innerm Orgamn, Auftretm ven Schaum im Elut. 

Kadaverose Veranderungen des Blutfarbstoffes. Nach dem Tode findet cine allmahliche Veriindt 
Loaung des Blutfarbstoffes und Auslaugung desselben aus den roten Blutkorperchen statt, wo- ~rJ:f~rb~s 
durch das G3wab3 mit intensiv roter Farbe gleichmaBig oder fleckig i m bi biert wird. Man kann dies stoffes. 
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Hehr haufig an der GefaBintima und den Herzklappen beobachten und muB sich huten, diese rote I m bi­
bi tiOll - also eine postmortale Erscheinung - mit einer Hyperamie oder Entzundungsriite dieser 
'reile zu verwechseln. Die Imbibition ist an ihrer diffusen Ausbreitung - die auch in gefaBarmen Be­
zirken recht ausgedehnt ist -, an ihrem Mangel an GefaBverzweigungen und dem mehr schmutzig-roten 
Farbton zu erkennen. Durch die Einwirkung von Schwefelwasserstoff - es bildet sich dabei Met­
hamoglobin durch die Einwirkung des Schwefels auf Oxyhamoglobin - kann die rote Farbe sich in eine 
schmutzig-griine bis schwarze umwandeln, eine Verfarbung, welche namentlich am Magen-Darmkanal, 
sowie an den dem Darm anliegenden Teilen von Leber, Milz und Nieren haufig zu beobachten)st. Auch 
korniges Blu tpigment kann in der Leiche eine schwarze Farbe annehmen und dann groBe Ahnlichkeit 
mit Kohlenpigmcnt erhalten; durch Einwirkenlassen von Schwefelsaure kann man unter dem Mikroskop 
leicht den Blutfarbstoff erkennen, da dieser sich in ihr unter Riickkehr del' rotlichcn Farbe - bci lang­
samer Einwirkung unter Eintreten der fiir die G.\llonfarbstoffreaktion charakteristischen Farbennuanc('n 
(blau, griin, rosarot, gelb) - lost. 

Selbstver- Am Magen, zum Teil auch am Osophagus, kommt ferner noch die kada verose Sel bstverdau ung 
dallung. (Ier Wande in B3tracht, welche sich uber den Magen hinaus in andere Gewebe ausdehnen kann. Ebenso 

weisen einige Driisen, besonders das Pankreas, sehr schnell nach dem Tode Zeichen kadaveroser Selbst­
yerdauung auf. Es handelt sich hier urn Au tolysc infolge Fermentwirkung, welche die tot en Zcllen 
angreift. Bei del' Autolyse der Gewebe nach dem Tode im allgemeinen loiden dcren fcinere St1'uktur( 11, 

h030nde1's die sog3n·tnnten Al tmannschcn Granula 'seh1' schnell. 



Allgemeine pathologische Anatomie der Ge"rebe. 

Kapitel1. 

Storungen der Gewebe durch lokale Veranderungen des 
Kreislaufs. 

I. Lokale Blutiiberfiillung. HYI)eramie. 
Als Hyperamie bezeichnen wir eine lokale Blutuberfullung der GcfaBe. Diese kann 

bedingt sein A. durch eine vermehrte Zufuhr von der arteriellen Seite her und heiBt dann 
aktive Hyperamie (arterielle, kongestive, Wallungs-Hyperamie, Fluxion) oder 
B. durch verminderten AbfluB des Blutes nach den Vencn und wird dann als paf>si ve 
Hyperamie (venose, Stauungs-Hyperamie) bezeichnet. 

A. Eine aktive (arterielle) Hyperamie, auch kongestive oder WallungR-Hyper- A. Aktive 

amie oder Fluxion benannt, steUt sich immer danri ein, wenn die Widerstande in irgend HlR~~­
einem Teil des arterio-kapillaren GefaBsystems geringer geworden sind; dies ist der Fall, 
wenn die GefaBlumina entweder 1. durch lokale EinHusse auf die Muskulatur der GefaB-
wand, oder 2. durch Einwirkung auf die vasomotorischen Nerven erweitert werden und 
damit dem einstromenden Blut ein breiteres Strombett zur Vcrfugung stellen. Doch ist die 
Beeinflussung von GefaBwand und GefaBnerven oft nicht scharf zu trennen, so daB beide 
als neuromuskularer Apparat zusammengefaBt werden mussen. 

1. Direkte Einwirkung auf die Muskularis der GefaBwand mit Erschlaffung 1. Myo.­

dieser fiihrt zu einer Hyperamie; man kann dies an der auBerenHaut, z. B. dUTch Erhohung scberai!o~r~. 
der Temperatur eines Teiles, sowie mcchanische Einfliisse, Rpibung, foriwiihrend wieder­
kehrenden Druck, Streichen etc., bewirken. Ahnlich wirken viele chemische und toxisch­
baktericlle Einflusse; manche derselben nach einem vorausgehenden Stadium von GcfiiB­
kontraktion und Blutarmut. Doch wirken hier auch Einflussc auf die GcfaBnerven mit 
(s. unten). Auch die sogenannte sekundiire Fluxion gchort hierher, welche sich dann Sekundiire 

einsteUt, wenn lange Zeit ein auBerer Druck auf cinem GefaBgcbiet gelastet hat und dieser Fluxion. 

nun plotzlich aufgehoben wird. 
Wahrscheinlich ist diese Erscheinung'darauf zuriickzufiihren, daB die Gefi:iBwi:inde bei lange dauern­

dem aulhren Druck eine Schadigung ihrer Elastizitat und Kontraktilitat erfahnn haben und nach Ent­
fernung des Druckes dem einstromenden Blut stark nachgeben. 

Diese Hyperamie tritt z. B. am Peritoneum oder an der Pleura nach plotzlicher Ent­
lecrung reichlicher Exsudatmengen cin; sie kann so stark werden, daB andere Teile hierdurch 
in einen Zustand hochgradiger Blutleere geraten, und z. B. durch Blutentziehung des Gehirns 
sich Ohnmachten einstellen. Hierher gehoren auch die starken, oft zu heftigen parenchyma­
tosen Blutungen fiihrenden sekundaren Hyperamicn, welche nach Losung des Esmarch­
schen, Bllltleere bewirkenden, Schlauches gefahrdrohend eintreten. Uberhaupt schlagt ein 
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heftiger Kontraktionszustand der GefaBmuskulatur gerne in den entgegengesetzten Zustand 
hochgradiger Erschlaffung um. Auch die therapeutische "Ansaugungs-Hyperamie" Biers 
gehOrt hierher. 

2. ~eUl·oti· 2. Zu Hyperamie fUhrende Storungen in del' Tatigkeit der Vasomotore'n konnen 
celle Fonn. in Lahmung der GefaBverengerer - neuroparalytische Hyperamie - oder Reizung 

del' GefaBerweiterer - neuroirritative Hyperamie - bestehen. 
Die erstere wurde experimentell konstatiert nach Durchschneidung des gefiiBverengende 

Fasern fiihrenden Sympathikus, (CI. Bernard); nach dessen Durchtrennung am Hals kann 
man belm Kanlnchen auf derselben Seite Hyperamie und Rotung des Ohres neben Temperatur­
erhohung und Verengerung der Pupille beobachten; elektrische Reizung des obersten Hals­
ganglions bewirkt umgekehrt Kontraktion der GefiiBe mit Verminderung der Blutzufuhr und 
Temperaturerniedrigung. N ach Durchschneidung des Nervus splanchnicus kommt es zu starker 
Hyperamie del' GefaBe der BauchhOhle. 

Auch fur den M3nschen liegen analoge B~obachtungen nach Verletzungen, Entartung 
des Sympathikus durch Kompression seitens Tumoren etc. vor. Vielleicht gehoren auch 
die beim Morbus Basedow auftretenden aktiven Kongestionen hierher. Auch die im Ver­
laufe mancher Infektionskrankheiten auftretenden Hyperamien (Splanchnikusgebiet) werden 
auf Lahmung des Vasokonstriktorenzentrums durch Toxine bezogen. Reizung der Dila-

Angio- tatoren mit konsekutiver Hyperamie stellen gewisse Angioneurosen dar, vorubergehendc, 
neurogen. aber sich haufig wiederholende Hyperamien bestimmter GefaBbezirke zusammen mit sensiblen 

R,:lizungen. Auch gewisse Hauterkrankungen, wie fluchtige Erytheme, Urticaria nach 
GenuB mancher Speisen gegen die "Idiosynkrasie" besteht, Quaddeln nach BerUhrung mit 
Brennesseln, gewissen Insekten, Spinnen etc. und wohl auch derHerpes zoster gehoren 
hierher. Die Nervenerregung, welc.he zur Hyperamie fUhrt, kann auch auf den Umwcg 
des Zentralnervensystems vor sich gehen - reflektorische Hyperamie (Zorn- odeI' 
Schamrote) bei manchen Hirnerkrankungen, bei Hysterie etc. 

KI-uHlIate- Ais kollaterale (kompensatorische) Hyperamie bezeichnet man J·ene Formen 
l';1 e yper· 

amie. von Blutfiille, welche in der Umgebung blutleer oder blutarm gewordener Bezirke auftreten. 

Kenn­
zeiehen ar­
t,>rieil hy­

perami­
scher Ge­

biete. 

Wird z. B. eine Arterie durch ein Gerinnsel odeI' eine Ligatur abgeschlossen, so stromt das 
Blut in vermehrter Menge in die arideren Aste dessslb::m Arteriengebietes beziehungsweise 
clurch Kollateralen in benachbarte. 

Fur dieses vermehrte Einstromen kann nicht allein ein erhohter Blutdruck proximal von del' 
Sperrungsstelle verantwortlich gemacht werden, da ein solcher sich oft erst spat einstellt und 
jedenfalls durch Verteilung auf das ganze GefaBsystem bald wieder ausgeglichen werden muB: 
Wahrscheinlich sind hier auch vasomotorische, vielleicht reflektorische V organge mit im Spiel. 
Desgleichen bei den aktiven Hyperamien, z. B. der auBeren Haut bei Watmewirkung, und -
zumeist nach anfanglicher Anamie (s. dort) - auch bei Kalteeinwirkung. 

Eine aktive Hyperamie tritt erfahrungsgem'1B an allen Organen 'ein, welche eine er­
h6hte Funktion leisten oder in denen die Z3rsetzungsvorgange gesteigert sind; so finden 
wir einen vermehrten Blutgehalt an starker sezernierenden Drusen, an entziindeten Gc­
weben etc. 

Ein arteriell hyperamisches Gebiet laBt sich als solches erkennen. Es ist hellrot 
gefarbt, denn der Blutstrom innerhalb desselben ist beschleunigt, damit der Kontakt mit 
dem Gewebe ein kurzerer und die Abgabe des Sauerstoffs vermindert, so daB das Blut noch 
arteriell, mit hochroter Farbe, in die Venen gelangt. Zufolge del' starken Injektion del' Gc-
£aBe treten nun auch die kleineren hervor, b3sonders deutlich an durchsichtigeren Geweben, 
7,. B. der Konjunktiva. Die pralle Fiillung der Kapillargebiete verleiht dem hyperamischen 
B3zirk eine diffus rote, auf Druck verschwindende Farbe und einen vermehrten 
Turgor. Die Pulsation tritt starker und auch an kleinen GefaBen hervor; an auBeren 
Korperteilen, die unter normalen Verhaltnissen infolge der AbkUhlung niedriger temperiert 
sind als innere Organe, steigt auch die Temperatur. 1m allgemeinen fUhrt die Kongestion 
allein nicht zur Bildung von ausgesprochenen Odemen (s. spater). Die normale Transsudation 
ist abel' infolge des erhohten Druckes vermehrt, wodurch eine starkere Durchfeuchtung 
cler Gewebe und Gewebsschwellung herbeigefUhrt wird. 
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Da bei der Hyperamie eine Erweiterung der GefiiBe stattfindet, so soUte man bei ihr eigentlich 
eine V ed angs a m un g des Blutstromes erwarten; indes ist zu bedenken, daB hier die Gesetze der Stromung 
in Kapillarrohren in Betracht kommen, und daB nach diesen die Stromgeschwindigkeit innerhalb kapillarer 
Rohren dem Quadrate des Durchmessers proportional ist (Poiseuille); auBerdem kommen auch vieUeicht 
noch die Verminderung der Reibungs-Widerstande und andere Momente mit in Rechnung. 

Das Bild der Hyperamie, wie das aller ZirkuIationsstorungen, verwischt sich an der Leiche, da die 
Blutverteilung sich iiberhaupt (s. S. 11) nach dem Tode andert. Insbesondere aktive und passive Hyper­
amie liiBt sich dann oft nicht unterscheiden. 

Die unkomplizierte aktive Hyperamie stellt in der Regel nur einen bald vOriibergehenden F?lgen ak­

Zustand dar. Ihre weiteren Folgezustande sind daher im allgemeinen von keiner be- t~~~~!t 
sonderen Bedeutung. Dennoch kann sie unter Umstanden durch Beeintrachtigung der 
Organfunktion gefahrdrohend werden, namentlich in Hirn und Lunge; ferner kann es zu 
Blutungen kommen, besonders bei der Hyperamie neugebildeter GefaBe, und es konnen 
GefaBe mit pathologisch veranderter Wand unter dem EinfluB der ptallen. Fiillung zerreiBen. 
Oft bedeutet die Hyperamie nur die Einleitung einer Entziindung. Mit dieser sollen 
auch die auf Hyperamien folgenden Gewebsneubildungen besprochen werden. Hier sei 
nur noch erwahnt, daB bei langer anhaltender Hyperamie die Intima der GefaBe selbst infolge 
der durch die GefaBerweiterung hervorgerufenen Gewebsentspannung wuchert. 

B. Die passive (venose) Hyperamie entsteht durch verminderten AbfluB des Blutes. B. Passive 

Sie wird, da meist durch Behinderung des Blutlaufes in den Venen bedingt, auch als Stauungs- ~;;~:~­
hyperamie bezeichnet. 

Die Ursachen der venosen Stauung liegen in verschiedenen Vorgangen begriindet. 
Es konnen 1. mechanische Hindernisse den Blutab£luB direkt hemmen, 2. Hindernisse in 
vermehrtem MaBe zur Wirkung kommen, die schon normalerweise dem Venenstrom ent­
gegenstehen, aber unter physiologischen Verhaltnissen von ihm iiberwunden werden, 3. eine 
oder mehrere der Hilfskrafte zu wirken aufhoren, die unter physiologisch{)n Umstanden 
den venosen Blutlauf unterstiitzen. .Die beiden letzteren Momente wirken weniger oft fiir 
sich allein, als zusammen oder mit denen der ersten Gruppe kombiniert. 

1. Was die ersten der genannten Ursachen, also die mechanischen Hindernisse des 1. Meclla­

Blutab£lusses, betrifft, so konnen sie allge meine oder lokale Stauungen hervorbringen; ni~~~~;i::;:n. 
erstere, wenn das Hindernis· von dem den gesamten Blutkreislauf regulierenden Herzen des Blut­

ausgeht. Findet infolge von Herzschwache eine unvollstandige Entleerung der Ventrikel a~f1:I~~:~: 
statt, so wird einerseits das Aortensystem weniger gefiilIt und der Arteriendruck erniedrigt; meiner 

andererseits kann das Blut zur Zeit der Diastole aus den Hohlvenen nicht in gehoriger Menge Nat-ur. 

in den wahrend der Systole mangelhaft entleerten rechten Veritrikel einstromen, was eine 
Riickstauung des Blutes ins Venensystem und eine Drueksteigerung in dem letzteren 
zur Folge hat. Aus der Herabsetzung des Druckes in den Arterien und der Druckerhohung 
in den Venen resultiert eine Stromverlangsamung und Drucksteigerung in den 
Kapillaren. In ahnlicher Weise wirken unkompensierte Klappenfehler, welche eine 
mangelhafte Entleerung des Herzens und damit eine Riickstauung des Blutes in den Hohl-
venen zur Folge haben (Naheres s. u.). 

Die haufigste Quelle lokaler Stauung durch mechanische Hindernisse ist ein durch b) lokaler 

Verstopfung, Kompression oder sonstwie, also von auBen oder innen zustande Natur. 

kommender VerschluB groBerer Venen; indes muB auch nach Verlegung sehr groBer 
Venen nicht notwendig eine venose Stauung zustande kommen, denn in den meisten Fallen 
verfiigt der Blutstrom selbst dann, wenn mehrere Venenzweige undurchgangig werden sollten, 
iiber eine groBere Zahl von AbfluBwegen, da auf eine Arterie inder Regel zwei oder mehr 
Venen treffen, welche durch zahlreiche Anastomosen miteinander verbunden zu sein pflegen. 
Die letzteren, welche dem Blut ein seitIiches Abstromen ermoglichen, heiBen Kollateralen, 
die Herstellung des seitlichen Abflusses, welcher unter Erweiterung und starkerer FiilIung 
derselben gebildet wird, Kollateralkreislauf. NaturgemaB ist die Stauung um so aus­
gesprochener, je weniger eine Vene kollaterale AbfluBwege hat. 

So findet man nach Unterbindung einzelner Extremitatenvenen, selbst groBer Aste, kaum 
eine starke Stauung oder diese gleicht sich doch in kurzer Zeit wieder aUB, wahrend eine solche 
nach VerschluB der Pfortader sich in deren Wurzelgebiet (Magen, Darm, Milz) sehr intensiv zeigt. 
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Die venose Stauung bleibt natiirlich auch bei VerschluB der Venen aus, wenn gleichzeitig die 
arterielle Zufuhr entsprechend herabgesetzt wird, wenn z. B. auch die zufiihrenden Arteritmeines 
Organes hochgradig kompriwert werden. 

Als weitere Ursache mehr oder minder ausgedehnter Stauungshyperamie sind endlich noch Er. 
krankungen des Respirationsapparates zu nennen. So erschwerm HustenstoBe den BlufabfluB aui! 
den Jugularvenen. Auch allgemeine venose Stauung kenn durch Lungenkrankheiten hervorgenuenwerden, 
indem durch Verodung von zahlreichen Lungenkapillafm der kleine Kreislauf und mittelbar hierdurCli 
auch der RiickfluB des Blutes zum Herzm gestort wird . 

. 2. Uber· 2. Haben sieh einmal gewisse Hcmmnisse fiir den venosen Riieklaufausgebildet, so 
'~~'h~~ p;~.D kommt die oben an zweiter Stelle genannte Ursache der Stauung zur Geltling, namlich Jene 
,e:~~~~~~~ Momente, welche schon unter physiologisehen VerhaItnissen dEm RiickfluB des Blptes eot­

Hinder- gegenstehen und von demselben iiberwunden werden miissen; das ist in el'ster r,hue die 
nissen. . 

Wirkung der Schwere. Fehlen z. B. bei dauernder, aufrechter HaItung die Muskelbewe~ 

Atonisehe 
Hyper· 
arnie. 

gungen der unteren Extremitaten, so kann sich durch die iiberwiegende Wirkling der -Schwete 

Fig. 1. 
Normale Leber (Sf.l!). 

b 

'I 

Fig. 2. 
Hyperamie der Leber (llill). 

Die Kapillaren, mit Biut gefiillt, zwischen den LebeJ'zellbaiken 
s~hr erweitert (a). Die Leberzellen sind atrophisch (b). 

das Blut in den Venen ansammeln und sogar Erweiterung dieser, sogenannte Varicen, 
hervorrufen. In ahnlicher Artentstehen bei sitzender Lebensweise die sogenannten Hamor­
rhoiden durch Erweiterung der Venae haemorrhoid ales (doch sind dabei meist aueh an­
ge borene .Anomalien der betreffenden GefaBe mit im Spiel, welehe die Erweiterung derselben 
begiinstigen). Erleichtert werden derartige BIutsenkungen, wenn gleichzeitig mangelhafte 
Herztatigkeit das AbflieBen aus den groBen Hohlstammen erschwert, oder in den groBen 
Venenstiimmen Hindernisse auftreten. Daher entstehen Varicen am Untersehenkel mit 
besonderer Vorliebe in der Graviditat, wenn der Uterus die Venen im klcinen Becken kom­
primiert und gleichzeitig die Schwere des Blutes in den unteren Extrcmitaten, z. B. durch 
vieles Stehen, zur Wirkung kommt. 

Eine venose Blutiiberfiillung von Organteilen kann endlich durch verminderte Zufuhr 
von der arteriellen Seite her zustande kommen, weil dann die vis a tergo fehIt und bei langem 
Bestand der Blutiiberfiillung die Kapillaren sich dauernd dem vermehrten Fiillungszustand 
anpassen und sich nicht mehr zu kontrahieren vermogen. Solehe Zustande, welehe man als 
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asthenische oder atonische Hyperamie bezeichnet, stellen sich dann ein, wenn die 
Herzkraft nachlaBt und de, sinkende Blutdruck nicht mehr imstande ist, die de, Blutzirku­
lation entgegenstehende Wirkung de, Schwere zu uberwinden. Es kann daher zu diffusen 
Dberfullungen ausgedehnter Kapillargebiete kommen. Atonische Hyperamien kommen mit 
besonderer Vorliebe an bestimmten Stellen zur Ausbildung, welche, wie die Hohlhanrl, die 
Nagel, die Lippen, die Nase, die Ohren, schon unter normalen Verhaltnissen blutreicher sind. 
Ahnlich wirkt eine zu Verminderung de, Elastizitat und Kontraktionsflihigkeit de, Wande 
fUhrende Erkrankung . de, Arterien, und insbesondere machen sich diese Hyperamien in 
charakteristischer Weise in den tiefer liegenden unteren, resp. bei Ruckenlage den hinteren 
Teilen de, Organe bemerkbar - z. B. in de, Lunge in den hinteren Teilen de, Unterlappen­
und werden hier als Hypostasen bezeichnet. 

3. Liegt eine Insuffizienz von Hilfs-
kraften vo"~ die unter normalen Be­
dingungen den RuckfluB des Venenblutes 
unterstutzen, so haben wir die dritte 
Ursache fUr die venose Stauung. Dieses 
Moment kommt auch oft bei schon aus 
anderer Ursache bestehender Stauung zur 
Geltung. Hierher gehoren die, wenn auch 
geringe, Elastizitat und Kontrakti­
litat de, Venenwande, welche bei de, 
dauemden Erweiterung diese, GefaBe ver­
loren gehen, ferner die KIa ppen de, 
Venen, die unter normalen Verhaltnissen 
ein etwaiges Ruckstromen des Blutes 
gegen den Strom hindem und bei krank­
hafter Erweiterung des Lumens oder 
pathologischen Wand veranderungen in­
suffizient werden konnen. Endlich ist zu 
erwahnen, daB auch Storungen de, Re­
spiration den venosen Rucklauf eines 
Hilfsmomentes berauben konnen. Be-· 
kannt ist, daB unter normalen Verhalt­
nissen bei jeder Inspiration de, Blut­
strom in den LungengefaBen beschleunigt 
wi,d. Auch die Kontraktionen de, 
Muskeln tragen, namentlich an den 
Extremitaten, wesentlich zur Erleichte­
rung des venosen Riickflusses bei. 

Fig. 3. 

Stauungshyperamie der Leber. 
In der Mitte die Zentralvene. Herum die stark erweiterten blutge­
fiillten Kapillaren (gelb) mit Atrophie der Leberzellen. Diese sind 
am Rande der Acini noch gut erhalten. (Kerne mit Hilma-

toxylin bJau gefiirbt. 

Hypo­
stasen. 
3. In-

suffizienz 
von nor­
maliter 

den Riick­
fluB unter­
stiitzenden 

Hilfs­
kriiften. 

Gestaute Bezirke haben ein charakteristisches Aussehen. Da das Blut bei de, Kenn­

venosen Stauung langere Zeit mit den Geweben in Kontakt bleibt, so gibt es mehr Sauerstoff ze!~~~~e~e­
an diese ab und nimmt mehr Kohlensaure auf. Hierdurch erhalten das Blut wie die mit Bezirke. 

Blut uberfullten Bezirke eine dunkelrote zyanotische Farbe (Zyanose = Blausucht). 
Allgemeine Zyanose bei allgemeiner Stauung als Folge von Herzfehlem oder Herzschwache 
macht sich schon am Lebenden, besonders an peripheren Teilen, den Fingem und Zehen-
spitzen, femer an den auBerlich sichtbaren Schleimhauten bemerkbar. Stark gefullte Venen­
verzweigungen treten nach dem Tode noch starker hervor, weil hier die GefaBfUllung durch 
postmortale Hypostase erhoht wi,d (s. o. S. 11). Der Druck in den Venen gestauter Bezirke 
ist erhoht, indem er von de, Arterie her auf das Venensystem ubertragen wird .. Die Venen 
konnen daher Pulsation zeigen. Die Temperatur in venoser Stauung begriffener Be-
zirke ist im allgemeinen nach anfanglicher maBiger Steigerung herabgesetzt, was als Folge 
de, bei de, Stromverlangsamung vermehrten Warmeabgabe aufgefaBt werden muB. Die 
Konsistenz de, Gewebe ist, in diesem Zustande vermehrt, es transsudiert mehr Flussig-
keit - Stauungsodem. 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Auf!. 2 
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Die Folgen der Stauungshyperamie sind im ganzen meist schwerer als die der arte­
rieHen. Selbstverstandlich sind die Folgen der Hyperamie verschieden, je nachdem der 
AbfluB vollkommen aufgehoben oder nur erschwert ist. Uber die Zirkulationsveranderungen, 
die hierbei auftreten, hat vor allem das Experiment AufschluB gegeben. Unter normalen 
Verhaltnissen flieBen bekanntlich innerhalb der kleineren GefaBe die roten Blutkorperchen 
vorzugsweise in der Mitte des Lumens, hier den sogenannten Achsenstrom bildend; an den 
auBeren Teilen stromt Blutplasma ohne rote Blutkorperchen, die sogenannte plasmatische 
Randzone. Innerhalb letzterer bewegen sich auch vorzugsweise die weiBen Blutkorperchen, 
und zwar in bedeutend langsamerem Tempo als die roten. Nur in den eigentlichen Kapillaren, 
deren Querschnitt bloB fur je ein Blutkorperchen Raum hat, flieBen die letzteren einzeln 
hintereinander durch. Wird nun der venose AbfluB plotzlich vollkommen sistiert, was man 
z. B. beim Frosch durch Ligatur der Vena femoralis herstellen kann, so muB die erste Folge 
eine Drucksteigerung innerhalb des Stauungsbezirkes sein, da ja die unbehinderte arterielle 
Zufuhr immer noch neue Blutmengen andrangen laBt; und zwar steigt der Druck so lange, 
bis er die mittlere Hohe des Arteriendruckes erreicht hat. In den GefaBen des Stauungs­
bezirkes tritt zunachst eine Stromverlangsamung, dann eine pulsierende Bewegung, endlich 
bei jeder Diastole ein ZUrUckweichen des Blutes ("mouvement de va et vient") ein. Aus 
kleinen GefaBen biIden sich groBe KollateralgefaBe. Mit der starkeren Fullung der GefaBe 
schwindet in den Venen die plasmatische Randzone, indem die Blutkorperchen das Lumen 
vollig ausfullen und also auch der Wand des GefaBes anliegen. SchlieBlich legen sie sich 
innig aneinander und verkleben unter sich, so daB man ihre Grenzen nicht mehr unterscheiden 
kann; so entstehen homogene rote Blutzylinder, in welchen nur hie und da Leukozyten 
als ungefarbte Kugeln hervortreten. Diesen Zustand des Stillstands der Zirkulation ohne 
Gerinnung bezeichnet man als venose Stase. Mit der Druckerhohung nimmt auch die 
physiologisch vor sich gehende Transsudation, d. h. der Austritt flussiger Blutbestand­
teile durch die GefaBwand, erheblich zu; nach einiger Zeit werden auch einzelne, schlieBlich 
zahlreichere rote Blutkorperchen durch die GefaBwand hindurchgepreBt, und zwar ge­
schieht das da, wo an den Grenzen der einzelnen Endothelzellen des Kapillarrohres starkerI' 
Anha ufungen einer weichen Ki t ts u b s tan z vorhanden sind; bei praller Fullung des Kapillar­
rohres und Auseinanderweichen der Endothelzellen lockert sich diese und weist sogenannte 
Stomata auf, welche die Blutkorperchen durchtreten lassen. Diesen Vorgang bezeichnet 
man als Diapedesis. Durch diese wird also das Transsudat zu einem Blutzellen fiihrenden, 
hamorrhagischen. Der Austritt der roten Blutkorperchen findet nur aus Kapillaren 
mId kleinen Venen, nicht aber aus Arterien statt. Es kann so auch zu reinen Blutungen 
kommen (s. unter Blutung). 

Stase kann auBer auf Stauung in anderen Fallen auf chemische Einwirkung von Sauren, Ammo· 
niak etc. - am besten an der Froschzunge zu verfolgen - oder auf physikaliEche Wirkung€n, besonders 
Verdunstung, Temperaturerhohung bezogen werden. Die Stase hat groBe BEdeutung fur die "Entzundung·', 
wo noch von ihr die Rede sein wird. 

Vollstandige, dauernde venose Stase fiihrt Aufheben des Gasaustausches mit den 
Geweben, also innere Erstickung - Asphyxie -, und wenn sie sich nicht bald wieder 
lOst, infolge der Ernahrungsistierung Absterben, Nekrose des Stauungsbezirkes, herbei. 

In den m3isten praktisch vorkomm:mden Fallen venoser Hyperamie handelt es sich 
nicht urn diese vollstandige Sistierung des Blutabflusses - Stase -, sondern nur urn eine 
mehr oder minder ausgepragte Erschwerung desselben. In diesem Zustand kommt es 
zwar gleichfalls zu einer Drucksteigerung im Stauungsgebiet, Dilatation seiner GefaBe 
mit leichter hamorrhagischer Transsudation, aber die schlimmste Folge der volligen Stauung, 
die Nekrose des Bezirkes, bleibt aus. Der Effekt ist dann der, daB Zufuhr und Abfuhr des 
Blutes sich wieder ins Gleichgewicht setzen, d. h. es stromt ebensoviel Blut durch die Merien 
zu, wie durch die Venen abflieBt, wahrend allerdings der Stauungsbezirk mit Blut uberfullt 
und der Druck in demselben erhoht bleibt. Aber auch dann treten bei hoheren Graden 
dor Stauung infolge des Sauerstoffmangels bzw. der Kohlensaurezunahme funktionelle 
Storungen ein (bei venoser Hyperamie des Gehirns Schwindel und Depressionserscheinungen, 
bei Bolcher der Lunge Dyspnoe, der Niere Albuminurie). Anatomisch findet sich oft Ve r-
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fettung z. B. im Herzmuskel, in den Nieren etc. Auch leidet die GefaBwand selbst; es 
kommt meist zu Verfettungen der Endothelien. In Fallen chronischer Stauung kann der 
Druck der gedehnten Kapillaren zusammen mit dieser schlechten Ernahrung Schadigungen 
empfindlicher Elemente veranlassen, sogenannte Stauungsatrophien, z. B. in der Leber. 
Andererseits verleiht die starke Dehnung und Schlangelung der Kapillaren und kleinsten 
GefaBe und deren starke Fullung zusammen mit einem Derberwerden des umliegenden 
Bindegewebes und einer eventuellen Wucherung dieses nach Atrophie der Organzellen (aber 
weniger ins Gewicht fallend) den Organen neben der blauroten Farbe eine gewisse Derbheit 
- zyanotische Induration. Als Begleiterscheinung finden wir endIich haufig Pigment­
ablagerungen, welche als Residuen .der bei Stauung sehr gerne eintretenden Diapedesis­
blutungen (s. oben) zuruckbleiben. 

Stauungshyperamie wird kiinstlich zu Heilzwecken bakterieller Erkrankungen erzeugt. Die Wirkung 
beruht wohl auf den durch sie herbeigefiihrten Stoffwechselveranderungen der Gewebe, welchen die Lebens· 
bedingungen der Bakterien wenig angepaI3t sind. 

II. Lokale Blutarmut. Anamie. 
Unter Anamie verstehen wir Blutarmut. Die der einzelnen Organe kann Teilerscheinung 

allgemeiner Anamie sein (siehe II. Teil, Kap. I); die lokale Anamie - wenn hochgradig, 
d. h. wenn das Blut v611ig abgesperrt ist, auch Ischamie genannt -entstehtdurch Verminde­
rung oder Aufhebung der arteriellen Zufuhr bei ungehindertem AbfluB des Blutes. Ver­
minderte Herztatigkeit hat zwar auch Herabsetzung der lokalen Blutmenge, besonders der 
peripheren K6rperteile (sieauBert sich im Gehirn durch Ohnmachten, Schwindel,Schwache 
etc.), zur Folge, doch bewirkt sie zumeist, wie aus dem vorigen Abschnitt hervorgeht, ob­
wohl die Blutzufuhr verringert ist, trotzdem eine Stauungshyperamie, die aus der Behinderung 
des venosen Abflusses entspringt. 

Anamien konnen durch verschiedene Ursachen herbeigefiihrt werden: 
1. Durch auBeren Druck auf ein Organ, und zwar in der Regel nur dann, wenn er 

sehr hohe Grade erreicht, so daB auch die Arterien oder die kapillaren GefaBe komprimiert 
werden, wahrend maBige Kompression meist nur auf die diinnwandigen Venen wirkt und 
statt Anamie vielmehr eine Stauungshyperamie hervorruft. Beispiele von Druckanamie 
sind die Esmarchsche Blutleere, ferner durch Geschwulste, Ansammlungen groBer Flussig­
keitsmengen, z. B. im PleuraIraum oder in den Gehirnventri~eln (Hydrocephalus internus), 
Narben, Fremdkorper etc. bewirkte Anamien. 

Stauungs· 
atrophien. 

Ursachen 
bzw. For­
men der 
Aniimie: 

1. Druck· 
aniin11e. 

2. Ausgesprochene Anamie entsteht durch Verstopfung oder sonstigen VerschluB 2. Anamie 
B I durch der zufiihrenden Arterien in solchen ezirken, zu denen eine B utzufuhr von anderen GefaBen Arterien. 

her nicht moglich ist; d. i. also dann, wenn der verschlossene Arterienast, resp. seine Ver- ve::,s.f~:uB 
zweigungen peripherwarts von der VerschluBstelle keine Anastomosen mit anderen Arterien Lumenver· 
besitzen, oder wenn diese nicht durchgangig, resp. nicht in genugendem Grade erweiterungs- engenwg. 

fahig sind. (Naheres hieriiber s. Abschnitt 6.) 
Verminderung der Blutzufuhr entsteht ferner unter den gleichen Bedingungen durch 

Verengerung des GefaBiumens, so durch Erkrankungen der GefaBwand, welche mit Ver­
dickung der Intima einhergehen und nach und nach bis zum volligen VerschluB des Lumens 
fortschreiten k6nnen (z. B. Atherosklerose, Amyloidentartung von GefaBen, Thromben). 

3. Bei kongestiver Hyperamie einzelner GefaBprovinzen muB das ihnen in vermehrter 3. Koj· 

Menge zustromende Blut anderen Gebieten entzogen, in letzteren alsoein Zustand der Anamie ~~~~l~. 
hervorgebracht werden, den man als kollaterale Anamie bezeichnet. 

So entstehen BewuI3tseinsstorungen durch Anamie des Gehirns nach rascher Entleerung 
groI3er pleuraler oder peritonealer Exsudate oder Transsudate, wenn zu den GefaEen dieser serosen 
Haute die oben (S. 13) erwahnte, sekundare Fluxion stattfindet. Eine analoge Wirkung hat die 
Durchschneidung del' Splanchnici, auf welche eine starke Blutanhaufung in den Organen des 
Unterleibs erfolgt (s. S. 14). 

4. Als spastische Anamie bezeichnet man eine durch GefaBkontraktion verursachte 
Blutleere; sie stellt zwar meist nur einen vorubergehenden Zustand dar und schlagt in der 

2* 

4. Spasti· 
sche (neu· 
rotische 
Anamie. 
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Regel durch Ermudung del' GefaBmuskulatur bald in den entgegengesetzten Zustand, den 
del' Blutfiille durch Erschlaffung, um; bei langerer Dauer kann sie abel' unter Umstanden 
selbst zum Absterben von Gewebsteilen fiihren. Die Kontraktion wird durch die GefaB­
nerven vermittelt, teils direkt, teils reflektorisch. Lokal wirken chemise he Stoffe, unter 
denen als besonders praktisch wichtig das Adrenalin genannt sei, und vor allem Kalte auf die 
Vasomotoren und erzeugen Anamie. So ist die direkte Wirkung der Kalte auf die Raut, die 
schon in dem Grade, als sie durch Verdunstung entsteht, Blasse und Kiihle derselben hervor­
bringt, bekannt. Die Frostbeulen gehoren hierher. Atherspray bewirkt bekanntlich auch 
lokale Anam~e. DaB man experimentell durch Reizung des Sympathikus eine Kontraktion 
der GefaBe und konsekutive Anamie hervorrufen kann, wurde beseits erwahnt; eine Sym­
pathikusreizung ist bei gewissen, mit halbseitigem GefaBkrampf auftretenden, Formen von 
Migrane sicher konstatiert. Auf zentrale Vasomotorenreizung wird auch z. B. die sogenannte 
Raynaudsche symmetrische Gangran der Finger, Zehen etc. bezogen. Auch die Anamie 
der Raut im Fieberfrost ist zentralen Ursprungs. Als Beispiel reflektorischer Anamie sei 
das bekannte Erblassen bei plOtzlichem Schreck, bei Angst etc. erwahnt. Arbeitende Korper­
teile bekommen auf reflektorischem Wege viel Blut, ruhende wenig. So zeigen gelahmte 
GliedmaBen kontrahierte GefaBe und geringen Blutgehalt (paralytische Anamie) . 

. ~eD.n-d Die Zeichen des Blu tmangels bestehen zunachst in A b blassen der betroffenen 
7.e~n~~ie.erBezirke und somit Rervortreten ihrer Eigenfarbe, Abnahme ihrer Temperatur und 

ilires Volumens und ferner in Undeutlicherwerden und weniger geschlangeltem Ver­
lauf der GefaBe, da dieselben bei dem geringeren Blutgehalt sich kontrahieren oder kolla-
bieren. . 

Folgen der Die Folgen sind abhangig von Grad und Dauer der Blutleere - so sind spastische Aniimie. 
Anamien oft nur vorubergehender Natur ohne schwere Folgen -, der Empfindlichkeit des 
betreffenden Organes - so ist Gehirn wie uberhaupt funktionell sehr hochentwickeltes 
Gewebe, z. B. auch die Niere, besonders empfindlich - und von den Zirkulationsverhaltnissen 
der Umgebung. Zunachst besteht nach dem Eintreten einer lokalen Anamie ein gewisses 
Bestreben nach einem Ausgleich; das Blut stromt von der Stelle der Sperrung, resp. des 
Rindernisses, in vermehrter Menge in die GefliBe der Umgebung. Diese kollaterale 
Ryperamie (vgl. S. 14) macht sich nach Verlegung eines GefaBstammes an jenen Asten 
geltend, welche oberhalb des Rindernisses abgehen, und ebenso, wenn von paarigen GefaBen 
das eine undurchgangig wird, an den Bahnen der anderen Seite. 

Nach Unterbindung del' einen Carotis wird von del' anderen, sowie auch von den Arteriae 
vertebrales dem Gehirn eine absolut groBere Menge Blut zugefiihrt, so daB del' durch einseitige 
Unterbindung entstandene Ausfall wieder gedeckt wird; nach Unterbindung del' Cruralis in del' 
Mitte des Oberschenkels erweitert sich namentlich die Arteria profunda femoris und fiihrt durch 
ihre Anastomosen den unteren Asten del' Femoralis - mit denen ihre weiteren Verzweigungen 
mehrfach zusammenhangen - wieder Blut zu; ja nach Unterbindung del' Aorta nimmt das Blut 
seinen Weg zum Teil durch die sich erweiternden Aae. mammariae internae und die mit ihnen 
zusammenhangenden Epigastricae zu den unteren Extremitaten. 

Es entwickelt sich also in diesen Fallen ein ahnlicher Vorgang, wie an den Venen, wenn 
Ko\l~teral- deren Lumen verlegt wird, ein Kollateralkreislauf, der auf Umwegen das Blut wieder 
krelslauf. zu den Organen fiihrt. Fraglich bleibt freilich in vielen Fallen, ob die kollaterale Blutzufuhr 

genugt, umdie Ernahrung der betreffenden Organe zu bewerkstelligen, ein Umstand, del' 
nicht nur von derZahl der in einem Gebiete vorhandenen Kollateralen, sondern auch von 
deren Erweiterungsfahigkeit, also ihrem gesunden oder kranken Zustand, sowie von der 
Herzkraft abhangt, welche ihre Fullung bewirkt. Wir kommen auf diese Verhaltnisse bei 
der Besprechung der embolischen Infarkte ausfiihrlicher zuruck. 

Wird die Anamie nicht beseitigt, so sind ihre Folgen Sis tie rung der Nahrungs­
und Sauerstoffzufuhr und Ansammlung der Zersetzungsprodukte, da ja auch 
die Wegfuhr der letzteren mit dem Aufhoren des arteriellen Stromes aufhort. 

So kommt es zu Funktionsstorungen. EmpfindIiche Organe stellen sofort ihre 
Funktion ein, wie die Lahmung der Beine beim Stensonschen Versuch (Unterbindung 
der Aorta und damit Ischamie des Lendenmarks) lehrt. Auch schon leichtere Grade der 
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Anamie rufen funktionelle St6rungen hervor: im Gehirn BewuBtseinsst6rungen, in anderen 
Fallen auch Erregungszustande (Krampfe); in der Haut St6rungen der Sensibilitat (Analgesie), 
neben Erregungszustanden (Kontraktion der Musculi arrectores piIorum, "Gansehaut") etc. 
Nach erster anfangIicher Dberreizung kommt es zu Herabsetzung der Reaktionsfahigkeit, 
infolge von Stoffwechselherabsetzung zu regressiven Prozessen, Verfettung etc. 1st 
die Anamie eine dauernde und vollstandige, so stirbt das Gewebe ab, es verfallt der Anamische 
anamisehen Nekrose. Nekrose. 

III. Blutung. Hamorrhagie. 
Unter Blutung, Hamorrhagie, versteht man den Austritt von BIut, also vor aHem von 

roten Blutk6rperchen, ausder GefaBbahn. Den Vorgang benenntman aueh Extravasation, 
das ausgetretene Blut Extravasat. 

Blutungen einiger Organe haben 
bestimmte N amen erhalten: Blutun­
gen aus der N ase bezeichnet man als 
E pis t a xis, Blutungen in den Magen, 
von wo das Blut vielfach durch Er­
brechen entleert wird, als Hama­
te me sis; L ungen blutungen, bei denen 
das Blut zum Teil ausgehustet wird, 
als Hamoptoe; Blutungen aus der 
Niere mit Auftreten von Blutkorper­
chen im Ham als Hamaturie (im 
Gegensatz zur Hamoglobinurie, 
wobei nur durch gelOstes Hamoglobin 
der Ham rot gefarbt wird); Blutungen 
in die oder aus der Uterushohle 
Metrorrhagien, solche in das Ca­
vum vaginale des Hodens Hamato­
cele; starkere Blutanhaufungen im 
Herzbeutel heiBen Hamatoper~­
kard, solche im Pleuraraum Hama­
tothorax; Gehimblutungen mit 
einem schlagartigen Aufhoren der 
Funktion bezeichnet man als Apo­
plexien. Andere Namen gelten der 
auBeren Beschaffenheit der Blutun­
gen: Kleine flache Blutungen der 
auBeren Haut, der serosen Haute und 
Schleimhaute heiBen Petechien 
bzw. Ecchymosen, groBere der 
Raut, namentlich wenn sie unter 
Zersetzung des Blutfarbstoffes ver­
schiedene Farbennuancen annehmen, 
nennt man Sugillationen oder Suffu­
sionen. Massige Blutungen, die eine 
Auftreibung der Oberflache bewirken 

Fig. 4. 
Blutung in Pons und Kleinhirn. 

z. T. nach Cruveilhier, Anatomie pathologique du corps humain. 

(Beulen), namentlich solche, die durch bindegewebige Bildungen abgekapselt werden oder in von 
Bindegewebe umschlossene Raume hinein stattfinden, nennt man - wenig gut - Hamatome. 
Endlich unterscheidet man nach der Art der blutenden GefaBe arterielle, venose und kapil­
lare Blutungen. Parenchymatose Blutungen sind solche, die aus vielen kleinen GefaBen zugleich 
stattfinden, wie sie z. B. nach einer sekundaren arteriellen Fluxion nach vorhergegangener kiinst­
Hcher Blutleere an Wundflachen sich einstellen konnen. 

Besondere 
Bezeich-
nungen. 

Nach der Art der Blutung, d. h. des Blutaustritts,k6nnen wir 2 Formen unterseheiden: ~7~~,~g~~~ 
A. Bei gr6beren Verletzungen der GefaBwand, z. B. EinreiBen derselben - sei A. Blu-

I . Ge I' 'k B' d h xt St' tungenp~r es durch Trauma, a so eme wa temwlr ung von au en, sel es ure e reme etgerung rh~xin u!'d 

des Blutdruckes, also eine Wirkung von innen, oder bei so hoehgradiger Veranderung der dlabros1D. 
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GefaBwand daB diese ohne weiteres einreiBt -, ist das Zustandekommen einer Blutung 
leicht erkl~rlich: Hamorrhagie per rhexin. Ebenso dann, wenn innerhal? geschwiirig 
zerfallender Gewebe GefaBe in das Bereich der Zerstorung fallen und arrodIert werden: 
Hamorrhagie per diabrosin. Hier kommen Entziindungen, besonders Eiterun~en - z. B. 
Magengeschwiire - wie nekrotisch zerfallende Tumoren und besonders tuberkulose Prozesse 
- Lungenkavernen - in Betracht. 

B. Blu- B. Aber auch ohne grob mechanische Verletzung der GefaBwand konnen, wie wir schon 
t1llngedn ~er bei der Stauung gesehen haben Blutaustritte zustande kommen. Hier treten die roten 'lape esm. , .. d 

Blutkorperchen nicht durch Risse der Wand, sonde:r:n an sol chen St~llen der GefaBwan aus, 
wo zwischen deren Endothelzellen praformierte Offnungen - dIe Stomata Arnolds 
vorhanden sind und sich bei der starken Dber­
fiillung weiten. Diese Art von Austritt roter 
Blutkorperchen, also ohne Zusammenhangstren­
nung derWanddes GefaBes, nenntman Blutung 
per diapedesin. Sie erfolgt nur aus kleinen Ge­
faBen und spielt gerade bei den sogen. paren­
chymatosen Blutungen (z. B. des Magens) eine 
groBe Rolle. Auch die Menstruationsblutung ge­
hort hierher. Bei diesen anscheinend spontan 
auftretenden Blutungen liegt die Ursache in einem 

Fig. 5. 
Zahlreiche kleine Blutungen in der weiBen Substanz des 
Gehirns, sogenannte Purpura haemorrhagica des Gehirns. 

Fig_ 6. 
Zahlreiche kleine subpleurale Blutungen 

(beim Erstickungstod kleiner Kinder). 

MiBverhaltnis zwischen dem auf der GefaBwand lastenden Blutdruck und der Widerstands­
fahigkeit der Wand; dies MiBverhaltnis ist teils durch eine a bnorme Steigerung des Blut­
druekes gegeben, teils dureh einen durch krankhafte Veranderungen bewirkten Mangel an 
Festigkeit der GefaBwande . Meist wirken beide Momente zusammen. 

Einteilung N ach den veranlassenden Bedingungen konnen wir so eine Reihe von Gruppen unter-
nach ver- h'd 

anlassenden se el en: 
Bedin- 1. Eine Erhohung des Druckes kann Folge einer kongestiven oder einer passiven Hyper-gungen: 
1. B1u- amie sein; bei beiden kommen auch Blutungen vor; bei der Stauung sind, abgesehen von 
\l~!c~ den auch hier vorkommenden Rhexisblutungen, besonders die Diapedesisblutungen zu nennen, 

t l?ruCk- welche dem dabei auftretenden Transsudat einen hamorrhagischen Charakter verleihen und, 
s elgertlng. B . 1 l' (H' . . In '1 z. . an em gek emmten Darmsch mgen ermen), eme formliche hamorrhaglSche fI tra-

tion bewirken. 
Ein gutes Beispiel einer Stauungsblutung sind die meist todlichen Blutungen aus bei Leber­

cirrhose sieh ausbildenden Venenerweiterungen (Varicen) des Osophagus. Hierher gehoren aueh 
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die FaIle, in denen der Blutdruck nur relativ zu hoch ist, wie bei der Anwendung von Schropf­
kopfen, die eine starke Luftverdiinnung unter Ansaugung der Haut bewirken, also einen negativen 
Druck in derselben schaffen. In analoger Weise macht sich beim Aufsteigen in grolle Hohen 
die Abnahme des Atmospharendruckes geltend. 

2. Diese zur GefaBzerreiBung tendierende Wirkung des Blutdruckes wird also wesentlich 
begiinstigt, wenn die Widerstandsfahigkeit der GefaBwand durch Veranderungen 
herabgesetzt ist. Bei Verfettungen derselben (namentlich an kleineren GefaBen), Athero­
sklerose, varikoser oder aneurysmatischer Erweiterung ist dies der Fall. Unter solchen 
Umstanden vermogen schon kleine Traumata oder einfache arterielle Kongestionen, wie 
sie durch plotzliche Erregungen, namentlich bei vorhandener Herzhypertrophie auftreten, 
nicht nur kleine kapillare Blutextravasate, sondern auch groBe, selbst tOdliche Blutungen 
hervorzurufen. Hier ist auch noch zu erwahnen, daB junge und daher noch zartwandige 
GefaBe schon an sich sehr zu Blutungen neigen, wie man das an granulierenden Wundflachen 
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Blutung ins Gchirn. 

bei geringen Anlassen beobachten kann. Doch ist bei schweren Traumen auch ein ReiBen 
der unverletzten Aorta und todliche Blutungbeobachtet worden, wahrend das Herz wohl 
nur, wenn es verandert ist - besonders Myomalacie (s. dort) - perforiert. 

2. Blu­
tungen 
infolge 

von Ge-
fiiB­

erkran­
kungen. 

3. Auch die Kapillaren anamisch-ischamisch gewesener Bezirke neigen zu Blutungen, 3. Blu­

wahrscheinlich weil die Wande durch Storung der Ernahrung durchlassiger geworden sind, dJ~~eGe. 
Folgt bei Verstopfung der Arterien der anfangs bestandenen Anamie eine starke kollate- si~~f~~-g. 
rale Fluxion und flillt die GefaBe des Bezirkes in stiirmischer Weise wieder, so kommt es zum 
Teil wenigstens hierdurch zu Blutaustritten. So entsteht die Mehrzahl der sogenannten 
hamorrhagischen Infarkte, welche ein gleichmaBige, dichte Durchsetzung eines um­
schriebenen Bezirkes, eine "hamorrhagische Infarzierung" desselben bewirken. Wir werden 
bei der Thrombose und Embolie ausfiihrlicher auf sie zuriickkommen. Indes gibt es auch 
hamorrhagische Infarkte, die nicht auf GefaBverstopfung, sondern auf primarer Blutung 
beruhen. Auch wenn hyaline Thromben Kapillaren verstopfen, treten Blutungen auf, 
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4. Zum Teil konnen auf Verstopfungen von Arterien oder auch auf Veranderungen, 
z. B. fettige Degeneration, der GefaBwand auch jene meist, kleineren Blu tungen zuruck­
gefUhrt werden, die bei einer Reihe von Allgemeinerkrankungen auftreten; zum anderen 
Teil wird bei diesen freilich eine meist hypothetische Anderung in der Beschaffenheit des 
Blutes selbst angenommen, die ihm ein leichteres Durchtreten durch das GefaBrohr ermog­
lichen solI. Es sind dies die infektios-toxischen Blutungen. Hierher gehOren die Blu­
tungen bei allgemeinen Infektionskrankheiten, besonders im Verlauf pyamischer undsep­
tischer Infektionen, bei welchen fUr manche FaIle Verstopfungen der BlutgefaBe durch 
Kokkenhaufen oder septische Emboli - z. B. Hautblutungen bei ulzeroser Endokarditis -
konstatiert sind (eigentliche infektiose Blutungen), oder Blutungen bei Diphtherie, 
Tetanus etc., wo die Bakterientoxine als wirksames Agens anzusehen sind (infektios­
toxische Blu tungen), ferner Vergiftungen mit zahlreichen Giften, wie Phosphor odeI' 
Quecksilber oder auch Schlangengiften (toxische Blutungen) und endlich Blutungen, 

Fig. 9. 
Toxische Blutung. 

Blutungsherd in der Leber bei Eklampsia puerperalis. 
(Nach Lubars{)h, Die allgemeine Pathologie.) 

welche auf Autointoxikationen zu be­
ziehen sind, so bei schwerem lkterus 
(Cholamie), Eklampsie, Leukamie und 
Anamie, sowie Nephritiden (auto­
toxis che Bl u tungen). 1m letzteren 
Falle mag allerdings auch Blutdruck­
steigerung mitwirken; bei den eigent­
lichen Blutkrankheiten wie Leukamie 
und Anamie, ist naturlich die Be­
schaffenheit des Blutes selbst neben 
den GefaBwandveranderungen in Be­
trach t zu ziehen. Besonders bei akuten 
Leukamien find en sieh ausgedehnteste 
Blutungen vor all em in der Mundhohle 
und im Darm. Aueh die Blutungen 
bei Skorbut und Moller-Barlow­
scher Krankheit (s. unten) gehoren 
wahrscheinlich als gastrointestinale 
Autointoxikationen hierher, wahrend 
sieh die als Purpura senilis auftre­
tenden Hautblutungen ziemlich sicher 
auf atheromat6se Veranderungen der 
GefaBe zuruckfUhren lassen. 

5. Noeh ganz unklar sind jene 
Blutungen, die durch nerv6se Ein-
fl usse zustandekommen; so sieher 

das Auftreten von Hautblutungen im Verlauf allgemeiner Neurosen (Stigmata der Hysteri­
schen) von "supplementaren" oder "vikariierenden" Blutungen (in den Respirationsorganen, 
der Mundh6hle etc.), nach Ausbleiben der Menstruation etc. konstatiert ist, so wenig sind 
wir uber die Art ihres Zustandekommens unterrichtet; doch hangen sie jedenfalls mit 
vasomotorisehen Einflussen eventuell reflektorischer Art zusammen. Hormone sind dabei 
allerdings auch in Betraeht zu ziehen. Blutextravasate in Lunge, Magen und Darm bei 
Gehirnaffektionen werden zum Teil zu den Verstopfungs- und toxisch-infekti6sen Blutungen 
(Lubarsch) gerechnet. 

Eine besondere Neigung zu Blutungen, die sich in multiplem spontanem Auftreten oder 
unverhaltnismiifiiger Starke und Dauer bei geringfiigigen Anlassen zeigt, bezeichnet man als 
hamorrhagische Diathese. Es gehoren hierher der S k 0 r but, eine geschwiirigeAffektion des Zahn­
fleisches mit hamorrhagischer Infiltration desselben, ev. zugleich mit spontanen Blutungen in 
andere Schleimhaute, in die au13ere Haut (Purpura scorbutica), in Gelenke etc.; die Erkrankung 
entwickelt sich als Folgezustand schlechter Erniihrung, besonders bei Mangel gewisser N ahrungs­
mittel (von Pflanzenkost). Dem Skorbut entspricht vollig die Moller-Barlowsche Erkrankung 
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der kleinen Kinder. Ferner ist hier zu nennen die Purpura hae morrhagica oder der Morbus 
maculosus Werlhofii, bei dem ebenfalls neben Blutungen in die Haut solche in die Schleim­
haute und oft auch erhebliche Extravasate in die inneren Organe (Gehirn, Nieren) stattfinden. 
Eine angeborene hamorrhagische Diathese ist die sogenannte Bluterkrankheit, Hamophilie, Ramo· 
die oft eigentiimliche Vererbungserscheinungen zeigt. ("Bluterfamilien" siehe unter "Vererbung"). philie. 
Sie ist. abgesehen von den auch bei ihr vielfach vorkommenden anscheinend spontanen Blutungen, 
dadurch ausgezeichnet, daB schon nach geringfiigigen Verletzungen schwere, ja todliche Blutungen 
entstehen, ein Verhaltnis, das sich wahrscheinlich durch einen Mangel an Gerinnungsferment-
bildung erklart. 

Die Folgen der Blutungen sind teils allgemeine (konsekutive Anamie, Verblutungs- Folgen der 

tod, vgl. II. Teil, Kap. I), teils lokale, welch letztere - Druck und Zertriimmerungen _, Blutungen. 

abgesehen von dem Umfang des Extravasates, von der Beschaffenheit des betroffenen Organes 
abhangen. Wahrend z. B. in der Raut oder dem Unterhautbindegewebe die Folgen gering 
sind, haben Blutungen in der Lunge und besonders die so hauiigen im Gehirn Substanz­
zerstorungen und unter Umstanden schlagartige Sistierung der Funktion mit todlichem 
Ausgang zur Folge (Apoplexie). Fiir gewohnlich steht die Blutung nach einiger Zeit, d. h. 
sie 10rt auf, weil das (per rhexin) blutende GefaB durch einen Thrombus, der spater durch 
Bindegewebe ersetzt wird, verschlossen wird. Tritt dies nicht ein - wie bei der Ramophilie -
oder handelt es sich urn ein so groBes GefaB, daB sofort zu viel Blut austritt, so kann es zu 
direkt todlichen Blutungen kommen. 

1st das Blut aus der lebenden GefaBwand in die Umgebung ausgetreten und dem EinfluB der,ersteren 
entzogen, so fallt es in der Regel sehr bald einer Gerinnung anheim. B3i dieser wird eine gewisse Menge 
des Plasmas aus dem Blutkuchen ausgepreBt und rasch resorbiert; die roten Blutkorperchen verlieren 
ihren Farbstoff, welcher die Umgebung rotlich imbibiert; er macht eine Reihe mit Farbveranderung ein­
hergehender Umwandlungen durch, die z. B. den blutigen Sugillationen der Raut ihre nach Tagen auf­
tretenden verschiedenen Nuancen (braun, gelblich, griin, blau) verbihen, \lnd laBt als Residuum schlieBJich 
eine Pigmentierung an der Stelle der Ramorrhagie zuriick. Wir kommen darauf noch zuriick. Auch 
das Fibrin lost sich allmahlich auf, respektive zerfallt zu einer detritusartigen Masse. 

War durch die Blutung eine Gewe bszerstorung gesetzt worden, so kalln unter giinstigen Be­
dingungen eine Regeneration stattfinden, das Gerinnsel kaun ebenso wie der Thrombus organisiert, 
d. h. durch Narbengewebe ersetzt werden (s. u.). Bei mluchen Blutung'm, namentlich solchen im Gehirn, 
kann auch die Organisation auf die peripheren P,Htien b3schrankt bleiben, wah rend in den' zentralen 
Teilen allm1hlich Blut und G3wab3detritus durch klarere Fliissigkeit ersetzt werden, so entsteht eine von 
bindegewebiger Wand umgebene Zyste. 

IV. Thrombose. 
Bei der Gerinnung des Blutes scheidet sich das Fibrin in Form einer faserigen Masse aus, in 

welche die Blutkorperchen eingeschiossen werden; so entstebt der BIutkuchen oder Cruor. Die nach­
Ausfallen des Fibrins yom Blutplasma ubrig bleibende Fliissigkeit beiBt Blu tseru m. Findet die Ge­
rinnung langsam statt, so senken sich die roten Blutkorperchen zu Boden, und der obenbleibende Teil 
des Blutplasmas scheidet sich bei der Gerinnung in S::lrum und Fibrin, welch letzteres keine oder nur spar­
liche Blutzellen eingeschiossen enthait. Es entstebt dann neben dem Blutkucben eine gelblicbe, zahe, 
elastische Substanz, die fast ilUr aus Fibrin zusammengesetzt ist, das sog. Faserstoff- (Fibrin) oder 
Speckgerinnsel (Fig. 10). Es hat sich also eine Scheidung des blutkorperhaltigen Blutkuchens (Cruor) 
und des Faserstoffs (Fibrin) vollzogBn, eine Erscheinung, welche innerhalb der groBen GefaBe und 
des Herzens nach dem Tode vielfach eintritt (vgl. S. ll). DJ,s Fibrin geriunt und.bildet dann Netze feiner 
Faden; in seltenen Fallen kristallisiert es aus. 

Die Ausfallung des Faserstoffes geschieht unter dem EinfluB eines Fernients (Fibrinferment, 
Thrombin). Eine Vorstufe desselben ist im Blut vorhanden, das Thrombogen. Die Umwandlung 
dieses in das Thrombin geht unter Einwirkung der aktivierenden Thrombokinase bei Gegenwart von 
Kalksalzen (welche das Blut entbalt) vor sich. Das Fibrinogen des Blutes wird jetzt von dem Thrombin 
in Fibrinoglobulin und eben das Fibrin gespalten. Da sich nun das aktivierende Moment, die Thrombo­
kinase, nicht im Blute findet, dagegen von Gewebszellen und besonders zerfallenden Blutplii.ttchen geliefert 
wird, erklart es sicb, daB fUr gewohnlich die Gerinnung des Blutes ausbIeibt und diese nur unter besonderen 
Beiingungen eintritt; Zudem produzieren besonders die GafiiBendothelien gerinnungshemmende Stoffe 
(Antithrombin). 

Es treten bei der Gerinnung sowohl an einem Teil der weiBen, besonders aber an vielen roten BIut­
korpercben Zerfallserscheinungen auf, weiche nach ii.lterer Ansicht der Bildung der sogenannten "Blut­
pIattchen" zugrunde liegen sollten; die Ietztgenannten Gebilde entstehen danach teils durch AusstoBung 
kleiner Teilchen aus dem Zellplasma,teils durch Abschniirung von Partikein aus ihm, teils durch Zerfall 
desselben in kleinere Teilstiicke. Nach neueren Untersuchungen entstehen die BlutpIattchen aber offen-

Allge­
meines 

tiber Blut­
gprinnung. 

Blutpllitt­
chen. 
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bar nicht aus Blutkorperchen, sondern durch AbschnurungEn aus den sogenannten Megakaryozyten des 
Knochenmarks. Die Blutplattchen konnen auch im normalen Blute nachgewiesen werden, indes wechselt 
ihre Menge je nach der angewandten Untersuchungsmethode; vermutlich sind .sie, wenn auch konstant 
vorhandene, so doch keine selbstandigen El€mente des Blutes, entst€hen vielmehr in geringer Menge 
schon unter normalen Verhaltnissen in der eben angedeuteten Art und Weise. Vermehrt sind sie z. B. 
nach Blutungen, bei Chlorose etc. Sie sind von verschiedener GroBe und Form, von dem Umfang eines 
halben roten Blutkorperchens bis zu ganz kleinen punktformigen Gebilden herab, sogenannten "Blut­
staubchen". 1m Zentrum weisen die Blutplattchen einen spezifisch farbbaren granulierten "Innenkorper" 
auf. Sie degenerieren sehr leicht. Hierbei tragen sie zur Bildung der oben genanriten Thrombokinase 
bei. In den Leichengerinnseln finden sich die Blutplattchen (im Gegensatz zu den Thromben s. u.) ge­
wohnlich nur in geringer Menge. 

Auch wahrend des Lebens konnen feste Abscheidungen aus dem Blute zustande kommen; 
solche bezeichnet . man, wenn auBerhalb des Blutstromes entstanden, wie die postmortal 

~lut: gebildeten, als Blutgerinnsel, den Vorgang als Gerinnung, wenn innerhalb der GefaB­
~~~~n~~~:; bahn, im Herzen, in Arterien, Venen oder Kapillaren an dem Fundorte erfolgt, als Thromben 

und oder Blutpfropfe, den Vorgang als Thrombose. Einfache Blutgerinnung wie Thrombose Thromben. 

Fig. 10. 
A Cruorgerinnsel. B Fibringerinnsel. a Leuko­
zytenthrombus (mit Fibrin). D Plattchenthrombus 

(mit einzelnen Leukozyten). 
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,Fig. 11. 
GcfiiB mit in m roteD l'hrombus. 

Der Thrombus bestcht nilS roten Bllltkorpcrchen (g Ib), <In­
zwischen ]'ibl'in mit Lcukozytcn (blnll). AuJlen OcfiiOwund. 

bestehen in einem Dbergang des Blutes in den festen Agg'regatzustand. Die 
einzelnen Blutelemente zeigen bei der Thrombose starke Zerfallserscheinungen, welche zum 
Teil erst wieder die weiteren Vorgange, insbesondere die Gerinnung bedingen. Bene ke 
definiert daher die Thrombose als eine Form intravaskularer Blutnekrose, deren aus mecha­
nischen und chemischen Ursachen abgestorbenes Material feste lumenverlegende Produkte 
aus einzelnen oder aus mehreren konfluierenden Komponenten des Blutes bildet. 

Findet eine Thrombose durch allmahliche Absetzung von Niederschlagen an die GefaB­
wand statt, so ist der entstehende Thrombus zunachst ein wandstandiger, resp. an den Venen­

Formen derklappen ein klappenstandiger. Wachst der wandstandige Thrombus durch fortwahrende 
Thromben. Anlagerung neuer Massen, bis er das GefaBlumen ganz ausfiillt oder ist dies von vorneherein der 

Fall, so spricht man von obturierendem oder obstruierendem Thrombus. Auch in der 
Langsrichtung kann der Thrombus zunehmen; an Arterien erstreckt er sich dann peripherwarts 
gegen die kleinen Aste, an Venen wachst er proximalwarts nach dem niichst groBeren Hauptstamm 
zu und ragt oft noch ein Stuck weit in diesen hinein. So entsteht der fortgesetzte Thrombus 
im Gegensatz zum autochthonen, d. h. urspriinglich an Ort und Stelle entstandenen. Inner­
halb der Herzhohlen entstandene Thromben losen sich unter Umstanden von der Wand ab und 
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werden durch die Kontraktionen des Herzens abgerundet, so daB sie kugelige, an der Oberflache 
glatte, konzentrisch geschichtete, frei bewegliche Massen in der Herzhohle bilden, sogenannte 
Kugelthromben. 

Der Thrombus zeigt meist eine deutliehe Riffelung der Oberflaehe in Gestalt einer 
netz- oder striehformigen Zeiehnung, die dureh feine helle Erhabenheiten dargestellt wird. 
Diese quergestellten Oberflaehe-Ieisten entspreehen dem unten zu beschreibenden Lamellen­
bau der Thromben. 

Aus praktischen Griinden behalten wir die alte Einteilung der Thromben in rote, Einteilung 
d . B d . h Th b b· der Throm-graue 0 er weI e un gemIsc te rom en e1. ben in rote, 

Die Beschaffenheit eines Thrombus ist wesentlich abhangig von den Bedingungen, ;:::;i~C~~. 
unter welchen seine Bildung stattfindet, ob sie in rasch stromendem oder ob sie in stagnieren-
dem (bzw. langsam flieBendem) Blute vor sieh geht. 

j)'ig. 12. 
Weiller Tlll"ombus mit typischom Bau s. &uch Fi . 13_ 

1m letzteren FaIle, der z. B. bei doppelter Unterbindung eines GefaBes gegeben 
sein kann, gerinnt das eingesehlossene Blut in seiner ganzen Menge, es entsteht ein Produkt, 
welches dem postmortalen Cruorgerinnsel in jeder Beziehung gleieht und wie dieses rote 
und weiBe Blutzellen in demjenigen Mengenverhaltnis enthalt, das der normalen BlutmischUIig 
zukommt, also weitaus mehr rote als weiBe; zwischen ihnen findet sieh fadig ausgeschiedenes 
Fibrin (Fig. lOA); so entsteht das sogenannte intravitale rote Gerinnsel, der rote Throm- Th=~US. 
bus. Anfangs unterscheidet er sich nicht yom kadaverosen Cruorgerinnsel, aber schon nach 
1-2 Tagen erhalt er eine hellere Farbe, wird durch Wasserabgabe trockener und brockeliger, 
zeigt die oben erwahnte Riffelung und verklebt mit der GefaBwand, wahrend die Leichen­
gerinnsel dieser nur locker anhaften, ein diagnostisch sehr wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
beider. 

Tritt eine Thrombenbildung jedoch innerhalb des stromenden Blutes ein, so 
finden Vorgange statt, die sich wesentlich von der postmortalen Gerinnung entfernen; es 
handelt sich jetzt iiberhaupt keineswegs oder auch vorzugsweise bloB um Gerinnung; viel­
mehr nehmen die einzelnen, aus dem Blute stammenden Bestandteile, also rote und weiBe 
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Blutzellen, Blutplattrhen und Fibrin in sehr verschiedenem Mengenverhaltnis an der Zu­
sammensetzung des Thrombus teil, und es gelangen auch die einzelnen der genannten Be­
standteile unter sehr verschiedenen Bedingungen zur Abscheidung. Diejenigen Elemente, 
welche hier an die GefaBwand abgesetzt werden und sich an derselben anhaufen, sind ganz 
besonders die Blutplattchen und die weiBen Blutzellen, wahrend die roten Blutkorper­
chen groBtenteils vorbeistromen und nur sparlich in den T'~rombus eingeschlossen werden; 
dazu findet mehr oder minder reichliche Fibrinabscheidung statt. So bildet sich im Gegen­
satz zu dem dunkelroten Gerinnsel des stagnierenden Blutes ein solches von heller, grauer 

T~~::b~s. bis weiBer Farbe - grauer oder weHler Thrombus. Dieser kann also, wenn ganz rein, wesent­
lich aus dreierlei Bestandteilen zusammengesetzt sein: Fibrin, Leukozyten und Blut­
plattchen. Die Plattchen und Leukozyten liegen meist in Raufen zusammen; erstere ver­
lieren sehr rasch ihre normale Gestalt und verkleben miteinander zu kornigen oder homogen 

Fig. 13. 
Typischer Aufbau eines frischen (weiJ?en) Thrombus: Das dunklere Balkenwerk besteht aus Blutplattchen. 
Dle Balken sind von einem Leukozytensaum eingerahmt. In den hen gehaltenen Lucken befindet sich 

rotes BIut. (Nach Aschoff-Gaylord, Kursus der pathol. Histologie nebst einem Atlas.) 

aussehenden hyalinen Massen: Agglutination (Fig. 13). Indes konnen feinkornige 
Zerfallsprodukte auch aus Fibrin entstehen. Rote Blutkorperchen kommen zumeist - wenn 
auch nur vereinzelt - doch noch dazu (s. unten). Der Thrombus weist nun bei der mikro­
skopischen Untersuchung eine gewisse Architektur auf, und zwar in der Weise, daB die mit­
einander verklebten Blutplattchen einen korallenstockartigenGrundstock 
bilden. Den Lamellen der Blutplattchen liegt eine ungleich breite Schicht von weiBen Blut­
korperchen auf. Die spezifisch leichteren weiBen Blutzellen lagern sich namlich infolge der 
verlangsamten Blutstromung an den Rand ab, nur daB der Strom dutch die sich bildenden 
Blutplattchenberge gewissermaBen in zahlreiche Unterstrome geteilt wird und so in jedem 
dieser die weiBen Blutzellen sich an den Rand stellen und sich daher den Randern der Platt­
chenhaufen anlagern. Es ist der Blutstrom selbst, der dieseArchitektur formt, ahnlich wie 
die Ablagerung von Sinkstoffen in stromenden Fliissigkeiten vor sich geht und bei Strom­
verlangsamung ahnliche Lamellen bildet (Aschoff) . In den Zwischenraumen dieses Balken-
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geriistes liegt bald dichter, bald lockerer ein Fibrinnetz, in dessen Maschen rote und eventuell 
noch weiBe Blutkorperchen gelegen sind 

Je mehr die Blutstromung verlangsamt ist, der Stagnation sich nahert, um so reich­
licher werden rote Blutkorperchen in die Thromben mit eingeschlossen und um so mehr nahern 
diese sich dann in Aussehen und Zusammensetzung den roten Thromben; es erklart sich 
das dadurch, daB mit abnehmender Stromenergie leichter rote Blutkorperchen an die <kfaB­
wand abgesetzt werden. Da im stromenden Blute diese Beimischung nicht gleichmaBig 
stattfindet - wie ja die Thrombenbildung uberhaupt nicht plotzlich und auf einmal vor sich 
geht -, sondern bald zahlreiche Erythrozyten mit eingeschlossen werden, bald vorwiegend 
farblose Massen sich anlegen, so erhalt der Thrombus oft eine deutliche Schichtung, die 
an seinem Querschnitt schon makroskopisch in hellen und dunklen, miteinander abwechseln-
den,. Lagen hervortritt; so entsteht der gemischte Thrombus. Stagniert das Blut ganz, ?ih~~~~:. 
so bIdet sich jetzt als "Schwanz" des Thrombus ein einfacher roter Thro m bus. 

Die weiBen Thromben kann man also nach ihrer Entstehung im flieBenden Blut 
auch als Abscheidungsthromben bezeichnen. In den groBeren <kfaBen bei vitalen Vor­
gangen handelt es sich fast stets um solche Abscheidungsthromben. Durch einen solchen 
wird das <kfaB verschlossen, das Blut dahinter kommt zur Stase und gerinnt. Nun liegt 
ein fortgesetzter Thrombus mit einem weiBen VerschluBthrombus am Kopf und 
einem roten Schwanz vor. Diesen roten Thrombus konnen wir daher auch als Koagula­
tions- oder Gerinnungsthrombus (im stagnierenden Blut entstanden) bezeichnen. 
Nach dieser Lehre (Aschoff) beginnt jeder Thrombus mit Bildung eines weiBen Thrombus. 
Dieser bietet eine architektonische Struktur dar, indem er ein kompliziertes System von 
Balken aufweist, welche vor allem eine zur <kfaBwand und zur Stromrichtung senkrecht 
verlaufende Richtung haben. Auf diesen Lamellen bauen andere auf. Die Lamellen sind 
aus Blutplattchen mit ,.einer Randzone von Leukozyten zusammengesetzt. Dazwischen 
liegen rote Blutkorperc~en, Leukozyten, Fibrin (s. oben). Die letzte Ursache fur die Aus­
scheidung der Plattchen und somit die Bildung des Thrombus ist einerseits die Blutstrom­
verlangsamung, anderersei~s Qie Agglutinationsfahigkeit der BIutpllittchen. Hinzu kommt 
evtl. eine Schadigung der Gefa'Bwand, insbesondere des Endothels. Die Plattchen­
ablagerung folgt dabei bestimmten physikalischen <ksetzen, die aber noch nicht genauer 
eruiert sind. Die Fibringerinnung ~schlieBt sich erst an diese 
Agglutination an. . 

Hier anzureihen sind noch mehrere nicht ganz so wichtige Throm­
benformen: Plattchenthromben und hyaline Thromben. Reine Platt­
chenthromben sind von hell grauroter oder grauer, korniger Ober­
flache, . meistens sehr weich. Sie z9rsplittern leicht wieder . . Zuweilen 
wandeln sich Fibrin und Plattchenhaufen besonders unter toxischen oder 
infektios-toxischen Bedingungen in eine derbere, ghsig aussehende, dicke 
B.1lken bildendeMasse um- "hyaliner Thrombus". Solche kommen 
namentlich in Kapillaren und kleinsten GefaBen vor. Beneke nennt 
den Vorgang, welcher an abgestorbenem Zellmaterial zu dieser glasigen 
Umwandlung der EiweiBkorper fiihrt, "Kongelation". 

Galegentlich findet man die Fibrinfaden urn einzelne veranderte 
Leukozyten, urn abgestoBene Endothelzellen etc. oder besonders Platt­
chenhaufen derartig angeordnet, daB sie von dem genannten Element 
biischelformig nach verschiedenen Seiten ausstrahlen - sogenannte Ge­
rinnungszentren -, welche zu der G~rinnungsbildung beigetragen 
haben (s. Fig. 14). Haufiger werden letztere bei der extravaskularen 
Blutgerinnung vorgefunden. 

Fig. 14. 
Blutplattchen als Gerinnungs­
zentren in der Pfortader bei 
Pyamienach K. Zenker ('4~). 

Plattchen· 
thrombus. 

Hyaliner 
Thrombu •. 

Ge-
rinnungs­
zentren. 

Die Vorgange bei der Thrombose kann man also bezeichnen (Beneke) als Zellagglutina- . Be­

tion (besonders Blutplattchen), Fibrinkoagulation (<krinnung) und evtl. Kongelation: Sie d~~~r~~~~. 
sind die Folge teils mechanischer (was das Wichtigste ist) , t1lils chemischer Einwirkungen. bose. 

Bei den ersteren kann man auf die Schwachung der Stromkraft und Richtungsanderungen 
derselben (Beneke) als Folge del' Blutstromverlangsamung (s. oben), Wirbel- und Wellen­
bewegungen das Hauptgewicht legen. Hierdunh wird die plasmatische Randzone im Ver-
haltnis zum Axialstrom verbreitert (s. S. 28 und unten). Die chemischen Verhaltnisse sind 
sehr kompliziert; es spielen Stoffe, welche durch Zerfall der Blutelemente frei werden, ebenso 
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mit wie Stoffe, welche von Zellen der GefaBwand, besonders den Endothelien stammen, 
Gerinnung etc. bewirkende ebenso, wie solche hemmende. Auch Fremdkorper konnen 
chemisch einwirken. 

~i:~il~rg Fii~ das E.intrete.n aIler dieser Veranderungen si~d nun im ~orper unter versc~ied~nen 
T'.lrombose Verhaltmssen dIe Bedmgungen gege ben; man kann dIe letzteren m drei Gruppen emtellen: 
fiih~:den 1. Veranderungen des Blutes selbst, 2. Veranderungen der Blutstromung und 

dingungen: 3. Veranderungen der GefaBwand. 
1. Verande- 1. Veranderungen des Blutes. In diese Gruppe gehort die Anwesenheit groBerer Mengen von 
run,en des Fibrinogen oder gerinnungserregenden Stoffen im BIute ('1 hram bin, s. 0.), wenn die aktivierende Thrombo-

B utes. kinase von zerfallenden und zerstorten Gewebsteilen (oder Blutelfml'ntm) herstammen kann. Durch 

Infektios­
toxische 
Throm­
bosen. 

Fig. 15; 
Thrombus im aneurysmatisch erweiterten linken Ventrikel nahe der Spitze. 

Resorption von solchen wird untCl~ Umstanden eine Temperaturerl'iihung, ein sogenanntes "aseptisehes: 
Wundfieber" hervorgerufen. Es gehoren fernerhierher die 'Thrombosen, welehe bei verEehi(Cfnm In­
fektionskrankheiten (Typhus abdominalis, :fibrinoserPneumonie, eiterigen Allgemeininffkticmn. 
Erysipel, Dysenterie etc.) auftreten, sowie jene, die sich bei gcwiH(n Vo gift u n gf n urd Au toin toxi­
kationen (siehe Kapitel VI), sowie bei.BIu tkrankhei ten einstellm kannm. Was alle diese "infe ktios­
toxischen Thrombosen" anlangt, so handelt es sichbei der Wirkung der Bakterien oder der von solchen 
gebildeten Stoffe nur zum Teil um direkt'e ZerstOrung von BIutkorrerchm, Zl:m Teil aueh um Sd:adigung· 
der GefaBwande (s. u.) oder der Herztatigkeit. Nletdings spielen auEer den oben betonten mechanischen 
Momenten hier wohl sicher chemische eine Hauptrolle, die aber nicht im einzelnen erforseht sind. Bei 
den Vergiftungen (besonders Vergiftungen mit Moreheln, mit Kalium chloricum, mit Queeksilbersalzen etc.). 
kommen die Thrombosen ebenfalls vielfach durch direkteZerftorlJrgm ven rotm Blutkorrerchen zu­
stande. Auch das BIut anderer Tierarten, und zwar selbst in defibrinier1< m ZUFtrrde injizier1, kn:n durch 
Zerstorung der roten Blutkorperchen des so behandelten Tieres die niimliche WiIkurg 3UEibm. Bei den 
Autointoxikationen wirken giftige Stoffe, welche in dem erkr2nktm OrgeniflrlJS selbst gfbildet weldm,. 
wie z. B. bei der Puerperaleklamp8ie. Bei Verbrennungen und Erfrierungen bildm 8ich '1hrcmbm be-
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sonders in kapillaren GefaBen teils an den Stellen der direkten Einwirkung der Schiidli(lhkeit, teils an 
entfernten Stellen (in den Kapillaren des Gehirns, des Magendarmkanals, der Nieren); in den letzteren 
Fallen liegt der Thrombenbildung wahrscheinlich ebenfalls eine Autointoxikation mit Giftstoffen zugrunde, 
die sich aus den Zerfallsprodukten der zerst6rten Blutk6rperchen, respektive Gewebszellen (Nekrosen) 
bilden und zur Resorption kommen. Bei der Kaltewirkung k6nnen auch Kontraktionen kleiner GefaBe 
hier Thromben bewirken. Bei den verschiedenen Blutkrankheiten, Lcukamie, Anamie, Chlorose etc. 
finden sich Thromben mit Vorliebe in den Ober- und Unterschenkelvenen, sowie im groBen Langsblutleiter 
der Dura mater des Gehirns. Bei allen diesen Vorgangen spielm wohl neben der Blutveranderung Er­
nahrungsst6rungen der GefaBwande (s. u.) infolge der Anamie eine ma,J.1gebende Rolle, eventuell auch 
noch Kreislaufst6rungen. Ob die Zahl der Blutplattchen, welche nach Blutverlusten besonders groB zu 
sein scheint, oder eine Vermehrung des Fibrinferments etc. auch von Bedeutung ist, ist noch durchaus 
zweifelhaft. In das Blut gelangte Fremdk6rper, namentlich mit rauher Oberflache, rufen 6fters Thrombose 
hervor. In erster Linie sind hier Thromben selbst, welche als Emboli (s. nachstes Kap.) an alldere Stellen 
gelangen, zu nennen. Sie f6rdern hier teils durch Wellenbildungen, teils chemisch Anlagerungen gr6Berer, 
lokal entstehender Thromben. So k6nnen aus kleinen Thromben groBe Emboli,werden. Auch verschlt'ppte 
Geschwulstzellen k6nnen thrombotische Auflagerungen veranlassen. Endlich sind hier ins Blut gelangte 
exogene Fremdk6rper zu nennen. AuBer durch Beobachtungen am Menschen sind· alle diese Blutverhalt­
nisse durch zahllose Experimente erforscht. 

2. Von den Veranderungen der Blutstromung sind es namentlich Verlang­
samung derselben, ferner Wirbelbildungen an bestiinmten Stellen der GefaI3bahn, die 
eine Thrombose begunstigen (s. oben). Die wichtigste hierher gehorige Form ist die Sta­
gnationsthrombose, die bei aufgehobenem oder erheblich verlangsamtem Blutstrom 
entstehen kann (s. auch oben). fudes genugt auch eine vollstandige Stockung des Blut-
laufes fUr sich allein nicht, um eine Thrombose hervorzurufen. Wenn man ein BlutgefaB 
mit sorgfaltiger Schonung seiner Wand an zwei Stellen unterbindet, zwischen welchen keine 
Verzweigung abgeht, so kann man noch nach Wochen das Blut in dem abgebundenen Ab-
schnitt flussig finden. Es mussen also noch andere Momente hinzukommen, die wohl in 
einer Schadigung der GefaBwand liegen. fu dieser Beziehung wirkt ubrigens die Stagnation 
oder verlangsamte Blutstromung selbst direkt, indem durch sie die Ernahrung der GefaB-
wand leidet und die untergehenden Endothelien Ferment bilden. 

Eine zur -Thrombose disponierende langsame Stromung kommt auch bei einfachen 
GefaBunterbindungen zustande, und zwar in demjenigen GefaBabschnitte, der zwischen 
der Ligaturstelle und dem letzten(bei Arterien proximal, b~i Venen distal warts) 
abgehenden Seitenaste liegt. Eineeinfache Uberlegung zeigt, daB der Blutstrom dann sofort 
vorwiegend in dem letzteren seinen Weg nehmen wird, wahrend in dem Abschnitt zwischen 
ihm und der Ligaturstelle nur ein geringer Wechsel ces Blutes vqr sich geht. Eine Ver­
langsamung des Blutstromes entsteht ferner bei Stauungen, bei Herzschwache etc., 
bei denen sich auch gerne Thromben in den peripheren Venenasten ausbilden. 1m gleichen 

2. Verano 
dernngen 
der Blut­
striimung 

Sinne wie eine Stauung wirkt auch eine Kompression von Venenstammen: Kompressions- Rompres­
sions-thrombose (s. auch Fig. 16). thrombose 

An manchen Stellen der Blutbahn bestehen teils normaliter plotzliche Erweiterungen 
derselben (Herz, Arcus aortae, Stellen oberhalb der Venenklappen), teils kommen solche 
durch pathologische Prozesse (Varicen, Aneurysmen) zustande. In ihnen lagern sich mit 
Vorliebe Thromben ab, deren Bildung durch die lokalen Verhaltnisse insofern begiinstigt 
ist, als hier Wirbelbildungen infolge der plotzlichen Erweiterung des Strombettes eintreten: 
Dilatationsthrombose. Indes wirken hier sicher noch andere Faktoren, namentlich D!lata­

Alterationen der GefaBwand, Abnahme der Stromenergie und Veranderungen des Blutes th;~':::~~se 
selbst mit. 

Fur die sogenannte marantische Thrombose bzw. die so gebildeten marantischen Marantische 

Thromben ist Abnahme der Stromenergie infolge von Herzschwache ein wesentliches, aber Thrombose 

jedenfalls auch nicht das einzig wirkende Moment. Vielleicht sind auch bei der Bildung 
marantischer Thromben Schadigungen der GefaBwande und insbesondere ihrer Endothelien 
durch gestorte Ernahrung von Bedeutung. Man findet die (meist weiBen, vorzugsweise 
aus Blutplattchen bestehenden) marantischen Thromben besonders in den Auriculae der 
Vorhofe, an der Spitze der Herzkammern ("Herzpolypen"), in den Klappentaschen der 
Venen, besonders aber in den Venae femorales, sowie im Uterin- bzw. Prostata­
geflecht. 
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DaB die Thromben sich zumeist in Venen finden, rtihrt von der hier vielleichter ein­
tretenden Stromverlangsamung her. Hierfiir ist vor aHem eine Erweiterung der Venen, 
z. B. an den unteren Extremitaten infolge der Belastung bei aufrecht stehendem K6rper 
oder eine physiologische Erweiterung wie im Gebiet der Venenklappen oder Herzohren ver­
antwortlich zu machen. Diese Momente erklaren so auch den Pradilektionssitz. Bei 
langerem Liegen finden sich die Thromben besonders in der Vena femoralis, weil hier 
im Gebiete der Klappen und des Liga­
mentum Pouparti gerade bei etwa 
wagerechter Haltung des K6rpers eine 
Steigung zu iiberwinden ist. 

3. Von Veranderungen der 
GefaBwand schreibt man Rauhig­
keiten der Innenwand mindestens eine 
Begiinstigung der Thrombose zu. In 
dieser Beziehung bef6rdert alles die 
Thrombenbildung, was das Endo thel 
der Intima, welches, in seinem nor-

Fig. 16. 
Thromben der PiagefaBe (bei x) infolge von 
Kompression durch Geschwiilste der Dura 

- mater. 

Fig. 17_ 
Thrombus auf Grund einer 
atherosklerotischen Aorta. 

a 

b 

Fig. 18. 
Thrombus der Vena 

femoralis. 

c 

a Wand der Vene, b Throm­
bus, e Arterie. 

malenZustande, gerinnungshemmend wirkt, erheblich verandert: mechanische oder chemische 
Schadigungen desselben, entziindliche Prozesse, Atheromatose, (s. Fig. 17), Varicen und 
Aneurysmen, welche alle mit VerandeFungen der GefaBwand, insbesondere auch des Endothels, 
einhergehen. Indes ist auch hier die Stromenergie des Blutes von EinfluB. Schwacherer 
Strom begiinstigt Thrombenbildung. Auch bei verhaltnismaBig bedeutenden Veranderungen 
ihrer Intima bilden sich in der Aorta nur selten und nur bei starker Herabsetzung der Herz­
leistung Thromben, leicht hingegen, wenn hier Aneurysmen mit ihrer Stromverlangsamung 
bestehen, wa,hrend sich eine Thrombose in kleinen Arterien und in Venen 6fters schon an 
geringfiigige Veranderungen anschlieBt. Phle bi tiden fiihren besonders leicht zu Thromben. 
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Bei entziindlichen und septischen Prozessen sind es zumeist solche VBranderungen der 
Gefaf3wande und vielleicht dadurch bedingte Blutveranderungen, welche die Thromben 
bewirken, nicht die einfache Anwesenheit von Bakterien im Blut (s. oben). Doch kann 
das Blut auch in transplantierten GefaBen z. B. fliissig bleiben. 

Bald gehen weitere Veranderungen am Thrombus vor sich. Die Thromben Veriinue-
h . 't d d' .. l' h kl . Th b W' b 1 B'ld rungender wac sen emerseI.s, a Ie ursprung lC emeren rom en zu neuen Ir e -etc. 1 ungen Thromben 

Veranlassung geben. Auch sonst liegen im Thrombus die Bedingungen zur Anlagerung 
groBerer thrombotischer Massen. Andererseits zersetzt sich aber der Thrombus autolytisch. 
Die roten Blutkorperchen werden durch Abgabe des Hamoglobins zu "Schatten" und zer-
fallen bald unter Bildung vielgestaltiger FOImen. Durch Auilosung des Hamoglobins wird 
derThrombuil heller gefarbt, oder indem sich hierbei Blutpigment bildet, braun. Hierdurch 
wie dnrch ZE'rfallserschE'inungen der weiBen Blutkorperchen, sowie Auflosung des Fibrins 

und der Blutplattchen kann - beson­
clers bei Blutplattchenthromben im 
Innem des Thrombus - die soge-
nannte "puriforme" Erweichung Puriforme 

(die aber mit eigentlicher Eiterung wei~~~ng 
nichts zu tun hat) zustande kommen. 
Wirkliche Vereiterung oder Verjau-

Fig. 19. 
Organisierter und vHskularisierter wandstandiger Thrombus. 
Die Keme sind rot (Karmin), die elastischen Fasem violett gefarbt. 
Man erkennt die Begrenzung der alten Intima an der geschliingelten 
elastischen Grenzlamelle und eine feine neugebildete Elastika, welche 

iiber den organisierten Thrombus hiniiberzieht. 

chung ist moglich bei sekundarer In­
fektion mit Bakterien, beson-
clers von cler GefaBwand aus. 

Fig. 20. 

GroBer Phlebolith; links noch in der Vene 
gelegen, rechts auf dem Durchschnitt. 

Am haufigsten findet von der Wand des thrombosierteIi GefaBes her nach einiger Zeit 
eine Organisation des Thrombus statt, indem J'unges Bindegewebe und GeHiBe in dessen Organi-

sation. 
Masse hineinwachsen und dieselbe unter Resorption allmahlich ersetzen (vgl. Kap. III). 
Hierbei begiinstigt die Retraktion des Thrombus durch Wasserverlust die Wucherung von 
der GefaBwand aus infolge der so eintretenden Entspannung. Durch Erweiterung oor ein­
wachsenden GefaBe kann der Thrombus kanalisiert, d. h. das GefaB teilweise fUr Blut 
wieder durchgangig werden. So konnen sich ganz kavemose Bildupgen Z. B. an thrombo­
sierten Pfortaderasten ergeben. Auch Kalk kann sich in den in O~anisation befindlichen 
Thromben ablagem. So bilden sich besonders in Venen die soge:o.annten Venensteine, 
"Ph Ie bolithen" (s. Fig. 20). Organisierte Klappenthromben des Herzens bei Endokarditis 
konnen vollig an tumorartige Bildungen wie Angiome, Myxome etc. ~rinnem. 

Als Folgen der Throm bose kommen zunachst Blutstauung, Bluikgen und Hydrops, B'olgen der 

sodann Gewebsveranderungen an den GefaBen selbst und Emahrungsstorungen der zu- Thrombose 

gehOrigen Bezirke in Betracht. Die groBte Gefahr liegt in einer Embolie (s. unten). 
Die Unterscheidung von Thromben und postmortalen Gerinnseln hat im allgemeinen schon nach 

ihrem makroskopischen Verhalten keine Schwierigkeiten: die Thromben sind fast stets trockener, von 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Auf]. 3 
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festerer Konsis~enz,. briichiger; ihre Oberflache ist mehl' oder weniger ki.irnig, oft deutlich geriffelt oder 
gerippt, der Durchschnitt meist schon · makroskopisch ungleichmaBig, oft geschichtet; endlich ist del' 
Thrombus meist schon nach 24 Stunden mit del' GefaBwand verklebt und wird srater immer starker 
adharent. Demgegeniiber sind die Gerinnsel, und zwar sowohl Cruorgerinnsel wie Fibringerinnsel. 
mehr oder weniger elastisch, an der Oberflache zumeist glatt und spifgelnd, auf dem Durchschnitt gleich· 
maBig, von der Unterlage leicht abziehbar, hochstens an bestimmten Stellm (zwischen den Trabekeln 
des Herzmuskels, an Venenklappen) mit denselben vel'filzt. Allerdings kann auch nach Herzstillstand 
noch Blutbewegung vor sich gehen, so daB so gebildete Gerinnsel in manchen Punkten an Thromben er­
innern konnen. Dazu kommen die sich aus dem oben Gesagten ergebenden UnterschiEde in der mikro­
skopischen Zusammensetzung: Del' groBere Gehalt del' Thromben an Leukozyten oder Blutplattchen, 
die geschilderte Architektur, die sich in der g€genseitigen Anordnur g der einzeInen BestsndteiIe zu €rkfnnen 
gibt. Schwiel'igkeiten konnen eigentlich nur dann entshhm, wmn es si<h danm hn:delt, gEnz friHh 
entstandene, rein rote, intravitale Thromben (s. 0.) von sEhr blutkorperchenrei(hEn Gnirmeln cder Efhr 
fibrinreiche weiBe Thromben von Fibringerinnseln zu unters('heiden; doch rei< hEn auch hier bei genauer 

Fig. 21. 
Ka pill are 8 tase n. aus einem beginnen<len Ulcus 

ventriculi. 
a Gefiill mit noch erhattenen rot,en BllltkBtperchen. b Stase. 
c GelaB mit Stase und norh einigen Rllltkiirperchen. d Sllb· 
mukosa. e ObeJ'f1achliche Schleimhalltschichten; . hier und 
da in den tieferen Partien der Mllkosa teilweise Nekrose 

(kern lose Partien). Oberfliichenepithel fehlt. 

Fig. 22. 
8tase zahlreicher Kapil'aren (braun) bei Atzung 

der Haut. 
Oben ist die Epidermis gut erhalten, W1ten beginnt sie 

nekrotisch zu werden. 

Beachtung die oben angefiihrten Merkmale fast immel' aus, urn wenigstens 1-2 Tage alte Thromben 
von Leichengerinnseln zu unterscheiden. 

Auch wcnn Geschwiilste, tuberkulose oder syphilitische Wucherungen ein GefiiB blockieren, spricht 
man zumeist, wenn auch nicht sEhr gut, von Geschwulstthrombose. Sie kann sehr ausgedehnt sein. 

Innerhalb der Kapillarbahnen bildet sich bei dauernder Anschoppung des Blutes die schOll 
S. 18 erwahnte Stase aus, und zwar sowohl bei Zirkulatiomhfmmurg infoJge von Stauung, aIs auch 
durch anderweitige Einwirkurgen, wie hohe Temperaturm, urr gf k( hrt intmsive Kiiltfwirkt:rg, < h( miff he, 
namentlich atzende Stoffe, Bakteriengifte, Verdunsturg, wie mEn es pm amgfsfEnntfn freili( gn:dcll 
Mesenterium des Frosches direkt unter dem Mikrcskop veJfolgen krnn. Es kommt zu einer Zusurmm­
pressung der Blutkorperchen in dem stockenden Blute und Bildurg hcmcgmer Zylirder. Unler Stase 
verstehen wir also den vollstandigen Blutstillstand, bei dem es nicht zur Gerinnurg, sondern zur Erhaltung 
der korperlichen Blutbestandteile kommt. Die homogenen Blutzylinder beruhcn nicht auf Gerinnung, 
sondern die roten Blutkorperchen legen sich infoIge davon, daB das Blut sein Plasma vollig verliert, EO 

dicht aneinander, daB die Erkennung der Grenzen der einzelnen Zellen optisch unmoglich wird. Direkt 



V. Metastase und Embolie. 

ist somit die Stase wohl auf den Wasserverlust - als Folge der oben genannten Einwirkungen - zu be­
ziehen oderin allerletzter Instanz auf die hierdurch (und eventuell auch auf anderem Wege) bewirkte Dehn­
bubitsabll9,hme und garingere Beweglichkeit der roten Blutkorperchen (v. Recklinghausen). Stase 
kann iiberall da eintreten, wo ein volliger Stillstand dcr Zirkulation vorkommt. Bei Verminderung der Seku.!,diire 
vis a tergo infolge von Herzschwache genfgm oft gerirge lokale HemmniEse, die in Veranderungm der vmlDge~ 
kleinsten GefaBe oder lokalen vasomotorischen Storuugm begriindet sir.d, 1:m Stase hervorzurufm, m mmt - ~~~:Uh~· 
lich wenn noch auBere Schadli<hkeiten, wie Druck (Decubitus), kleine Verletzurgm (Gangrama senilis) tion infolge 
hinzukommen. Bei so hochgradiger Veranderung wird die Stase unlosbar, wiihrflld in dEll Ieichteru. !von Stase. 
Graden nach Beseitigung des die Stase bewirkenden Einflusses (z. B. der Zirkulatiomh€mmung) die schein-
p>tr verschmolzenen roten Blutkorrer sich wieder vcneinadn tnTncn. 

Eine uber groBere Gebiete aUEgebreitete Stase veranlaBt im zufi'hreuden Teil des GefaBsystem~ 
eine Drucksteigerung, im abfiihrenden Teileeine Druckverminderung. Erstere kann unter gunstigen 
Umstanden eine Losungder Stase bewirken; auBerdem entstehen im zuffhrflldm Teildie obm2ugcgebfnen 
Erscheinungen der Stauuug: Schwinden der Randzone, Transsuda,tion und Diarfdesi, roter Blutkorren hen. 
In den vom Bezirk der Stase wegfiihrenden GefaBen sinkt der Druck und es steUt sich damit eine Ver­
langsamung der Stromung ein, womit eine Verbreiterung der sog. plasmatischen Randzone (S. 18) 
entsteht; in der letzteren ist die Fortbewfguug der wei Ben Blutkorperchen noch mehr verlangsamt, oft 
bleiben diese langere Zeit stehen und Slm'TI lIn sich schlieBlich in dichten Reihen an der GefaBwand an: 
dieses Phanomen bezeichnet man als Randstellung der weiBen Blutkorperchcn. Vollstandige. 
dauernde Stase verursacht Nekrose des Gf-webes. 

v. lUetastase und Embolie. 
Von frisch gebildeten, noch lockeren oder, nach eingetretener Erweichung, auch von 1. Throm­

alteren Thromben werden nicht selten Stucke, ofters mit Hilfe von GefaBkontraktionen, benemholie 

durch den Blutstrom abgelost und mit fortgeschwemmt. Das abgerissene Stuck wirdsoweit 
fortgetragen, bis die GefaBbahn fur es zu eng wird, es keilt sich an dieser Stelle ein. Ein 
solches abgelostes und eingekeiltes Thrombusstuck bezeichnet man als Embolus, den Vor-
gang der Einkeilung selbst als Embolie (S!I{Jd).Mil'V = hineinwerfen). An den oberflachIich 
gelegenen Venen kann eine solehe Loslosung von Partikeln schon dureh geringe meehanisehc 
Einwirkungen, z. B. unvorsichtigc manuelle Untersuchung, veranlaBt werden. 

Meist bleibt der Embolus, wenn er in eine Arterie gelangt, an einer Teilungsstellc 
derselben stecken, da hier das Lumen plOtzlich an Weite abnimmt. Langlieh geformtc 
Emboli konnen auch auf dem Steg der Verzweigungsstelle "reitend" gefunden werden, in 
der Weise, daB in jeden der beiden GefaBaste ein Ende des Embolus hineinragt. An den 
Embolus lagert sich oft ein lokaler Thrombus an (s. S. 32). 

Der Weg, den mit dem Blutstrom verschleppte Partikel einschlagen, hangt naturlich 
von der Richtung des letzteren abo Vom peripheren Venensystem aus gelangen sie 
ins rechte Herz und von da in die Aste der Lungenarterie. Embolie der Lungenarterie, 
die oft in mehrfaehen Naehschuben auftritt und, wenn sie Hauptaste betrifft (s. Fig. 25), 
meist zu plotzlichem Tode fiihrt, laBt also zUEachst an Thrombose der Venen, besonders 
der Venae femorales (s.oben), oder an solche der rechten Herzhalfte denken. Sie kommt 
nach dem oben Gesagten also hauptsachlich bei marantischen Throm ben vor und ist 
die Hauptgefahr diEser. Em bolien in den Korperarterien leiten sich von Thromben 
in den Korperarterien we iter ruckwarts bzw. solchen der linken Herzhl1lfte (Klappen 
bei Endokarditis, linkes Herzohr) abo 

Einen eigenen Kreislauf fur sich bildet das Pfortadergebiet in der Leber; letztere 
ist die Ablagerungsstattc fUr alle Korper, die aus den Wurzeln der Vena portae stammen. 

Verschlep· 
puogs­
wege: 

Auf dem 
B1utwege. 

Die Lymphe nimmt sowohl von auBen stammendes, wie aueh innerhalb des Korpers Auf dem 
d d d· Lymph-

selbst gebildetes Material in sich auf, fiihrt es in die Lym phgefaBe un von iesen in 10 wege. 

nachsten Lymphdrusen-Gruppen, wo es vielfach angesammelt wird; die Lymphdrusen 
wirken also als Filter, doch kann unter Umstanden durch die Vasa efferentia hindurch eiu 
WeitertransFort von Partikeln in andere, mehr proximal gelegene Lymphdrusen und eventueJl 
auch schliel3lich ins Venenblut stattfinden. Dabei beteiligen si(h die Zellen der Lymphc 
vielfach akti v, indem sie korpuskulare Elfmente in sic h aufnehmen (Phagozyten), mit fort-
trag en und nicht selten an anderen Stellen durch Zerfall ihrer eigenen Substanz frei werden 
lassen. 

3* 
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Wahrenli naturgemaB die Richtung lier Embolie in der Regel mit der Stromesrichtung 
der die Partikel tragenden Flussigkeit ubereinstimmt, "typische Embolie", gibt es unter 
besonderen Umstanden zwei Formen von "atypischer Embolie", die retrograde = ru c kl au fi ge 
undparadoxe = gekreuzte (s. Fig. 23). 

Erstere kommt zustande, wenn (nicht selten) eine Stromumkehr und damit eine Ver­
schieppung in der dem normalenBlut- oder Lymphstrom entgegengesetzten Richtung 
eintritt. Am hauiigsten ist dies im Lymphstrom der Fall und zwar nach VerschluB der Haupt­
hahn durch irgendweiche pathologische VerhiUtnisse. Die wichtigsten Beispiele finden sich hei 

Fig. 24. 
Femoralvene. Thrombus in einer 

Femoraivene. 

Fig. 25. 
Embolus im Hauptast der Arteria puhnonalis. 

malignen Geschwiilsten. Treten z. B. bei Karzinom des Magens oder der Leber Krebsknoten 
in den retroperitonealen Lymphdrusen auf, so sind diese so zu erklaren. Auch im Blutstrom 
- in groBen Venen - kommt retrograde Embolie, z. B.von Thrombusteilen aus der unteren 
Hohivene in die Nierenvene oder Lebervene vor, aber wie es scheint ist ein riickIauiiger Strom 
hier zumeist nur moglich, wenn als Folge von Veranderungen der Atmungsorgane (Emphysem etc. 
oder starke HustenstoBe) eine Druckanderung im Brustraum - Umwandlung des sogenannten 
negativen (verglichenmit dem Atmospharendruck) Druckes in einen positiven - auch eine wenig­
stens kurze Druckanderung in den Venen bewirkt. Auch Tricuspidalfehier konnen retrograde 
Embolie in Venen bewirken. Besonders Ieicht findet eine Umkehr des Stromes im Pfortader­
gebiet mit seinem geringen Druck statt (Payr). Zum Teil erfolgt die retrograde Bewegung nicht 

Retro­
grade 

EmboJie. 



Paradoxe 
Embolie. 

Unter· 
scheidungs 
merkmale 

von 
Thromben 

und 
Emboli. 

Folgen der 
EmboJie 
flir die 
Gewebe. 
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auf einmal, sondern in der Weise, dan bei jeder Herzkontraktion durch kleine, stonweise riick· 
laufige Blutstromungen kleinere, der Venenwand leicht anhaftende Partikel allmahlich peripher. 
warts selbst bis in kleine Aste zuriickgeschoben werden (retrograder Transport). 

Von paradoxer oder gekreuzter Embolie spricht man dann, wenn der Embolus sich 
auf der entgegengesetzten Seite des Krei~laufes befindet wie der prim are Thrombus; also z. B. 
letzterer im Venensystem (speziell der Vena cava inferior), ersterer im Arteriensystem. Es kann 
dies (wenn wir von der Passage durch den gesamten Lungenkreislauf, was nur bei kleinsten Par­
tikeln moglich ist, absehen) nur dadurch zustande kommen, dan der Embolus durch das offen 
gebliebene Foramen ovale (bzw. einen Defekt in einem der Herzsepten) in den gronen Kreislauf 
gelangt ist, besonders wenn der Blutdruck im rechten Herzen (durch Lungenerkrankungen) erhoht 
ist, so dan der Embolus durch das offene Foramen in das linke Herz ausweicht. 

Die Fraga, ob an einar g)g3b3nen SteUe ein autochthoner (resp. fortgesetzter) Thrombus odor 
ein Embolus vorliegt, ist nicht imm3r hicht zu entsch3iden. Zuna~hst ist naturlich der Nachweis eines 
Thrombus von Wichtigbit!. welcher als Ausg1ngspunkt der Embolie in Batracht kommt (s. unten). Von 
Bedeutung isthierb3i die Ub3reinstimmung des Embolus in Farbe, Konsistenz. Zusammensetzung und 
sonstiger B3Sch'loff3nheit mit d3m als AU3gtnglpunkt in B3tracht kommenden Thrombus, sowie das Vor­
handensein einer m3ist trepp3nfiirmig g3stalteten Bruchflache an der dem Embolus zugewendeten Seite 
des Thrombus. Dar prim'ir;) Thromb:J.s bnn ab3r aUJh in toto losgarissen und selbst bei der Verschleppung 
zertrummert worden sein, so daB man ihn nun an seiner friiheren Stelle nicht mehr findet. Ganz lose 
der GefaBwand anliegende (im Leben entstandene) Massen sind moist als Emboli zu diagnostizieren, anderer­
seits verkleben spater auch Emboli mit der GJfa13w1nd und warden dieser adharent. Oft sind dunnere, 
aus eng3n GJfa133n stamm9nde, embolisierte Thromben in groBeren GefaBen mehrfach geknickt oder ver­
schlungen. Erh6ht wird die Schwierigkett der Unterscheidung dadurch, da.J3 sieh lokal (oder auch schon 
wahrend der Passage besonders durch das Herz) an den Embolus. durch die Veranderung der Blutstromung 
und des Blutes bewirkt. Thromben ansetzen konnen (s. oben). 

Verstopft der Embolus einen Arterienast vollkommen oder kommt eine vollige Ver­
legung des Lumens noch nachtragIich zustande, indem sekundare Gerinnsel sich anlegen, 
so muB notwendig cine Blutsperre des peripher gelegenen Verzweigungsgebietes 
der verstopften Arterie die Folge sein. Dagegen stromt das Blut in vermehrter Menge in 
die GefaBbahnen der Umgebung, und so entsteht in dieser eine kollateiale Hyperamie (s. 0.). 
Stehen nun, wie es in vielen Organen der Fall ist, die einzelnen GefaBverzweigungen, wenigstens 
die Kapillaren, durch reichliche Anastomosen miteinander in Verbindung (Fig. ~7) - welche 
sich jetzt infolge ihrer funktionellcn Anpassungsfahigkeit erweitern und in ihrer Wand ver-

Fig. 26. 
Hamorrhagischer Infarkt der 

Lunge. 

dicken -, so stromt von der Seite her auch wieder Blut in den 
gesperrten Bezirk, und der anfanglichen Anamie folgt nun ein 
Stadium hyperamischer Blutfiillung, worauf die Blutzirkulation 
nach und nach sich wieder ausgleicht. 

In anderen Fallen aber fiihrt die Arterienverstopfung zu 
dauernder Zirkulationsstorung, welche anf die Ernahrung des ge­
sperrten Bezirkes einen deletaren Einflun ausiibt. Dem von der 
Seite her zustromenden Blu.t stellen sich namlich innerhalb des 
Sperrungsbezirkes Hindernisse entgegen, die uns freilich nur zum 
Teil bekannt sind, wahrscheinlich auch von verschiedener Art sein 
konnen. Befindet sich z. B. das Organ, innerhalb dessen ein 
Arterienast verlegt wurde, im Zustande venoser Stauung, herrscht 
also innerhalb seines Kapillarsystems ein erhohter Druck (s. 0.), 
so wird derselbe unter dem Einflusse der nun eintretenden kolla­
teralen Hyperamie noch weiter vermehrt werden und zu einer 
Dehnung der Kapillaren fiihren, welcher diese nicht immer stand­
halten. In anderen Fallen bilden sich, zum Teil vielleicht schon 
unter dem Einflun einer durch die Anamie bedingten Ernahrungs­
storung der Gefanwande, in jenen Kapillaren S tase n und sekundare 
Thrombosen aus, welche dem zustromenden Blut den Weg ver­

Etwa an der Spitze des KeiJs der legen; von Bedeutung ist endlich wohl auch das naturgeman sich 
Embolus. einstellende Zuriickstromen des Blutes aus den Venen in die leer 

gewordenell Kapillaren des Sperrungsbezirkes, wo es dem von den 
Kollateralen hineindringenden Blute begegnet. Aber die Folgen des Gefanverschlusses hangen 
nur von dem zur Verfiigung stehenden Kollateralkreislauf und der Schnelligkeit der Ausbreitung 
nicht dieses, sondern auch von der Empfinillichkeit der einzelnen Organe, welche gegeniiber 
schlechter Blutversorgung sehr verschieden ist, abo 
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Alle diese dem seitlich zustromenden Blut sich entgegenstellenden Hemmnisse kommen 
namentlich dann zur Wirkung, wenn die ihm zurVerfiigung stehenden GefaBbahnen gering 
an Zahl sind, d. h. in Organen, deren arterielle Verzweigungen (Fig. 28) nur wenige Ana­
stomosen unter sich aufweisen, wahrend da, wo solche reichlich vorhanden sind, die energisch 
sich einstellende kollaterale Zufuhr die lokalen Hemmnisse nicht zur Entwlckelung kommen 
laBt resp. sie uberwindet. Arterien, deren Anastomosenso gering entwickelt sind, daB sie 
unter diesen Verhiiltnissen nicht ausreichen, um eine fUr die Ernahrung genugende Blut­
menge herbeizufiihren. bezeichnet man als Endarterien (Cohnheim). Zu solchen gehoren 
die des Gehirns, der Leber, MHz, Nieren. In anderen Organen sind zwar reichIichere Ana­
stomosen vorhanden, die aber unter Umstanden ebenfalls ungenugend sein konnen, wie in 
Lunge, Herz und Magendarmkanal. Man nennt sie auch "funktionelle Endarterien". 
Wahrend also in Organen, deren Arterien sehr reichliche Verbindungen ihrer Aste aufweisen, 
namentIich solchen, die von zwei oder mehr groJ3eren Stammen her versorgt werden, hochst 
selten die jetzt zu besprechenden Folgen auftreten, veranlassen im anderen Falle, wenn 
es sich also um sogenannte Endarterien (eventl. funktionelle solche) im Cohnheimschen Begriff der 
Sinne handelt, die lokalen Hemmnisse tJberfullung und Stase in den Kapillaren und schIieB- Enr1:~-

Fig. 27. 
Schema 'der GefaBverzweigung mit Anasto· 

mosenbildung. 
Bowohl die-'Kapillargebiete ct, {J, y wie die zu ihnen 
fiihrenden GefiWe a, b, c sind miteinander durch Ana­

stomosen verbunden. 

Fig. 28. 

Schema von Arterien mit geringer Anasto-
mosenbildung (sog. Endarterien). 

Links: Reine Endarterien (a, a). Rechts: Geringfiigige 
Anastomosen der Kapillargebiete (/1, y, 0) und der zu-
.,.""" .,'" fiihrenden Gefaf3e (a" b, c). 

lich durch Diapedesis bedingten Blutaustritt aus denselben, der in so reichlichem MaJ3e 
vor sich gehen kann, daB der vorher anamische Bezirk nun dicht mit roten Blutkorperchen 
durchsetzt wird und durch die pralle Fullung eine schwarzrote Farbe erhalt. So entsteht das 
paradox erscheinende Vorkommnis, daB sich infolge von ArterienverschluB ein~ heftige 
Blutung einstellt. Den von letzterer betroffenen Bezirk bezeichnet man als hamorrhagischen :arno{; 
oder roten, embolischen Infarkt. Innerhalb desselben gehen die intensivsten Storungen der' r I~~~:;'t 
Ernahrung des Gewebes sehr schnell vor sich. Das Gewebe stirbt ab, es erleidet eine 
Nekrose, die sich schon nach kurzer Zeit durch Verschwinden der Z311kerne auBert. (Vgl. 
Kap. II unter XI.) 

In einer zwei ten Reihe von Fallen fehlt die BlutfUllung des gesperrten Bezirkes, ent­
weder weil dessen Kapillaren keine oder nur auBerst sparliche Kommunikationen mit denen 
der Nachbarschaft haben, oder weil diese Kommunikationen durch krankhafte Prozesse 
undurchgangig geworden sind, oder endlich, weil bei Abnahme der Herzkraft die Energie 
des Blutstroms nicht mehr ausreicht, um die Verbindungsaste rechtzeitig zu fullen. Dann 
beschrankt sich die Wirkung der kollateralen Hyperamie auf eine starkere Injektion der 
Umgebung, respektive die Hyperamie dringt nur eine Strecke weit in die Randpartien des 
gesperrten Bezirkes ein, um den letzteren einen roten, hyperamischen oder auch hamor­
rhagischen Hof bildend. Der Sperrungsbezirk selbst bleibt aber, wenigstens zum groBten 



Anami­
scher 

Infarkt. 

Erwei­
chungs­

herde im 
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Teil, blutleer, im Zustande der Anamie, in welchem seine Ernahrung natiirlich ebenso un­
moglich ist, wie unter obigen Verhaltnissen. Auch hier ist also sein Absterben die unvermeid­
liche Folge, aber es fehlt die Blutung und der nekrotische Teil bleibt anamisch. Man hat 
nun den, urspriingHch eine hamorrhagische Durchsetzung bezeichnenden Namen "Infarkt" 
auch auf solche, durch anamische Nekrose entstandene Herde iibertragen und nennt sit' 
anamische oder weiBe Infarkte, im Gegensatz zu den hamorrhagischen, roten Infarktell. 
Zwischen beiden finden sich nicht selten Vbergangsformen, d. h. unvollkommen hamor­
rhagische Durchsetzungen des Gewehes. Am Rand des anamischen Infarktes befindet sich 
die oben genannte Zone hyperamischer GefaBe, welche daher rot erscheint und dazwischen 
eine gelb erscheinende, weil sich hier viel Fett, besonders in den hier massenhaft abgelagerten 
Lcukozyten findet; desgleichen Glykogen. 

Fig. 29. 

Hamorrhagischer Infarkt der Lunge. 

Wie die Entstehungsweise bei heiden 
Formen des embolisehen Infarktes inso­
fern die gleiche ist, als sic beide durch 
VerschluB von arteriellen GefaBen zu­
stande kommen, so hahen sie auch weitere 
Eigentiimlichkeitengemeinsam. Sie Hegen 
konstant an der Peripherie der Organe, 
weil gegen diese zu die GefaBverzweigung 
sich ausbreitet. Ihre Gestalt ist an­
nahernd kegelformig, und zwar so, 
daB die Spitze des Kegels dem Embolus, 
seine Basis der Oberflache des Organes 
entspricht. Der Umfang des Infarktes 
geht nicht unter eine gewisse GroBe, 
im allgemeinen nicht unter ErbsengroBe 
herab, da bei Verstopfung ganz kleiner 
Arterienaste die kollaterale Blutzufuhr 
in der Regel geniigt, um die kleinen 
Bezirke am Leben zu erhalten. Beim 
anamischen Infarkt zeigt das abgestor­
bene Gewebe eine helle, lehmgelbe 
Farbe und auffallend derbe Konsi­
stenz, welche den Eindruck macht, als 
ob hier eine Gerinnung des Gewebes 
eingetreten ware. Mikroskopisch zeigtsich 

die Nekrose schon nach 12 bis 24 Stunden durch Schwinden der Kerne. 
Eine Sonderstellung nimmt in bezug auf das Verhalten der nekrotischen Stellen das 

Zentralnervensystem ein. Hier treten namlich nach Verstopfung einer Arterie in der Regel 
keine festen Infarkte auf, sondern das nekrotische Gewebe erleidet wohl infolge von Autolyse 
eine Verfliissigung; statt der anamischen Infarkte treten anamische Erweichungsherde auf. 
Ihre Genese entspricht aber vollkommen den Infarkten anderer Organe. 

Entsprechend dem anatomischen Verhalten der GefiiBeinri< hl1;r [cn zeigt das Auftreten der Infarkte 
in den einzelnen Organen eine gewisse RegelmaBigkeit. In mBmhm Olgfnm sind sie konstant hamor­
rhagisch, in anderen ebenso regelroaJ3ig anamisch, in wieder anderm kcmmm in w€Chselr.der Haufig­
keit beide Arten, resp. gemischte Formen von Infarkten vor. Ana misch sind rrgelmaBig die Erweichungs­
herde des Gehirns, wo meist nur am Rand derselben lifters kleine KapillaraToplexim auftretm. Auch 
die Infarkte der Nieren sind in der Regel anamische und meist bloB dann hamorrhrgif(he, wenn sie an 
Stellen entstehen, wo gerade eine Kapselarterie in das Niereugewebe einmiindet, wei! dann diese eine 
starkere kollaterale Blutzufuhr bedingt; ebenED treten in der Netzhaut nach Verstopfung der Arteria 
centralis retinae wei Be Infarkte auf. Des weiteren im Herzen, nach Verstopfungen der Coronararterim. 
Meistens haporrhagisch sind die Herde im Magen und Darmkanal, wo reichlichere Anastomosen 
der kleinen Aste vorhanden sind und deshalb eine embolische Infarzierurg in der R(gel iibelhaupt nur 
bei VerIegung der arteriellen Ha up ts ta m me zustande kommt. In der Mil z kommen bald hamorrhagische, 
bald anamische Infarktc vor. In der LUnge, wo die Pulroonalarterien nicht bloB kapillare Anastcmoscn 
mit den Asten der Arteriae pleurales und bronchi ales besitzen, sondern auch unter sieh durch auBerordent. 
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lieh reiehliche und weite Kapillaranastomosen in Verbindung stehen, trittunter normalen Verhii,ltnissen 
kaum je ein Infarkt .auf; solche finden sich fast nur an Lungen, deren GefaBe durch chronische Stauung 
verii.ndert sind, wobei die Blutstauung in den Venen das Abstromen des Blutes aus dem Infarkte hintan· 
halten hilft, und die Kapillaren, wie die zahlreichen, auch an anderen Stellen vorhandenen Pigmentierungen 
zeigen, an sich schon zu Blutungen disponiert sind. Es sind also die Inf ar kte der Lunge hamorrhagische. 
In der Le ber kommen Infarktenur selten vor (vgl. II. Teil, Kap. IV). 

Sind die embolischen Teilchen klein, EO kznn das Haft€l1bleib€l1 unter UmsHinden erst in den Ka­
pillaten der Fall sein; durch Verstopfung der letzteren entst€h€l1 die scgenannt€l1 Kapillarembolien, 
die bei vereinzeltem Auftreten - abgesehen von infektiOsen Stoff€l1 - unschadlich sir.d, bei grcBer Aus­
brei tung aber perniziose Folgen fiir die Blutzirkulation und damit auch fiir diE, Funktion del' Organe nach 
sich ziehen kounen. Es ist klar, daB eine durch kleinc Partikel bewirktc Verlcguug aller oder der meisten 
Kapillaren eines Bezirkes in dem zufiihrenden Arteri€nast die gleich€l1 Folgen haben kann wie eine groBere 
Thrombose oder Embolie (hamorrhagische oder anamische Infarktbildung). Besonders in der Lunge 
kann das beobachtet werden. 

Ebenso wie durch Em b olie kann unter Umstanden eine Infarktbildung auch durch eincn thrombo- Thrombo­
tischen oder sonstwie verstandenen VersehluBeiner Arterie veranlaBt werden. Doch ist die Infarzierung tischer In-
in solchen Fallen schon wegen ihres langsameren Zustandekommens in del' Regel viel weniger ausgepragt. farkt. 

Fig. 30. 
Embolus bei a mit anamischem Infarkt der Milz bei b. 

Was die weiteren Sehicksale der Infarkte betrifft, so wird das Nahere im III. Kapitel angegeben 
werden. Indem das nach und nach zerfallende nekrotisehe Gewebe einerseits resorbiert, andererseits 
durch junges Granulationsgewebe ersetzt wird, nimmt der Infarkt an Volumen ab und sinkt gegen die Ober­
flaehe und SehnittfIache ein. An seiner Stelle bildet das eingedruugene Granuilltiomgewebe nach und 
nach die "embolische Narbe", die sich als an derOberflache eingezogener, im allgemeinen noch die Keil­
form zcigender, fibroser, derber, weiBgrauer Herd darstellt. Daneben scheint auch das Bindegewebe des 
infarzierten Gebietesselbst durch Vermehrung (bei groBeren Infarkten) oder Bildung eines Gra.nulations­
gewebes (besonders bei kleinen Infarkten), mEhr als man fr1:her aum hm zur Vernarbuug beizutragen. 
In anderen Fallen, namentlich bei groBeren Erweichurgm, bildm sich Zysten (s. Kap. III). 

1st der Embolus mit Bakterien durchsetzt (infiziert), z. B. bei ulzeroser Endo­
karditis, so kommt es nicht zur Organisation des Infarkts, sondern zur Ei terung. 

Wir haben, um direkter an die Thrombose anschlieBen zu konnen, im vorhergehenden 
nur eine bestimmte Form der Embolie kennen gelernt, namlich den Transport thrombotischer 
Massen an andere Stellen der GefaBbahn: Nun konnen aber auch andere Substanzen diese 
Wanderung durchmachen. Manche Autorcn bezeichnen nur die Verschleppung der 
Thromben als Embolie, den weiteren Begriff der Verschleppung und Festsetzung 
irgendwelchen in Blut- oder Lymphbahnen gelangten Materials in diesen als 
Metastase. Demnach ware die Embolie eine Unterabteilung der Metastase. Meist aber 
werden beide Ausdrucke promiscue gebraucht. Ursprunglich verstand man - und am 

};mbo· 
Iische 
NaTbe. 

Infiziel'ter 
Embolll~. 
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EmboIie besten versteht man - unter Embolie einen jeden derartigen Transport, wahrend 
l\Ie::a~tase. der Ausdruck Metastase am besten nur fur einen solchen gebraucht wird, bei dem 

am neuen Ansiedelungsort ein dem Ausgangsherd gleichartiger Erkrankungs­
herd wieder entsteht. 

EinteUllng 
na~er~em im 
schleppten 

Gegenstand embolischer Verschleppung konnen sowohl von auGen 
Korper selbst gebildete Partikel sein. Es kommen hier in B 3tracht: 

1. Tiuombotische Massen - Embolie im engeren Sinne, 

stammende, wie 

Material. 

2. Fett· 
embolie. 

3. Gas· 
embolie. 

welche bereits besprochen ist 
2. Fettembolie 
3. Gasembolie 
4. Pigmentembolie 
5. G3webe- und Z3IIenembolie 
6. G3schwulstembolie 
7. Luftembolie 
8. Frem ikorper-Parasiten(B:tkterien )embolie 

Fettembolie entsteht bei ZeITeil3ungen des 
Fettdepots, oder bei Knochenbriichen vom 

Fig. 31. 
Fettembolie del' Lunge. 

Die Kapillaren der Alveolarsepten sind mit Fettropfen (mit 
!Scharlachrot rot gefiirbt) angefilllt. 

im Korper 
gebildetes Material 

verschleppt. 

korperfremLies 
Material vers~hleppt. 

subkutanen Fettgewebes, oder sonstiger 
Knochenmark aus, oder bei Erkran-

kungen des letzteren, wenn Fett in 
gleichzeitig mit eroffnete Venen­
lumina gelangt; auch eine heftigere 
Erschutterung des Knochens ge­
niigt, urn Fettpartikel in das G3-
faGsystem ubertreten zu lassen; 
durch die Venen wird das Fett in 
das rechte Herz und von da in die 
Lungen weiter getragen, deren Ka­
piIlaren hierdurch verlegt werden 
(s . .Fig. 31). Ausgedehnte KapiIIar­
verstopfung durch reichliche Fett­
mengen kann raschen Tod durch 
Respirationslahmung zur Folge ha­
b,m. Eigentliche Infarkte bilden 
sich dabei in der R~gel nicht. Auch 
Transport durch die Lymphbahnen 
ist moglich. In hochgradigen Fallen 
findet man auch Fett, welches die 
Lungen passiert hat, in den Kapil­
laren anderer Organe, namentlich 
der Nieren-GIomeruli, denen des 
Gehirns (hier von besonderer BJ­
deutung wegen der sich anschlies­
senden Gehirnblutungen ["purpura 
cerebri"]), der Milz, des Herzens 
etc. Die anliegenden G3webszellen 
oder Leukozyten konnen das Fett 
aus den KapiIlaren resorbieren, 
oder dasselbe wird verseift und 
resorbiert. 

DaB altere Leute mehr zu Fett­
embolie neigen, erklart sich~ (Beneke) mit del' gr6Beren DiinnfHissigkeit (Oleinsaur€gehalt) des Fettes 
bei ihnen. 

Auf Entweichung von Gasblasen (Stickstoff) aus dem Blut und Gewebe beruhen die 
Erkrankungen, welche sich bei Arbeitern in sogenannten Caissons (bei Briickenbauten), 
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unter stark vermehrtem Luftdruck, sowie bei Tauchern einstellen, wenn sie plotzlich in 
normale Luftdruckverhaltnisse ubergehen; diese konnen ebenfalls raschen oder spater er­
folgenden todlichen Ausgang herbeiftihren. Man kann hier auBer im Herzen eine Dber­
schwemmung des ganzen GefaBsystems mit Gasblasen vorfinden. Der Tod erfolgt durch 
Steckenbleiben der Luft im rechten Ventrikel, resp. in der Lunge. Auch das Ruckenmark 
kann schwer geschadigt sein. 

Besonders haufig Gegenstand der Embolie 4. Pigment­
embolic. 

sind Pigmente, sowohl nichtorganische, durch die 
Raut oder die Atmungsorgane aufgenommane, 
wie im Korper selbst entstandene. Sie bleiben oft 
in der nachsten Lymphdruse hangen und wer­
den von Phagozyten aufgenommen. Es konnen 
sich dann, wie bei der Anthrakose (s. dort) , ent­
ziindliche Prozesse anschlieBen. Auch konnen 
die Pig mente (Kohle) direkt oder indirekt (durch 
den Ductus thoracicus) ins Blut gelangen und 
sich in den Organen des groBen Kreislaufes an­
siedeln. 

Normale oder pathologisch veranderte Ge­
webe und Zellen konnen besonders in die Lungen 
verschleppt werden - Gewebeembolien und Zel­
lenembolien. 

Fig. 32. 5. GeWebe-
Knochenmarkriesenzellenembolie in Lungcn- und ZeJlen-

kapillaren. Freier Kern. embolie. 

Nach Lubarsch, Die allgemeine Patho\ogie. 

Von ersteren kommen in Betracht Lebergewebe, PlazentarzoUen, Herzklappenstiickc, Knochen­
markgewebe und Kleinhirngewebe; von letzteren Milzpulpaelemente, Leberzellen, Plazentarzellen, Riesen­
zellen und -kerne, seltener Flimmerepithelim, Fettzellen, Osteoklasten. LeberzellmEmbolim entstehen 
bei traumatischen oder toxischen Schadigungen, Plazcntarzellenembolien selbst bei normalen Schwanger­
schaften. Knochcnmarkriesenzellenembolien (s. Fig. 32) (bzw. nur deren Kerne zumeist in geschrumpftel1l 
pyknotischem Zustand), besonders bei Reizzustanden des Knochenmarks, bei InfekHonen und verschiedcn­
sten Erkrankungen, Knochenmarkgewe bsembo-
lien besonders bei Erschiitterungen des Kno­
chensystems und Veranderungen des letzteren. 
Am haufigsten finden sich aber diese Gewebs­
enibolien bei Puerperaleklal1lpsie. Die ver­
schleppten Zellen gehen allmahlich zugrunde, 
sie wuchern nicht. 

Hier anreihen kann man Stoffe, welche 
von anderen Stellen des eigenen Organisl1Ius 
stammend in geloster Form durch das Blut 
transportiert, an bestimmten Stellen ausfallen 
und liegen bleiben, z. B. Kalk, welcher aus 
zerst6rten Knochen stammt, sogenannte Kalk­
metastasc. 

In mehr aktiver Weise brechen bos­
artige Tumoren in die BlutgefaBe (Ve­
nen) oder die Lymphbahnen ein (Ge­
schwulstthromben, s. 0.), und von ihnen 
10sgelOste Teile geben Gelegenheit zu 
embolischer Verschleppung in der gleichen 
Weise wie dies, wie oben berichtet, son-
stige Zellen tun; sie unterscheiden sich 
aber zum Nachteil des Organismus von 
diesen dadurch, daB die abgetrennten 
Elemente mit besonderer W ucherungs­

c 

a c 
Fig. 33. 

I'cb Illelnslascn in ' KIlochcnlluwk verchl ppt un I 
h ier weiter gL·WlIChcl't. 

a Knochensllbstnn~, II Knochcnmnrk, c Kreb ","SSCD. 

kraft begabte Zellen sind, welche an den Ablagerungsstellen sehr haufig zu gleichgearteten 
Tumoren, sogenannten metastatischen Geschwulstknoten heranwachsen (vgl. Kap. IV AUgem. 
und Fig. 33). 

Von Fremdkorpern sind es unter anderen ins Blut gelangte Luftblasen, die innerhalb 
des Korpers verschleppt werden; auf diese Weise entsteht die sogenannte Luftembolie. Da 

G. P-
schwulst ­
emoolic. 

7. Luft· 
embolie. 
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der Druck in den groBen Venenstammen wenigstens zeitweise negativ ist, kann bei ihren 
Verletzungen (Operationen) gelegentlich Luft in sie eingesaugt werden, und diese so 
in den rechten Ventrikel gelangen, wo sie mit dem Blut eine schaumige Masse bildet. Auch 
yom Uterus aus kann bei Verletzungen, besonders wahrend der Geburt, eine Aufnahme 
von Luft in die eroffneten Venenlumina stattfinden und raschen Tod veranlassen. Bei 
forcierten Atembewegungen, besonders bei Neugeborenen und kleinen Kindem, konnen 
Luftblasen, ohne daB ZerreiBungen zustande kommen, in das Lungenvenen- und somit 
Korperblut gelangen und besonders die GefaBc des Herzens oder Gehims blockieren. 

Durch die sich erwarmende und ausdehnende Luft kann der Ventrikel bei Luf1cmholie ballonariig 
aufgetrieben werden, ohne daB es seiner 'Triebkraft gelingt, die Luft aus seimm Ltmm md dunh die 
Lungenkapillaren hindurch zu treiben; es hangt diese Mcglichkeit auBn von der J\luge der aufgmcn:menen 
Luft, vornehmlich von der Beschaffenheit des Herzens selbst abo Geringe LuitmengEn werdcn meist ohne 
Schaden zu stiften resor biert., 

Die Schwierigkeit, die Luft auszutreiben, nimmt die Arbeit des rechten Ventrikels so sehr in An­
spruch, daB nach kurzer Zeit oder auch noch nachtraglich, nachdem die Austreiburg der Luft mehr "der 
weniger vollkommen gelungen ist, durch Herzschwache ein Hidlicher Amgang erfolgen kann; im letzteren 
FaIle findet man keine Gasblasen mehr im Blut, sondern bloB die allgemeinen Erscheinurgen der venosen 

Stauung und des Erstickungstodes: dunkles fliissiges Blut, starke 
FiiIlung der Venen, besonders in den Bauchorganen, Ekchymosen 
in verschiedenen Organen, Lungenodem. Zumeist aber bleibt die 
Luft wohl in den kleinen Kapillaren der Lunge steeken und be­
wirkt durch Respirationsh€mmurg den Tod. 

Es darf jedoch bei der Beurteilung solcher FaIle nicht ver­
gessen werden, daB durchaus nicht jeder Befund von schaumigem 
Blut im Herzen auf Luftemholie oder Entwickelung von Gas­
blasen im Blute bezcgen werden darf; schon hei der Sektion ge­
langt haufig Luft durch die eroffneten Halsvenen in die Vencn 
des Gehirns, in denselben leicht verschiebbare, reihenformig ge­
legene Blaschen bildend; auBerdem finden wir schaumiges Blut 
im Herzen sowie in GefaBen als Folge der Faulnis und durch 
Einwirkung bestimmter Bakterienarten, von denen ein Teil 
8chon bei Lebzeiten oder in der letzten Zeit vor dem Tode eine 
Gasentwickelung in den Organen (z. B. Schaumleber) hcrvorrufcn 
kann. (V gl. Ka p. VII.) 

kiirper- . 
Parasiten- FIg. 34. 

Von organisierten Fremdkorpern sind tierische (Tri­
chinen, Bilharzia, Echinokokken, Filaria sanguinis, Ma­
lariaplasmodien etc.) und namentlich pflanzliche Parasiten 
(Bakterien) zu nennen, welche teils von der Einbruchs­
stelle aus weiter getragen werden, teils von der Stelle ihrer 
Entwickelung aus sich sekundar weiter verbreiten. Von 
Bakteriene m bolie, besonders Kokkenem bolie, im 
engeren Sinne spricht man dann, wenn groBere Bakterien-

(B~kteri~n-) Streptokokkenembolien von Glome-
Embohe. I k '11 b' I . E d ru us apl aren el u zer6ser n 0-

karditis mit anschlieBendcn miliaren 
Nierena bszessen. 

(Nach Lubarsch, Die allgemeine 
Pathologie.) 

haufen mit dem Blutstrom fortgeschleppt, durch ihre Masse (evtl. erst infolge ihrer Ver­
mehrung am sekundaren Ort) vollige Verlegung von kapillaren GefaBen bewirken; es kommt 
das z. B. nicht selten in den Glomerulusschlingen der Nieren vor (s. Fig. 34). Metastatisch 
kommen von diesen embolisch oder einzeln verschleppten Eitererregem ausgehende, uber 
den ganzen Korper verbreitete, multiple AbszeBbildungen zustande. Wahrend der 
Passage konnen sich die Bakterien im Blute vermehren. An Bakterienembolien konnen 
sich auch multiple Blutungen z. B. der Raut anschlieBen. 

Uber Pyamie S. Ullter "Entziindung"; iiber die durch Verschlcppung von Baktcril'n C'ni.stchcndul 
embolischen Aneurysmen im 8peziellen Teil unter "GefaDe". 

Wir haben im vorhergehenden den Namen Embolie fur aIle diese Verschleppungen 
Metastasen gebraucht. Von Metastasen im engeren Sinne (s. S. 42 0.) wurden wir in den Fallen reden, 
im~e.ngeren wo die vers·chleppten Gegenstande an ihrem neuen Ort dieselbe Erkrankung wie am 

omne. 
Ursprungsort hervorrufen. 

In Betracht kommen hier von den ohen aufgezahlten Fallen: 
1. Geschwulstzellen - Geschwulstmetastasen (s. S. 43). Nicht jede embolisch venchlerlJte Ge­

schwulstzelle wachst zu einer Metastase heran. Viele gehen wiEder unter. Die Metastase kann aujJer durch 
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Embolie (auf dem Lymph. und Blutwege) auch durch direkte Impfung in die Nachbarscha.ft - I m plan­
tationsme tastase - zustande kommen. 

2. Parasitenmetastasen, besonders Bakterienmetastasen (auch bereits oben erwahnt) . 

. 3. Kohlenpigml:lntmetasta~en, s. Fig. 36. Dieselben entziindlichen Veranderungen, welche die 
Kohle m der Lunga setzt, kann sle nach embolischer Verschleppung - auf dem Blutw(ge (besonders nach 
Verwachsung der Lungenhilusdriisen mit GefaBen und Durchbrnch in diesel, auf dem Lymphwege und 
retrograd - auch' am Ansiedelungsort. hervorrufen. 

Fig. 35. 
Kokkenembolien in zahlreichen Kapillaren. In 
nachster Nahe Nekrose, in einiger Entfernung 

Eiter. 

Fig. 36. 
Anthrakose (Kohlenpigmentmetastase) del' 

Milz. 

VI. Storungen der Lymphzirkulation. - Wassersucht. - Hydrops. 
Die Lymphbildung und -stromung ist in letzter Instanz VOll der Blutzirkulation abhiingig, StOrungen 

jener von Stornnpn dieser. D.1her miissen wir auch sie hier einreihen. 
Zwisch~n den G 3faBen undden G3weben besteht ein Stoffaustausch; es erfolgt aus den GefaBen Physio­

eine Transsudation, d. h. ein Durchtritt von fliissigan Blutbestandteilen aus den Kapillaren in die logisches 
Transsu­Umgebung. Die durchtretende Fliissigkeit ist das physiologische Transsudat. Es sind hierbei zu- dat, Ge-

nachst zweierlei Kriifte wirksam, denn es h'l,ndelt sich 1. um Filtrationsvorgange, 2. urn Diffusions- .. w~be-. 
vorgii.nge, fiir weIche im einzeInen folgende Momente in Betracht kommen:a) Unterschiede in der Hohe f~SSlg~:nt, 
des endokctpillaren und des G~webedruckes; je groBer ersterer gegeniiber letzterem, um so starker ist die ymp e. 
Filtration nach auBeu; b) die chemische Zusammensetzung der Blut- und der Gewebefliissigkeit, welche 
wesentlich bestimmend fiir die vom Filtrationsdruck unabhangige Diffusion ist (osmotischer Druck); 
c) die Durchlassigkeit der Kapillarwandung, welche sowohl fUr die Filtration, wie auch fiir die Diffusion 
mitbestimmend ist (Filtrationspermeabilitat und Diffusionspermeabilitat nach Kle mensie wicz). Neben 
diesen Momenten spielt aber auch 3. eine aktive, zum Teil elektive Tatigkeit der Kapillarwande, d. h. 
ihrer Endothelien, sicher eine Hauptrolle. Endlich haben 4. die vasomotorischen Nerven einen 
EinfluB. Dem Transsudat entnehmen nun die durchtrankten Gewebe einerseits die zugefUhrten Nahr-
stoffe, andererseits geben sie Wasser und darin geloste Stoffwechselp}:odukte an es abo So entsteht durch 
eine Art innerer Sekretion die Gewebefliissigkeit, welche die Gewebespalten erfUllt. Sie ergieBt sich 
als Lymphe in die Lymphkapillaren,die ersten blind abgeschlossenen, von Endothel umrandeten 
Anfange des LymphgefaBsystems. Sie gelangt dann in die eigentlichen Ly m ph ge f a Be, die ihrerseits 
ihren Inhalt durch die Lymphdriisen hindurch in die groBen, unmittelbar ins Venensystem miindenden 
Lymphstamme weiter geben. Die Lymphe flieBt aber nicht bloB als Lymphe in die Lymphbahnen ab, 
sondern es findet auch durch eine, sozusagen riicklaufige, Transsudation eine Wiederaufnahme von Fliissig-
keit und in ihr gelosten StoffElIl zuriick in die Kapillaren statt. (R iicktranssudation oder R e sorption.) 

Der chemischen Zusammensetzung n'l,ch untersch'liden sich das Transsudat, die Gewebe- 11m che· 
fliissigkeit und die Lymph3 vom BLutpl tsm], durch einen b 3deutend g lringeren Gehalt an Ei we i B, wahrend mlsche Zu· 
der GJhtlt an Sl\z3n ung 3fahr d erselbe ist. Die EiweiBstoffe sind vorzugsweise Serumalbumin und s:e~z'::~~­
Serumglobulin, dagagan auBerst wenig Fibrinferment und fibrin ogen e Substanz; daher zeigt ,. 
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das Transsudat auch vieLwenigerNeigur.g zur Gerinnurg. In del' Fliissigkeit del' Lymphe finden sich 
weiBe Blutkorperchen (Lymphozyten). Ubrigens hat die innerhalb der einzelnen Organe, sowie die zur 
Feuchthaltung der serosen Haute des Korpel's abgesonderte Gewebefliissigkeit nicht iiberall die gleiche 
Beschaffenheit, namentlich ist auch in den einzelnen Organen ihr EiweiBgehalt ein etwas verschiedener. 
Auch das weist auf eine lokal verschiedene elektive Tatigkeit der Zellen hin. 

Die in den yom Ma,gendarmkanal stammenden LymphgefaBen stromende Lymphe heiBt Chylus; 
sie unterscheidet sich bloB zur Zeit der Resorption von der gewohnlichen Lymphe, und zwar durc-h die 
Anwesenheit reichlicher Mengen von au Berst fein verteiltEm Fe tt, welches ihr ein milehahnlichc s 
Aussehen verleiht. 

Eine vermehrte Ansammlung dieser, also in geringen Massen normalen, 
transsudierten Fliissigkeit in den Gewe ben oder in den physiologischen Hohlraumen 

Hydrops. des Korpers bezeichnet man als Hydrops. Die Fliissigkeit ist im allgemeinen klar, leicht 
gelblich gefarbt, reagiert alkalisch, gerinnt in der Regel nicht spontan und enthalt 
keine oder nur Spuren von Fibrinflocken. 

(hpmische Seiner che mischen Zusammensetzung nach entspl'icht das pathologische Transsudat im all­
Z'ls~,:::~~ gemeinen der Gewebefliissigkeit: es ist demnach armer an EiweiB als das Blutplasma (0,5--20/ 0 gegeniiber 
seJ~drops.8-10%, doch sehr schwankend) und dadurch auch von geringerem spezifischen Gewieht. Naturgemii13 
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ist auch die Beschaffenheit des Blutes selbst von EinfluB; bei hydramischen Zustanden ist auc-h das Trans­
sudat eiweiBarmer; andererseits gehen abnorme Beimergungen der Blutfliissigkcit in dicfes iiber; Gallen­
farbstoff findet sieh in ihm bei Ikterus, Harnstoff bei Uramie. Andere Stoffe werden von den Zellen des 
hydropisehen Gewebes selbst der Fliissigkeit beigemischt, wie Schleim- und Fcttpartikel; aueh enthiilt 
das Transsudat einzelne Leukozyten. 

Der .. Hydrops kann in allgemeiner Verbreitung oder lokal auftreten und hat im letzteren FaIle je 
nach der Ortliehkeit verschiedene Namen. Hydrops im engeren Sinne ist die Hohlen\\assersucht, die 
in der PleurahOhle als Hydroth orax, im Herzbeutel als Hydropcrikard, in der BauchhOhle als Aszi te s, 
in den Ventrikeln des Gehirns als Hydrocephus internus, in den Gelenkhohlen als Hydarthros, 
im Cavum v3ginale des Hodens als Hydrocele bezeichnet wird. Dem Hohlenhydrops gegeniiber steht 
die gleiehmaBige DurEhtrankung der G\,webe mit vermehrter GEwebefliissigkeit, del' infiltrierende 
Hydrops oder das Odem, so das der Lunge, des Gehirns, der Muskeln, des Unterhautbindegewebes, 
letzteres auch als Anasarka oder Hyposarka bezeichnet. 

Die odematosen Teile sind geschwellt und haben eine 2,uffallend weiche teigige 
Konsistenz; ihre Z311en und Fasern befinden sich, besonders in muzinreichem Gewebe, 
in einem Zustande der Quellung; sie losen sich bei der Rohlenwassersucht zum Teil aus 
ihrem Zusammenhang und bleiben in der serosen Fliissigkeit suspendiert. Die Zcllen zeigen 
haufig Vakuolen. Infolge der starken Durchtrankung sind odEmatose Organe voluminos, 
prall; die Raut zeigt sich bei hochgradigem Anasarka geradezu gespannt. Die Elastizitat 
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ist herabgesetzt; Fingereindrucke bleiben lange bestehen. Beim Einschneiden er­
gieBt sich aus dem odematosen Gewebe oft schon spontan eine dUnne, klare Flussigkeit; 
groBe Mengen davon kann man durch maBigen Druck auspressen. Da bei starkem Odem 
die GefaBe komprimiert werden, ist die Farbe der odematosen Teile blaB. 

Die U rsachen des Hyd:rops beruhen auf pathologischenZustanden, weIche die Momente 
bceinflussen, von denen normalerweise die Menge des im Gewebe enthaltenen Fluidums 
abhangt. Wir konnen unterscheiden: A. Den aktiven Hydrops, d. h. Transsudatansamm­
lungen, welche auf einer velmehrten Zufuhr von Flussigkeit aus den Kapillaren in die Gewebe 
beruhen. Dies wird bewirkt durch Velmehrung des intrakapillarm und Herabsetzung des 
Gewebedruckes, durch Steigerung der Permeabilitat der Kapillarwande und insbEsondere 
Schadigung der End othelien , durch chcmische Veranderung von Blutplaoma und Gtwebe­
flussigkeit (Vcrminderung des osmotischen Drucks). B. Den passiven Hydrops, Stau­
ungshydrops, welcher durch Storung im AbfluB der Gewebeflussigkeit aus den Geweben 
durch die Lymphbahnen oder auch Blutbahnen bedingt wird. Meist kommen mehrere 
dieser Zustande zugleich als Ursachen eines Hydrors in Betracht; aber nicht nur von ihrer 
Intensitat an und fUr sich, sondern auch von individuellen Eigentumli(hkeiten des Organismus 
("hereditarer Hydrops"), besonders der betroffenen Stelle, hangt die GroBe der hydropischen 
Ansammlung abo Dies zeigt sich besonders bei dem allgcmeinen Hydrors. Denn hier kommen 
Allgemeinstorungen nicht uberall gleich stark hydrorserzeugend zur Wirkung, sondern zu­
erst und am meisten an gewissen besonders disronierten Stellen. Hierbei spielt offen bar die 
erschwerte Rucktranssudation in die BlutgefiiBe, wel(he an Geweben von festem Gefuge 
ausgiebiger vor sich gehen kann, eine Rolle (nach Klemensiewicz). Eine solche Dis­
position zu Odemen zeigt Z. B. das locker gefUgte Gewebe der Augenlider, sowie der auBeren 
Genitalien, ferner ane tiefliegenden Korperteile, an denen unter Umstanden die Wirkung 
der Schwerc auf die Blutstromung mehr zur Geltung kommt; besonders sind es der Fuf3-
ruckeri, die Gegend der Knochel, uberhaupt der Unterschenkel, wo sich bei allgemeiner 
Zirkulationsstorung zuerst leichte Schwellung und teigige Beschaffenheit der Haut bemcrkbar 
machen. Bei den serosen Hohlen kommt auBer den genannten Momenten noch als sehr 
wichtiges Moment der Zustand der Wand, insbesondere des Epithelbelages hinzu. Almlich 
in der Lunge derjenige der Alveolarepithelien und im Gehirn der der Epithelien der Plexus 
chorioidei, welche ja zum groBten Teil den Liquor cerebrospinalis erzeugen sollen. Speziell 
fUr das Zustandekommen des so wichtigen Lungenodems betont Klemensiewicz noch 
besonders die besondere Beschaffenheit der Lungenkapillaren. Das Lungenodem ist auch 
nicht nur Stauungsfolge, sondern oft entzUndlich. 

Unter Berucksichtigung des oben _ Gesagten konnen wir folgende Gruppen aufsteIlen: Einteilnng. 

A. Aktiver Hydrops: 
1. kongestiver Hydrops bei kongestiver Hyperamie, } Erhohung des intra-
2. neuropathischer Hydrors, kapillaren Druckes, 
3. Hydrops ex vacuo - Herabsetzung des Gewebedruckes, 
4. toxisch-infektiOser Hydrops - vermchrte Durchlassigkeit der GefaBwande, 
5. dyskrasischer Hydrops_- chemische Veranderung des Blutes. 

B. Passiver Hydrops = Stauungshydrops:' 
1. Abfluf3storung durch die Blutbahn, 
2. AbfluBstorung durch die Lymrhbahn. 

1. Kongestiver Hydrops. Die kongestive Hyperamie bewirkt an sich nur einen .-1. "-Iktiver 

erhohten Gewebsturgor durch verstarkte Transsudation;' erhohte Riicktranssudation in die Gefalle l.~~d~~~:t:i_ 
gleicht diese aber aus. Erst durch Hinzutreten von Stauungshyperamie, entziindlicher Reizung, ver 
chemischer Schadigung der Kapillarwand oder Erschwerung des Lymphabflusses etc. kommt es Hyrlrops. 

dann zu ausgesprochenem Hydrops. Diese Momf'ute wirken auch zusammen beim sogenannten 
kollateralen Odem, das oft in ziemlich weitem Umkreis von Entziindungsherden auftritt. Hier 
geht die Odemfliissigkeit in en tziindliches Transsudat (seroses Exsudat) iiber, was im all­
gemeinen durch vermehrten Eiweifigehalt angezeigt wird, ohne dall man aber auf Grund des 
letzteren eine scharfe Grenze zwischen einfachem Transsudat und entziindlichem Exsudat zu 
ziehen vermochte. 
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2. Neuro- 2. Als neuropathischen Hydrops bezeichnet man eine Anzahl von hydropischen Zu­
P~~~:g~:~ standen, welche als Folge nervoser Einfliisse -- Reizung del' Vasodilatatoren odeI' Lahmung 

<leT Vasokonstriktoren -- aufgefaBt werden. Solche scheinen bei Nervenkrankheiten (Myelitis, 
Syringomyelie, Lahmung des Halssympathikus, Ischias, Tabes, Trigeminusneuralgie, Hysterie), 
bei Einwirkung thermischer (Brandblasen, Erkaltungsodem), toxischer und traumatischer Reize 
die Vasomotoren direkt odeI' reflektorisch zu tl'effen. Die so alteriel'ten GefiiBnerven bewirken 
ihrerseits Zirkulationsstorungen des Elutes und del' Lymphe, an die sich dann das adem anschlie13t. 
Dasselbe ist oft lokal umschrieben und vel'geht schnell wieder (Oede rna fugax). Doch kommen 
auch hier noch manche andere Momente (Fehlen del' Muskeltatigkeit bei Lahmungen, direkte 
Einwirkungen auf Durchgangigkeit und Sekretionstatigkeit del' Kapillarwand) in Betracht. 

Hier anzuschlieBen ist del' Hydrops bei hydramischer Plethora, weil er ebenfalls (wie 1 
und 2) zum groBen Teil auf ErhOhung des intrakapillal'en Druckes beruht. Auf diese Plethora 
(infolge Verminderung del' Harnmenge) ist wohl teilweise del' Hydrops bei akuter Nierenentziin­
dung zu beziehen. DaB hierbei eine Wasserretention im Kol'per in del' Tat mitwirkt -- wohl 
neben Kapillarschadigungen und andel'en Momenten -- wird dadurch gezeigt, daB das adem 
mit del' Menge del' Harnausscheidung schwankt und selbst bei Anurie ausbleiben kann, wenn 
Wasserausscheidung auf anderem Wege (starke Transspiration, reichliche diinnfliissige Stiihle) 
('rfolgt; auch del' Nachweis von Harnstoff in del' transsudierten Fliissigkeit weist darauf hin. 

3. Hydrops 3. Hydrops ex vacuo. Er beruht auf einem vermehrten Ubertritt von l<'liissigkeit aus 
ex vacuo, den Kapillaren in die Gewebe, wofUr als wesentliche Ursache cine Hel'absetzung des Gewebe­

druckes maBgebend ist. Dies ist del' Fall, wenn durch atrophische Prozesse, Gewebsverluste 
und ahnliche Vorgange Hohlraume entstanden odeI' erweitert sind, die gewissermaBen vakuum­

4. Infek­
tios-toxi­

scher 
Hydrops. 

artig wirken. Ein Beispiel ist das PiaOdem nach Gehirnatrophie. 
4. Als infektios-toxischen Hydrops kann man Odeme zusammenfassen, welche sich, 

durch vermehrte Durchlassigkeit del' Kapillarwande verursacht, bei gewissen Allgemeinerkran­
kungen ohne Storungder Herz- und Nierentatigkeit (s. dort) finden, z. B. bei Scharlach, Maseru, 
Influenza, Diphtherie, Gelenkrheumatismus, Milzbrand und ahnlich auch bei gewissen Vergiftungen 
und Autointoxikationen - bei Insektenstichen, Schlangengiften, bei manchen Menschen nach 
GenuB von Erdbeeren, Krebsen etc. -. Hierhel' gehoren auch manche Lungenodeme. 

'\Ps~~!~a- 5. Del' dyskrasische Hydrops ist Teilerscheinung von Affektionen, weIchen eine Ver­
Hydrops. schlechterung del' Blutbeschaffenheit, namentlich VerminderungdesEiweiBgehaltes (Hypo­

albuminose) durch dauerude Albuminurie (EiweiBausscheidung mit dem Harn) und damit relativ 
erhohter Wassergehalt (relative Hydramie) gemeinsam ist; diese bringen zum Teil auch eine Wasser­
retention und damit wirkliche a bsol u te Vermehrung des Wassel's im Elute, also eine echte lIyd­
I' a mie, mit sich. Es findet sich diesel' kachektische odeI' dyskrasische Hydrops besonders im 
Verlaufe von chronis chen Nierenerkl'ankungen, ferner bei Zustanden allgemeiner Amyloid­
degeneration, bei Skorbut, allgemeiner Kachexie, besonders del' Malariakachexie, bei primaren 
und konsekutiven, durch Blutverluste entstandenen Anamien. Bei Hydramie wirkt einffial die 
wasserige Blutbeschaffenheit an sich fordernd auf Filtration und Diffusion, wie es denn auch 
gelungen ist, bei experimentell (durch Kochsalztransfusion) el'zeugter akuter Hydramie neben 
cineI' bedeutenden Vermehrung del' wasserigen Ausscheidungen und des Lymphstroms eine starke 
wasserige Durchtrankung manchel' Organe hervol'zurufen; doch ist bei anhaltender Hydramie 
del' Schadigung del' GefaBwand und besonders del' groBeren Durchlassigkeit del' Kapillarwande 
die iiberwiegende Bedeutung fUr das Zustandekommen des Hydrops beizumessen. Die durch 
abnorme Blutbeschaffenheit bedingte mangeThafte Erniihrung del' Gewebe mit Herabsetzung 
ihrer Elastizitat begiinstigt ebenfalls den dyskrasischen Hydrops. 

Del' Umstand, daB aueh beim dyskrasischen Hydrops vorzugsweise eine Lokalisation auf be­
stimmt,e Stellen (Augenlider, Gesicht iiberhaupt, Genitalien, untere Extremitaten) bemerkbar ist, seheint 
auf eine gewisse Mitbeteiligung zirkulatorischer und meehaniseher Einfliisse, wenigstens in Form 
von Hilfsursachen hinzudeuteii;"-sicher aber fallt bei den gegen Ende ehronischer Nierenkrankheiten auf­
tretenden allgemeinen Odemen del' Erlahmung del' Herztatigkeit eine wesentliche Rolle zu (vgl. 
Kap. IV, I). Sie sind wesentlich S tau ungsode me, welche auf eine schlieBlich eingetretene Herzinsuf-
fizienz zuriickgefiihrt werden miissen. .. 

Maran- Auch das maran tische odeI' senile Odem geh6rt hierher, insofern es vorz1:gsweise durch den 
tischer Ausfall del' die Lymphbewrgung unterhaltenden Momente (Mangel an Muskeltatigkeit, respiratorische 

Hydrops. und kardiale Schwache) bei erschOpfenden Krankheiten und im Greisenalte:r:.unter del' Mitwirkung gleich-
H. Passiver zeiHg vorhandener Kache xie zu erklaren ist. Doeh spielen beim senilen Odem auch GefaBaltcrationen 
(i~.f:O~~~-)ahnlich wie beim toxischen Odem eine groBe Rolle. . 
o. durch 6. Ein Stauungshydrops kommt zunachst durch erschwerten odeI' gesperrten venosen 
~:~J;'~h:,- R ii ckfl 11 B (S. 15) zustande. Dureh die hierbei erzeugte Elutstauung wird der intrakapillara 
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Druck erhoht, infolge von Ernahrungsstorungen die Kapillarwand hinsichtlich ihrer Permeabilitat 
und Sekretionstatigkeit verandert, das umgebende Gewebe in seiner Elastizitat alteriert und 
durch all dies die Ansammlung von Gewebefliissigkeit gesteigert. Daher geht bei lokaler Venen­
sperre das Auftreten und die lntensitat des Odems parallel mit dem Grade del' Zirkulationshemmung 
und del' Hydrops bleibt aus odeI' schwindet nach kurzem Bestand, wenn ein ausreichender venoseI' 
Kollateralkreislauf sich entwickeln kann, wie bei Unterbindung selbst groBer Venen del' unteren 
Extremitat. Andererseits bildet sich konstant ein Ascites (Bauchwassersucht) infolge dauernder 
Obturation del' Pfortader (s. Fig. 39), so bei del' Lebercirrhose, einer Erkrankung, die eine Ver­
odung zahlreicher feiner Pfortaderaste im Gefolge hat, da sich in diesen Fallen nur sehr ungenii­
gende kollaterale AbfluBwege fiir das Pfortaderblut eroffnen CAste zu den Venen des Osophagus, 
del' Nierenkapseln, del' Bauchwand und den Venae spermaticae). Bei Kompression del' groBen 
Venen im kleinen Becken durch Tumoren odeI' den schwangerEln Uterus entstehen Odeme, wenn 
noch die Wirkung del' Schwere auf den Riicklauf des Blutes hinzukommt (s. S. 16). Natiirlich 
bleibt del' Hydrops bei Unterbindung auch groBer Venenstamme aus, wenn gleichzeitig auch die 
arterielle Zufuhr vollstandig gehemmt wird; dagegen steigert bei schon vorhandener venoseI' 
Stauung eine sich etwa einstellende arterielle Hyperamie die Transsudation in demselben Grade, 
wie sie auf die Stauung selbst verstarkend einwirkt; so erhalt man nach ex'perimenteller Unter­
bindung del' Vena cava inferior und gleichzeitiger Durchschneidung des Nervus ischiadicus ein 
starkes Odem del' Beine, weil dann durch Lahmung del' Vasokonstriktoren eine kongestive Hyper­
amie zur Stauung hinzukommt. Hierher gehort auch ein Teil del' Lungenodeme (s. Fig. 40), 

Fig. 39. 
Ascites bei Pfortaderthrombose. 

Aus Pagenstecher, Klinische Diagnose der Bauchgeschwiilste. 

wenn Stauung infolge ungeniigender Tatigkeit des linken Herzens (z. B. bei Coronararteriensklerose) 
in der Lunge einsetzt. 1m Gefolge von unkompensierten Herzfehlern und von Herzinsuffizienz 
iiberhaupt tritt, entsprechend del' allgemeinen venosen Stauung, auch ein allgemeiner Hydrops 
auf; doch zeigt sich auch hier, wengistens im Beginn, die dem Hydrops eigentiimliche Lokali­
sation an den oben erwahnten Stellen. 

7. Zweitens sind die Bedingungen fiir einen Stauungshydrops gegeben durch Verlegung 
odeI' Hinderung des Lymphabflusses. Jedoch kommt diese fiir sich allein viel weniger wie 
die venose Stauung als Ursache hydropischer Zustande in Betracht; jedenfalls haupt8achlich 
deshalb, weil in den reichlich vorhandenen, vielfach verzweigten und anastomosierenden Lymph­
bahnen so viele AbfluBwege del' Gewebefliissigkeit zur Verfiigung stehen, daB eine Stauung diesel' 
nicht leicht eintritt. Selbst VerschluB des Ductus thoracicus macht in den meisten Fallen keinen 
Hydrops. Nul' dann, wenn del' groBere Teil del' Lymphwege eines Bezirkes verleg~.ist, kann eine 
Stauung del' Lymphe in ihm stattfinden, welche dann abel' auch nicht allein das Odem bewirkt, 
sondern die Entstehung dieses aus anderen Ursaehen (GefaBe etc.) nul' tegiinstigt, wie wir das 
z. B. bei gewissen Formen von Elephantiasis wahrnehmen, wrnn entziindliche Prozesse zu 
starker bindegewebiger Hyperplasie und Verodung aller Lymphwege fiihren. 

7. durch 
Lymph­
bahn­

stOrung. 

Die Folgen des Hydrops sind verschieden nach Dauer, Ausbreitung und Sitz, d. h. Empfindlichkeit Folgen des 
del' Odematosen Orgarte. HydroTJische Quellung der Nervenclcmente z. B. kann nicht nur funktionelle Hydrops. 
Storungen, sondern auch vollige Degeneration derselben bewirken. 1m iibrigen sind die Folgen meistens 

Schmaus. Rerxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Auf!. 4 
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von den Grundursachen des Hydrops abhangig. Hohlen wassersuch t kann eine Kompression von 
Organen, z. B. der Lunge, zur Folge haben; ebenso stehen hydropische Ergiisse in die Hirnventrikel in 
zweifelloser Beziel).)lng zu dem als Hirndruck bekannten Symptomenkomplex. Sehr haufig iiberhaupt 
schlieBen sich an Odeme en tziindliche Vorgange an, besonders da, wo sich schon normalerweise Mikro­
organismen in der Umgebung finden, z. B. Unterschenkelgeschwiire, die sich oft an chronisches adem 
der Haut dieser Gegend anschlieBen. 

1m AnschluB an den Hydrops ist noch ein auBerlich ahnlicher Zustand zu erwahnen: sogenannte 
Sackwassersucht, falscher Hydrops. Sie findet sich in praiormierten mit ScWeimhaut aUEgekleideten 
Hohlraumen, wenn bei VerschluB der Ausfiihrungsgange sich das Sekret zunachst staut und den Raum 
erweitert, spater aber das Sekret fast ganz resorbiert wird, und eine vorzugsweise wasserige Fliissigkeit 
den erweiterten Raum ausfiillt. In dieser Weise entstehen groBe, sackfOrmige Erweiterungen der Gallen­
blase (Fig. 41), des Processus vermiformis, des Uterus, der Tuben oder des Nierenbeckens, um den Hoden etc. 

Fig. 40. Fig. 41. 
Hyperamie und adem der Lunge. Hydrops vesicae felleae. 

(Hydrops vesicae felleae, des Processus vermiformis, Hydrometra, Hydrosalpinx, Hydro­
nephrose, Hydrocele, s. Fig. 38). 

Als besondere Art des Hydrops solI hier noch die zahlreiche KorperhOhlen zugleich befallende 
fotale Wassersuch t genannt werden. Sie scheint verschiedene Ursachen haben zu konnen, unter 
anderen auch solche, die zu den MiBbildungen gehoren, so Stenose des Ductus Botalli. Eine scharfer um­
schriebene Gruppe laBt sich (Schridde)als Anamie des neugeborenen Kindes (wohl von der Mutter aus 
auf Grund toxischer Bedihgungen) deuten. Es besteht zugleich Herzhypertrophie und es weisen die blut­
bildenden Organe besondere Verhaltnisse auf (daher auch als Erythroblastose bezeichnet). 

I,ymphorrhagie. 

Durch ZerreiBung von LymphgefaBen kann sich Lymphe frei an die Oberflache eines Organs oder 
in Korperhohlen hinein ergieBen, ein Vorgang, welcher als Lymphorrhagie bezeichnet wird; wird die 
affnung des LymphgefaBes nicht verschlossen, so konnen sich sogar Lymphfisteln bilden, aus denen 
sich dauernd die FHissigkeit entleert. Bei dem geringen Druck, unter dem die Lymphe stromt, kann 
bloB eine ZerreiBung groBerer Lymphstamme von Bedeutung in dieser Beziehung werden; es wird eine 
ZerreiBung hier und da beobachtet am Ductus thoracicus, und zwar als Folge des Verschlusses dieses 
dUTch tuberkulose oder narbige Prozesse, Tumoren oder traumatische Einwirkungen; die Lymphe kann 
sieh dann in die Pleurahohle, seltener in den Herzbeutel, ergieBen und dem Inhalt der scrosen HoWen 
beimischen, welcher dadurch milchiggetriibt wird. Kleinere Lymphorrhagien finden sich nach ZerreiBung 
der ChylusgefaBe des Darms. So entsteht der sogenannte Hydrops chylosus bzw. Ascites chylosus. 
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Chylurie ist die Beimengung chylusartig aussehender, aus Leukozyten, Fett und reichlichem EiweiB Chylurie. 
bestehender Massen zum Harn; sie erfolgt von den Lymphbahnen der Blase aus und wird durch einen 
in den LymphgefaBen des Abdomens sieh aufhaltenden Parasiten, das Sehistosomum haematobium, ver-
ursaeht, welcher zeitweise aueh ins Blut iibertritt. 

Bei Lymphangitiden etc. kann es zu thrombotisehen Versehlussen von LymphgefaJ3en kommen. 

Kapitel II. 

Storungen der Gewebe unterA uftreten von ihren Stoflwechsel 
verandernden (regressiven) Prozessen. 

Vorbemerkungen (s. auch S. 6 ff.). 

Wl'nn eine Schiidlichkeit irgendweleher Art Gewebe oder Zellen angreift in einem solehen MaBe, 
daB nieht ohne weiteres ein Ausgleieh moglieh ist, andererseits aber aueh die Zellen nieht direkt abgetotet 
werden, so werden ihre Lebensvorgange verandert und dementspreehend andert sieh aueh ihre Form. 
Es ist insbesondere der Stoffweehsel, welcher sieh andert. Man kann daher diese Veranderungen aueh al" 
solehe des Stoffwechsels bezeiehnen. Die Zellen bzw. Gewebe werden infolgedessen weniger leistungs­
fahig, ihre Funktionstiiehtigkeit ist fast ausnahmslos vermindert. Man faBte daher diese auf Sehadigungen 
folgenden Veranderungen besonders fruher aueh als sogenannte "regressiYe" Prozesse zusammen. 

Der Stoffweehsel und dementspreehend die funktionelle Leistungsfahigkeit kann einfaeh gleieh­
maBig quantitativ herabgesetzt sein, dann pflegt sieh aueh nur das Volumen der Gewebe und Zellen 
auf ein geringeres MaB zu reduzieren; so entsteht die einfaehe Atrophie. Atrophie. 

In anderen Fallen kommt es in qualitativen Veranderungen bzw. zu ungleieh quantitativen, 
indem ein Stoff vermindert, ein anderer vermehrt ist oder dgJ., so daB die Veranderung als qualitative 
imponiert. Sie sind je naeh Ursaehe der Storung sowie naeh Besehaffenheit und Funktion der betreffenden 
Gewebsart versehieden - Degenerationen. Es l>,ann sieh die Veranderung des Stoffweehsels in einer Degenera­
Anhaufung von Stoffen auBern, die von der normalen Zelle weiter zersetzt werden, z. B. von Fett oder tir:ft und 
von Glykogen innerhalb der Leberzellen; in anderen Fallen werden Substanzen abgelagert, welehe nieht n~n:~~ 
der normalen Reihe der Stoffweehselprodukte angehoren, oder doeh unter physiologisehen Verhaltnissen 
nieht in fester Form zur Abseheidung gelangen, wie das Amyloid und zum Teil aueh das Hyalin, welehe sieh 
im bindegewebigen Geriist und dem GefaBapparat der Organe ablagern, die Kalksalze und die Harnsaure, 
welehe absterbende Gewebsbestandteile aller .Art, sowie sogenannte Konkremente impragnieren, und 
manehe Pigmente. Stets wird hierbei vollwertiges Material durch minderwertiges erEetzt, die Leistungs-
fahigkeit der Zelle daher stets herabgesetzt. 1st die Sehadigung der Gewebe eine relativ geringe und 
stammt das Ersatzmaterial von auBerhalb der Zelle, in der es jetzt liegt, so sprieht man von einer In­
filtration mit fremdartigen oder doch in abnormer Menge angehauften Stoffen; kommt es aber auah 
zu einer tiefgreifenden Schadigung der Gewebselemente, so daB der protoplasmatische Bestand der Zellen 
selbst angegriffen wird, und vor allem, handelt es sieh urn lokale Umwandlung desselben in minderwertige 
Stoffe, so sprieht man von Degenerationen im engeren Sinne. 

Atrophie wie Degenerationen bedeuten also ein Weiterleben der Zellen, aber mit verandertem 
Stoffweehsel und in minder funktionstiiehtigem Zustand. Hort die Einwirkung der verursaehenden 
Sehadliehkeit alif und ist die Sehadigung keine sehr hochgradige, so kann sieh die Zelle erholen - Re­
kreation - und so zu ihrem gewohnten Stoffweehsel und auch zu ihrer friiheren Form zuriiekkehren. 
Oder es konnen maneherlei Stoffe dauernd abgelagert bleiben, besonders 8Olehe, welehe keine allzu hoch­
gradige Sehiidigung und Funktionsbeeintrachtigung bedeuten; die Zelle lebt dauernd in diesem Zustand, 
wenn aueh natiirlieh verandert, weiter. Oder aber die Einwirkung der Schadliehkeit ist so stark, daB ihr 
Weiterleben sistiert wird; sie stirbt abo . 

Diesen Zustand des lokalen Gewebstodes benennen wir Nekrose. Liegt der eben gesehilderte Nekrose 
-- haufigere -- Fall vor, daB die Sehadliehkeit die Zellen erst verandert und dann erst vollig totet, so un~i<;!~krn-
spricht man insbesondere von Nekrobiose. Der Tod entwickelt sieh hier aus dem Lebenallf dem Wege . 
tiber Degenerationen. Wirkt die Schadlichkeit von vornherein so stark ein, daB sie die Zellen direkt totet, 
so liegt Nekrose im engeren Sinne vor. 1st das abgetotete Zellgebiet kein allzu ausgedehntes, so konnen, 
besonders wenn die Schadlichkeit einzuwirken aufhOrt, die Zelltriimmer hinwpggeschafft werden und 

4* 
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gleichwertiger Ersatz yom Nachbargewebe aus. - Regeneration - oder wenigstens eine Ersatzwucherung 
durch indifferentes Gewebe - Reparation - crfolgen. 

Da bei den ganzen "regressiven" Prozessen ja Zellsubstanz durch Einwirkung der Schadlichkeit 
abgebaut wird, handelt es sich urn katabiotische Vorgange (s. die Einleitung), und solche losen nach dem 
dort ~sagten bioplastische ("progressive") Prozesse aus. 

Uber aIle diese Folgen der regressiven Prozesse vergleiche das nachste KapiteL 

I. Atrophie. 
Unter Atrophie versteht man die Volumenabnahme eines Organs, welche auf 

einem einfachen Verlust von spezifischen Gewebselementen beruht. Die ein­
zelne Zelle zeigt bei Atrophie Verkleinerung ihres Zellumfanges ohne wesentliche qualitative 
Veranderungen. Ais physiologischen Grundtypus konnen wir hier die Ermudung und Er­
schopfung der Zellen nach ihrer Funktion anfiihren. In den reinsten Fallen von Atrophie 
werden also die Organelemente, die Z311en etc., einfach kleiner und somit verkleinern sich 
auch die aus ihnen zusammengesetzten Organe; so finden wir z. B. bei manchen Fallen von 
Atrophie der Skelettmuskulatur oder des Herzens die Muskelfasern verschmalert und ver-

Fig. 42. 
Muskelfasern in einfacher Atrophic. 

Fig. 43. 
Atrophie eines Muskels mit starker Vermehrung 

der Muskelkerne. 

kurzt, aber mit bis zuletzt erhaltener Struktur, der charakteristischen Querstreifung (Fig. 42). 
Die Atrophie der auBeren Haut kann sich in einer Verdunnung ihrer Epidermislage und 
Verschmalerung der Papillen auBern. In parenchymatosen Organen atrophieren fast stets 
die hoher entwickelten und somit leichter verletzbaren spezifischen Parenchymzellen zuerst. 
In dieser reinen Form ist aber die Atrophie der ZJllen bloB in einer beschrankten Anzahl 
von Fallen zu finden. Bei der Atrophie des Fettgewebes finden wir schon auBer dem Kleiner­
werden der einzelnen Fettzelle und ihres Fettgehaltes eine Anderung, indem die Fettkugel 
meist in mehrere kleine Tropfen zerfallt. Bei der Atrophie von Ganglienzellen schwindet 
ihr normaler Gehalt an Nisslschen Korpern. Vielfach zeigt sich die Atrophie mit degene­
rativen Vorgangen verbunden; so erschein:t die Atrophie der Muskelfasern (und Epithelien) 
haufig zusammen mit Pigmentdegeneration, die man zusammenfassend als Pigment­
atrophie oder braune Atrophie bezeichnet; hierb3i finden sich Pigmentkornchen in die 
verschmalerten Fasern eingelagert (Genaueres s. spater). AuBer der Pigmenteinlagerung 
kommen in atrophierenden Muskeln nicht selten eine Vakuolisierung sowie eine Z3rkliiftung 
und Spaltung ihrer Fasern, endlich auch gleichzeitig eine Wucherung der Muskelkerne (s. 
Fig. 43) zur Beobachtung. Die Atrophie der Knochensubstanz erfolgt unter Auftreten 
von kleinen, rundlichen Vertiefungen an derOberflache der Knochenbalkche;n, sogenarinten 
Howshi pschen Lakunen, wodurch die Balkchen zackig und allmahlich verschmalert, sowie 
schlieBlich durchbrochen werden. Ahnliches findet sich auch an der Wand der Havers-
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schen Kanale; so kommt es zu einer Erweiterung dieser sowie der Markraume der Spongiosa. 
(Naheres im II. Teil, Kap. VII.) 

In wieder anderen Fallen stellt die Atrophie einer Zelle den SchluBeffekt einer echt Atrophie 

degenerativen Veranderimg dar, bei der die Zerfallsprodukte bereits durch Resorption ~i~e~~l~~ 
wegge~chafft worden s~d, .so daB die Zelle. nun nur noch quantitativ verandert - verkleinert -- Dt1~~~~~a­
erschemt. Oder wenn m emem Gewebe dIe degenerativ zugrunde gegangenen Gewebselemente 
bereits resorbiert sind, erscheint das iibrige Gewebe zellarmer, verkleinert, also einfach 
atrophisch. 

Innerhalb drusiger Organe verlieren bei der Atrophie vielfach die sezernierenden 
Driisenzellen, wie z. B. die Epithelzellen der Tubuli contorti der Harnkanalchen oder 
die Leberzellen ihre charakteristische Beschaffenheit und gleichen dann in ihrem Aus­
sehen den weniger hoch organisierten Epithelzellen der Ausfiihrungsgange; die Zellen 
dergewundenen Nierenkanalchen werdendann denender geraden Harnkanalchen, die 
Leberzellen denen der Gallengange ahnlich. Diese Umwandlung wird von Ri b bert als 
Riickbildung (Riickkehr zu einem weniger differenzierten Zustand) bezeichnet. b~~:-g. 

Nach den Ursa chen der Atrophie kannen wir verschiedene Formen derselben unter- Formen ~er 
scheiden : A~~r:le 

Die senile Atrophie stellt einen besonders hohen und nicht mehr reparablen Grad Ursachen: 

von ErschOpfungsatrophie dar, der im Alter infolge der Abnutzung durch Summation der 1~~¥Jo~~I~~. 
Reize (bzw. Mangel an Rekonstruktionsfahigkeit) eintritt. Sie steht somit an der Grenze Senile 

des Physiologischen, ist individuell sehr verschieden und befallt besonders die GefaBe, die ~~.rol~~e 
Haut, das Gehirn und den Herzmuskel, ferner Knochen und Knorpel. Ihr am nachsten 
stehen gewisse kachektische und marantische Zustande, ferner die Atrophie, welche unter 
dem EinfluB des Fiebers durch einen vermehrten Stoffzerfall entsteht, endlich diejenige, 
welche sich an iibermaBige Leistung einzelner Organe, besonders der Driisen, anschlieBt. 
Alle diese Formen sindwesentlich zellularer, d. h. primar in den Zellen begriindeter 
Art, wenn auch, namentlich bei den anamischen Zustanden, der hera bgesetzten Er­
nahrungszufuhr ein gewisser urspriinglicher Anteil zugesprochen werden muB. 

Eine allge meine Hera bsetzung der Ernahrung kann auch fiir sichallein Atrophie r~s~~; 
der Organe veranlassen, wie der Hungerzustand z. B. bei chronischen Krankheiten des Ver- Atrophie. 

dauungskanals zeigt; hierbei nehmen die einzelnen Organe in sehr verschiedenem MaBe ab: 
in erster Linie das Fettgewebe, die Karpermuskulatur, die Leber, das Blut; am wenigsten 
Herz und Zentralnervensystem, die sich wahrend des Hungerzustandes aus den Zerfalls­
produkten der anderen Gewebe erhalten. Als Folgen mangelhafter Ernahrung bei athero­
sklerotischen oder anderen Erkrankungen umschriebener GefaBgebiete pflegen sich herd-
weise Atrophien einzelner Organabschnitte einzustellen, die zum Teil auf einem Untergang 
einzelner Organelemente beruhen. So finden sich z.B. in atherosklerotischen Nieren haufig 
atrophische, an der Oberflache eingesunkene Herde, ahnlich auch im Gehirn. Auch bei 
Zustanden chronischer venoser Blutiiberfiillung kommen atrophische Veranderupgen 
an den Parenchymteilen vor (s. zyanotische Atrophie). 

Wahrscheinlich besteht auch ein "trophischer", d. h. die Ernahrung bestimmender TropJ.1o­
EinfluB der Nerven auf Zellen. Hierfiir sprechen die nach Nervenlasion und Riickenmarks- nl~~~t~~~e 
krankheiten verschiedener Art auftretenden trophischen Starungen an den zugehorigen 
Bezirken der Haut, der Muskeln und anderer Organe; vasomotorische Starungen wirken bei 
vielen dieser "Trophoneurosen" mit, geniigen aber nicht allein, um deren Auftreten zu 
erklaren. Zu den neurotischen Atrophien bestimmter Nervengebiete gehort auch die halb-
seitige Atrophie des Gesichtes, welche mit Veranderungen am Trigeminus zusammen-
hangt, die He mia trophia facialis, welche zerebralen Ursprungs ist, eine gekreuzte 
Atrophie, die den Kopf auf der einen, die Extremitaten auf der entgegengesetzten Seite be-
trifft, endlich die StOrungen der Haut bei leprasen Veranderungen der Nerven (Ausfallen 
der Haare, Schwinden der Haut im Bereich der Lepraknoten,· Geschwiirsbildung, abnorme 
Pigmentbildung u. a.). 

Herabsetzen oder AufhOren einer Zellfunktion £iihrt Atrophie durch Nichtgebrauch .I~- .. 

herbei, Inaktivitatsatrophie, so an Knochen und Muskeln gelahmter oder sonstwie a::;~~~f:: 
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dem Gebrauch entzogener Extremitaten, an Amputationsstiimpfen und an den Kiefern nach 
Ausfallen der Zahne. Durchschnittene Nerven atrophieren selbst nach ganz bestimmten 
Gesetzen (s. dort). 

Druckatrophie entsteht durch anhaltenden maBigen Druck, wahrend durch sehr 
starken Druck Nekrosen erzeugt werden konnen. Beispiele von Druckatrophie sind die 
durch Aneurysmen, Zystengeschwiilste und harte Tumoren an verschiedenen Organen hervor­
gerufenen lokalen Atrophien, ferner die Vertiefungen an der Innenflache des Schadeldaches, 
welche durch die Wucherung der sogenannten Pacchionischen Granulationen hervor­
gerufen werden, und die allgemeine Verdiinnung des Schadeldaches bei Hydrozephalus. 
Hierbei ist zu beachten, daB vielfach gerade weiche Organe (Gehirn) von derartigen mecha­
nischen Einfliissen weniger geschadigt werden, als der sonst viel widerstandsfahigere Knochen. 
weil ersteren ein weit groBeres Anpassungsvermogen zukommt. 

Endlich haben auch gewisse chemische Stoffe die Eigenschaft, eine Substanz­
verminderung einzelner Teile herbeizufiihren; das Jod iibt z. B. einen solchen EinfluB auf 
Drusengewebe aus. 

Die Atrophie ist scharf zu trennen von der Agenesie bzw. Hypoplasie, d. h. von Sto­
rungen in der Entwickelung. 

II. Triibe Schwellung. 
An den Epithelien drusiger Organe, besonders denen der Leber (s. Fig. 44) und Niere, 

sowie auch am Sarkoplasma der Muskelfasern findet man unter bestimmten Bedingungen 
Triibe eine Veranderung des Zellkorpers, welche man als trii be Sch well ung (albll minose 

SchweJlung. De generation) bezeichnet. Bei hohem Grad derselben haben die Organe makroskopisch 
eine eigentiimlich triibe Beschaffenheit, sie erscheinfn vergroBert und sehen wie gekocht aus; 
mikroskopisch zeigt es sich, daB die Zellen, resp. die Muskelfasern - in Wasser oder Kochsalz-
16sung untersucht - ein auffallend stark ge­
korntes, triibes Aussehen aufweisen und im 
ganzen vergroBert erscheinen. Beides beruht 
auf der Einlagerung zahlreicher feiner EiweiB­
kornchen, welche in den Epithelien oft den 
Zellkern verdecken und in den Muskelfasern in 
das zwischen den Primitivfibrillen gelegene 
Sarkoplasma eingelagert sind; auf Zusatz von 

Fig. 44. 
Leberzellen in triiber Schwellung (.a.~Ji). 

Fig. 45. 
Tropfiges Hyalin der Niere. 

Essigsaure hellen sie sich (imGegensatz zu Fetttropfchen) auf, worauf dann auch der vorher 
verdeckte Kern wieder deutlich hervorzutreten pflegt· (Zusatz von Kalilauge hellt die Zellen 
gleichfalls auf, bringt aber auch die Kerne zur Auflosung). 

Wahrscheinlich handelt es sich bei der triiben Schwellung um Zerfall der feinsten 
fadigen Elemente des Protoplasmas in Kornchen, verbunden mit einer durch den chemischen 
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Zerfall bedingten Quellung der Zellen. Bei der Destruktion wirken wahrscheinlich auto­
lytische Vorgange mit. 

Die feinste Struktur der Zellen selbst leidet danach bei der triiben Schwellung, d. h. die sogenannten 
Mitochondrien verandern sich, zum 'reil quellen sie wohl zunachst und bilden sich in Tropfen um, um dann 
zu zerfallen, zum Teil tritt letzter'?s von vornherein auf. Die Epithelien der Niere verlieren ihren Stab. 
chensaum. 

In typischer Weise tritt die trube Schwellung an den sogenannten parenchymatoseri. 
Organen (Leber, Niere, Herz et.:l.), unter dem EinfluB von allgemeinen Infektionskrankheiten 
(Diphtherie, Typhus etc.) und Intoxikationen mit verschiedenen Giften (Phosphor, Arsen etc.) 
auf. Mit dem Schwinden der Allgemeininfektion kann die Veranderung wieder ruckgangig 
werden, in vielen Fallen aber schlieBt sich eine weitere Degeneration an, zumeist Verfettung. 

Nierenepithelien weisen im Zustand der Schadigung irgendwelcher Art neben der ZerfaHskornelung 
haufig auch fliissige Tropfen auf, die als feinste besonders tingierbare Triipfchen, dann ais groBere solche 
die Zellen oft in groBer Menge befallen und als tropfiges Hyalin (s. Fig. 45) bezeichnet werden. Der 
Kern der Zelle ist anfanglich gut erhalten, dann schwindet er, die Zelle zerfallt, die hyalinen Tropfen werden 
frei und bilden wahrscheinlich durch ZusammenfluB hyaline Zylinder. Bei dem ganzen ProzeE handelt 
es sich wohl auch um eine Dageneratioil. 

Kurz erwahnen wollen wir die hydropische Quellung bzw. vakuolare Degeneration, welche, 
auf Wasseraufnahme und Abscheidung in Vakuolen beruhend, sich oft mit der triiben Schwellung zu­
sammen findet und keine selbstandige Bedeutung hat. Sie findet sich in der quergestreiften Muskulatur 
sowie in Epithelien, vor aHem in Karzinomen, hier besonders ausgebreitet nach Rontgenbehandlung. 

III. Storungen des Fett(Lipoid)stoffwechsels der Gewebe: Verfettung. 
(Fett-, Lipoid- und Myelin-Degeneration und -Infiltration.) 

Die hauptsachlichste Quelle fur die Fettbildung im Korper ·ist das mit der Nahrung 
zugefiihrte Fett, welches teils in Emulsion, teils in verseiftem Zustande von der Darmwand 
aus in die ChylusgefaBe aufgenommen und mit dem Elute den Organen zugefiihrt wird. 
Threr chemischen Zusammensetzung nach sind die im Korper vorkommenden Fette groBten­
teils Triglyzeride der Fettsauren: Stearin, Palmitin und Olein; nur in geringer Menge kommen 
unter normalen Verhaltnissen freie Fettsauren vor. Innerhalb des Korpers werden die 
hauptsachlichsten Fettdepots von dem Fettgewebe, dem subkutanen und intermuskularen, 
sowie dem in der Subserosa der Bauchhohle und dem Mesenterium gelegenen reprasentiert, 
welche bei reichlicher Ernahrung eine entsprechende Zunahme erfahren. Die eigentumliche, 
je nach der Art der Nahrung und den sonstigen Verhaltnissen etwas wechselnde Farbe ver­
dankt das Fettgewebe gewissen in ihm gelosten Farbstoffen. 

AuBerhalb des eigentlichen Fettge­
webes findet sich Fetteinlagerung, und zwar 
meist in Form kleiner Tropfchen, schon 
normalerweise auch in den Zellen zahl­
reicher Organe, zunachst in vielen Drusen­
zellen, besonders der Leber und Neben­
niere, ferner auch der Niere (Henlesche 
Schleifen und Schaltstucke), des Hodens, 
des Thymus, der Speicheldruse, Tranen­
druse, Schilddruse, sowie ferner in der 
Muskularis, der Haut, deren SchweiB- und 
Talgdrusen, nervosen Organen etc. Am 
meisten Fett weist meist die Leber auf, bei 
einigermaBen reichlicher Einlagerung in 
Form groBer Fettropfen, welche oft fast die 
ganze Zelle ausfUllen und den Kern beiseite 

Fig. 46. 
Leberzellen im Zustande der Verfettung (1.~ 0). 

Links drei Zellen mit Fettropfen. Rechts Umwandlung der 
Zellen in fettigen Detritus. 

drangen (Fig. 46). Offenbar spielt die Leber eine wichtige Rolle ffir den intermediaren 
Stoffwechsel, indem Fett in erster Linie in sie einwandert und hier wahrscheinlich in die­
jenige Verbindung umgewandelt wird, welche fUr den weiteren Aufbau in den ubrigen 

Tropfiges 
Hyalin. 

Vakuolare 
Degenera­

tion. 
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Organen dienlich ist. Denn jedenfalls wird das Fett nicht als solches in die Zcllen auf­
genommen, sondern in Form seiner einzelnen Komponenten (Seifcn, Fettsauren etc.) und 
in der Zclle wieder zusammengesetzt ("Fettsynthesc"). 

Das Fett in allen diesen Organen ist nur ais Zeichen der Tatigkeit, der Funktion, d. h. 
des Stoffwechsels der Drusen etc. bei der Fllnktion aufzufassen. Diese normale Quantitat 
Fett bedeutet also nicht Krankheit, sondern gerade Leben. Auch ist ja in manchen Drusen­
sekreten, wie Talg oder Milch, Fett enthalten. Ferner findet sich beim Neugeborenen Fett 

Physio- in zahlreichen Organen. AIle diese Zustande kann man ais physiologische Fettinfiltratffin 
iogische I I . h 

Fett. zusammenfassen. Es ist wichtig, sic zu kennen, um so nicht Norma es fiir patho OglSc 
infHtration. Verandertes zu halten. 

An der Grenze der physiologischen und pathologischen Fettinfiltration stehen die 
groBen Fettmassen, welche die Zellen im, Alter und im Mast- und Hungerzustande ent­
halten. Gewisse Zellen, wic die Sternzellen der Leber, GefaBendothclien etc. nehmen 

Fig. 47. 
Verfettung der Herzmuskelfasern CUbersichtsbild). 

(Farbung mit Scharlach R). 

Fig. 48. 
Verfettung der Herzmuskelfasern. 

Pathoiogi· besonders leicht das Fett auf. In anderen Fallen nimmt die Fettinfiltration einen aus­
i~~~~r!~::~. gesprochen pathologischen Charakter an schon wegen der groBen Quantitat des Fettes, 

welches aber auch, wie der Name "Infiltration" sagt, von auBen (Blutweg) in die Zellen ge­
langt; so bei der Adipositas (Polysarkie), ferner der Fettleber, wo das Fett groBe Tropfen 
bildet (s. Fig. '49-51). Vielfach finden sich starkste Fettinfiltrationen hier gerade in Zu­
standen von allgemeiner Abmagerung; zum Teil ist dies mit einer Stoffwechseistorung der 
Zellen in Beziehung zu bringen, als deren Folge das Fett,mangelhaft verbrannt an Ort 
und Stelle liegen bleibt. Auch bei aUgemeinen Storungen des Fettstoffwechsels mit ver­
mehrter Zufuhr von Fett tritt in manchen ZeUen Fett auf, so z. B. bei Diabetes (Nieren). 

Die sog. 
"fettige 
Degene· 
ration". 

In Gegensatz zu dieser Fettinmtration = Fettablagerung stellte man nun friiher die 
sogenannte "Fettige Degeneration" oder "Fettmetamorphose", weil bei dieser eine lokale 
Umwandlung von EiweiB durch das Stadium der sQgenannten truben SchweUung hindurch 
in Fett vor sich gehen' soUte. 

Virch ow stiitzte sich hierbei auf die Ansicht V 0 its, daB chemisch eine 801che Umwandlung 
anzunehmen sei. Schritt auf Schritt aber deckte Pfl iige r die Einwande auf, die 8ich !regen die Einzel-
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punkte der Beweisfiihrung Voi ts anfiihren lassen und konnte so aueh das Gesamtergebnis er­
schiittern. Somit ist die Mogliehkeit eines Umsatzes von EiweiB in Fett, so wie er im Korper vor 
sich gehen konnte, d. h. unter AusschluB von Bakterien, noeh keineswegs bewiesen. Gegen eine solehe 
seharfe Unterseheidung der "Fettinfiltration" und "fettigen Degeneration" sprieht zudem, daB man 
mikroskopiseh die fiir die Untersehiede beider angegebenen Kriterien - so sollte meist in der 
Leber das Fett bei ersterer in groBen, bei letzterer in kleinen Tropfen abgelagert sein - nieht 
durehgehends findet; >vo solehe Untersehiede aber vorhanden sind, muB man sie auf den Zustand 
der Zelle, nieht auf die Art der Fettbildung selbst beziehen. Ferner findet sieh aueh bei der so­
genannten "fettigen Degeneration" das Fett zunaehst den GefaBen benaehbart (wir werden dies 
noch, z. B. in der Niere, sehen), was auch hier auf eine "Infiltration" hinweist. Und zuletzt sprechen 
hierfiir zahlreiehe Versuehe, z. B. solehe, welehe zeigten, daB, wenn man bei Runden dureh Nahren 
mit Rammeltalg diesen in den Fettdepots zum Ansatz bringt und nun die Runde mit Giften, 
welche das klassische Beispiel der "fettigen Degeneration" hervorrufen (z. B. Phosphor), ver­
giftet, sieh in diesen verfetteten Organen nieht Rundefett, sondern Ramml'ltalg findl't; also eben­
falls ein von auBen - den Fettdepots - dorthin infiltriertes Fett. 

Diese Griinde zwingen zu der An­
nahme, daB aueh dies Fett der sogenann­
ten "fettigen Degeneration" im wesent­
lichen Infiltrationsfett ist. Zweifelt man 
somit an der degenerativen Natur des 
Fettes als solchem, so bleibt doch die 
Tatsache, daB dieses Fett in vielen Or­
ganen, der alten Virchowschen L ehre 
entsprechend; ein Zeichen fiir dege­
nerative Zustande und somit prak· 
tisch-diagnostisch von Mchster Bedeu­
tung fiir den Zustand des betreffenden 
Organes ist, vollauf bestehen. Die Ab­
lagerung von Fett ist somit in diesen 
Fallen der Ausdruck einer hochgradigen 
Schadigung der Zelle. Es tritt also auch 
eine Anderung der Protoplasmastruktur 
der Zelle und ihrer Kerne ein. Aber die 
Zelle darf nicht tot sein, denn auBer der 
Zufuhr des Fettes von auBen ist noch 
eine Tatigkeit der Zelle selbst, ein, 
wenn aueh veranderter, Stoffwechsel zu 
ihrer Verfettung Voraussetzung. Also 
nur noch lebende Zellen verfetten , schon 

Fig. 49. 
Fettinfiltration der Leber CObersichtsbild). 

abgestorbene nieht. Die Zelle kann dann allerdings vollstandig zu einem fettigen Detritus 
zerfallen (s. Fig . 46). Zirkulationsverhaltnisse wie Lebenstatigkeit der Zelle beeinflussen 
den Fettstoffwechsel der Zelle, und die "Verfettung" ist ein Ausdruek des veranderten Stoff-
wechsels derselben. 

Daher findet sich Verfettung nicht in abgestorbenen Gebieten wie den schon erwiihnten Infarkten, 
sondern nur an deren Rand, und ebenso bei Tuberkeln nur am Rand nekrotischer Bezirke. In nekro­
tischen Gebieten kann sich natiirlich auch schon vorher hier gel(genes Fett finden. 

Von diesen Gesichtspunkten aus konnte man die Bezeichnungen "Fettinfiltration" 
und "degenerative Fettinfiltration" wahlen, um s?mit den gemeinsamen Urs~rung R~~e~~tt: 
des Fettes physiologisch und unter pathologischen Bedmgungen anzudeuten. GeWISSer- infiltration. 

maBen als Abkiirzung des letzteren Ausdruckes wiirde man dann den von alters her ein­
gebiirgerten Namen "fettige Degeneration" betrachten. Am besten aber spricht man 
einfaeh von Verfettung. 

Bei den Zustanden dieser letzteren kommen allerdings auBer der Infiltration auf dem 
Blutwege wahrscheinlich noch lokale Momente in Betracht; zwar keine Umwandlung 
von EiweiB in Fett, die also, wie oben dargelegt, als vorkommend nicht sicher bewiesen ist, 
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Lokale wohl aber ein Entstehen des Fettes beim Abbau fettverwandter Substanzen (Lipoide, Myeline, 
!.~~~nt~i s. S. 60f£.). Dnd feruer sammeln sich gewisserma13en in den Zellen vorhandene, feinst ver­
~~~t~~~' teilte, farberis~h n~cht darstellbare Fett(bzw. Lipoid-)tropfchen (di~ in der Zusammenset~ung 

in Bctracht und dem physlkahschen VerhaIten der Zellsubstanz iiberhaupt eme gro13e Rolle zu spIelen 
kommen. 

~ 
Fig. 50. 

(CroBtropfig ) F cUinfiltt'ation d el' Leber (:'P). 
(I, (( , Leberz II 11 , b, b .. b, Fettropfen (rot) in so\chen, c Xapil!arcn. 

Fig. 51. 
Schnittvon derselben Leber wie Fig. 50 (%i-.!!). 
Das Fett ist dnrch Alkohol extrahiert; an seiner Stelle 

finden sich groBere und kleinere Vakuolen. 

[Fig. 52. 
Kleintropfige "degenerative Fettinfiltration" der 

Leber (akute gelbe Lebel'atrophie) (1.¥-). 
Statt des Lebergewebes erkennt man fast nur einen mehr 

von kleinen Fettropfchen durchsetzten Detritus. 
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scheinen), unter pathologischen Bedingungen, vielleicht weil sie mit EiweiB oder anderen 
Substanzen normaliter in einer Art Seitenkettenverbindung verkettet waren und bei deren 
Verfall jetzt frei und nicht weiter verbrannt werden. Wieweit im Einzelfall das Fett diesen 
lokalen Momenten, wieweit der Zufuhr von auBen seine Ablagerung verdankt, laBt sich 
nicht abgrenzen. 

Fett kann von Zellen von auBen aufgenommen werden, nicht nur mit dem Blutstrom 
hierher gebracht, sondern auch, wenn fetthaltige Zellen in der Nahe zerfallen. Man hat diese 
Form der Fettinfiltration als resorptive Verfettung bezeichnet. Diesen Vorgang sehen 
wir zum Teil in der Umgebung von Infarkten, haben ihn schon bei der Fettembolie erwahnt 
und kannen auch die Karnchenkugeln des Zentralnervensystems hierher rechnen, welche 
das Fett zerfallener Markscheiden phagozytar aufnehmen. Ferner gehart die Kolostrum­
bildung vielleicht hierher, und auch in det Gallenblasenwand haben wir Fettresorption. 

Fig. 53. 
Schnitt aus derselben Leber wie Fig. 52. 

Das Fett ist extrahiert. Detritus; bei a uud a, noch 
erkeunbare, in Degeneration begriffene Leberzellen. 

Fig. 54. 
Verfettung der Niere. 

Alles zusammengenommen kann also die Verfettung als ein Ausdruck einer 
auf die verschiedenste Weise zustande gekommenen Starung des Fettstoff­
wechsels betrachtet werden. 

DaB in Fallen, in denen das Mikroskop eine das normale MaB weit iibertreffende Fettmenge fest- Unter­
steUt, bei chemischer Untersuchung der Fettgehalt nicht stets vermehrt gefunden wird, mag damit zu- schied.e in 
sammenhangen, daB die S. 58 o. u. S. 60 ff. erwahnten fettahnlichen Korper sich zulli Teil wohl noch nicht ~~~pis~~~; 
mit Sicherheit yom Fett trennen lassen, sowie darauf, daB das schon zuvor in feinster Verteilung oder los- und chemi­
licher Form (Seifen) vorhandene Fett zwar chemisch nachweisbar war, aber mikroskopisch erst bei der schen Fest­
Umformung in Tropfchen in Erscheinung tritt. Zum Teil mag dies ferner darauf beruhen, daB die che- d~~elji:.:lt 
mische Untersuchung nur das Gesamtfett ganzer Organteile, nicht, wie die mikroskopische Untersuchung, gehaltes. 
einzelne Zellen in Betracht ziehen kann. 

Die Diagnose der Verfettung ist im allgemeinen leicht und in einigermaBen aus- Diagnose der Ver­
gepragten Fallen schon mit bloBem Auge nach der gel ben Verbr bung der ergriffenen fettung. 

Organe - ausgesprochen gelb verfarbte Organe sind stets auf Fett verdachtig - und ihrem, 
namentlich auf der Schnittflache deutlichen, matten Fettglanz zu stellen. 

Mikroskopisch sind die Fettropfchen durch ihr starkes Lichtbrec~.ungsvermogen 
(Abblenden!), ihre Unloslichkeit in SiLuren und Alkalien und Loslichkeit in Ather und Alkohol 
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als solche zu erkennen. In hochgradigen Fallen silld sie so dicht gelagert, daB sie die Struktur 
der betreffenden Organe, z. B. die Querstreifung der Muskelfasern, die Keme etc. verdecken. 
Bei der gewohnlichen Beh!.W!dlung von Praparaten (Alkohol und Ather oder Xylol) wird das Fett 
gelOst, und der Raum, wo dasselbe gelegen, erscheint leer, hell. Durch Osmiumsaure laBt sich das 
Fett (soweit es Olein oder Olsaure enthalt) schwarz farben, mit bestimmten Farbstoffen (Sudan 
III, Scharlach-R) tingiert es sich rot, wobei Alkohol und andere Fettlosungsmittel vermieden 
werden miissen. . 

Was das Vorkommen der Verfettung betrifft, so kann sie fast in allen Geweben 
des Korpers ejntreten: an den Muskelfasern, namentlich denen des Herzens, den Epithelien 
der Driisen, der Media und Intima der GefaBe, dem Endokard, den Nervenfasern etc. Die 
Verfettung ist eine fast aUgemein vorkommende Erscheinung an allen in Riickbildung be­
griffenen Teilen, mogen dieselben durch Darniederliegen der Zirkulation oder durch ent­
ziindliche Prozesse a.ffiziert sein. 

Das Fett liegt in den Nierenepithelien, b€sonders der gewundenen Kanalchen, zunachst in ihrem 
basalen Zellabschnitt, in den Herzmuskelzellen anfangs in regelmaBigen Langsreihen in dem interfibrillaren 
Sarkoplasma, und zwar fleckweise besonders um die Venen angeordnet (sauerstoffarmste Gebiete), in den 
Leberzellen vorzugsweise um den Kern, in der Fettleber mehr peripher im Azinus (s. Fig. 49), bei Stauungs­
zustanden, to:xischen oder dgl. mehr zentral. Bei der Intimaverfettung (Atherom siehe dort) finden sich 
die Fettropflln in den ganzen Intimazellen mit ihren Auslii.ufern. 

Verfettung findet sich bei allgemeinen Infektionskrankheiten und gewissen 
Vergiftungen (besonders mit Phosphor, Arsenik, Chloroform), sowie bei der akuten 
gelben Le beratrophie (s. Fig. 52/53 und II. Teil, Kap. IV). Eine andere Gruppe aus­
gebreiteter Verfettungen tritt bei vielen anamischen Zustanden auf, besonders bei Leuk­
amie, pemizioser Anamie oder nach starken Blutverlusten und betrifft neben den parenchyma­
tosen Organen insbesondere den Herzmuskel, die Wandungen der BlutgefaBe und das Endo­
kard. Ganz besonders haufig findet sich Verfettung des Herzmuskels und der Nieren zu­
sammen bei irgendwie unter toxischen Bedingungen Gestorbenen. 

Von den genannten Formen der Fetteinlagerung in Zellen sind andere Formen der Verfettung wohl 
zu unterscheiden, bei welchen es sich um eine Wucherung des interstitiellen, zwischen den Organ­
elementen gelegenen physiologischen Fettgewebes handelt und welche am besten als Lipomatose 
zu bezeichnen sind. Sie kann universell sein infolge verringerter Fettverbrennung (Alkoholismus) oder lokal 
besonders als Ersatzwucherung. Wir werden auf sie bei demKapitel der Hypertrophie genauer ein­
zugehen haben. 

AuBer den eigentlichen Fetten (Neutralfette der Triglyzerinester der Fettsauren) finden sich nun 
im Gewebe unter normalen, wie pathologischen Zustanden noch andere fettiihnliehe Kiirper. Von den 
verschiedenen Namen und Einteilungen, welche fiir sie gewahlt wurden, wollen wir derjenigen, welche auf 
den Untersuchungen Aschoffs und Kawamuras basiert, folgen. Hiernach fassen wir diese fettahnlichen 
Korper als Lipoide zusammen. Zu ihnen gehoren: 

1. P und N freie Substanzen wie Cholesterin, Cholesterinfettsaurecster, ferner frcie 
Fettsauren (Olsaure) und Seifen (olsaures Natrium) etc. 

2. N haltige, aber P freie Substanzen, sogenannte Cere broside, vor allem das Phrenosin. 
3. N und P haltige Korper, sogenannte Phosphatide, besonders das Kephalin, ein Monamido­

korper, und das Sphingomyelin, ein Diamidokorper. 
Des weiteren kommen Cholesteringemische in Betracht. Das sogenannte "Protagon" besteht 

hauptsachlich aus Gemischen von Phosphatiden und Cerebrosiden; ob das sogenannte "Lezithin" der 
Zellen reinem Lezithin entspricht, ist noch fraglich. 

Diese fettahnlichen Korper, welche im Aufbau des Protoplasmas auch der normalen Zelle offenbar 
eine iiberaus groBe Rolle spielen, unterscheiden sich zum groBen Teil dadurch von den Neutralfetten, 
daB sie im polarisierten Licht Doppelbrechung aufweisen. Die Doppelbrechung im polarisierten Licht 
zeigen die Cholesterinester und Cholesterinfettsaurfgemische, bei leichtem Erwarmen gfht sie bei diesen 
Korpern verloren, kehrt aber beirn Erkalten wieder; ferner das Sphingomyelin, die Cerebroside und Ke­
phalincholesteringemische, bei welchen die Reaktion nach leichtem Erwarmen nicht verI oren geht. Die 
Seifen weisen fra.gliche Doppelbreehung, die Fettsauren und naturgemaB die Neutralfette (gewohnliche 
Fette) keine solche auf. Desweiteren stehen uns zu derobigen Trennung derKorper zu Gebote: einmal die 
FischlerscheModifikation einer BendasehenMethode, welche ihrerseits auf der bekannten Weigertschen 
Markscheidenmethode basiert. Nach Fischler sind vor allem die Fettsauren darstellbar. Des weiteren 
ist wichtig ebenfalls eine Modifikation der Weigertschen Markscheidenmethode nach Lorrain-Smith­
Dietrich und die Farbung mit Nilblausulfat, sowie eine Methode von Ciaccio. Mit Hilfe dieser mikro­
chemischen Reaktionen und der Untersuchung im polarisierten Licht gelingt die Trennung in obige Korper. 
Diemeisten derselben farben sieh mit den Diazofarben Sudan III und Scharlach R, aber lange nieht so 
intensiv dunkelgelb, bzw. rot, wie die Neutralfette. Nach den oben genannten verschiedenen Stoffen 
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und ihrer Trennung durch die angefiihrten Reaktionen kann man die Verfettung nach Aschoff in drei 
Gruppen einteilen: 

1. Die Glyzerin-Ester = Neutralfettverfettung, welcher die gewohnliche Verfettung 
en tsprich t. 

2. Cholesterin-Esterverfettung. 
3. Lipoidverfettung, welche die iibrigen fett1Lhnlichen Kiirper zusammenfaBt. 
Von der Neut,ralverfettung war oben in extenso die Rede. Cholesterinester finden sich physio­

logisch in der Nebennierenrinde, in dem Thymus (nur in den ersten Jahren) und in den Luteinzeilen, ja 
auch in geWiihnlichem Fettgewebe mit dem Neutralfett in verschiedenen Mengenverh1Lltnissen gemischt. 
Sie kommen auch unter pathologischen Bedingungen sehr zahlreich vor, besonders hei Atherosklerose, 
bei durch Zirkulations- und Ernahrungsstiirungen verursachten Vitalitatsstiirungen mancher Epithelien. 
so der Lungen und Nieren, bei chronischen Entziindungen (Nephritiden und Amyloidniere) und in Ge­
schwulstzellen: ganz besonders in Nebennierentumoren, Grawitzschen Gesch,,;iilsten (s. unter Niere), 

Fig. 55. 
Pseudoxanthom. 

Granulationsgewebe mit sehr viel Fett und Lipoiden. Die hellen Stellen 
entsprechen Cholesterinkristallen. 

Xanthomen (s. unter Haut), ferner bei Pseudoxan tho men. Als letztere faBt man bei Entziindungen an 
verschiedensten Stellen zu findende, makroskopisch durch ihre intensiv gelbe Farbe charakterisierte 
Bildungen zusammen, welche mikroskopisch von Neutralfetten und Cholesterinestern massig durchsetzte 
groBe Granulationszellen, sowie .ferner meist in groBen Haufen Cholesterinkristalle und um diese herum 
haufig Fremdkorperriesenzellen aufweisen. 

Die Lipoidverfettung findet sich mit der Cholesterinesterverfettung zusammen physiologisch in 
der Nebennierenrinde, dem Thymus und in den Luteinzellen. An der Grenze des Pathologischen stehend 
sind die obengenannten Lipochrome = Abnutzungspigmente und auch unter pathologischen Bedingungen 
finden sich die Lipoide haufig mit Neutralfetten und Cholesterinestern vergesellschaftet, so am Rande 
von Infarkten, Verkasung3n etc. 

Es sei betont, daB der Ausdruck Li poide neuerdings nicht nur fiir die oben chara,kterisierten Kiirper 
gebraucht wird, sondern ganz allgemein fiir Fett, wobei offen g3hssen wird, ob es sieh um eehtes Fett 
(Neutralfett) oder fettahnliche Stoffe handelt. 

Ganz zu trennen von diesen Lipoiden, welehe also ganz entsprechend den Neutralfetten und oft 
mit ihnen zusammen unter physiologischen Bedingungen oder bei Degenerationszustandcn sich in den 
Zellen finden, sind die Myeline. Sie sind charakterisiert durch die Myelinfignren, welche sie bilden, und Myeline. 
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durch ihre Farbung mit Neutralrot. Sie erscheinen nur als Absterbephanomene von Zellen, sei es bei 
nekrobiotischen Vorgangen der Zellen (s. im letzten Teil dieses Kapitels) oder aber bei der postmortalen 
Autolyse der Organ~ (s. S. 12). In der Regel schwindet gleichzeitig der Kern. Wahrscheinlich entstehen 
die Myeline durch Ubertritt der Kernphosphatide und -Cerebroside in das Protoplasma. Sind bei di'3sen 
nekrobiotischen und autolytischen Vorgangen schon vorher Fett- oder Lipoidsubstanzen vorhanden ge­
wesen, so verwandeln sieh diese Korper bei dem Zellzerfall ebenfalls und weisen jetzt Farbbarkeit mit 
Neutralrot auf. Man kann nach dem Gesagten die Bildung dieser Myeline als Absterbephanomene von 
Zellen auch zur Diagnose der Nekrose heranziehen (s. unten). 

WoFett in groBerer Menge angesammelt wird, namentlich in 
Zerfallsherden, kleinen und groBeren Hohlraumen, seheiden sieh an der 
Leiche die schwerer sehmelzbaren Fette haufig in Form sogenannter 
Fett- und Margal'insaurekristalle aus, die in einzelnen Nadeln 
oder in Biischeln zusammenliegen, wie wir sie aueh im Innern von 
Fettgewebszellen ofters. finden. Unter ahnlichen Verhaltnissen findet 

Chole- sich aueh haufig Cholesterin in Form von diinnen, rhombischen Tafeln 
sterin. (s. Fig. 57), die vielfach iibereinander geschichtet sind und bei reich­

lieher Anwesenheit schon makroskopiseh wahrnehmbare, perlmutterartige 

@ . ., 
Fig. 56. 

Leucin. Tyrosin. 
(Nach Seifert-Muller, l\1ed.-klin. Diagnostik. 11. Ann.) 

Fig. 57. 
Cholesterintafeln. 

Schiippchen im Gewebe bilden. Durch Zusatz einer Mischung von 5 Teilen Schwefelsaure und einem 
Teil Wasser werden die Tafeln von den Randern her zuerst karminrot, dann violett, dureh Zusatz von 
Schwefelsaure und naehherigem Jodzusatz naeh und naeh violett, blaugriin und blau. 

IV. Schleimige Degeneration. 
Muzine. Als Muzine faBt man eine Anzahl von Korpern zusammen, welche zahflussige, faden-

ziehende Massen darstellen, die in Wasser nicht loslich sind, sondern nur quellen, 
durch Essigsaure fadig oder flockig ausgefallt und im DberschuB nicht wieder 
gelost werden. 

Alkohol bewirkt ebenfalls einc Fallung. die jedoeh (im- Geegnsatz zu der durch Essigsaure) bei 
Wassel'zusatz wieder aufgehoben wird. Ihrer chemischen Zusammensetzung nach gehoren die echten 
Muzine zu den Glykoproteiden und geben als naehste Spaltungsprodukte EiweiB und Kohlehydrate. 
Leicht 1081ich ist del' Schleim in alkalischen Fliissigkeiten. Beim Sieden mit verdiinnter Saure geben die 
Muzine eine Kupferoxyd reduzierende Sub8tanz. Doch werden unter dem Namen Sehleim auch noch 

Mukoide. andere, von den echten Muzinen mehr oder weniger verschiedene Stoffe (Mukoide) aufgefiihrt, die 
zum Teil nicht scharf von Ihnen trennbar sind. Hierher gehort z. B. das Pseudomuzin, die schleimige 
Masse in Ovarialeystomen, das Chondromuzin im Knorpel, das sogenannte Paralbumin, welches 
wahrseheinlieh ein Gemenge von Pseudomuzin mit EiweiB darstellt, u. a. Echtes Muzin findet sieh in 
Schleimhauten, den Sehleimdriisen, im Bindegewebe des Nabelstranges. 

Bei der pathologischen Schleimbildung muB man zwischen gesteigerter Schleim­
bildung seitens schon normaliter Schleim produzierender epithelialer Elemente und mit 
Schleimbildung einhergehender Entartung von Epithelien einerseits, schleimiger Entartung 

Vermehrte von Bindesubstanzen andererseits unterscheiden. Bei der gesteigerten Schleimbildung 
bTl~h~~~mi-;' in Epi thelien, wie sie bei Katarrhen in den Zylinderepithelien der Schleimhaute und den 
Epithelien. Epithelien der Schleimdriisen auf tritt, findet man zunachst die Erscheinungen, wie sie bei 

der Schleimsekretion iiberhaupt auftreten; es entstehen dabei in vermehrter Menge sogenannte 
Be cherzellen, bei denen sich ein Teil des Zellkorpers zu einem Schleimtropfen umbildet. 
der sich zunachst in dem oberen Teile der Zelle ansammelt; nachdem dieser ausgetreten ist, 
bildet die Zelle einen, nach der Oberflache zu offenen, becherartigen Hohlraum, in dessen 
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Grund der Kern mit dem nicht zur Schleimbildung verwendeten Rest des Protoplasmas 
liegt (Fig. 59). Dann sieht man an den Epithelien schleimproduzierender Drusen vielfach 
die ganze Zelle von Schleim erfullt und dadurch hell und durchsichtig, wahrend an der Wand 

I"ig. 58. 
Aus einem glandularen Cystadenom (lL'i!l.). 

a Lumen einer Cyste; s bindegewebiges Stroma; c Epithelbelag der Cyste; in den Epithelien reichlich Schleim, welcher dunkler 
rot tingiert ist; einige abgestoBene Epithelze\len (b, 0, 01) rundlich, schleimig umgewandelt. l Leukozyten; Farbung mit Muzi· 

karmin, welches den Schleim dunkelrot tingiert, und Hamatoxylin. 

der Drusenalveolen nur noch halbmondformig gestaltete. den Zellkern aufweisende Proto­
plasmareste sitzen. In dem schleimigen Se kret finden sich neben reichlichem Muzin zahl­
reiche abgesto13ene Epithelien, welche teils 
Schleim in Form von kleineren und groBeren 
Tropfen enthalten, teils ganz schleimig um­
gewandelt erscheinen und dann vielfach zu 
unregelmaBigen rundlichen Gebilden aufquel­
len; des weiteren treten schleimig gequollene 
Rundzellen, sogenannte Schieilllkorperchen 
auf. In Tumoren (Krebsen) findet sich eben­
falls eine schleimige Umwandlung der Epi­
thGlien. 

Von diesen Vorgangen wesentlich ver­
schieden ist die Schleimbildung im Binde­
gewe be, Knorpel oder Knochen. Sie ge­
schieht hier durch schleimige Entartung der 
Grundsubstanz, welche dabei in eine fadenzie­
hende, glasige, gallertartige Masse umgewandelt 
wird (nicht zu verwechseln mit einer nur ode­
matosen Durchtrankung des Bindegewebes). 

I 

Pig. 59, 
Zellen aus dem Sekret einer katarrhalischen 

Bronchitis. 
a Becherzelle; b Zylinderzelle mit teilweiser schleimiger 
Umwandlung des Protoplasmas; c, d schleimig umge­
wandelte Epithelien; t normale Zylinderepithelze\le mit 
Flimmern; e, 0 Schleimkorperchen, h, h" i in fettiger 

Degeneration begriffene Zellen. 

Die Zellen des Gewebes konnen dabei eine fettige oder schleimige Degeneration erleiden. 
Auf einer schleimigen Umwandlung des Bindegewebes der Raut beruht das sogenannte 
Myxodem (s. Kap. IX, VI); am Knorpel, wo der Verschleimung in der R,E'gel eine Auf-
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faserung der Grundsubstanz vorhergeht, findet sie sich alssenile Erscheinung, sowie bei ver­
schiedenen Gelenkaffektionen; auch Fettgewebe kann schleimig entarten. Endlich findet 
sich die schleimige Umbildung der Grundsubstanz bindegewebiger Bestandteile als haufiges 
Vorkommnis bei Tumoren. 

V. Hyaline Degeneration. 
Unter hyaliner Degeneration V'ersteht man gegenwartig hauptsachlich eine eigen­

tiimliche Umwandlung von bindegewebigen Teilen und GefaBwanden, welche durch eine 
glasig-homogene, dabei feste, derbe B3schaffenheit und ziemlich groBe Widerstandsfahigkeit 
der veranderten Teile gegen Sauren und Alkalien dokumentiert wird und besondere Affinitat 
zu sauren Anilinfarben, im iibrigen aber wenig charakteristische Merkmale aufweist. Da­
neben gibt es auch "Hyalin", welches von Epithelien abzuleiten ist. Das Hyalin steht hochst-

. Fig. 60. 
Nekrose von Herzmuskelfasern mit Bildung 

hyaliner Schollen. 

\ 

Fig. 6l. 
Hyaline Entartung der Intima der Aorta bei 

Atherosklerose. 

wahrscheinlich dem Amyloid (s. u. S. 67ff.) nahe und stellt vielleicht eine Vorstufe desselben 
dar. Offenbar wird chemisch verschiedenes als "Hyalin" zusammengefaBt. 

1m fibrillaren Bindegewebe macht sich die hyaline Degeneration dadurch geltend, 
daB die feinfaserige Struktur des G3web3s allmahlich verloren geht und dieses aus dicken 
homogenen Ziigen zusammengesetzt erscheint, welche sich auch ihrerseits wieder dicht zu­
samm'mfiigen und ausgedehnte homogene Massen bilden, innerhalb welcher bloB hier und 
da noch einzelne schmale, mit sparlichen Z311en ausgekleidete Spalten bestehen bleib:en. 
Nach und nach gehen die Z:lllen vollkommen zugrunde. Diese "Sklerose des Bindegewebes", 
wie der ProzeB auch genannt wird, kommt vielfach sowohl an praexistierendem wie an neu­
gebildetem Bindegewebe vor, z. B. bei chronischen, interstitiellen Entziindungen, in der 
Intima der BlutgefaBe bei der atheromatosen (Fig. 61) und luetischen Erkrankung derselben, 
wie iiberhaupt bei Prozessen, welche zu einer Verdickung der GefaBintima fiihren. 

0) des reti- 1m retikularen Bindegewebe, wie es z. B. in lymphatischen Apparaten vorkommt, 
kuJiiren 
Binde- fiihrt die hyaline Entartung zu einer Verdickung des die Maschenraume bildenden Faser-

gewebes. werkes; dieses nimmt dabei eine grob-balkige, durch die besonders starke Verdickung der 
Knotenpunkte knorrig-astige Beschaffenheit an; die Binnenraume des Maschenwerkes konnen 
bis zum volligen Verschwinden eingeengt werden, so daB groBere Strecken des Gewebes 
ein gleichmaBiges, homogenes Aussehen erhalten. Die in den Maschenraumen des Reti-
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kulums enthaltenen Lymphozyten gehen dabei allmahlich, besonders durch Druckatrophie, 
zugrunde (Fig. 62). 

Ahnlich konnen sich die Gitterfasern anderer Organe verhalten, und ferner homogene 
Membranen, wie die Membranae propriae an Drusen, z. B. in den Roden oder an den Nieren­
kana.Ichcn, oder die BowmanRche Kapsel der GlomNuli. Man hat auch von" Odemsklerose" 

Fig. 62. 
Hyaline Entartung des faserigen und retikuliiren Bindegewebes einer Lymphdriise in del" Umgebung 

eines Tuberkels. 
Am Rande links fibroses, sonst retikuliires (verdicktes) Gewebe; der Tuberkel erscheint als helleres Knotchen. Rechts normnles, 

nicht verdicktes Retikulum. 

gesprochen. Auch kann eine solche hyaline Verdickung dadurch verstarkt werden, daB 
Zuge hyalin werdenden Fasergewebes sich der AuBenseite solcher Membranen anlegen und 
mit diesen verschmelzen . 

. An.Kapi~laren,. wo die hyal~ne pegener~tion ein sehr ~aufiges Vorkom~is darste~lt, K;~i~:~en. 
ruft SIe em ahnhches Blld hervor, Wle dIe AmylOldentartung (FIg. 63 und 64); dIe Endothehen 
sind zunachst noch erkennbar; spater kann das 
Lumen der Kapillaren vollstandig verschlossen 
werden. Kleine, kapillare Arterien und Venen 
erleiden gelegentlich eine totale hyaline Umwand­
lung, indem nicht bloB ihre Intima und das Binde­
gewebe der Adventitia, sondern auch die Media 
unter Verlust ihrer Muskelfasern hyalin degene­
rieren. Auch groBere hyaline GefaBe finden sich 
besonders oft in den weiblichen (auch mann­
lichen) Geschlechtsorganen. 

Bei dieser hyalinen Umwandlung handelt 
es sich wohl auBer der Aneinanderlagerung und 
Verschmelzung der Fibrillen und Fibrillenbiindel 
auch um Einlagerung einer neuen Substanz, 
welche zur Auftreibung und VerklebungderFasern 
beitragt. 

Fig. 63. 
Hyaline Entartung kleiner GefiiBe im Riickell­

mark (!!¥). 

Folgen der hyalinen Entartung sind Atrophien und Degenerationen, die, wie sich 
aus dem Vorhergehenden ergibt, teils durch Druck der hyalinen Massen, teils durch die 
von der hyalinen Veranderung der GefaBe bewirkte schlechte Ernahrung bedingt sind. . 

Schmaus-Herxheimer. Pathologische Anatomie. All::tem. Teil. 13. u.14. Auf!. 5 
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Sonstige AuBel' aus bindegewebigen Teilen bilden sieh homogene odeI' sehollige Massen aueh vielfaeh in 
B~~a~~~~' anderer Weise. So kann z. B. bei krupposen und diphtherisehen Entziindungen eine Fibrinausseheidung 
"Sub· von Anfang an in Form eines diekbalkigen, knorl'ig astigen Netzwerkes zustande kommen, odeI' es kann 
stanzen. feinfaseriges Fibrin im weiteren Verlauf eine Art von Homogenisierung erleiden. Aus Thromben entstehen 

homogene, struktur10se Massen, sogenannte hyaline Thromben. Muskelfasern erleiden bei einer be­
stimmten Form del' Degeneration, del' sogenannten "wachsartigen Degeneration", eine Zerk1iiftung 
in Bruekstiieke und Umwand1ung diesel' 1etzteren zu homogenen Sehollen. Aueh im Herzmuske1 treten 
bci hoehgradig degenerativen Zustanden ahn1iehe Bi1der mit hyalinen Sehollen auf (Fig. 60); wahrsehein­
lieh konnen endlich Bindegewebsfasern info1ge Durchtrankung mit einer hinterher gerinnenden Transsudat­
fliissigkeit zu fibrinahnliehen, dicken, homogenen Ba1ken umgewandelt werden, we1ehe naehher zerfallen 
und sieh zerk1iiften. Eine solehe "fibrinoide Umwand1ung" von Bindegewebe kommt, wie es seheint, 

Kolloid. 
namentlieh bei tuberku1osenProzessen VOl'. (Vgl. aueh sch1eimige und kolloide Degeneration.} 

Zu den von Epithelien abgeleiteten hyalinen Substanzen gehort das Kolloid der 
Schildruse; dies ist aber auch mit demMuzin und insbesondere den Pseudomuzinen verwandt, 
unterscheidet sich jedoch von diesen durch die festere, an Leimgallerte erinnernde 

Fig. 64. 
Hyaline Vcranderung del' k1einen Milzgcfalle., 

Konsistenz, durch eine in der Regel mehr 
gelbIiche oder braunIiche Farbe, sowie 
dad urch, daB Essigsaure keine Gerinnung 
in ihm hervorruft. Chemisch ist das 
Schilddriisenkolloid durch an EiweiB 
gebundenes Jod charakterisiert. 

Fig. 65. 
Struma colloides. Driisenraume zum Tcilstark 

crweitcrt" mit Kolloid gcfi.illt. 

Die Bildungsstelle des Kolloids sind die Epithelien der Schilddriise, in deren Driisen­
.raumen regelmaBig mehr oder minder reichliche Mengen des Kolloids in Form kleiner sago­
ahnlicher Korner zu finden sind; bei starkerer Ansammlung sind die Driisenblaschen derart 
ausgedehnt, daB es zu einer Atrophie der Scheidewande und Bildung groBerer Zystenraume 
kommt (Fig. 65). Haufig enthalten die kolloiden Massen auch festere, geschichtete Korper, 
sogenannte Kolloidkonkre men te, sowie einzelne Zellen eingeschlossen. Bei hyper­
plastischen Zustanden weist die Thyreoidea oft kolossale Mengen von Kolloid auf. Letzteres 
kann auch das Bindegewebe zwischen den Follikeln durchtranken. Die Hypophyse enthalt 
em dem der SchiIddruse ahnliches Kolloid. 

Andere Bildungsstatten von Stoffen, die als kolloid oder kolloidahnIich, besser aber 
als epitheliales Hyalin bezeichnet werden, sind Retentionszysten der Zervikal­
schleimhaut eventuell der Harnkanalchen, manche Ovarialtumoren, sowie ver­
schiedene andere Geschwiilste. Auch die hyalinen Harnzylinder gehoren zum Teil 
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wenigstens zu den hyalinen Substanzen epithelialer Herkunft. Endlich konnen abgestorbene 
Gewebszellen iiberhaupt - so z. B. Epithelien innerhalb anamischer Infarkte - zusammen­
sintern unter homogener Umwandlung ihres Protoplasmas. 

VI. Amyloiddegeneration. 
Die Amyloiddegeneration besteht in der Ablagerung der als Amyloid bezeichneten 

Substanz, welche physikalisch durch ihren starken Glanz, eine gewisse Transparenz und 
eine sehr feste, etwas elastische Beschaffenheit charakterisiert ist. Bei intensiver Amyloid­
degeneration andert sich das makroskopische Aussehen der entarteten Organe; sie werden 
gro[3pr, derber; hei diffuser Amyloidose erscheinen die ganzen Organe s pe cki g, etwas 

([ 

Fig. 66 . 
• \III ,vloidrl 'g l1t't'ation def Le\l(']' (a-'lll). 

(I .\ mylo id. Z Lob l'7.rllhnlkcn (FiirbtUl It miL )rcll~rl \'io l ~lL). 

transparent, bei fleckweiser Entartung nur die betroffenen Stellen, die sich dann manchmal, 
besonders in der Milz, wenn deren Follikel befallen sind, wie "gekochte Sagokorner" in der 
iibrigen Substanz des Organs ausnehmen - "Sagomilz" (s. auch S. 69). Geringe Amy­
loidmengen sind oft nur mikroskopisch erkennbar. 

Das Amyloid ist seiner chemischen Zusammensetzung nach eine esterartige Bindung der 
Chondroitinschwefelsaure an eine (im norinalen Organismus nicht vorhandene, sondern erst unter 
dem Einfluil kachektischer Zustande entstehende) Eiwei13substanz; da erstere flich im Knorpel 
und im elastischen Gewebe findet, ist bei der Bildung der Amyloidsubstanz an beide, besonders an 
den Knorpel gedacht worden. Doch scheint die Chondroitinschwefelsaure kein unumganglicher 
Bestandteil des Amyloids zu sein, eine Rolle spielt sie aber wohl bei der Bildung desselben; 
denn zum mindesten sind die Organe, in welchen sich das Amyloid findet, iiberaus reich an Chon 
droitinschwefelsaure. Dagegen spiel en nach neueren Untersuchungen(L eup old) geparten 
Schwefelsauren und eine lnsufficienz der Elimination dieser bei der Amyloidentstehung 
eine Rolle. Der EiweiBkorper des Amyloids ist ein basischer, ahnlich den Histonen. Ferner 
ist zur Entstehung des Amyloids offenbar ein Ferment notig. 1m iibrigen ist uns seine 
Abstammung ganzlich unbekannt; moglicherweise ist an eine Ablagerung aus dem Blut in die 
Organe zu denken, vielleicht sind auch Stoffe bei seiner Entstehung beteiligt, die lokal aus Zellen 

5* 
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abgeschieden werden, und es entstammt nur das zur Amyloidbildung notige Ferment dem Elute. 
Am besten ist wohl die Vorstellung, daB es sich um einen fermentativen Gerinnungsvorgang handelt, 
welcher auBerhalb der Zellen in den Gewebsspalten und Lymphbahnen zur Abscheidung del' 
Substanz fiihrt (M. B. Schmidt). Auf jeden Fallliegt bei der Amyloidosis eine Stoffwechsel-
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Fig. 67. 
Amyloiddegeneration der Leber. Ubersichtsbild 

(Farbung mit Methylviolett). 

Fig. 68. 
Amyloid und Tuberkulose der Leber. 

Epitheloidzellentnberkel mit Riesenzellen nnd N ekrose. In der 
nnteren IIiUfte der Figur glasige Massen (Amyloid), ansgehend von 
den Kapillaren zwischen den Leberzellen, diese zu atrophischen 

Zellreihen komprimierend. 

erkrankung vor, bei welcher sich ahnlich 
wie bei del' "Verfettung" lokale, degenera­
tive und infiltrative Prozesse zu kombi­
nieren scheinen. 

Das Amyloid ist sehr widerstandsfahig 
gcgen Sauren, wie gegen Alkalien, dagegen 
nach Oxydation mit Kaliumpermanganat in 
Ammoniak, Natronlauge, Barytwasser (los­
lich (Leupold). Mit mehreren Stoffen 
zeigt es charakteristische Farbreak­
tionen. Auf Zusatz von J odlOsungfarben 
sich amyloide Teilemahagonibraun, wah­
rend das iibrige Gewebe nur einen gelben 
Farbton annimmt. Durch Einwirkung von 
J od mit nachfolgendem langsamen S ch we -
f e 1 s a ure zu sat z erhalten amyloide Partien 
cine dunkelrote, dann violette und schlieB­
lichblaue Farbe, ein Verhalten, das dem 
AmyloidseinenNamengegebenhat,daStarke 
(Amylum) mit Jod, allerdings schon mit 
diesem allein, eine Blaufarbung zeigt. Die 
Reaktion ist makroskopisch wie mikrosko­
pisch anwendbar. Zu letzterem Zwecke ste­
hen uns noch andere Methoden zur Ver­
fiigung, bei welchen das Amyloid "Metachro­
masie", d. h. Farbumschlag zeigt. Durch 
Methylviolett werden die amyloiden 
Massen rubin rot gefarbt, wahrend die 
anderen Partien eine blauviolette Farbe an­
nehmen; mitJ odgriin farbt sich dasAmy­
loid ebenfalls ru binrot, das iibrige Ge­
webe blaugriin. Durch diese Farbreak­
tionen ist die Substanz von anderen, physi­
kalisch ahnlichen Stoffen (Hyalin) stets 
leicht zu unterscheiden. Beimengung lipoi­
der Substanzen verleiht dem Amyloid oft 
Farbbarkeit mit Fettfarbstoffen (Schar­
lach-R). 

Als Ursache fiir die allgemeine 
Amyloiddegeneration sind eine Reihe von 
AHgemeinerkrankungen, denen kachek­
tische mit GewebszerfaH einhergehende 
Zustande des Korpers gemeinsam sind, 
anzusehen; es sind dies vor aHem Tu ber­
kulose (Fig. 68), besonderschronische 
tuberku1i.ise Gelenk- und Knochen­
ei terungen, Syphilis, In termi ttens 
und Geschwulstkachexien. 

Was die Form der Einlagerung 
betrifft, so bildet das Amyloid schol­
lige oder klumpige Massen, die auBer­
halb der Zellen in die Zwischen­
su bstanz, und zwar wohl in Lymph-
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spalten, eingelagert sind. Es zeigt eine Vorliebe fur gewisse Gewebe, und auch an 
diesen tritt es besonders wieder innerhalb bestimmter Organe auf; indes kommt auch 
allgemein verbreitete Amyloiddegeneration an den verschiedensten Teilen des Korpers vor. 
Von den bevorzugten Geweben stehen in erster Linie die GefaBe und zwar die kleinsten 
Arterien, dann die Kapillaren. An den ersteren zeigen sich die amyloiden Einlagerungen 
zuerst in der Media, zwischen den glatten Muskelfasern, die dann dabei zugrunde gehen; 
an den Kapillaren lagert sich das Amyloid in Form von homogenen Massen dem Endothel­
rohr an, dieses nach und nach verengernd. Weiter ergreift die Amyloidentartung auch 
bindegewe bige Su bstanzen, namentlich das retikulare Gerust der Milz und der Lym ph­
drusen, welches dadurch in ein Netzwerk dicker, klumpiger Balken umgewandelt wird 
(vgl. II. Teil, Milz). An den drusigen Organen kann sich auBer an den Kapillaren und kleinen 
Arterien das Amyloid auch zwischen den Basalmembranen und den Epithelien ablagern, 
so z. B. in der Niere zwischen den Membranae propriae und den Epithelien der geraden Harn­
kanalchen. Endlich findet man hier und da Amyloiddegeneration in der Grundsubstanz 
des Knorpels. Zellen und ins be­
sondere Epithelien entarten in 
Ie bendem Zu stande nie amyloid. 

Von den einzelnen Organen sind 
von der Amyloidentartung besonders 
bevorzugt: die Milz (wo man zwei 
Formen unterscheidet: wenn vorzugs­
weise die Follikel ergriffen sind, 
die sogenannte "Sagomilz", wenn 
besonders die Pul pa entartet ist, die 
sogenannte "Schinkenmilz"), die 
Niere (wo hauptsachlich die Kapil­
laren der Glomeruli, die GefaBe 
und die Mem branae propriae be­
sonders der geraden Harnka­
nalchen amyloid entarten) , die Le ber 
(wo die Kapillaren, besonders einer 
mittleren Zone des Azinus, amy­
loid entarten und so die Le ber­
zellen komprimieren) (Fig. 67 und 
(8): Dann folgen N e benniere (deren 

Fig. 69. 
Amyloid( Sago- )Milz. 

Rinde), Darm, Lymphdrusen, Haut (besonders der Achselhohle und des Kopfes), seltener 
die Intima der groBen GefaBe, Herz (besonders das Endokard), Thyreoidea, Ovarien, Uterus 
u. a. Auch die Nerven werden haufig mitbefallen, besonders auch die sympathischen und 
zwar die GefaBe derselben und das Bindegewebe (Peri- und Endoneurium). Die Entartung 
betrifft zumeist gleichzeitig mehrere dieser Organe, besonders die an erster Stelle genannten. 

Ais Folge der Amyloiddegeneration kommt es in hochgradigen Fallen - sei es 
durch die GefaBverodung, sci es durch direkten Druck der Amyloidsubstanz - konstant 
zu Entartungen des Parenchyms der Organe; teils tritt einfache Atrophie, teils Verfettung 
ein. Dies findet man in der Leber am deutlichsten ausgesprochen. Die Unterernahrung 
Hthrt in der Niere meist zu betrachtlicher Verfettung. 

An dieser Stelle sollen eigentiimliche Bildungen kurz erwahnt werden, die sogenannten lokalen 
Amyloidtumoren, besser lokalc ev. tumorartige Amyloidose genannt. Es handelt 8ich hier um 
Bildungen, welche in so hohem Grade aus Amyloid bestehen, daB sie ganz durch das oben geschilderte 
Bild des Amyloids auch makr08kopisch charakterisiert sind, .wahrend sich im iibrigen Karper Amyloid 
nicht findet. Fast aIle derartige auBerordentlich seltene Bildungen wurden an der Conjunctiva oder in 
den Respirationsorganen - meist deren oberem Abschnitte - beobachtet. Ein groBer Teil der Amyloid­
substanz liegt hierbei in den Lymphbahnen. Riesenzellenbil<;J;en sich um die amyloiden Massen und 
nehmen eventuell 801che phagozytar auf. Die Pathogenese und Atiologie dieser Erkrankungen ist noch in 
valliges Dunkel gehiillt. Doch scheinen, teilweise wenigstens, auch hier Allgemeinerkrankungen mit­
zuspielen. Ein Teil jener Bildungen erscheint auch mehr lokal begriindet, so wenn sich Amyloid lokal in 
Tumoren, besonders Sarkomcn findet. 

Haupt­
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Experi men tell hat man bei Tieren Amyloiddege~!lration durch chronische Bakterieninfektion, 
aber auch durch sonstige Hervorrufung von Gewebszerfall (Ubertragung von Tumoren auf Mause) erzeugt. 

VII. Glykogendegeneration. 
Physio- Unter den im Organismus vorkommenden, del' Kohlehydratreihe angeharigen Stoffen 

&~~rg~:~ . findet man das Glykogen in reichlicher Menge in den Geweben des Karpel's angehauft, be-
befund. sonders in del' Leber und den Muskeln, sowie Leukozyten. Besonders groBe Mengen von 

Glykogen finden sich in embryonalen Geweben. Seiner chemischen Zusammensetzung nach 
dem Dextrin verwandt, kann das Glykogen (C5H100S)n + H20 sowohl aus Kohlehydraten 
wie Fetten und wahrscheinlich auch aus EiweiBstoffen del' Nahrung gebildet werden; 
seine Menge ist daher abhangig von del' Ernahrung ; im Hungerzustand verschwindet das 

.Fig. 70. 
lHykogengehalt der L eberzellell. 

(Kel'lle mit Hamatoxyiin biau, Giykogen nach R est rot geliirilt.) 

Glykogen sehr rasch a us del' Leber, etwas langsamer aus den Muskeln ; e benso bei lebhafter 
Bewegung. 

lIlyku!/elJ- Es scheint, daB die Glykogenbildung eine allgemeine Funktion aller Zellen ist, daB 
degen~ra~ B M Z k I tion bzw. abel' besOliders die Leber gra ere engen von uc er in G ykogen verwandelt und als Reservc-

InfiltratiolJ'depot fur den Karpel' (in den L eberzellen selbst) aufspeichert. Andererseits findet abel' in 
del' Leber, wie auch in anderen Organen eine weitere Umsetzung des Glykogens statt, so 
daB seine Anhaufung nicht bloB durch vermehrte Bildung, sondern auch durch ver­
minderten Verbrauch bedingt sein kann. So ist es vielleicht zu erklaren, daB unter 
pathologischen Bedingungen Glykogen in abnormer Menge in Zellen angehauft wird, in 
welchen es sonst mikroskopisch nicht nachweisbar ist. In Leukozyten findet sich Glykogen 
besonders haufig schon bei geringen Schadigungen; die Epithelien d el' sogenannten 
Dbergangsstucke (Enden del' gewundenen Harnkanalchen, welche bis ins Mark hineinragen, 
s. unter Niere), sowie Henleschen Schleifen, ferner Glomeruluska pselraume del' Niere 
(sowie Kapselepithelien) und Kanalchenlumina weisen bei Diabetes mellitus 
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eine Glykogenablagerung oft in groBer Menge auf. Doch handelt es sich hier wohl eher um 
erhohtes Angebot aus dem Blut (evtl. in Form von Zucker) mit evtl. sekundaren Storungen 
in der Zellentatigkeit, denn um wirkliche Degeneration (vgl. auch unter Diabetes, Kap. IX). 
Bei Diabetes mellitus tritt Glykogen auch in den Leberzell- und Nierenzellkernen auf. 
Ferner findet sich Glykogen bei zahlreichen Entzundungen und besonders in sehr vielen 
Tumoren, wie es scheint vornehmlich den embryonal angelegten, ferner bei Abstammung 
der Tumoren von schon glykogenhaltigen Zellen und bei Vorhandensein von Zirkulations­
storungen. 

Man spricht bei Glykogenablagerung unter pathologischen Bedingungen von Glykogen­
degeneration, doch handelt es sich in allen diesen Fallen wahrscheinlich um eine Infiltration, 
mit Stoffen vom Blut her, kombiniert 
mit einer Tatigkeit der Zelle selbst, · so 
daB hierdurch erst das Glykogen ent­
steht. Abgestorbene Zellen enthalten 
solches nicht, wohl aber mit Vorliebe 
solche, deren Stoffwechsel verandert ist; 
so gleicht die Glykogenbildung in man­
chen Punkten der Fettbildung; mit der 
sie auch in Wechselbeziehungen zu stehen 
scheint (gemeinsames Vorkommen beider 
am Rand von Infarkten). 

Die Glykogendegeneration scheint 
cine Ruckkehr zu weniger differenzier­
ten, vereinfachten Stoffwechselvorgangen 
auf Grund einer Zellschadigung zu be­
rleuten. Auf jeden Fall zeigt sie eine 
StOrung des Kohlehydratstoffwechsels 
der betreffenden Zellen an. 

Wahrseheinlieh lagert sieh das Glykogen 
zuerst den Al tmannschen Granula derZellen 
an oder durchtrankt in geloster Form die 
Zellen, wird aber beim Einlegen der Organe 
in Alkohol in Form von Tropfen und Kornern 
ausgeschieden, welche sich durch Zusatz von 

Fig. 71. 
Glykogendegeneration der Nierc bei Diabetes. 

G1ykogen mit Karmin (nach Best) rot, Kerne mit Hiilllutoxylill 
blau gefiirbt. 

Jod intensiv braun farben; an der frischen, glykogendurchtrankten Zelle kann man durch Jodzusatz 
auch einen diffusen braunen Farbton erhalten. 1m Wasser ist das Glykogen leicht loslich (im 
Gegensatz zu dem sich mit Jod auch braunenden Amyloid); nach dem Tode geht es allmahlich in 
Zucker iiber. 

VIII. Pathologische Verhornung. 
Die Verhornung, wie sie in den obersten Lagen der Epidermis physiologisch auf tritt, 

stellt eine Umwandlung der sich abplattenden Epithelzellen zu kernlosen Lamellen dar, welche 
aus einem eigentiimlichen festen EiweiBkorper, dem Keratin, bestehen; dieses ist un!Oslich in 
verdiinnten Sauren und Alkalien, dagegen !Oslieh in starken Alkalien. Als Begleiterseheinung 
tritt eine eigentiimliche Substanz, das Keratohyalin, auf, welches sich in Form von Kornern 
den Zellen einlagert und vielleicht von dem Chromatin der bei der Verhornung zugrunde gehenden 
Kerne herstammt. Pathologisch kommt eine Verhornung entweder in der Weise VOl', daB sie das 
Epithel in abnormer Tiefenausdehnung ergreift und die Hornbildung nur das physiologisehe MaB 
iibersteigt, so an Stellen der Haut, welehe auf Druck etc. reagieren, wie H uhneraugen, Schwielen etc. 
Oder SO, daB sie an Epithelien plattenepitheltragender Sehleimhaute, welehe unter physiologisehen 
Bedingungen keine Hornsehieht bilden (Mundhohle, Schleimhaut del' Harnwege), als sogenannte 
prosoplastische Bildung (s. unter Metaplasie) odeI' (sehr selten) aueh an Sehleimhauten mit sonst 
andel'S gestalteten Epithelien auftritt. Zumeist finden sieh pathologische Verhornungsvorgange 
bei hyperplastischen Prozessen (z. B. Ichthyosis odeI' entziindlichen Prozessen, wie bei der 
Psoriasis) bzw. Tumoren (besonders Kankroidel1, Cholesteatomen etc.) (Kap. VI uud Teil II, 
Kap. VII A, e, I). 

Ver· 
hornung. 

Kel'ato 
hyalin. 
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IX. Abnorme Pigmentiernngell . 
. Unter Pigmentierung versteht man die Eiulagerung gefli;rbter Substanzen in die 

Korpergewebe, so daB die letzteren von del' farbenden Substanz diffus · durchtrankt, oder 
daB sie durch kornige Abscheidungen derselben impragniert sind. Es finden sich normale 
Pigmentierungen, ferner solche unter pathologischen Bedingungen; letztere konnen mit 
Degenerationserscheinungen del' Zelle verbunden sein, brauchen es abel' nicht. Das Pigment 

Qpu~lIen del' kann im Korper selbst gebildet sein odeI' von au Ben stammen. Als Quelle del' Pigmentierung 19men· 
tiernng. 

~fil 
;e-a·~ 
~'t~'" 

Fig. 72. 
Blutkorperchenhaltige Zelle aus einem frischen 
Blutherd im Gehirn (Hamatoxylin-Eosin) (J!.¥-). 
Kern nnd Zellkorper violett gefarbt, im letzteren kleine, 
extrahiertem Fett entsprechende Vaknolen. Rote Blnt-

korperchen durch Eosin gefiirbt. 

Fig. 73. 
Hamatoidinkristalle in Nadeln und rhombischen 

Tafeln (.!til). 

ersterer Art kommen VOl' allem del' Blutfarbstoff, sowie die aus demselben bereiteten 
Gallenfarbstoffe in Betracht. 

1. Ent- Eine Bildung von Pigment aus Blutfarbstoff erfolgt, weil die roten Blutkorperchen 
S~rg~~n~r selbst zwar kein autolytisches Ferment enthalten, Organgewebe abel' deren Autolyse be-
'}~~b~l~f\-. wirkt, an allen Stellen, wo rote Blutkorperchen aus del' Zirkulation ausgeschaltet werden, 

also vornehmlich bei Blutungen und Thromben. Aus dem eisenhaltigen Pigmentkerne 
des Hamoglobins, welcher auch Hamo-
chrom benannt wird, konnen zwei ver­
schiedene Pigmente entstehen, und zwar 
ein eisenhaltiges und ein eisenfreies. Das 
vom Hamoglobin ableitbare eisenhaltige 

HiLmo- Pigment, das Hamosiderin, entsteht im 
siderill. Ie benden Gewe be. Del' Blutfarbstoff er­

leidet dabei eine Modifikation zu einer 
Masse, welche eine braunliche bis gelb-

a 
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ICig. 74. 
l'iglllcnthaltigc Zellen aus eincm alton Billtlwnl 

im Gehirn (!it!!.). 
Hiilllosiderin, durch l<'errocyankalium nnd Saizsiillre blall 
gefiirbt. Nur in del' Zelle d del' Kern sichtbar, in den 

anderen Zellen ist er verdeckt. 
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Fig. 75 .. 
Pigmcnt.ierllllg del' Lebel'zellen bei Ldwl"('irrhoHc 

(Hamosiderosis) (J!.¥). 
a J~eberzellreihen, b gewuehertes interlobnliires Gewebe. 

c Kapillare. 

licho Farbe zeigt und dadurch ausgezeichnet ist, daB sie mikrochemisch die Eisen­
reaktion gibt, d. h. mit Schwefelammonium schwarz, mit Ferrozyankalium und Salzsaure 
blau gefarbt wird (Berlinerblaureaktion); dies Hamosiderin ist des weiteren in Sauren lOslich, 
hingegcn gegen Alkalien und ebenso gegen Bleichungsreagenzien resistent. Das Hamosiderin 
kommt kornig oderdiffus VOl'. Besonders findet sich das Hamosiderin in Zellen abgelagert, 
sei es, daB Zellen mit phagozytaren Eigenschaften, welche in Blutergfrssen odeI' dg!. ein­
gewandert sind, zunachst als "rote Blutkorperchen haltige Zellen" (Fig. 72) rote Blutk6rper-
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chen aufnehmen, aus denen das Hamoglobin erst gebildet wird, sei es, daB das Pigment als 
solches schon von den Zellen aufgenommen wird - "pigmenthaltige Zellen". Vielfach wird 
das Blutpigment auBer von Phagozyten auch von Zellen der Organgewebe und zwar fast 
von allen Zellen (auBer Lymphozyten und glatten Muskelfasem) aufgenommen; auch wird 
es mit den Zellen zum Teil weiter getragen. Andererseits kann das Pigment durch Zerfall 
der Zellen wieder frei werden. Korniges odcr kristallinisches Pigment kann lange Zeit, 
jahrelang an der Stelle einer frUheren Blutung liegen bleiben und zeigt, wenn es in groBerer 
Menge vorhanden ist. durch die gelbbraunliche Farbe das frUhere Vorhandensein einer 
Blutung an (Fig. 76). Allerdings kann das Hamosiderin auch schwinden, wie in anamischen 
Infarkten, was Hueck auf die bei Autolyse der Gewebe entstandenen Sauren und die hier­
durch bedingte Eisenlosung bezieht. Findet sich Hamosiderin in groBeren Massen an Stelle 
von Blutungen, so kommt es in kleinen Massen auch schon normal in Organen, in welchen 
einzelne rote Blutkorperchen zugrunde gehen, vor, so im Knochenmark, der Milz, sowie in 
der Leber. Nach M. B. Schmidt enthalten auch die Lymphfollikel der Tonsillen des Wurm­
fortsatzes etc. schon normaliter (und 
in groBerer Menge bei Infektions­
krankheiten) Hamosiderin, was auf 
eine hamolytische Funktion der 
Lymphapparate bezogen wird. Bei 
Erkrankungen mit Zersetzung einer . '" 
groBerenZahl von rotenBlutkorper­

'" . 
chen finden sich groBere Mengen 
von Hamosiderin in diesen Organen, 
so bei Infektionskrankheiten, bei 
welchen in der Milz ein starkerer 
Blutzerfall stattfindet in dieser und 
in der Leber, und vor. aHem bei 
gewissen Anamieformen, Malaria, 
Leberzirrhose, manchen Vergiftun-
gen (mit chlorsaurem Kalium, Ar­
senwasserstoff, Morcheln) etc., also 
besonders, wenn innerhalb der Blut-
bahn eine Zerstorung von roten 
Blutkorperchen in ausgedehntem 
MaBe stattfindet. Durch Auflosung 
von Hamoglobin kommt auch eine 
Hamoglobinurie (s. S. 21) zustande. 
Findet eine Ablagerung von hama­
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Fig. 76. 
Apoplektische Narbe; mehrere .Monate nach einer Blutung im 
Gehirn. Behandlung des Schnittes mit .Ferrocyankalium und 

Salzsaure. 
Hamosiderin blau, rate Blutk6rperchen nnd Hiimatoidin p:elb, clas 

Gewebe rot. 

togenem Pigment in groBerer Menge in die verschiedensten Organe des Korpers statt, so 
spricht man von Hamochromatosis, besser wohl von einer Hamosiderosis (Askanazy). 

Entgegen dem Hamosiderin scheint das eisenfreie Blutpigment, das sogenannte Hama­
toidin, nicht in lebendem Gewebe, sondern nur in absterbendem, also vornehmlich in Blut­
koagula gebildet zu werden. Es fallt in Form von kornigen Massen oder rhombischen Tafeln 
und Nadeln, den Hamatoidin-Kristallen (Fig. 73), aus. Das Hamatoidin ist dadurch 
eharakterisiert, daB es mit konzentrierter Schwefelsaure oder Salpetersaure in ahnlicher 
Weise wie der Gallenfarbstoff eine typische Reaktion gibt, namlich das Erschcinen der 
Regenbogenfarben, wahrend dann allmahlich das Pigment aufgelost wird. Das Hamatoidin 
steht also dem Bilirubin und dem aus dem Hamoglobin kiinstlich darstellbaren eisenfreien, 
ebenfalls diese Farbreaktion mit rauchender Salpetersaure gebenden, Hamatoporphyrin nahe. 

Wahrend im allgemeinen die Meinung vertreten wurde, daB aus dem Hamosiderin 
cin eisenfreies Pigment spater entstehen kann, betont neuerdings Hueck, daB nur von 
vornherein eisenfreies Hamatoidin oder eisenhaltiges Hamosiderin cntsteht und letzteres 
spater nicht in ein eisenfreies Pigment iibergeht. Das Eisen kann allerdings in so geringer 
Menge vorhanden sein, daB es dem Nachweis leicht entgeht. 

IIiillla­
toidill. 
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Das bei hochgradigen Kachexien des Organismus, bei st'arkem Marasmus senilis, malignen 
Tumoren, manchen Fallen von Tuberkulose u. a. neben dem Hamosiderin gefundene eisen­
freie feink6rnige gelblichbraune Pigment, welches bei Potatoren in besonderer Menge in 

Hitmo- den glatten Muskelfasern des Dunndarmes nachzuweisen ist, wird zumeist als Hamofuszin 
fuszin. 

bezeichnet und auch als eisenfreies Blutpigment aufgefaBt, muB aber nach Hueck von diesem 
getrennt'und zu den gleich zu besprechenden fetthaltigen Pigmenten gerechnet werden. 

lIIalaria- Bei der Malaria kommt neben dem Hamosiderin noch ein anderer, und zwar schwarzer, 
pigment. 

eisenfreier Farbstoff in den Malariaplasmodien selbst, auf deren Tatigkeit die Bildung 
des Farbstoffes beruht, sowie in den Organen, besonders den GefaBendothelien, vor; er wird 
als Malaria-Melanin oder auch -Hamatin bezeichnet, da auch dies Pigment aus dem 
bei der Zerst6rung der roten Blutk6rperchen durch die Malariaplasmodien (Kap. VII) frei 
werdenden und von den Mikroorganismen umgearbeiteten Hamoglobin entsteht. Dasselbe 
ist sehr resistent gegen wasserige Mineralsauren, hingegen wie es scheint nicht gegen alko­
holische, nimmt mit Alkalien eine gelbe Farbe an und lOst sich in diesen wie in Schwefel­
ammonium. Hier zu erwahnen sind noch die bei Hartung in Formol in den Organen auf-

Formol- tretenden sogenannten Formolniederschlage, weil dieses Pigment nach Hueck dem 
nieder- I' d I h d I schliige. Ma ariapigment auBeror ent ich nahe ste t. Auch dieses ist von em B utfarbstoff ab-

zuleiten. 
Uber die griine Verfarbung bluthaltiger Leichenteile s. S. 12. Uber die von Blutfarbstoffen 

gebildeten Konkrementinfarkte der Nieren s. T. II, Kap. V. 
In quergestreiften Muskeln tritt bei deren Atrophie ein eisenhaltiges Pigment auf, welches 

sich nicht vom Blutfarbstoff, sondern vom sog. Muskelhamoglobin ableitet. 
Ei,em.tuff- Hier sei erwahnt, daB der Organismus auch einen Eisenstoffwechsel besitzt, da er ja Eisen 

wechsel. zum Aufbau des Hamoglobins braucht; er nimmt solches mit der Nahrung auf und scheidet es zum 
Teil aUch wieder aus. Auch besitzen bestimmte Organe wie Milz und Leber einen Vorrat an (Reserve-) 
Eisen. Die Leber soil hierbei mehr frischresorbiertes Eisen, die Milz nur durch Abbau freigewordenes 
speichern in Gestalt eisenhaltigen Blutpigments. Letzteres wird wohl der Leber zugeflihrt und hier in 
Eisen, welches die Leber wieder verlaBt, und Bilirubin d. h. zu Gallenfarbstoff verarbeitet (M. B. 
S c h mid t). Foten iibernehmen viel Eisen von der Mutter. 

;tel~~~: Eine zweite Quelle der Pigmentierung sind die Gallenfarbstoffe. Bei der Bereitung 
der Pi; der Galle findet in der Leber bekanntlich ein Untergang roter Blutk6rperchen und eine 

t':~~!~~f'~I~J"_ Verarbeitung ihres Farbstoffes zu Gallenfarbstoffen statt, als deren wichtigster Reprasentant 
stotien. das Biliru bin zu nennen ist, dessen ehemische Zusammensetzung mit der des Hamatoidins 

ubereinstimmt. Kommt es zu einem Dbertritt von Galle ins Blllt, so entsteht eine galligo 
Verfarbung der die Organe durehtrankenden Gewebeflussigkeit und damit auch eine all­
gemeine gelbe bis gelbgriine, ja olivengriine Verfarbung der Organe selbst, welehe schon 
wahrend des Lebens besonders an der Haut,der Konjunktiva und anderen Sehleimhauten 

Iktel'lls. wahrnehmbar ist und als Ikterus bezeiehnet wird. In den meisten Fallen handelt es sieh 
dabei um einen sogenannten Resorptionsikterus, bei dem ein Hindernis fur das Ab­
HieBen der Galle aus den Gallenwegen besteht; doch kann auch eine vermehrte Bildung von 
Galle dem Ikterus zugrunde liegen, wenn auf einmal groBe Mengen roter Blutk6rperehen 
zugrunde gehen und daher in der Leber Galle in vermehrter Menge gebildet wird. (Naheres 
s. Kap. IX.) Neben dieser ikterischen Verfarbung der Organe durch Imbibition mit gallig 

Al>lage- gefarbter Flussigkeit kommt es zur Ablagerung fester, k6rniger oder scholliger Niederschlage 
l'llg~l~~~~er von Gallenfarbstoff, und zwar in den Leberzellen, besonders in den Sekretvakuolen, sowie 
f~i~~~Or~f- in den Gallenkapillaren, auch in den Kupfferschen Sternzellen der Leber, in den Epithelien 

schlage. der Nieren, sowie in Bindegewebszellen verschiedener Organe. In den Nieren k6nnen durch 
die Abscheidung von Gallenfarbstoff in die Harnkanalchen sogenannte Biliru bininfar kte 
(II. Teil, Kap. VI A, d) zustande kommen. Kristallinische Abscheidungen von Gallen­
farbstoffen finden sich hier und da bei Neugeborenen (Icterus neonatorum, s. Kap. IX). 
Bei diesen ist auch eine Gelbfarbung der Ganglienzellen einzelner Nervenkerne beobaehtet 
worden (sog. Kernikterus). 

AuBer den hier besproehenen, von Blutfarbstoff oder Gallenfarbstoff herleitbaren 
Pigmenten kommen verschiedene andere Arten von Pigment im Organismus 
vor, deren Quellen noch nicht sicher festgestellt sind, deren Entstehung aber 
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sicher mit besonderen Eigentumlichkeiten der Gewebsbezirke, wo sie auftreten, zusammen- 3. Auto· 
chthone hangt. Man pflegt sie als aut 0 c h tho n e Pigmen te zusammenzufassen. Pigmente. 

Wie aus dem oben Gesagten hervorgeht, ist wohl der Eisengehalt eines Pigmentes fast stets 
beweisend fUr dessen hiimatogene Abstammung, nicht aber darf umgekehrt wegen des negativen Aus­
falles der Eisenreaktion die Genese eines Pigments aus dem Blutfarbstoff ausgeschlossen werden. So 
ist es auch filr die sogenannten autochthonen Pigmente nicht ohne weiteres auszuschlieBen, daB 
wenigstens das Material zu der Bildung eines Teiles von Ihnen dem Elute entnonimen ist, wenn es 
auch vielleicht erst in den Zellen zu dem spezifischen Farbstoff verarbeitet wird. Andererseits wird 
von vielen der reichliche Gehalt mancher dieser autochthonen Pigmente an Schwefel in dem 8inne 
gedeutet, daB das Pigment durch eine spezifische Zelltiitigkeit aus einem urspriinglich farblosen, vom 
Elute unabhiingigen EiweiBstoff gebildet werde. 

Zu den sogenannten autochthonen Pigmenten geharen zunachst im Karper weit ver- a) Lipo­

breitete eisenfreie Pigmente, welche durch Gehalt von, bzw. durch ihre nahe Verwandtschaft chrz:::o~nd 
zum Fett und den Lipoiden charakterisiert sind. Diese Pigmente werden zumeist als Li po _ fuszin. 

chrome bezeichnet, da aber dieser Name von solchen Pigmenten (in der Botanik) herstammt, 

, 

c 
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Fig. 77. 

Lipofuszin (Abnutzungspigment) 
im Herzen (.'ip_). 

Fig. 78. 
Lipofuszin (Abnutzungspigment) im Hel'zcn, mit dem 

Fettfal'bstoff Scharlach-R braunrot gefiirbt. 

welche typische Schwefelsaure-Jodkalireaktion geben, gebraucht man am besten den Namen 
Lipochrom auch hier nur fUr die diese Reaktion gebenden Pigmente. Solche Lipochrome 
find en sich im Fettgewe be lmd in den Lu teinzellen und unter pathologischen Bedingungen 
in der Leber, besonders in deren Sternzellen. Uberaus viel verbreiteter sind die ebcn haufig 
auch Lipoehrom genannten Pigmente, welehe die Sehwefelsaure - Jodkalireaktion nieht 
geben, im ubrigen aber den Fetten, genauer gesagt den Lipoiden, ebenfalls nahe stehen; 
diese Pig mente farben sieh daher auch mit Fettfarbstoffen und geben die spezifischen 
Reaktionen fur Lipoide. Diese im Karper uberaus verbreiteten Pigmente finden sieh 
schon physiologischerweisc in den meisten drusigen Organen (Leber, Niere, Neben­
niere, Hoden, Samenblaschen etc.) und den Muskelfasern, besonders denen des 
Herzens, auch den glatten Muskelfasern, ferner in den Ganglienzellen, im Knorpel etc. etc. 
Findet sich dies Pigment in den genannten Organen in der Jugend schon in geringer Menge, 
so nimmt es im Alter, oder wenn chronisehe Krankheiten zu kachektischen Zu­
standen mit Degenerationen der Organzellen fiihren, betrachtlich zu. Man kann daher 
jene Pigmente als fetthaltige Abnutzungspigmente bezeichnen oder aueh als Lipo­
fuszin (Borst). Findet sieh dasselbe in atrophischen Organen in graBerer Menge, so gewinnt 
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das ganze Organ eine braune Farbung, man spricht von Pigmentatrophie oder brauner 
Atrophie. Dieses Lipofuszin stellt also eine Art Verbindung von Lipoid mit Pigment dar. 
Man kann sich vorstellen, daB das Pigment selbst vielleicht eine als Zersetzungsprodukt 
der Lipoide auftretende in ein braunes Produkt umgewandelte Fettsaure darstellt, daB das 
Pigment also direkt von den Lipoiden abhangt (Rueck), oder daB bei der Atrophie der 
Zellen sich die Lipoidkomponente mit einer EiweiBpigmentkomponente verankert. 

b~i:~~J:sno. Zu den autochthonen Pigmenten gehOrt ferner das melanotische Pigment, welches 
Pigment in Form brauner bis schwarzer Kornchen in der Epidermis und den obersten Lagen des 
!:~~~~~. Korium, der Retina und Chorioidea des Auges, sowie in der Pia in der Gegend der Medulla 

lIIeJallose 
del' Dick­

oann­
schieilll­

!Iaut. 

oblongata physiologisch vorhanden ist; auch in den GanglienzeHen und vor aHem denen 
der Substantia nigra scheint echtes Melanin vorzukommen. Wahrscheinlich bilden die 
Zellen, besonders die Epithelien der Epidermis (sowie andere ektodermatischo Elemente), 

. , 

" 

Fig. 79. 
Haut von einem FaIle von Morbus Addisonii (1l.jJ!-). 

a };pidermis, b Kutis. In der Epidermis reichlich Pigment, ebenso in der Kutis, in letzterer innerhaJb liingJicher uud verasteJter 
ZeJlen (Chromatophoren). 

selbst das Pigment, und WanderzeHen nehmen es nur als sogenannte Chromatophoren 
auf und tragen es weiter (Fig. 79). Eine Vermehrung des physiologisch vorhandenen Melanins 
tritt schon physiologischerweise bei starkerer Lichteinwirkung auf die Raut auf (Ephelides, 
Sommersprossen), ferner an der Mamilla, an der Mittellinie des Abdomens und als sogenanntes 
Cloasma uterinum (s. II. Teil, Kap. IX) bei der Graviditat; auf einer pathologischen Ver­
mehrung dieses Pigmentes beruhen die Verfarb'lmgen der Raut bei Morbus Addisonii, 
der sogenannten Bronzekrankheit (Fig. 79 und II. Teil, Kap. IX), sowie in vielen Naevi 
und bosartigen melanotischen Geschwiilsten, welche fast stets von den normaliter 
pigmentierten Geweben, besonders den pigmentbildenden Epidermisepithelien der Raut 
ausgehen (vgl. Kap. IV B). Das Melanin ist eisenfrei und reduziert Silber. 

Die sogenannte "Melanose del' Dickdarmschleimhaut" wird durch Vermehrung 
eines zuweilen hier zu findenden Pigmentes bedingt, welches von manchen Seiten fUr echtes Me· 
lanin (Pick), von anderen fiir ein dem Lipofuszin naher stehendes Pigment (Hueck), von wieder 
anderen fUr keines von beiden (Henschen und Bergstrand) gehalten wird und an Stroma­
elemente gebunden ist. Diese Melanose findet sich in ausgesprochenem MaDe besonders bei iilteren 
Individuen und wie es scheint in Zusammentreffen mit chronischer Obstipation. Ebenfalls im 
Darme findet sich eine sogenannte pseudomelanotische Pigmentierung, bei welcher ent· 
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weder die Follikel gefarbt sind, "nodulare Pseudomelanose", oder die Zottenspitzen, sogenannte 
"Zotten-(Pseudo-)melanose". Hier handelt es sich um eine Umwandlung von Hamosiderin in 
schwarzes Schwefeleisen. Bei der Zottenmelanose ist auch an eine Resorption von aus der 
Leber stammendem Eisen, das mit der Galle den Darm erreicht und dann hier in den Zotten zu 
Schwefeleisen umgewandelt wird, gedacht worden. 

Sehr selten kommt besonders an den Knorpeln, Gelenkkapseln, aber auch in der Niere. c) Pigment 

Haut (Talgdriisen), Sklera (bes. im Gebiet der Lidspaltenzone) etc. eine tintenartige dunkle OCh~~~o,e 
Verfarbung vor, Ochronose, bei der diffuses - ev. an Ort und Stelle kornig werdendes 
- dunkles Pigment die Gewebe imbibiert; es kann auch mit dem Urin ausgeschieden werdcn. 
Diese Ochronose findet sich bei Alkaptonurie (Braunfarbung des Urins), welche auf einer 
[nsufficienz des intermediaren EiweiB-Stoffwechsels beruht, wobei die vor aHem aus Tyrosin 
(EiweiBabbauprodukt) entstehende Homogentisinsaure nicht weiter abgebaut wird und 
dither im Urin erscheint. Fermente bewirken dann offenbar die Melaninbildung und Ab-

Hig. 80. 
. \IItl!l'ldwli~,·ll c lmlllC·Jl inlc T,ymphrll'iis(" (I illk ~ "\",,"cI c1, .~ 

l~i'()Il ,· h II ~ ) . 

lagerung in den Geweben. Auch 
an dem Lipofuszin nahe stehende 
Pig mente wird von manchen Seiten 
gedacht. Bei dauernder Verwend­
ung von Karbolsaure kann ein 
ahnliches Pigment auftreten. 

Fig. 8l. 
Silberimpragnation eines Glomerulus bpi 

Argyrosis der Niere (3~.Q.). 
Die Kapillarwande sind luit feinen, schwarzen 

SHberniederschliigen besetzt. 

Der griine Farbstoff in den Chloromen (tumorartigen Bildungen von lymphosarko­
matOsem oder myelosarkomatosem Bau, Kap. IV, Anhang) ist uns im einzelnen nicht genauer 
bekannt. . 

Eine letzte Gruppe von Pigmenten wird dem Korper von auBen zugefiihrt, von uB4. vol.' 
d d · A uf d ·1 . d· 0 a en elll-ihm durch die Haut 0 er Ie tmungsorgane a genommen un tel s III lesen rganen ge!Uhrtes 

selbst abgelagert, teils mit der Lymphe in andere Organe verschleppt. Bekannt sind die PIgment. 

Pigmenteinlagerungen, welche nach Tatowierung der Raut in den nachstgelegenen a) Tiito-wierung 
Lymphdrusengruppen auftreten, ebenso die Schwarzfarbung der Lunge durch Kohlen- der Rant. 

staub, der mit der Atemluft inhaliert wird und von den Alveolen aus mit Rilfe des Lymph-
stromes, zum Teil in ZeHen eingeschlossen, in das interstitielle Bindegewebe, die bronchialen 
Lymphdriisen und die Pleura gelangt; daB Kohlenstaub auch ins Blut aufgenommen und mit 
ihm sowie auf dem Lymphwege in andere Organe, wo er sich ansiedelt, weiter transportiert 
werden kann, ist bereits S. 45 erwahnt. Ebenso wie Kohle werden unter Umstanden auch 
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andere Staubarten, Steinstaub, Eisenteilchen oder organischer Staub in die Lunge 
eingeatmet, abgelagert und von hier aus weiter transportiert; sie bewirken verschieden ge­
farbte Pigmentierungen und oft auch ausgedehnte Schrumpfungsprozesse. Man bezeichnet 

b~ Kohle- derartige Staubkrankheiten als Koniosen. Die haufigsten dieser sind die exzessive Ein­
U~ign~!~t~'lagerung von Kohlenstaub (Anthracosis), diejenige von Kalkstaub (Chalicosis) und 
(~~n~::~e. von Eisenstau b (Siderosis, vgl. II. Teil, Kap. III). 
5. ~ieder- Endlich konnen auch in Losung befindliche Stoffe kOrnige Pigmentierungen einzelner 
"c%~~~rge- Korperteile verursachen, wenn sie sich in den letzteren niederschlagen. So findet man in 
}·arbstoffe. allen moglichen Organen, besonders in den Plexus chorioidei, den Nieren (Fig. 81), und dt'r 
Hilher ~Il(l Haut, bei langerem innerlichen Gebrauch von Argentum nitricum schwarze Silbernieder-

Hlel. schlage, die durch Reduktion an Ort und Stelle entstehen und besonders an die elastischen 
Fasern gebunden sind. Solche treten auch im Bindegewebe und in den GefaBwandungen 
der Konjunktiva nach langerem Ei~traufeln des Silbersalzes in den Konjunktivalsack auf. 
Bei langdauernder Beschaftigung mit BIei kann dies am Zahnfleischrand als grauschwarzer, 
sogenannter Bleisaum abgelagert werden. Noch anzufiihren sind die von gewissen Bak­
terien gebildeten Farbstoffe (griiner Eiter u. a., vgl. Kap. VII). 

X. Verkalkung und Ablagerung anderer Salze. Konkrementbildung. 
Die Bedingungen, unter welchen eine Verkalkung (Petrifikation) von Geweben 

zustande kommt, lassen sich der Hauptsache nach in zwei Gruppen einteilen; in den einen 
Fallen besteht eine besondere Disposition bestimmter Gewe bsarten sich mit 
Kalksalzen zu impragnieren, die Zellen sind "kalkgierig" (v. Gierke), in anderen 
liegt der Einlagerung eine vermehrte Zufuhr von Kalk mit dem Blute, also eine 
tJberladung des BIutes mit Kalksalzen als wesentliches Moment zugrunde. 

nPrtli?t,!e Was die ersteren, die ortlichen Bedingungen. fur die Kalkimpragnation betrifft, 
ISPOSI Ion. 11 h uh b dB' E' 1 b . b d Mf" .fiir ~a'k· so 1st vor a em ervorz e en, a gewlsse mze su stanzen eme eson ere Imtat zu 

Im~r~~~a- Kalksalzen besitzen und daher solche leicht in sich aufspeichern, auch wenn sie nicht in 
1. Pr~du!rle ubergroBer Menge mit dem Blutstrom zugefiihrt werden. Es sind dies vor allem die Pro­
~~irn~~~~- dukte der Fibringerinnung, welche ja ohnedies schon unter Mitwirkung von Kalk­
~n~ ~yaline salzen aus dem BIute zustande kommt (vgl. Kap. I, S. 25); es gehOren hierher fibrinose Ex-
u S anzen. sudate und Thromben (Venensteine, besonders im Ligamentum latum und der Milz) , ein­

gedickte kasige Exsudate etc., alles Prozesse, bei denen eine Fibrinausscheidung eine wichtige 
Rolle spielt. Dem anzuschlieBen sind Kalkablagerungen im Kolloid der Thyreoidea und 
in hyalinen Massen, z. B. hyalin veranderten GefaBen oder den hyalinen Bildungen der 

2. Ab- Psammome. Zweitens finden sich Verkalkungen in abgestorbenen Gewebsteilen 
g~~dr~~e aller Art, im Kase bei Tuberkeln oder in nekrotischen Teilen von Gummata oder z. B. 
st~~ses~~~) bei Pankreasnekrose im abgestorbenen Fettgewebe, oder in alten Infarkten bzw. nekrotischen 

Epithelien, wie sie namentlich infolge gewisser Vergiftungen (besonders mit Quecksilber u. a.) 
in den Nieren (s. Fig. 82) fast konstant beobachtet werden. In letzterem FaIle steht die 
Kalkablagerung auch damit im Zusammenhang, daB die Nieren sich an der Abscheidung 
des Kalkes aus dem Organismus beteiIigen. Auch oberflachliche nekrotische Schichten der 
Schleimhaute (z. B. Harnblase) konnen verkalken. Sehr haufig findet man Verkalkung 
auch an abgestorbenen Ganglienzellen. Sehr ausgedehnte Verkalkung tritt ferner an ab­
gestorbenen Foten - dann als Lithopadien bezeichnet - ein, wobei die auBeren Partien 
der Frucht fast vollkommen mit Kalksalzen impragniert werden konnen. 

Auch solche Gewebsteile, welche im Absterben begriffen oder doch, sei es dumh ver· 
minderte Blutzufuhr oder aus anderen Ursachen, in ihrer Vitalitat stark herabgesetzt sind, zeigen 
eine hohere Neigung zur Inkrustation mit Kalksalzen. Auf diese Kalkeinlagerung in absterbende 
und abgestorbene Teile sind auch die Kalkimpragnationen zuriickzufiihren, die man so haufig 
in der Plazenta gegen Ende der Schwangerschaft, sowie "in Tumoren, namentlich solchen, welche 
von Gewebsteilen des Skelettsystems ihren Ursprung nehmen, findet. 

Des weiteren liLBt sich allgemein sagen, daB Knorpel (z. B. des Kehlkopfes und der 
Rippen bei alten Leuten) und uberhaupt dem Knochen- und Knorpelgewebe nahe-
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stehende Gewebe (z. B. Periost), ferner elastische Fasern, Grenzmembranen von 3. Be· 
sondereGe· Drusen (Tunicae. propriae), sowie die Wande der BlutgefaBe eine groBere Neigung zur webe wie 

Kalkaufnahme aufweisen. An den GefaBen sind es einerseits besonders sklerotische Ver- £n~~;!\ee~~. 
dickungen der Innenhaut, andererseits die Media der Arterien (besonders Mediaverkalkung 
der Extremitatenarterien), aber 'nicht selten auch die Kapillarwande, welche diese Eigen-
schaft zeigen. Endlich haben noch hyalines Bindegewebe und besonders bindegewebige 
Schwarten, die an die Stelle alter Exsudate getreten sind, sowie bindegewebige Produkte 
chronischer Entzu.ndungsprozesse uberhaupt starke Neigung zur Kalkimpragnation, des-
gleichen gewisse Tumoren, wie Psammome, auch Karzinome. 

Wahrend bei den bisher besprochenen Kalkeinlagerungen ortliche Bedingungen die Ve,nnehl'te 
H t II . I t 'tt b' d h "h d F d' I Zllfllhr von .. aup ro e sple en, n eI an eren, nunme r zu erwa nen en ormen, Ie man auch a s Kalk· 

Kalkmetastasen zusammenfaBt, eine vermehrte Zufuhr von Kalksalzen mit dem sal,ell. 

a 
Fig. 2. 

Vl'rkalkung J1 kroti cher Hllrukaoii,lrhl't1epilhcli(,11 bei 
'ublimfLtvcrgiftung. 

I); ,> \"('I'k:oll,wn ""1\ lI igon :ll~ sen . illd hlallviolci t (Hi;IIlatnx),lill) 
gcfiirbt. (L ~' llI'omblls. 

Blutin den Vordergrund. Bei bos· 
artigen Geschwulsten des Knochen-
systems, primaren oder metastati-
schen, und eventuell anderen Er­
krankungen desselben muB man 
eine ausgedehnte Zerstorung von 

Fig. 83. 
Verkalkung abgestorbener Herzmuskel­

fasel'll bei Paratyphus. 

Knochengewebe und damit einen vermehrten Dbergang von Kalksalzen ins Blutvorans­
setzen, welche dann an anderen, allerdingshierfur besonders disponierten - d. h. im all­
gemeinen schon geschadigten - Stellen wieder zur Abscheidung gelangen konnen. Auch 
cin mehr lokaler Kalktransport wird in Betracht gezogen. 

AuBer den genannten Momenten konnen noch andere vermehrte Kalkzufuhr bewirken: 
die Menge des mit der N ahrung aufgenommenen Kalkes, sowie primare Erkrankung und 
damit Insuffizienz der Ausscheidungsorgane; als solche fungieren in erster Linie der Darm 
(90% des zur Ausscheidung kommenden Kalkes), sod ann die Nieren (10%). Es ist an­
zunehmen, daB - wie es fUr die Niere auch bei der Ausscheidung von Uraten erwiesen ist -
bei ubermaBiger Zufuhr von Kalk schlieBlich diese Organe gleichsam erlahmen, den Kalk 
in sich an1;taufen, und dadurch die Epithelien zum. Absterben gebracht werden. Es gehoren 
hierher auch die Kalkablagerungen in den Tunicae propriae, Epithelien, Kapillarwanden 
und eventuell Zylindern der Marksubstanz der Nieren, bei denen ubrigens noch ein weiteres 
Moment mitspielt, daB namlich durch eine in den geraden HarnkaniHchen der Marksubstanz 
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vor sich gehende Wasserresorption eine Ausfallung gelOst gewesenen Kalkes in ihnen vor­
kommt. 

Eine seltene mehr allgemeine Verkalkung (Caleinosis) ist auch als Stoffweehselanomalie aufzll­
fassen. Wahrscheinlich kommt es hierbei allenthalben zu Nekrosen, die dann verkalken. 

]<'0I'111en Die abgeschiedenen Kalksalze impriignieren die Gewebe in Form kriimeliger Einlagerungen, 
CI lind d welche unregelmiiBig eckige oder mehr gleiehmiiBige oder rundliJhe, bei auffallendem Licht gliinzende 
Kl~i~~~I:.r Kornchen darstellen. Bei bOheren Graden der Kalkeinlagerung zeigen die betreffenden Gewebe schon 
genmgen. fiir das bloBe Auge weiBliahe, beirn Einschneiden knirschende, fleekige 

Os.Hi­
kation 

Ahlage-
rung von 

Uraten 

Fig. 84. 
Niere eines am 4. Tagc ver­
storbenenN euge borcnen (nieh t 
ganz ausgetragcn), mit Harn-

siiureinfarkten. Vergr. 1/1, 
(Nach Handbuch der Geburtshilfe, 
herausgegeben von F. v. Winckel.) 

oder streifige Stell en von harter, mortelartiger oder kreideartiger, brii­
chiger Konsistenz. Ihrer chemisehen Besehaffenheit naeh sind die ah­
gelagerten Salze teils kohlensaurer, teils phosphorsaurer, weniger 
oxalsaurer Kalk, hiiufig sind Ihnen Magnesiumsalze beigemischt. 
Auf Zusatz von Salzsiiure lOsen sich die Massen auf, bei Anwesellheit 
von kohlensaurem Kalk unter Entwickelung von Kohlensiiureblaschen. 
Setzt man Schwefelsaure zu, so sieht man unter dem Mikroskop zier­
liche Gipsnadeln aufschieBen. Des weiteren findet sieh f e t t sa u r er 
Kalk z. B. bei den Fettgewebsnekrosen, in Atheromen etc., hier bindet 
sieh der Kalk mit Produkten der Fettspaltung (Fettsauren) zu Kalk­
seifen. 

Von der Verkalkung ist wohl zu unterscheiden die 0 s s if i k a -
tion, d. h. die Bildung von Knochengewebe aus anderen Binde­
substanzen. Diese, bei welcher sich nicht bloB verkalktes Gewebe, 
sondern riehtiger Knoehen bildet, gehOrt dem Kapitel der sog. Me ta­
plasie an (vgl. unten). 

In iihnlieherWeise wie Kalk konnen aueh Harnsaure und harn­
saure Salze eine Impragnation von Gewebsteilen herbeifiihren; es ge­
schieht dies bei der sogenannten harnsauren Diathese (Gicht) na­
mentlich in den Gelenkknorpeln, den Gelenkkapseln, den Arterien, den 

Ohrknorpeln, der Niere. Vgl. Kap. IX und II. Teil, Kap. VIII B. Hierher gebOren aueh die sogenannten 
Harnsiiureinfarkte der Neugeborenen (Fig. 84). 

Ablage- Eisen findet sich im allgemeinen unter denselben Bedingungen wie Kalk in pathologischen Pro­
ru~fs~on dukten, so vor allem ebenfalls in gewissen dureh Nekrose hervorgerufenen EiweiBformationen, wie ab­

gestorbenen Ganglienzellen und Nierenepithelzylindern. Diese Gerinnungsprodukte seheinen manchmal 
groBere Affinitiit zum Kalk, manehmal groBere zum Eisen zu besitzen, sehr oft aber ist sie zu beiden sehr 
groB, so daB sieh Kalk und Eisen nebeneinander finden. Aueh physiologiseh finden sieh beide zusammen 
in fotalen Knoehen, namentlich an der Epiphysenlinic. 

Konkre­
mente 

Konkrementbildung. 

Unter Konkrementen versteht man Abscheidungen fester Massen, welche entweder 
in physiologischen Sekreten und Exkreten, oder innerhalb der Karpergewe be als 
umschriebene Karper auftreten. 1m letzteren FaIle sind sie von der Verkalkung insofern 
nicht scharf zu trennen, als sie vielfach· durch Verkalkung umschriebener Gewebeteile zu­
stande kommen und haufig noch mit dem iibrigen Gewebe zusammenhangcn o\ler nur durch 
eine fibrose Kapsel von diesem getrennt sind. 

Der KonkrementbiIdung innerhalb physiologischer Sekrete und Exkrete liegen 
verschiedene Ursachen zugrunde: Anderungen in der Konzentration der Fliissigkeit oder 
abnorme chemische Zusammensetzung derselben und damit Anderung der Loslich­
keitsverhaltnisse, wodurch einzelne Bestandteile ausgefallt werden (Sedimentbildung im 
Harn und KonkrementbiIdung in den Lumina der Harnkanalchen, z. B. von Kalk, Harn­
saure, Gallenfarbstoff etc.), abnorme Beimengungen von Schleim oder EiweiBmassen (Fibrin), 
Verhaltnisse, wie sie durch Sekretstagnation, entziindliche Prozesse an den sezer­
nierenden Organen, allgemeine Konstitutionsanomalien etc. hervorgerufen werden kannen; 
zum groBen Teil handelt es sich auch hier um Bildung fester Karper aus abgestoBenen ne kro­
tischen Zellen und Inkrustation solcher mit ausgefallten Sekretbestandteilen oder mit 
Kalk; nicht selten geben auch Fremdkarper den Kern ab, um welchen herum die Konkremente 
sich anlagern. 

Das Nahere iiber diese KonkrementbiIdungen, zu denen die Gallensteine (Fig. 85) 
und Harnsteine, die Speichelsteine, Pankreass teine, Kotsteine, Tonsillarsteine 
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u. a. gehoren, wird bei den einzelnen Organen besprochen werden (s. II. Teil, die einzelnen 
Kapitel). 

Hiersollen nur die sogenannten Oorpora amylacea (Fig. 86) erwahnt werden rund- Corpora 

Hehe oder eckige, homogene od~r (meist) konzentrisch geschichtete Korper, die sich :nanch- lImyla.cPlI. 

Fig. 85. 
Gallensteine. 

Aus Fiitteier, Uber die Atiologie des Karziuoms etc. Wiesbaden, Bergmann 1901. 

mal mit Jod blau farben, was ihnen ihren Namen verschafft hat. Sie finden sich in groBer 
Menge in der Prostata vor aHem alterer Personen, wo sie eine bedeutende GroBe erreichen 
und oft braunlich gefarbt sind (Prostatakorperchen); ferner kommen sie hier und da in del' 
Lunge vor (in alten Exsudaten und Infarkten, bei Stauung etc.), endlich im Zentral­
nervensystem, wo sie im Riicken-
mark, unter dem Ependym der Hirn­
ventrikel, unter der Pia sowie im 
Tractus olfactorius bei alten Leuten 
und vor aHem in Degenerationsherden 
in groBerer Menge zu finden sind. Sie 
ha ben eine verschiedene Genese: in 
der Prostata entstehen sie aus abge-

a 

b 

Fig. 86. 
Corpora amylacea (1.tll). 

a aus der Prostata, b aua dem Riickenmark. 
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Fig. 87. 
Psallllllolll (Fibrosarkom mit rundcn und eckigen Kalk­

: einlagerungen). Karmin-Pikrinsaurefarbilng. 

sto13enen Zellen und eingedlCkten Sekretmassen, in del' Lunge aus dem Eiwei.B des Elutes 
oder der EXsudate sowie wohl auch aus zusammengeflossenen abgesto13enen Zellen und oft 
urn Kohlepartikel oder .dergleichen herum, im Zentralmirvensystem nach einer Ansicht aus 
Teilen degenerierender Nervenelcmente, mich einei' anderen auch hier durch Ausfallung aus 

Schmaus·llerxheimer. Pathoiogische Anatomie. Allgem. Teil. 18. u.14. Aufl. 6 
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NE'kt'O­
blose. 
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del' Gewebeflussigkeit. Mit del' Amyloiddegeneration haben sie nichts zu tun und besitzen 
keine groBere pathologische Bedeutung. 

Die Psammomkorner des Nervensystems (Fig. 87) (Rirnsand in del' Zirbeldruse) 
lmd vieler' Geschwulste sind Kalkkorner, welche im letzteren FaIle durch Inkrustation 
von Zellen entstehen (vgl. Kap. IV, bei Tumoren). 

XI. Lokaler Tod. N ekrose. 
Unter Nekrose, (lokaler Tod Mortifikation, Brand) versteht man den lokalen 

Gewe bstod, also das Absterben eines Gewebsteiles innerhalb des lebenden Korpers. Findet 
das Absterben del' Elemente nicht plotzlich, sondern allmahlich statt, meist so, daB sich 
zuerst degenerative Prozesse - z. B. fettigdegenerative - abspielen, welche zuletzt ZUlll 

volligen Tod fiihren, so bezeichnet man den Vorgang als N e kro biose. Infolge hiervon 
ist auch die Form bei diesel' Nekrobiose verandert, 
wahrend sie bei dem plotzlichen Tode .-:.. del' 
eigentIichen Nekrose - ziemlich gut erhalten ist. 

Die Ursachen, welche del' Nekrose und Ne­
kro biose zugrunde liegen, sind sehr mannigfaltige. 
Zunachst werden direkte auflere Einwirkungen~ 
starke Quetschung oder Zertrummerung del' Ge­
webe, haufig Ursache des Absterbens ausgedehn­
tel' Gebiete; nach heftigen Erschutterungen 
verfallen nicht selten Ganglienzellen und Nerven­
fasern in groBerer Zahl einer Nekrose; Elektri­
zitat und Rontgenstrahlen konnen auch gewebs­
totend wirken. An empfindlichen Organen reicht 

lIrsachell L"jg. 88. auch schon das durch eine heftige BI u tung ge-
der .\fllitiple Nckl'oscn (hoU) in elm' TJe1')Ol ' t' inc.< setzte Tra u ma hin, um GewebszerreiBungen und 

Nekrose : 'Nf'ugcbotl'nen. 
1. direkte ausgedehnte Substanzzerstorungen zu bewirken. 
iiu~ere Durch dauernden, intensiv wirkenden Dru ck 

wir~~~-gen , kann unter bestimmten Verhaltnissen an einzelnen Korperteilen ein sogenannter Deku bitus 
t.rauma· (Druckbrand, II. Teil, Kap. IX) hervorgerufen werden. Thermische Einwirkungen, 
tische, sowohl sehr hohe (besonders uber 60°), wie sehr niedere ~emperaturgrade, haben Gewebs­
thel'-

mlsche. tod zur Folge (s. Verbrennimgen und Erfrierungen, Kap. VI). 
~. Tox.~~ch In sehr vie len Fallen veranlassen toxische oder toxisch-infektiose Schadlichkeiten eill 
mfE~~I_ose Absterben von Gewebell. Dabei bewirken chemische Gifte entweder direkt von auBen ein­
wirknngen. gefiihrt an del' Stelle ihrer ersten unmittelbaren Einwirkung Abtotung des Gewebes, be-

ziehungsweise eigentumliche Veranderung desselbell, wofiir die Atzschorfe del' auBerell 
Raut und del' Schleimhaute (bei Trinken von Gift) Beispiele bieten (s. II. Teil, Kap. IV). 
Oder sie wirken yom Blute aus auf die Gewebe und rufen dann an den verschiedensten Organen, 
namentlich den Ausscheidungsorganen (Nieren, Darm) Nekrosen odor Nekrobiosen hervor 
(z. B. Sublimat, chlorsaures Kalium, chromsaure Salze, Phosphor u. a.). Auch viele ent­
zundungserregende Agentien haben bei sehr intensiver Einwirkung haufig eine Ge­
websnekrose zur Folge (Kap. IV). Endlich konnen auch im Korper selbst gebildete Stoffe 
(Rarnsaure, Galle, Pankreassaft, wenn aus dem Gang ausgetreten etc.) unter Umstanden 
toxische Nekrosen bewirken; so Z. B . gelegentlich eine Nekrose del' Epithelien del' Harn­
kanalchen oder anderer empfindlicher Teile, denen sie mit dem Blute zugefiihrt werden. 

3; ~1l- Alle Zirkulationsstorungen, welche die Zufuhr neuen Blutes unter ein gewisses Minimum 
\,~~r~irk~l_ herabsetzen und nicht innerhalb einer gewissen Zeit ausgeglichen werden, mussen ein Ab­
Sl~:l~~~~n. sterben des von diesen GefaBen versorgten Gewebsbezirkes herbeifiihren. Die so entstandenen 

Nekrosen nennt man indirekte oder zirkulatorische. Ihrerseits kann die Zirkulations­
storung durch verschiedene Einwirkungen veranlaBt werden. Bei Besprechung del' Zirku­
lationsstorungen (S. 13 ff.) wurden bereits die Bedingungen erwahnt, unter denen nach 
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ArterienverschluB (einerlei 6b durch Thromben, Emboli, dauernde Kompressionoder 
Ligatur) eine anamische Nekrose des Verzweigungsgebietes erfolgt. Des weiteren wui'de 
schon friller erwahnt, daB derartige Prozesse sowie eine vollkommene', bis zur venosen Stase 
fiihrende Hemmung des ven6sen Riickflusses eine hamorrhagische Infarzierung 
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Fig. 89. 
Aus einem anamischen Infarkt der Niere (.!!t~). 

Die Harnkaniiichenepithelien groBtenteils kernlos; in einigen (links) noch Kerntriimmer. Das interstitielle Gewebe noch kern· 
haitig. Farbung mit Hamatoxylin und Orange. 

Fig. 90. 
Blutreicb,e akute Milzschwellung mit nekro· 

tischen Stellen (a) bei TyphUS. 

.Fig. 9l. 
Nekrose der Leberzellenbalken inmitten eines 

Stauungsbezirkes. 

6* 
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und Nekrose des Gewebes herbeifiihren (S. 39). Endlich wirken lokale Storungen der Zirku­
lation auch bei den schon erwahnten thermischen (Verbrennungen, Erfrierungen) und che­
mischen Nekrosen mit; in letzteren Fallen spielen ausgedehnte ka pillare Stasen eine be­
deutende Rolle (S. 34). 

tt~c~:~g;- Inanderen Fallen .beruhen die der Nekrose zugrunde ~iegenden Zirk?lationsstorun~en 
wirkungen. auf abnormer FunktlOn der GefaBnerven, so z. B. emer KontraktIOn der Artenen­

muskulatur durch Erregung der Vasokonstriktoren; in solcher Weise entstehen gelegentlich 
Nekrosen unter Einwirkung gewisser, maximale GefaBkontraktionen auslOsender Gifte, 
z. B. durch Ergotin. Hierher gehoren auch viele der sogenannten neurotischen Nekrosen, 
wie sie bei verschiedenartigen Affektionen des Nervensystems (Lepra, Herpes zoster, 
sowie nach Durehschneidung von Nerven) an den von letzteren versorgten Gewebsbezirken 

Nekrosell, 
abhangig 

vom Grad 
Fig. 92. 

auftreten. Wahrscheinlich handelt 
es sich auch hierbei vorzugsweise 
um vasomotorische Storungen, 
welche d ureh Wegfall der die Weite 
des GefaBiumens regulierenden N er­
venfasern bedingt sind, dazu aber 
kommt hier noeh die Wirkung der 
Anasthesie, infolge der die be­
treffenden Korperteile nieht mehr 
vor auBeren Sehadigungen ge­
sehutzt werden. Moglicherweise 
kommt bestimmten Nervenfasern 
auch ein direkter EinfluB auf die 
Ernahrungsvorgange zu. Soviel ist 
sieher, daB naeh Kontinuitats­
trennung von Nervenstammen 
odernaehDegenerationderihnen 
als Ursprung dienenden nervosen 
Zentralapparate die unterbro­
chenen Fasern sehr rasch einer 
N ekro biose verfallen und daB eben­
so die von ihnen innervierten Mus­
kelfasern eine Degeneration erIei­
den (vgl. II. Teil, Kap. VI). 

d:r Einwir- Nekrose des Hodens (aile Kerne sind verschwunden bzw. zero 
S~~fdlig:. fallen, nur noch die Gesamtstruktur zu erkennen). 

Diesel ben S chadli chkei­
ten,welche in geringerer Starke 
de generati ve Prozesse aus)osen, 
fiihren, wenn sie in groBer Starke 

keiten. 
einwirken, direkt oder wenigstens 

sehr bald nach einem kurzen Stadium eines degenerativen Zustandes zur Nekrose (bezie­
hungsweise statt der Nekrose zur Nekrobiose, siehe oben). Der Grad, bis zu welchem auBere 
Einwirkungen ein Gewebe sehadigen, ist wesentlich von den besonderen Eigentumliehkeiten 
des Gewebes abhangig; so kann es kommen, daB unter dem EinfluB einer Sehadliehkeit die 
eine Gewebsart eines Organes abstirbt, wahrend eine andere, weniger empfindliehe, erhalten 
bleibt. 1m allgemeinen ist der hoher entwickelte Bestandteil eines Organes der 
em pfindlichere, in sogenamiten parenchymatosen Organen also die spezifisehen Epithelien; 
ahnIich im Herzmuskel die Muskelfasern, im Nerven die Nervenfasern. Die Epithelien der 
Hauptstucke (gewundenen Harnkanalchen) z. B. zeigen Absterbeerseheinungen, wenn die 
Arteria renalis fur 1/( bis 1/2 Stunde unterbunden wird, wahrend das bindegewebige Gerust 
der Niere dabei erhalten bleibt. Ebenso zeiehnen sich die Nervenelemente durch hohe 
EmpfindIichkeit gegenuber SehadIichkeiten aller Art aus. Die in entziindIichen Exsudaten 
enthaltenen Zellen sterben in der Regel schon nach relativ kurzer Zeit abo 



XI. Lokaler Tod. Nekrose. 85 

Die fur die mikroskopische Untersuchung abgestorbener Gewebeteile bedeutungs­
vollste Veranderung besteht in dem sich sehr rasch einstellenden, meist nach 12 bis 24 Stunden 
vollendeten Schwund der Kerne (Fig. 92), welcher teils auf einer Auflosung des Kerns -­
Karyolyse -, teils auf Umwandlungen und Umlagerungen des Chromatins desselben -
Karyorrhexis - bzw. auf Pyknose - Verklumpungen des Chromatins und Bildung kIeiner 
dunkIer Kernreste - (Fig. 98) beruht. Auch das Protoplasma geht Veranderungen ein; 
Verklumpung durch Gerinnungen, veranderte Farbbarkeit oder ganzliche Auflosung der 
Altmannschen Granula etc. treten auf; so wird die ganze Zelle in eine gleichmaBige, homogene 
bis schollige oder kornige Masse verwandelt, in welcher weder durch Farbung, noch durch 
Essi gsaure Kerne mehr nachgewiesen werden konnen. Auch Interzellularsubstanzen 
konnen quellen oder zerfallen. Dagegen 
bleibt die grobe Struktur des nekro­
tischen Gewebes vielfach erkennbar, so 
daB man die einzelnen Gewebselemente, 
z. B. Drusen, BlutgefaBe, Bindegewebe 
etc. noch langere Zeit hindurch unter­
scheiden kann, bis sich schlieBlich der 
ganze nekrotische Teil in eine gleich­
maBig strukturlose Masse verwandelt. 

In Kernteilung begriffene Kerne 
verhalten sich bei der Nekrose anders als 
ruhende. Es kommt bei Schadigungen zu 
asymmetrischen, hypo- und hyperchro­
matischen Mitosen ete. Auch die amito· 
tische Kernvermehrung bedeutet wahr­
scheinlich zumeist iiberhaupt einen regressiven 
Vorgang. 

Bei der Kernauflosung werden Stoffe 
frei, die sich an die Myelinsubstanzen (s. S. 
61) anlegern. Dies auBert sich in der Farb­
barkeit des Myelins mi t Neu tralrot, welche 
somit auch als mikroskopisches Zeichen der 
Nekrose dir gnostisch wertvoll sein kann. 

Die abgestorbenen, innerhaJb des 
lebenden Korpers liegen bleibenden Ge­
webeteile unterliegen nun weiter einer 
Reihe von Veranderungen; diese hangen 
teils von der Art des Zustandekom­
mens der Nekrose, teils von dem be­
troff en en Gewe be, teils endlich von 
Reaktionen ab, welche die lebende 
U m ge bung im weiteren Verlaufe ein­
geht. Wir konnen danach die Nekrose 
in bestimmte Formen einteilen. Fur 
das Aussehen der nekrotischen Partien 

Fig. 93. 
Auf der rechten Seite bei a Nekrose (Sequesterbildung), 
bei b Osteophytenbildung infolge von Osteomyelitis, 

c Knochenlade. 

ist vielfach ihr Blutgehalt, respektive die weitere Veranderung des etwa in ihnen 
enthaltenen Blutes maBgebend; die infolge von Anamie abgestorbenen Teile erscheinen 
naturgemaB blaB, gelblich oder weiB; hamorrhagisch infarzierte Gebiete erscheinen zunachst 
dunkelrot und machen durch die Zersetzung des in ihnen enthaltenen Blutes eine Reihe 
von Farbveranderungen durch, bis sie schlieBlich ebenfalls ein helles oder durch Pigment­
Hecke gesprenkeltes Aussehen gewinnen. Bei der Nekrose durch Chemikalien hangt Farbe 
und Konsistenz der betroffenen Gewebe auch von diesen abo Teile von sehr fester Kon­
sistenz, wie elast~sches Gewe be, Knorpel, Knochen, zeigen kurz nach dem Ab­
sterben fur das bloBe Auge kaum eine Veranderung und lassen sich anfangs oft nur 
durch das Fehlen von Lebenserscheinungen von der Umgebung abgrenzen. So unterscheidet 
sich ein abgestorbenes Knochenstuck in seiner auBeren Beschaffenheit und Struktur kaum 
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von der lebenden Umgebung, wohl aber durch das Fehlen der in letzterer in diesen Fallen 
meist sehr ausgesprochenen Reaktionen: Periostwucherungen und Osteophyten (Fig. 93). 

An weicheren Gewe beteilen ist schon kurz nach Einttitt der Nekrose vielfach 
eine Veranderung des Aggregatzustandes wahrzunehmen, und zwar meistens in dem 
Sinne, daB der abgestorbene Teil eine eigentiimlich derbe und dabei trockene Beschaffen­
heit annimmt. Sehr deutlich laBt sich dies an den anamischen Infarkten der meisten Organe 
beobachten. Ihre Konsistenz erinnert an jene geronnener EiweiBmassen; ihr Volumen ist 
gegeniiber der Umgebung eher etwas vergroBert, wenigstens springt der ganz frische Infarkt 
etwas iiber die Schnittflache und Oberflache vor, Eigenschaften, die ihm in Verbindung 
mit den schon oben angegebenen ein sehr charakteristisches Aussehen verleihen. 

Diese eigentiimliche Konsistenzvermehrung der abgestorbenen Teile ist auf eine Ge­
rinnung derselben zuriickzufiihren. Es handelt sich dabei nicht, oder doch nur zum geringen 
Teil, um eine Fibrinabscheidung zwischen die Gewebselemente, sondern vor aHem um eine 

rig. 94. 
Phosph ornekrosc. 

Aus Zi egle r, JA lnh. der allg. u. spcz. Pathologic. J en", F i.chel' . 

" 

Fig. 95. 
Myelinfiguren. 

Aus Albrecht, Experimentelle Unter­
suchungen tiber die Kernmembran. 

Wiesbaden, Bergmann 1903. 

Koagulation des Zellprotoplasmas selbst, welche unter dem Einflusse der die abgestorbenen 
Massen durchtrankenden Lymphe zustande kommt. Man bezeichnet daher den ganzen 

1. K;0agula- Vorgang als Koagulationsnekrose. Dazu, daB diese Gerinnung zustande kommt, ist ein 
n~~~~;e. Absterben der Gewebe Vorbedingung, auch miissen gerinnungsfahige Substanzen (EiweiB) 

und reichlich plasmatische Substanz vorhanden sein, und ferner miissen gerinnungshemmende 
Substanzen, wie lebende Epithelzellagen, fehlen. 

Verkiisllng. In gewissen Fallen weisen die abgestorbenen Massen eine eigentiimlich opake, gelbe, 
trockene oder feste oder auch niehr schmierige Beschaffenheit auf, welche ihnen eine .Ahn­
lichkeit mit festem oder weichem Kase verleiht und dem ProzeB den Namen Verkasung 
verschafft hat; in besonders typischer Weise stellt sich eine solche bei exsudativen und 
bei Wucherungsprodukten ·tuberkuloser (wo oft allein der Terminus "Verkiisung" 
gebracht wird) und syphilitischer Prozesse, aber auch bei Tumoren ein. Diese kasige 
Nekrose tritt nicht auf einmal, sondern in allmahlicher Weise, also als N e krobiose, 
auf. Es handelt sich bei ihr um eine Koagulationsnekrose, bei deren ZustandG­
kommen aber die Abscheidung eines aus dem Blute stammenden Gerinnungsproduktes 
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cine groBere Rolle zu spielen scheint, als sonst bei del' Koagulationsnekrose. Man findet in 
verkasenden Teilen friihzeitig eine reichliche Menge einer teils feinfaserigen, teils dickbalkigen, 
hyalinen Masse zwischen den zelligen Ele­
menten, welche die Farbreaktionen des ge­
wohnliehen Fibrins nul' zum Teil gibt und 
als Fibrinoid oder hyalines Fibrin be­
zeichnet worden ist(Fig. 96). Etwas spa tel' 
findet man eine schollige bis kornige, sehr 
dichte Masse, welche zum Teil aus dem sich 
sehollig zerkliiftenden Fibrinoid, zum Teil aus 
den beim Absterben kernlos und schollig ge­
wordenen, in Bruchstiicke zerfallenden Ge­
webszellen besteht, welch letztere wahrschein­
lich ebenfalls eine Gerinnung (s. 0.) erlitten 
haben. 1m weiteren Verlaufe findet eine fort­
schreitende weitere ZerkliHtung del' Masse in 
immer kleinere Partikel statt, so daB schlieB­
lich ein dichter korniger Detri tUB entsteht, 
del' auch unter dem Mikroskop ein triibes, 
korniges, wie bestaubtes Aussehen aufweist. 
Zusatz von Essigsaure oder Kalilauge lost die 
Triibung allmahlich auf. 

Oberflachlich gelegene Partien trocknen 
nach demAbsterben nicht selten durchWassor­
abgabe an die auBcre Luft ein und 
werden damit hart und derb, mu­
mienartig, meist schwarzlich ver­
farbt, ein Zustand, den man als 
lVIumifikation (trockener Brand) be­
zeichnet. Sie findet sich beim so­
genannten senilen Brand, del' be­
sonders an den Zehen und FiiBen 
in Zustanden a bnehmender Herz­
kraft und seniler Veranderungen 
del' GefaBe eintritt; Analoges findet 
sich im Gefolge von Arterienver­
schluB (Fig. 100) oder von vasomo­
torischen Storungen, endlich im An­
schInG an akzidentelle mechanische 
Einwirkungen. Ein physiologisches 
Vorbild del' Mumifikation ist die 
Vertrocknung und AbstoBung des 
Nil, belschnurrestes. 

Auch an abgestorbenen in­
neren TeiIen, namentlich verkasten 
Partien, kann es in spateren Sta­
(lien zur Resorption del' in ihnen 
enthaltenen Fliissigkeit mit Eindik­
kung (Inspissation) und Schrump­
fung del' Massen kommen. 

Den bisher erwahnten Fallen, 
in denen die Gewebeteile nach dem 

:Fig. 96. 
Junger Lebertuberkel mit beginnender zelltrah'r 

Fibrinoidausscheidung (Verkasung). 
r Riesenzellen, l lymphoide Ruudzellen, die iibl'igen l<]pi­

the]oidzellen; zwischen denselben ein feines Retiklllum. 

/, 
Fig. !lI. 

Kiisig(' I nl' lIl t1 l1l1i,·. 

Ableben einefestere Konsistenz an­
nehmen, stehen andere gegeniiber, 

Die elastischen }'asern (blauschwarz nneh Wei gert, gefiirbt) sind Zlllll Teil Z"I­
sUirt. Aile Alveolen sind mit zelligen lVlassen dieht infiltriert welche sich durcl! 

Riesenzellen (a) und Nekrose (b) als tuberkll1i1s erweisen. c = Gefiille. 
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fikatioll. 
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in welchen sich an die Nekrose eine Erweichung und spatere Verfliissigung des Ge­
webes anschlieBt. Man stellt solche Falle der Koagulationsnekrose als Kolliquationsnekrose 
gegeniiber. In typischer Weise tritt diese an abgestorbenen Bezirken des Z.:mtralnerven­
systems auf; so hat eine anamische Nekrose im Gehirn - ihrer Genese nach das voll­
kommene Analogon der anamischen Milz- und Niereninfarkte - fast nie feste Infarzierung, 
sondern im Gegenteil ein Aufquellen und eine Verfl iissigung des Gewebes zur Folge, eine 
Erschcinung, welche wahrscheinlich auf die Eigentiimlichkeit des Nervenmarks zUrUckzu­
fiihren ist, leicht Wasser aufzunehmen. Hierher gehort ferner der MazerationsprozeB, 
den abgestorbene ("todfaule") Friichte bei langerem Verweilen innerhalb des Uterus 
durchmachen, wobei zuerst die Epidermis in Blasen abgehoben, und zuletzt auch die tiefer 
liegenden Weichteile mehr oder weniger verfliissigt werden. 

In manchen Fallen geschieht diese Verfliissigung des Gewebes durch Einwirkung von 
Fermenten, welche aus den absterbenden Gewebeteilen entstehen oder von Bakterien ge-

:. 

(/ 

Fig. !:JS. 

Aus einem k a s i g e n Herd einer tuberkuliisen 
Lunge. Vorgeschrittenes Stadium mit starkem 
kiirnigen und scholligen Zerfall der Masse; nur 
noch eine erhaltene Zelle mit drei Kernen bei a; 
sonst nur Zellfragmente und feinkiirniger Detritus 

(.if'!!)· 

liefert werden, also durch eine Art von Ve r­
dauungsvorgang, Autolyse, welcher 
auch in ahnlicher Weise sonst, z. B. bei 
Losung des fibrinosen Exsudates der krup­
posen Pneumonie, eine groBe Rolle zu­
kommt. In allen solchen Fallen werden 

Fig. 99. 

Zupfpraparat aus einem Erweichungsherde im 
Gehirn (2~O). 

a, a, Achsenzylinder mit gequollenem Mark. z. 1'. der 
erstere frei, b, b" b, nackte, z. T. stark gequollene Achsen­
zylinder, b. solcher mit kiirniger Triibnng, c, c, Myelin­
tropfen (freies lIIark), d in Zerfall begriffene Ganglienzel1e 
mit Fetttropfen, e, e" e" e. Wanderzellen, I, I, Fett­
kornchenzellen, (J Wanderzelle, die vier rote B!IIt.korperchen 

allfgenommen hat, h solche mit einem Myelint.ropf~n. 

bloB die abgestorbenen oder schwer geschadigten Gewebselemente von der Autolyse bp­
troffen, wahrend die gesunden Teile von ihr verschont bleiben. 

Mit Sicherheit ist eine fermentative Wirkung auch in jenen Fallen anzunehmen, in 
denen unter dem EinfluB von Faulnisbakterien cineGewebszersetzung stattfindet, welche 

5. Hangrii.n. man als feuehten Brand oder Gangriin bezeichnet. Meist gelangen die Faulnisbakterien 
direkt von der AuBenwelt heran, das heil3t Gangran findet sich am haufigsten in 
der Lunge und an der Korperoberflache. Bei ihr erhalten die ergriffenen Teile durch 
Imbibition mit zersetztcm Blutfarbstoff cin miJlfarbiges, schmutzig griines bis 
seh warzes A ussehen; in den Zerfallsmassen finden sich reichlich ZersetzungR prod ukte, 
Kristalle von Leuzin, Tyrosin (s~ S. 62), Ammoniakmagnesiumphosphat, Fettkristalle, sowie 
amorphes und kristallinisches Blutpigment. Die Zersetzungsprodukte sind zum Teil giftiger 
Natur (s. II. Teil, Kap. V). Sie verbreiten einen iibelriechenden Geruch. Vielfach 
geht die Faulnis mit Ansammlung von Gasblasen im Gewebe einher, wodurch das sogenannte 
brandige Emphysem zustande kommt. 

Endlich liegt eine Fermentwirkung iiberall da vor, wo Gewebe durch eiterige 
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Infiltration zur Einschmelzung gebracht werden, in Abszessen, bei phlegmonosen Pro- 6 .. l<Jiterige 

zessen etc .. Die Fermente werden dabei von den durch die Eiterbakterien herangelockten, Eln:~~~el­
als Eiterzellen auftretenden Leukozyten geliefert (Kap. III 
unter Entziindung). 

Die abgestorbenen Teile erIeiden nun des weiteren- ver­
schiedene Schicksale. Soweit es sich um Auflosungsprozesse 
handelt, konnen die verfhissigten Partien direkt durch das 
Blut und die Lymphe resorbiert werden, wahrend einzelne 
kleine Zerfallspartikel durch Wanderzellen aufgenommen und 
fortgeschafft werden; am langsten widerstehen der Ein-
schmelzung, abgesehen von Knochen und Knorpel, die zaheren 
Gewebeteile, GefaBwande, straffes Bindegewebe, elastisches 
Gewebe etc., von welchen man in den halb verflussigten 
Massen vielfach noch fetzige Reste vorfindet. Werden nekro­
tische Massen nicht verflussigt und direkt resorbiert, sondern 
bleiben sie zunachst Hegen - wobei sie auch, wie bereits 
beschrieben, gerne verkalken -, so kommt es in der Um­
gebung zu einer entzundlichen Reaktion, welche in einer 
im nachsten Kapitel zu beschreibenden Weise die Resorptions­
prozesse einleitet und Bindegewebe etc. an Stelle der nekro­
tischen Massen entstehen laBt. In manchen Fallen werden 
auch die abgestorbenen Massen durch eiterige Prozesse der 
Umgebung aus dem Zusammenhang mit dem lebenden Ge­
webe losgelost (Demarkation, siehe Entziindung) und wer­
den dadurch zu sogenannten Scqucstern; diese konnen ab­
gestoBen werden, so daB groBere und kleinere Defekte zu­
stande kommen. Findet ein allmahHch um sich greifender 
Zerfall des Gewebes mit Verflussigung oder AbstoBung kleinster 
Partikel statt, so entstehen an Oberflachen Gewebsde­
fekte oberflachlicher Natur, sogenannte Erosionen, oder 
tiefere als Geschwiire, UIzcra bezeichnete, von welchen vor­
laufig nur das Knochengeschwur (Karies), das runde 
Magengeschwur (II. Teil, Kap. IV) und das Mal perforant 
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Aus Ziegler, I. c. 

du pied (II. Teil, Kap. XI) erwahnt werden sollen. Oder es bilden sich Hohlen im Kavernen-
bildung. 

Gewe be, sogenannte Kavcrnen. 

Kapitel III. 

Storungen der Gewebe unter Auftreten von Wiederherstellung 
oder Abwehr bewirkenden (progressiven) Prozessen. 

Vorbemerkungen. 
Wir haben bisher die regressiven Vorgange besprochen, also diejenigen, welche mit Abbau von 

Zellsubstanz einhcrgehen (katabiotische Vorgange Weigerts), und kommen nunmehr zu einer Gruppe 
von Vor~angen, denen eine kmnkhafte Steigerung der vitalen Tatigkeit gemeinsam ist. Da bei 
diesen Erscheinungen also Vermehrung von Lebensvorgangen von Zellen vorliegt, zumeist aueh diejenigen 
Prozesse, welche zu einer Zunahme der Gewebselemente an Volumen oder Zahl fiihren, also Wachstums­
vorgange, cine besondere Rolle spielen, so wurde die ganze Gruppe besonders friiher als solche der 
"progressiven" Prozesse bezeiehnet. 

Progreso 
sive 

Prozesse. 
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Diese progressiven Prozesse gehen demnach mit Neubildung von Zellmaterial und Zellen einhcI', 
sic sind also bioplastischer Natur. Gam: allgemein kommt jeder Zelle eines Organismus die Fahigkeit 
zu, fremde Stoffe zu assimilieren und aus unorganisiertem Material lebende Substanz zu bilden, und so 
das bei der Dissimilation Verlorengegangene an Zellsubstanz zu ersetzen. Darauf beruht die "Rekon­
struktion" del' Zellen. Aber dariiber hinaus ist jede Zelle auch zur Vermehrung del' lebendigen Substanz 
in Gestalt von Wachstum befahigt, und hierzu gehort auch ihre Fortpflanzung, d. h. die Erzeugung zweier 
Tochterindividuen, durch Kern- und Protoplasmateilung. Wie wir im Kapitel Vererbung noeh genauer 
gehen werden, wird diese Eigenschaft schon bei der Befruchtung auf jeden neuentstehenden Keirn iiber­
tragen, sie kommt allen ZeUen des sich bildenden Organismus, sowie auch des fertigen Lebewesens zu. 
~s handelt sich hier also um eine idioplasmatisch vererbte Eigenschaft. Woher dieselbe in letzter 
i.nstanz stammt, wissen wir nicht, da wir iiber die Bildung des ersten Lebewesens iiberhaupt, also iiber 
die Urzeugung, nicht orientiert sind. Wir miissen diese "bioplastische Energie" heute als den Zellell 
immanent zugehorend betrachten; diesel be auBert sich in weitestem Umfange wahrend del' embryonalen 
wie extrautel'inen Wachstumsepoehe, und hierauf beruht ja die Entwiekelung des Organismus. Abel' 
sie bleibt aueh spateI' den Zellen noeh zu eig:m, nul' daB daun die bioplastische Energie bloB pot,entieil 
vorhanden ist und bestimmter Auslosungsbedingungen bedarf, urn in kinetisehe Energie umgesetzt zn 
werden. Ohne diese Fahigkeit konnte ja kein Orgauismus auf die Dauer bestehen, da einzelne Toile des­
Helben sich "illl Kalllpfe del' Teile" des Organismus aufreiben, oder schon bei del' Funktion zugrunde gehen, 
oder durch auBere Schadlichkeiten vernichtet werden, uud somit, wenD. nicht ein Ersatz moglieh ware, 
del' Gesamtorganismus sehr bald in Gefahr schweben wiirde. Das nun was im fertig entwickelten Organis­
mus die bioplastische Enel'gie zuriickhalt, so daB sie ruht, ist die geschlossene Struktur del' Zelle und ins­
besondere del' enge Verband del' Zellen untereinander, d. h. also die ihr hierdurch gesetzten Widerstande. 
Ahl Auslosungsbedingung, daB die latente bioplastische Energie auch hier im ausgewachsenen OrganismuR 
sich wieder betatigen kann, ist demnach jede Beseitigung des genannten Widerstandes anzusehen. Eine 
solche wird immer stattfinden, wenn Zellen odeI' Zellteile (Zellsubstanz) verloren gehen und somit del' 
7,ellverband gelockert wil'd, odeI' wenn sonst in diesem irgend eine Entspannung durch Liickenbildung 
odeI' dgl. eintritt, ferner abel' auch in del' einzelnen Zelle, wenn irgend eine Dekonstruktion des chemisch­
physikalisehen Aufbaues derselben stattfindet. Also auch feinere chemische Sehadigungen u. dgl. sind 
hier heranzuziehen und von solehen Gesiehtspnnkten aus spielen hier aUch die Beriehungen del' Organe 
untereinander, ihre sogenannten Korrelationen (Darwin) eine Rolle. Dureh Storung dieser werden 
auch Widerstande oder dgl. beseitigt. DaB bei allen im vorigen Kapitel gesehilderten krankhsJten Vor­
gangen Zellsubstanz vernichtet und somit aueh Widerstande im eben gekennzeiehneten Sinne b"seitigt 
werden, liegt auf del' Hand. Wir konnen alle diese Schadigungen von Zellen und Zellteilen gut als Mi kro -
nekrose (E . .Neumann) bezeichnen. Auf irgend eine Beseitigung del' entgegenstehenden Hemmung hin 
wird also die bioplastisehe Energie wieder tatig und Zellsubstanzvermehrung (Waehstum) tritt ein. 

Fruge llaeh Wir haben schon eingangs erwahnt, daB diese Darstellung im wesentlichen der Lehre W eigert~ 
tlem l':f"!a. folgt, welcher die bioplastisehe Tatigkeit del' Zellen als ihnen vererbte Eigensehaft aller ZeBen auffaBt 
t "'pn .817.. und die dureh auBere Reize bzw. Sehadliehkeiten verursaehten mit Zellsubstanzverlust einhergehenden 

Prozesse nur als die auBel'e Bedingung bzw. Auslosungsursaehe auffaBt, dureh welche die freie Betatigung 
del' bioplastischen Energie ermoglicht wird. Somit werden nach diesel' Lehre nur diese katabiotischen 
Vorgange direkt dureh auBere Reize verursaeht, wie dies ja sichel' schon bei jede~ Zellfunktion und erst 
recht, wenn Zellsubstanz auBeren Schadliehkeiten wie bei den Degenerationen zum Opfer falIt, del' Fall 
ist, wahrend die bioplastisehe Tatigkeit nul' indirekt auf auBere Reize zu beziehen ist. Auf del' anderen 
Seite hat Virehow, wie ebenfalls schon im Einleitungskapitel erwahnt, zu den auBeren Reizen anch den 
formativen gerechnet, also einen Reiz, welcher mehr direkt als Wuehernngsreiz die Zellen zu bioplastiseher 
Tiitigkeit anregen soIl. 

Gallen· 
bildung 

(leI' 
Pflanzcn. 

Zugunsten diesel' direkten formativen Reizung werden VOl' allem Beispiele aus dem Pflanzen- Hud 
'I'ierleben angefiihrt, da sich dort diese komplizierten Verhaltnisse leichter iibersehauen lassen. So winl 
hei manehen Tieren die an bestimmte Zeit en gebundene Neubildung del' Geweihe, d. h. die Tatsaehe, 
claB diese sieh nul' zur Brunstzeit neubilden, im Sinne einer direkten formativen Reizung, welche eben 
clas Hervorsprossen des Geweihes bewirkt, gedeutet, und ahnlieh die Entwiekelung del' Mammae zur Zeit 
del' Schwangersehaft; allerdings ist hiel'gegen eingewandt worden, daB es sieh hier um physiologisehe Vor­
gange von Organen handelt. In diesen Fallen also offenbar urn Stotie, welche zu bestimmten Zeiten VOIl 
clen Keimdriisen (Zwisehenzellen) ausgehen und welche die Geweihbildung bzw. die Mammaentwickelnng 
veranlassen, und daB es sieh bei diesen "Hormon "wirkungen aueh urn ehemisehe Beeinflussung im Simw 
eines Angreifens an den Zellen des sekundaren Ortes und so ausgeloster Wachstumsbetatigung diesel' 
handelt. - Noch mehr wird zugunsten del' direkten formativen Reizung die sogenannte Gallenbildung del' 
Pflanzen angefiihrt. Diese Gallen sind im ganzen Pflanzenreiche iiberaus verbreitet; sie befallen die ver­
sehiedensten Teile del' Pflanzen, unter welehen nul' die Blatter, Z. B. del' Eichen und die iiberaus zahl­
reich en Gallen del' Leguminosen genannt seien. Hervorgernfen werden die Gallen zum Teil durch Tierc, 
welehe man dann (Thomas) als Zedidozoen bezeiehnen kann (hierher gehoren VOl' allem die Arthropoden), 
zum Teil auch gallenerzeugende Pflanzen, welehe man Zedidophyten benannte (hierher gehoren :M:yxo. 
myzeten, Bakterien, Algen, Pilze etc.). Allgemein kann man als Gallen aIle diejenigen dureh einen fremden 
Organismus veranlaBten Bildungsabweichungen bezeiehnen, welehe eine Wachstumsreaktion del' PIlam:o 
,mf die von dem fremden Organismus ausgehenden Reize darstellen, und zu weiehcn die fremden Organism en 
in irgendwclchen erniihrungsphysiologisehen Beziehungen stehen (E. K ii s te 1'). 
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Wie schon aus diesel' Definition hervorgeht, handelt es Bich hei del' Gallenbildung urn die Folge 
eines von dem Eindringling abhangigen Reizes, also urn eine von diesem ausgeloste bzw. bewirkte formative 
Tatigkeit. Wird somit auch die Gallenbildung del' Pflamen mit Recht zugunsten des direkten formativen 
Reizes angefiihrt, so scheinen doch allerdings auch hier die Verhaltnisse nicht, ganz so einfach zu liegen, 
da cinmal ituch nicht alle Pflanzenzellen zur Gallenbildung fiihig sind, sondern nach dem von Thomas 
aufgestellten Fundamentalsatz fast ausnahmslos nur noch in del' Entwickelung begriffene Pflanzenteile, 
und andererseits Kiister in seinem neuen Lehrbuch ("Die Gallen der Pflanzen") die Gallenbildung.auBer 
auf chemische Reize doch vielfach auch auf sagenannte "Verwundungsreize" bezieht, welche also auch 
hier auf primare Schadigung und erst sekundar einsetzende Zellneubildung hinweisen. 

Del' Gegonsatz der Auffassung laSt sich zum groBten Teil iiberhriicken, wenn wir daran denken, 
daB die Zellschadigung, welche mit Subst,anzverinst einhergeht, sich nicht in der einen Zelle, die infolge. 
dessen frei werdende bioplastische Tatigkeit sich in anderen Zellen abzuspielen braucht, sondem daB beide 
Prozesse Teile einer Zelle ergreifen und sich somit neben· bzw. nacheinander in derselben Zelle abspielen 
konnen; d. h. also, daB anBere Reize wie die Funkt,ion odeI' VOl' allem schadliche Einwirkungen von Giften etc. 
cine Zelle nur pn-rtiell im Sinne von Zellabhau be~influssen und nunmehr dadurch veranlaBt, diese selbe 
Zelle neues Zellmaterial bilden kann. Wie Orth neuerdings wieder bctonte, hat Virchow sich den form8·· 
tiven Reiz, welcher also cine Zelle zur Neubildung veranlaBt, in diesel' Weise vorgestellt. Del' Reiz also 
bewirkt eine mehr pn-ssive Veranderung in del' Zelle, und der aktive Vorgang der Neubildung ist als positive 
Leistung die Folge. Konnen sich also jene Vorgange in derselben Zelle abspielen und sind sie oft nicht 
als rein mechanische aufzufassen, so ist del' gewohnliche Fall gerade im krankhaften Geschehen doch der, 
daB eine Gruppe von Zellen geschadigt wird, eine andere unver~ehrter geblieben, infolge del' so bedingten 
Entspannung wachst, und daher sind doch die W eigertschen Darlegungen von denkatabiotischen Prozessen 
und del' bioplastischen Energie besonders geeignet, uns die Verhaltnisse bei dan in diesem Kapitel darzustel· 
lenden Prozessen zu verdeutlichen und deswegen sind wir auf diese ganze Frage etwas genauer eingegangen. 

War eben von den Auslosungsbedingungen del' progressiven Prozesse die Rede, so sollen diese selbst 
nunmehr kurz skizziert bzw. eingeteilt werden. Del' einfachste Fall ist del', daB das zerstorte Zellmaterial 
heseitigt wird und dia so entstandenen Zelliicken 'lorn Nachbargewebe derselben Art durch Wachstum 
dieses gefiillt werden. Diesen Vorgang nennen wir Regeneration. Es auBert, sich dies schon unter physio. 
logischen Beiingungen, da ja auch hier Ersg,tz stets vonnoten ist (physiologische Regeneration); 
abel' hier tritt diese formg,tive Tiitigkeit del' Zellen nul' in dem geringen MaBe zutage, welches notig ist, 
urn einzelne zugrunde gegangene Zellen odeI' Teile solcher zu ersetzen. In weit hoherem MaBe muB sich 
dieselhe abel' entfalten, wenn groBerc Zellverluste dolrch krankhafte Storungen eingetreten sind, und dies 
ist ja bei den im vorigen Kapitcl besprochenen regressiven Vorgangen del' Fall. Hier nimmt also unter 
pathologischen Bedingungen die auf Wiederersatz gerichtete bioplastische Tatigkcit groBere Dimensionen 
an, da ein groBerer Defekt ausgeglichen werden muB. Diesel' Erntz kann ein unvollstandiger (Hypo. 
regeneration odeI' bessel' Subregeneration), vollstandiger - je groBer del' Verlust, dcsto starker die 
Anregung zum Wachstum, die zum Ersg,tz fiihrt - odeI' abel' selbst ein iihermaBiger sein. Letzteres komrnt 
dadurch zustande, ditB die Nenbildung auchnach Fiillung des Defektes noch anhalten und somit das neu· 
gebildete Gewebe gegeniiber dem zugrunde gegangenen ein Plus darstellen kann: Hyperregenera tion 
odeI' bessel' Su perregenera tion (Barfurth). Ein gutes Beispiel sind z. B. die an Wunden sich an· 
schlieBenden starkeren Wucherungsproz~sse - sog. Keloide. 1m Tierreich gibt eg ganz offenkundige 
Beispiele solcher Superregcneration. So kann man durch Verletzung del' Extremitaten von Tritonen etc. 
Doppel. und Mehrbildungen von Extremitaten, Kapfen etc. erzeugen(Barfurth, Tornier). Zum Teil 
wenigstens auf derartige hyperregeneratorische Vorgange ist auch das zu beziehen, was wir als Hyper­
trophie bezeichnen. Es kommt hier eben auch zu einem libel' das gewohnliche MaB hinausschieBenden 
Wachstum, und wenn bei diesen hypertrophischen Vorgangen auch nicht stets die das Wachstum und 
Uberersatzwucherung veranlassende Auslosungsbedingung in Gestalt einer vorhergegangenen Schadigung 
erkennbar ist, so ist sie doch fiir viele Falle anzunehmen und in den anderen Fallen ist uns zunachst iiber· 
haupt noch jeder Einblick in das Kausale des Vorgangs versagt. Wir hangen das Kapitel del' Hyper. 
trophie an das der Regenaration als dieser am nachsten stehend an. In anderen Fallen nun wird cine 
Gewebslucke zwar auch durch Gewebe gedeckt, welches del' Nachbarschaft entstammt, abel' nicht durch 
spezifisches und spezitisch funktionierendes, von del' Art, welches zuvor bestand, sondern durch indifferentes 
weniger odeI' nicht funktionsfiihiges (im Sinne del' fruher hier gelegenen Zellen), d. h. vor aHem durch 
Bindegewebe, weil dieses mit besonderer Wucherungsfiihigkeit begabt, dem spezifischen Gewebe bei del' 
liickenfiillenden 'Vucherung gewissormaBen den Rang abgelaufen hat; man spricht dann von Reparation. 
Diese Vorgauge lei ten nun iiber zu dem, was wir unter dem Gesamtbegriff Entziindung zusammenfassen. 
Auch hier wird del' Auftakt durch eine Schadlichkeit ditrgestellt, welche Gewebe schadigt und hier nun 
auah in besonderer Weise auf GefaBe einwirkt und insbesondere Reaktionen von seiten beweglicher Zellen, 
welche auch progressiveI' Natur sind (hier gesteigert funktionelle), 80wie auch Ersatzwucherungen aus· 
lost. Alle Einzelheiten konnen erst unten geschildert werden. Wahrend die Ersatzwucherung auch hier 
Wiederherstellung bewirkt, gilt die GefiiS· und Blutzellenreaktion direkt del' Abwehr gegendie Schadlich· 
keit selhst. Je nachdem nun das eine oaer andel'e im Vordergrund steht" konnen wir zwei groBe Gruppen 
unterscheiden. In del' ersten t,reten morphologisch die eigentlichen Entziindungskennzeichen (GefaB. 
reaktion, Anlockung beweglicher Zellen, s. unten) zumeist mehr zuriick und die Ersatzwucherung steht irn 
Vordergrund; dem Wesen mch handelt es sich hier also urn eine Wiederherstellung, die Er~atz fiir den 
entstandenen Schaden bewirkt. Wir konnen diese Vorgange, zu denen die einfache Wundheilung und die 
sogenannte Organisation gehoren, daher als reparatorische Entziindung zusammenfassen. Sie schlieBt 
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sich naturgemaB eng an die oben geschilclerte Regeneration an. Die zweite Oruppe stellt die eigentliche 
Entziindung dar. Hier treten morphologisch die Merkmale dieser ganz ausgepragt in die Erscheinung, 
dem Wesen nach richten sich die Vorgange daher auch besonders gegen die Schadlichkeit selhst, d. h. 

defensive. bewirken Abwehr des Organism us gegen diese. Man kann daher (mit Aschoff) von defensiver Ent­
ziindung sprechen. Hinzu kommen drittens als eigene Oruppe, wenn auch in das groBe Oebiet der 
Entzundnng w'hdrend Vorgange, welche durch spezifische Erreger hervorgerufen werden und daher 
charakteristische Kennzeichen besitzen. Hierher gehOrt dieTuberkulose, Syphilis uSW. Wir fassen sie 
al« ~nezifische infektiiise Granulationen zusammen . 

. AIle diese progressiven Vorgange zusammen konnen wir nach alledem als "Selbstregulationen" 
des Organismus bezeichnen, d. h. als Reaktionen, durch die er Schutz gegen Schadigungen und Schadlich­
keiten bewirken kann im Kampfe lim seine bzw. seiner Art Erhaltung. Nach dem Gesagten konnen wir 
diese Reaktionen in drei groBe Gruppen gliedern: 

I. Regenerative Vorgange. 
II. Entziindungen. 

A. Reparatorische Entziindungen. 
B. Defensive Entziindungen. 

III. Spezifische infektiose Granulationen (Entziindungen). 
Wenn im vorhergehenden von "Ersatz", "Abwehrbewirkung" und dgl. die Rede war, so geht dies 

uber das der einfachen morphologischen Beobachtung Zugangliche hinaus, wir sind aber durchaus be­
rechtigt, eine derartige Betrachtungsweise anzuwenden, ja sie ist bei diesen Vorgangen zum richtigen 
Verstandnis sogar notig, weil wir sehen, daB unter gegebenen Bedingungen, hier also beim Inkrafttreten 
der kurz skizzierten Vorgange, wenn diese bis zu Ende ablaufen, eine bestimmte Wirkung in die Erscheinung 
tritt. Nur die kausalen bzw. konditionalen VerhaItnisse sollen damit also zum Ausdruck gebracht werden, 
wahrend man Worte wie "Abwehrbewirkung" u. dgl. keineswegs in dem Sinne - teleologisch - auffassen 
solI, daB etwa diese Vorgange zu dem bewuBten "Zweck" einer Abwehrbewirkung vor sich gingen. Auch 
das Wort "zweckmaBig" kann man in der Naturwissenschaft unter Absehen von jeder gestaltenden "Psyche" 
so verstehen, daB die Erhaltung des Organismus bzw. der Art bewirkt wird. Man verwendet dann besser 
Ausdriicke wie "dauermaBig" oder "angepaBt" oder allgemein "wirkungsmaBig". Diese Worte kann 
man daher auch fUr die oben genannten Reaktionen (Selbstregulationen) anwenden. 

Eine let,zte und wichtigste Gruppe pathologischer Wachstumserscheinungen - welche wir daher 
Tumoren. auch als progressive Prozesse bezeichnen konnten -, namlich die Geschwiilste - Tumoren -, rechnen 

wir nicht hierher, sondern miissen ihnen ein eigenes Kapitel (das nachste) einraumen, weil sie uns in ihrer 
letzten Entstehungsursache noch unklar sind, hier aber auf jeden Fall auBer den gekennzeichneten Mo­
menten noch andere wesentlichere mitspielen, welche auf besondere, den Zellen selbst anhaftende und 
ihnen wohl oft. aus der Embryonalzeit iiberkommene Eigenschaften bezogen werden miissen. 

Wie wir oben schon gestreift haben, leitet eine fortlaufende Kette von dem unter physiologischen 
Bedingungen vor sich gehenden Wachstum und somit auch Zellcrsatz 7.U den unter pathologischen Be­
dingungen auftretenden Zellneubildungen iiber, und ebenso sind die Mittel, welche die Zellen bei ihrer 
Neubildung verwenden, die gleichen; es handelt sich hier wie dort um Zellteilungen, und zwar sindsolche 

Kern- auf dem Wege der Amitose und der Mitose (Karyokinese) moglich. Ebenso wie unter physiologischen 
teilungen. Bedingungen von der ersten Furchung angefangen bis zum letzten Wiederersatz einzelner verlorener Zellen 

die Mitose die Zellteilungsart von ganz iiberwiegender Bedeutung ist, so geht es auch bei der unter patho­
logischen Bedingungen vor sich gehenilen Zellteilung. Auf mitotischem Wege bilden sich also auch die 
pathologischen Zellneubildungen zumeist, daneben aber finden sich hier doch immerhin haufig auch ami­
totiscre Zellneubildungen, und diese zeigen wahrscheinlich in den meisten Fallen eine gewisse Schadigung 
der Zellen, so daB sie sich zwar noch teilen konnen, aber nicht mehr zur Mitose befiihigt sind, an. Aber 
auch unter den mitotischen Kernteilungen find en wir manche Abweichung von der Norm. Der Vorgang 
ner Zellteilung ist zwar der der Mitose, diese verlauft aber in abnormen Bahnen, und es finden sich abnorme 
Formen derselhen. Als solche sind zunachst drei- und mehrpolige (tl'ipolare et.c.) Mitosen zu nennen, 
wobei wir also drei Spindeln und eine Orientierung der Schlingen nach drei (myolithischen) Punkten wahr­
nehmen. Ferner kommen hyper- und hypochromatische l\1itosen vor, und endlich sind die unsymme­
trischen, die inaqualen etc. zu nennen. Kommen solche atypische Mitosen vereinzelt auch unter physio­
logischen Bedingungen vor, so weisen sie doch auf eine Schadigung des normalen Mechanismus delr mito­
tisch en KernteilJng hin, und sie find en sich in groBersr Zahl nur unter pathobgischen und ganz besonders 
unter solchen Bedingungen, unter welch en die Zellen sich in iiberstiirzter Weise in groBen Massen stets 
wieder weiter teilen, also unter Bedingungen besonders rapider Zellneubildung. Wir finden sie daher bei 
manchen Entziindungen und ganz hesonders auf dem Gebiete der mit der allerexzessivsten Neubildung 
einhergehendenProzesse, d. h. bei den echten Geschwiilsten; bei ihnen solI daher von diesen abnormen 
Formen der Kernteilung noch weiter die Rede sein. Als chaTakteristisch oder nur bei Geschwiilsten vor­
kommend, wie man eine Zeitlang glaubte, sind sie auf jeden Fall nicht zu bezeichnen. Des weiteren sei 
hier noch erwahnt, daB Zellen auch Kernteilungen eingehen konnen, so daB mehrere Kerne resultieren, 
die Zt'lle sich aber doch in einem dermaBen geschadigten Zustand befindet, daB sie, obwohl sie zu Kern­
teilungen fiihig war, eine Protoplasmateilung und somit Vollendung der ZellteilUng nicht folgen lassen 
kann. Es resultieren dann groBe Zellen mit mehreren Kernen, und man bezeichnet dieselben als Riesen­
zeBen. Ein Teil derselben wird wenigstens als auf diese Weise entstanden erachtet. Bemerkenswert 
ist auch, daB man bei diesen Riesem:eIlen fast niemals Zeichen sich abspielender oder abgelaufener Mitosen 
gefunden hat, und daB darum diese Kernteilung in den Riesenzellen offenbar auf amitoti8chem Wege 
als weiteres Zeichen einer Schadigung der Zellen vor sich gegangen ist. 
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Haben wir somit die Neubildung von Zellen unter physiologischen und pathologischenBedingungen 
kurz beleuchtet, so handclt es sich· nunmehr noch urn die Frage, welche Art von Gewebe die Zellen bei 
solchen Neubildungsprozessen entstehen lassen, d. h. zu dem Hervorbringen welcher Zellarten die bio­
plastische Energie der verschiedenen Zellen befiihigt ist. Hatte schon Harvey den Satz gepragt "omne 
vivum ex ovo", und basiertunsere ganza Zellularpathologie auf der Virchowschen Erkenntnis "omnis 
cellula e cellula", so miissen wir bei den beiden Wort en "cellula" die Frage hinzusetzen "cuius generis ?" 
Dar erste Furchungskern, welcher nach Verschmelzung des Spermienkopfes mit dem weiblichen Vorkerne 
entsteht, ist naturgemaB omnipotent, denn auf ihn gehen ja in letzter Instanz alle Gewebe des Organismus 
zuriick. Aber auch noch die dann entstehenden beiden Furchungszellen (Blastomeren) silld noch omni­
potent bzw. "totipotent". Es geht dies aJS sehr feinen Forschungen von Roux, Driesch etc. hervor. 
Wenn man narnlich bei einem Froschembryo die eine Blastomere entfernt, bzw. mit einer heiBen Nadel 
abtO~ct, so bildct Rich aus der anderen Blastomere zuniichst ein der Lange nach halbierter Froschhalb­
embryo; spater jedoch wandelt sich dieRer doch in einen gam:en, wenn auch verkleinerten Froschembryo 
urn. Jede der beiden Blastomeren bflSit,zt also die Potenz 7.U einem ganzen Individuum, wenn dieselbe 
auch zumeist nur later.t, und beirn normalen Verlauf der Entwickehmg jede Blastomere zur Bildung nur 
einer Kiirperh~Jfte 8pezialisiert ist. Wir sehen hier auch den allgemeinen Grundsat:, daB die "prospektive 
Potenz" der Zellen, also das was sie unter gegebenen Umstanden leisten kiinnen, groBer ist als ihre "pro­
spektive Bedeutung", d. h. die Leistungen, wclche sie unter normalen Umstanden erzielen (Driesch). 
Aus anderen Versuchen an Seeigeleiern etc. geht hervor, daB selbst die einzelnen Blastomeren des 8 Zellen-, 
ja vif'lleicht sagar des 32 Zellenstadiums die Fahigkeit zu cinem vollkommenen Organismus, aleo Toti­
potenz, latent in sich beherbergen. Diese Omnipotenz von Blastomeren sehen wir auch beim Menschen 
in die Erscheinung treten bei den verschiedencn Gewebsarten der als Teratom bezeichnet.en Ges0hwulst, 
welche j'l., wie dort noch genauer auszufiihren scin wird, auf vcrsprengte Blastomeren bezogen wird. In 
spiiteren Zeiten embryonaler Entwickclung gcht nun diese Totipotenz und auch Omnipotenz verloren; 
mit der Ausbildung des Gastrula.stadiums und besonders nach Entstehung der Keimbliitter sind die Po­
tenzen 80 diiferenziert, daB rlie betreffenden Zellen nicht mohr ilie den anderen Zellsohichten znkommenden 
Gebilde erzengen konnen. Eine gewisse Multipotenz, sobald sie nur eben den Keimblattern nicht wider­
spricht, bleibt aher zunachst noch bestehflU; aber auch diese nimmt immer mehr und mehr abo So wachst 
bei jungen Froschlarv~n ein abgeschnittenes Bein noch nach, was bei fertigen Froschen nicht mehr moghch 
ist (Barfurth). Auch beim menschlichen Organismus sehen wir, daB, je jiinger ein Individuum ist, desto 
groBer in der Regel die regeneratorische und Wachstumsfahigkeit seiner Zellen ist, wie dies auch noch im 
KapHel "Transplantation" zu erwahnen sein wird. 

Wir sehen somit, wic ontogenetisch, d. h. in der Entwickelungsgeschichte des einzelnen Individuums, 
mit der hoheren Differenzierung dilr Zellen zu besonderen Zellarten die bioplastische Potenz rlerselben, 
wie sie bei der Regenerat,ion etc. in die Erscheinung tritt" immer mehr und mehr abnimmt, d. h. spezialisiert 
wird. Eine ahnliche Wandlung konnen wir nun aueh in der Phylogenese, d. h. in der Entwickelung der 
Arten, feststellen. Ein abgesehnittener, unter die notigen Ernahrungsbedingungen gestellter Weidenzweig 
kann Wurzeln schlagen und zu einem vollstandigen Weidenbaum auswachsen; bei der Begonie z. B. konnen 
Blatter ganze neue Pflanzen hervorbringen. Auch niedere Tiere wie Hydren hesitzen noch ein iiberaus 
groBes Regenerationsvermogen; aber hier ist schon eine gewisse Spezialisierung vorhanden, indem aus 
Ektoderm nur ektodermale Gebilde, aus dem Entoderm nur entodermale neu entstehen. Auch bei vielen 
Wiirmern, z. B. Regenwiirmern, konnen Teilstiicke den ganzen Wurm wieder ersetzen. Aber allmahlieh 
in der Reihe der Tiere nach oben gehend, nimmt diese Fahigkeit immer mehr und mehr abo Beim Sala­
mander kann ein abgerissenes Bein als solches wenigstens wieder naehgebildet werden, wobei sich aber 
Muskelgewebe schon nur aus Muskelgewebe, Nervengewebe nur aus Nervengewebe etc. neu bildet. Bei 
den hoheren Saugetieren und beim Mensehen ist hiervon nieht mehr die Rede. Hier wachsen amputierte 
GliedmaBen nie nach; einzeln~ Gewebe konnen sieh regenerieren, komplizierte Organe sich nicht neu­
bilden. So sehen wir hier die Ubereinstimmung der phylogenetisehen und ontogenetisehen Entwickelung, 
wie sie dem sogenannten biogenetischen Grundgesetz Haeckels entsprieht. Am Ende der phylogenetisehen 
plus ontogenetischen Reihe aber steht der erwachsene Mensch, und bei ihm sind denn die ein7.fllnen Zell­
arten am hochsten differenziert und dementsprechend auch if' der regeneratorischen oder sonsti<;(en Neu­
bildungsmogliehkeit der einzelnen Gewebe am spezialisiertesten, d. h. am besehranktesten. Fast stets 
lassen die einzelnen Zellen, wenn ihre bioplastisehe Energie in Tatigkeit tritt, nur Zellen ihresgleiehen 
neu entstehen; ganz besonders handelt es sieh hierbei urn die Spezifizitat der einzelnen Keimblatter. Und 
so ist denn von Bard der Satz formuliert worden: "Omnis cellula e cellula ejusdem generis". EI" ist wohl 
zweifellos, daB dieser Grundsatz in groBen Ziigen anzuerkennen ist, trotzdem mogen einzelne Ausnahmen 
hiervon vorkommen, welehe unszu dem Begrift der "Metaplasie" iiberleiten, von dem nunmehr die Rede 
sein soIl. 
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Wir haben soeben gesehen, daB nach Ausbildung der aus den verschiedenen Keimblattern hervor- Meta­
gegangenen Gewebe ein Ubergang cinmal daferen'7,ierter Gewebsarten kaum mehr stattfindet. Es ist plasie. 
dies das Gesetz der Spl'zifizitiit der Gewebe So stammen Bindesubstanzen auch bei pathologischen Neu­
bildungen stets von ebensolchen, Epithel stets von Epithel abo 

Von dem Gedanken ausgehend, daB sich aber doch wenn auch nur selten und unter besonderen 
Bedingungen, Gewebe in morphologisch und funktionell anders geartete umwandeln konnen, sprechen 
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wir von MetapJasie. Jedoch ist diese zumeist nur vorgetauscht, zunachst, indem keine Umanderung 
Pseudo- der Gewebs~.rt, sondern nur auBerliche Formveranderung vorliegt (Pseudometaplasie oder formale 

metaplasie. Akkommodation). So konnen sich Zylinderepithelien abflachen, ohne aher zu echten Plattenepithelien 
Ruck- Zll werden, und umgekehrt. Auch kann es sich urn einen "Riickschlag" (Ri b bert) zu einem einfacheren, 
schlag. entwickelungsgeschichtlich friiheren Zustand der 

Zellen, also urn eine "Entdifferenzierung" han­
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Hetero· 
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Fig. 101. 

deln. Oder Metaplasie wird vorgetau8cht, indem 
ein Gew:~be durch ein anderes verdrangt wird,z. B. 
durch Uberwuchern von der Nachbarschaft her 
oder auf Grund embryonaler Keimversprengung. 
Oder endlich regressive Veranderungen tauschen 
meta plastische Vorgange vor, z. B. konnen schlei­
mig entartete Knochen, Knorpel, Bindegewebe 
einem my'xomatosen Gewebe sehr gleichen. Des 
weiteren konnen Epithelien ihre "prospektive 
Potenz" weiter entfalten als es sonst in den be­
treffenden Gebieten stattfindet, sich also weiter 
entwickeln, das Ubergangsepithel der Harnwege 
Z. B. zu hornbildendem Plattenepithel. Schridde 
bezeichnet dies als Prosoplasie. Sehr haufig 
spielen offenbar entwickelungsgeschichtliche Mo-

" mente mit. DieZellen bewahren sich von friiheren 
embryonalen, indifferenten Stufen die Fahigkeit, 
sich in einer anderen als der sonst ortsdominieren­
den Richtung zu entwickeln, Z. B. die so haufigen 
Magenschleimhautinseln im Osophagus sind so zu 
erklaren (Heteroplasie Schriddes, Dysplasie 
Orths). Solche Zellgrnppen, die bei der. ersten 
cmbryonalen Entwickelungauf einer indifferenten 
Epithelstufe stehen geblieben waren und sich nun 
in verschiedener Richtung entwickeln konnen, 
miissen wir besonders auch zum Verstandnis von 

Fibroepithelialer Tumor der Stirnhohle mit Pseudo· 
metaplasie. Das Epithel erseheint als geschichtrtes 
Plattenepithel, ist aber gewuchertes Zylindrrepithel, 
am freien Rand als solches noch deutHch zu erkennen. 

Geschwiilsten, welche aus ortsfremden Epithelien 
bestehen, wie Kankroide an Zylinderepithel tra­
genden Schleimhauten (z. B. der Gallenblase) 
heranziehen. AIle diese Erklarungen engen 
natiirlich das Gebiet der echten Meta· 
plasie, d. h. des direkten Uberganges einer 
Gewebsart in eine andere, iiberaus ein. Ob 

.. solehe bei Epithelien iiberhaupt vorkommt, er­
seheint durehaus zweifelhaft; hochstens kommt etwas Ahnliehes vor, wenn Zellen sieh teilen und nun von 
diesem Riiekdifferenzierungsstadium aus sieh anders geartete Epithelien bilden (Schridde bezeiehnet dies 

Indirekte als indirekte Metaplasie). Dies findet sieh denn auch iast nur zu Zeiten von starkeren Zellwueherungen, 
Metaplasie. bei Entziindungen, oder besonders bei Tumoren. Eher ist eine eehte Metaplasie an den Bindesubstanzen, 

die sich ja aueh gegenseitig nahe stehen, anzunehmen, Bindegewebe wird zu Knochengewebe u. dgl. Teils 
konnen die Zellen, teils evtl. die Interzellularsubstanzen fOrth) hierbei metapla8ieren. Vielleieht liegt 
auch hier nicht einfache Umwandlung vor. AIle diese "metaplastischen" Vorgangefinden sich am haufigsten 
bei Zellneubildungen, sei es regenerativer Natur, sei es in Tumoren. 

Transplan 
tation. 

Transplantation. 
Die Erfahrung, daB abgetrennte kleine Gewebestiickchen auBerhalb des Korpers eine Zeit­

lang lebend erha,uen werden konnen, hat zu dem Versuch gefiihrt, solche einem anderen Individuum 
oder einer anderen Stelle desselben Individuums entnommenen Hautstiickchen auf Jangsam 
heilende granulierende Wunddefekte zu iiberpflanzen, um an diesen die Uberhautnng zu be­
schleunigen. Man bezeichnet dies und iiberhaupt die Ubertragung Ie bender Gewebsteile eines 
Organismus an eine andere Stelle desselben oder in einen fremden Organismus als Transplan­
tation. Tatsachlich wachsen solche Stiickchen unter giinstigen Umstanden an und fordern 
auch wesentlich die Uberhautung der Granulationsflache. Am sichersten sind die Resultate bei 
Bildung eines gestielten, mit seiner urspriinglichen Umgebung noch durcheine Briicke zusammen­
hangenden Lappens, welcher urn seinen Stiel gedreht und so an einer anderen Stelle befestigt 
und zum Anheilen gebracht wird; die Anheilung erfolgt hier leicht, weil das bloB teilweise ab­
getrennte Stiickchen von der stehen gebliebenen Briicke her ernahrt wird, bis es mit seiner Unter­
lagevollkommen verwachsen ist. Aber auch durch Uberpflanzen von kleinen Epidermisscheiben 
(Thierschsche Transplantation) mit oder ohne eine geringe Menge ihrer bindegewebigen Unter-
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lage, selbst durch Ubertragung von Epithelbrei, hat man unter Umstiinden giinstige Resultate 
erzielt; die iibertragenen Epidermisteilchen bleiben zum Teil wenigstens erhalten, heilen an und 
wachsen durch Zellvermehrung. Auch Schleimhiiute sind mit Erfolg tmnsplantiert worden und 
zwar in del' verschiedensten Art, so Lippenrot fiir Konjunktiven. Ferner wurde Transplantation 
von Knochenstiickchen zum Verschlull von Knochendefekten vielfach mit groBem Erfolg vel'­
wandt; zwar geht der iiberpflanzte Knochen nach einiger Zeit zugrunde, abel' von dem mitiiber­
tragenen Mark und Periost her geht eine Wucherung und Neubildung osteoiden Gewebes aus . 
. Ja neuerdings wurden ganze Gelenke tmnsplantiert. Des weiteren sind GefiiBtransplantationen 
in hohem MaBe gelungen, und hierdurch eroffnen sich neue Ausblicke auf Organtransplantationen. 
Funktionelle Anpassung (s. unten) erlaubt es Venen an Stelle von Arterien zu setzen und der­
gleiehen mehr. 

Implantation von Organstiickchen, d. h. Einheilung solcher in das subkutane Gewebe, oder 
das Innere andererOrgane, odeI' in K6rperh6hlen ist experimentell vielfach, besonders mit jugendlichem 
(~ewebe, gemacht worden; im .alIgemeinen kann man sagen, daB die Stiickchen zwar einheilen, und sogar 
eme Zeitlang weiter wachsen k6nnen, friiher odeI' spateI' abel' wieder zugrunde gehen. Manchmal kann 
abel' ein implantiertes Organgewebe an seinem neuen Standort dauernd bestehen bleiben und seine Funk­
tion volIkommen erfiilIen; so hat man in die Bauchh6hle von Kaninchen iiberpflanzte Ovarien nicht nur 
anheilen und persistieren, sondern sogar reife Eier produzieren sehen; nach Exstirpation del' Schilddriise 
und Implant,ationeines Teiles derselben in die Milz bleiben die sich sonst an die Wegnahme del' Thyreoidea 
konstant anschlieBenden Erscheinungen (vgl. Kap. VIII) gew6hnlich aus, ahnlich bei dem Pankreas. 

In das subkutane Gewebe iiberpflanzte, mit etwas anhaftendem Bindegewebe versehene Epidermis. 
stiickchen bilden manchmal Epithelzysten indem das transplantierte Epithel wuchert und den Hohl­
raum, in welcheihdas ::;tv.ckchen lag, auskleidet. 

Bedingung fUr aIle Uberpflanzungen - Transplantation wie Implantation - ist, daB das zu iibel'­
tl'agende Gewebe noch lebend ist; doch hat sich gezeigt, daB manche Gewebe (Kornea, auBere Haut) seh1' 
lange, . selbst wochenlang nach dem Tode des 'Heres odeI' ihrer Entfernung aus dem Tierk6rper noch er­
holungsfahig waren und mit. Erfolg transplantiert werden konnten, wenn sie VOl' Vertrocknung und ex­
zessiven Tel)J.peraturen geschiitzt wurden, und die Verpflanzung ohne st6rende Nebeneffekte, wie Eiterung 
etc. geschah.Des weiteren ist ausreichende Ernahrung conditio sine qua non, ebenso aseptisches Ver­
fahren.Unter dies en Bedingungen verhalten sich abel' verschiedene Gewebe auch noch, und zwar illl 
allgemeinen ihrer Regenerationsfiihigkeit entsprechend, verschieden. Daher wird am besten jugend­
liches C'...ewebe iibertragen, auch gelingt die Transplantation auf jugendliche Individuen leichter. Bei 
niederen Tierarten entspricht dem gr6Beren Regenerationsverm6gen auch eine gr6Bere Transplantations­
fahigkeit der Organe im Vergleich zu h6heren Tieren. Auch del' Verpflanzungsort ist von Bedeutung. 
Am besten g.eli.ngt die Transplantation von Organteilen auf andere Stellen des gleichen IndividuulIls 
(Autotransplantation), dann die von einem Individuum auf ein anderes del' gleic.hen Spezies (HolIloio­
transplantation); hierbei ist Blutsverwandtschaft am vorteilhaftesten. Bei Ubertragungen auf art­
fremde Individuen (Heterotransplantation) kommt es fast stets zur Degeneration des iibertragenen 
Gewebes. Schneller AnschluB an Funktionen erh6ht auch die Aussichten del' Transplantation. Dies 
zeigt sich besonders bei solcher von Driisen. 

Erne Vereinigung mehrerer Individuen (sogar verschiedenen Geschlechts) ist bei Tieren als sogenannte 
Parabioile gelungen. Sie diente zu sehr interessanten Versuchim mit Exstirpation des einen Pankreas 
u. dgl. Hier erwahnt werden solI noch die Wei terziichtung von Gewe ben auBerhal b des K6rpers 
in geeigneten Nahrfliissigkeiten (Harrison, Carrel). Die Zellen vermehren sich ganz ahnlich, wie dies 
Bakterien tun.' Diese Methode bietet die weitesten Ausblicke fiir experimentelle Studien an einzelnen 
7,ellen wie Geweben und iiber deren Korrelationen. 

1. Regeneration. 
Regeneration bedeutet Ersatz verloren gegangener Zellen dureh gleiehgeartete del' Um­

ge bung ander Stelle jener. Die Fahigkeit der Regeneration ist jeder Zelle angeboren, ererbt (s. o. 
S. 91). Sie ist beim Mensehen relativ besehrankt und tritt bei jfulgeren Individuen voll­
standiger ein als bei iUteren (s. aueh oben). Die Regenerationsfahigkeit ist B,n den einzelnen 
Geweb3arten sehr versehieden. Die Zellneubildungsvorgange der Regeneration entspreehen 
oft, aber lange nieht stets, den embryonalen Bildungsprozessen. Am gunstigsten liegen fur 
eine vollkommene Wiederherstellung des ursprfulgliehen Zustandes die Verhaltnisse dann, 
wenn nur einzelne Zellen oder Zellkomplexe verloren gegangen sind, die Gesamtstruktur 
des Gewebes aber, insbesondere die Struktur des bindegewebigen Geriistes der Organe, 
intakt geblieben ist. Rierher gehOrt alles, was man als physiologisehe Regeneration 
(siehe S. 92) bezeichnet. So findet an den Deekepithelien der auGeren Raut eine fortwahrende 
Abnutzung und Wiederherstellung von Elementen statt, ebenso aueh an den Epidermoidal-
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gebilden, den Haaren und Nageln. Etwas Ahnliches finden wir auch an den Lieberkiihn­
schen Krypten des Darmes. Ferner an den Talgdriisen, wo das Sekret durch Degeneration 
geliefert wird, sowie in del' laktierenden Mamma, wo indes meist nur Teile von Zellen zu­
grunde gehen und in die Milch iibertreten. In ausgedehntem MaBe treten Regenerations­
vorgange an del' Uterusschleimhaut post partum auf; auch bei del' Menstruation kommt eH 
zu umschriebenen Epitheldefekten, welche durch regenerative Wucherung gedeckt werden 
miissen. AuBel' an Epithelien spielt sich eine physiologische, durch fortwahrenden Verlust 
bedingte Regeneration auch an den Elementen des Blutes ab; die Lebensdauer del' einzelnen. 
besonders del' roten, Blutkorperchen ist eine verhaltnismaBig kurz bemessene und somit 
ist das Bediirfnis nach fortwahrender Neubildung solcher gegeben. Auch weiBe Blutzellen 
gehen dauernd durch Austritt an die Schleimhautoberflachen, namentlich iiber follikularen 
Apparaten, verloren ,und ,werden in den Keimzentren del' Lymphdrusen und den Follikehl 
del' Milz und des Darmes, sowie im Knochenmark neugebildet und dem Blute zugefiihrt. 
Endlich gehOrt die fortwahrende Neubildung von Samenfaden hierher. 

Auch unter pathologischen Bedingungen entstandene Verluste einzelner Ge­
webselemente werden unter den angegebenen Bedingungen im allgemeinen leicht ersetzt, 
so daB eine vollkommene Restitutio ad integrum eintreten kann. Wir wollen das kur7: 
fiir die einzelnen Gewe bsarten erlautern. ' 

Das Bindegewebe und mit ihm die GefaBe haben besonders groBe Regenerations­
fahigkeit. Die Regeneration geht auf demWege iiber (Rundzellen und) Fibroblasten VOl' 
sich. Auch del' K no c hen ist zu besonderer Regeneration befahigt. Einzelheiten werden 
erst im Kapitel "Wundheilung" dargestellt werden. Lym phdriisengewe be kann sich aus 
fibrillarem Bindegewebe und besonders Fettgewebe regeneratorisch neubilden. 

Nach oberflachlichen Epidermisverlusten an del' auBeren Haut stellt sich die Epithel­
decke wiedel' her. Hierbei bekunden die Epithelien ausgesprochene Wanderungsfahigkeit. 
Sie "gleiten" auf del' Wundflache del' einzelnen Organe. Talg- und SchweiBdriisen bilden 
sich in del' Haut nul' neu, wenn Reste del' Drusenkorper stehen geblieben waren. Nach einelll 
Schleimhau tkatarrh, in dessen Verlauf zahlreiche Epithelien abgestoBen worden sind, 
wird del' Verlust von del' Nachbarschaft her gedeckt und auch nach diphtherischen Ent­
ziind,ungen, bei denen oft ausgedehnte Epithelstrecken durch Nekrose zugrunde gehen, 
regeneriert sich del' Epithelbelag wieder in vollkommener Weise. In ahnlicher Weise konnen 
auch in del' Magen- und Darmschleimhaut Drusenschlauche von erhalten gebliebenen 
Resten her regeneriert werden. Bei del' Regeneration des Magens kommt es zu einer Schleim­
haut von del' Struktui' derjenigen del' Pylorusgegend. 1m Darm ist die Regeneration nach 
Typhusgeschwiiren und wenigstens eine teilweise nach tuberkulOsen Geschwiiren bekannt. 

Auch innerhalb driisiger Organe konnen Verluste von sezernierenden Epithelien wiedel' 
ersetzt,werderi; Beobachtungen am Menschen und Tierversuche 1ehren, daB in del' Niere 
eine Regeneration del' Epithelien moglich ist, abel' nul', wenn del' Verlust eine sehr geringe 
Ausdehnung nicht iiberschritten hat und die Harnkanalchen in ihrer Form resp. ihre Mem­
branae propriae erhalten sind. Dann kann auch bei diffusen Parenchymschadigungen die 
Regeneration ausgedehnt sein, und hierbei konnen atypische Epithelformen und besonders 
Riesenzellen auftreten. Giiustiger liegen die Verhiiltnisse in del' Le bel'; hier geht die Regene­
ration von den Leberzellen, sowie - was abel' bestritten wird - auch del' ersten entwickelungs­
geschichtlichen Anlage del" Leber entsprechend, von den Epithelien del' Gallengange aus; 
von letzteren aus entstehenSprossungen, welche sich nicht nul' mit noch erhaltenem sezer­
nierendem Leberparenchym in Verbindung setzen, sondeI'll sich wahrscheinlich auch direkt 
in solches umwandeln konnen. Andererseits entdifferenzieren sich hierbei auch Leberzellen 
und bilden gallengangartige Strukturen. Bei del' Regeneration del' Leberzellen finden sich 
auch sonstige atypische Zellformen wie Riesenzellen und groBe helle Zellen mit groBem Kern. 
Die Regeneration del' Leber spielt audi bei Infektionskrankheiten (Typhus, Hiibschmann) 
eine Rolle, bcsonders abel' bei del' Leberzirrhose. Die Leber kann 4/5 ihres Gewichtes er­
setzen. ' Die Speieheldriisenzeigen zwar regeneratorische Bestrebungen, abel' es kommt 
nicht zu firilktionstiichtigem Driisengewebe. Das Pankreas ist auf3erst wenig regeneratibns-
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fahig. Die Thyreoidea hat ziemlich groBes Regenerationsvermogen. Die Hoden haben 
geringeres, aber immerhin ein groBeres als meist angenommen wird. Am leichtesten wuche­
rungsfahig sind die ZwiEChenzellen, und 
die Sertolischen FuBzellen. Samen­
kanalchenepithelien konnen sich von re­
stierenden Spermatogonien regenerieren, 
wenn die Form der Kanalchen erhalten 
ist. Vielleicht konnen sich auch yom 
Rete aus Kanalchen neubilden, aber nur 
wenn Zwischenzellen, welche hier eine 
trophische Rolle spielen, gewuchert sind. 
Auch der Canalis epididymidis und das 
Vas deferens weisen ausgesprochene Re­
generationsfahigkeit des Epithels aut. Die 
Ovarien zeigen regeneratorische Vor­
gange yom Keimepithel aus bis zur Bil­
dung von Primordialeiern. 1m Uterus 
hat nur die Schleimhaut und besonders 
deren Epithel Regenerationsvermogen, 
aber um so bedeutenderes (Schwanger­
schaft, Menstruation). An quergestreif­
ten Muskelfasern fiihrt eine regenera­
tive Wucherung unter Umstanden zu 
Wiederersatz des verlorenen, so in dEm 
Fallen sogenannter wachsartiger Degene­
ration (Fig. 102), wo einzelne Muskelfasern 
einer Nekrose verfallen und ebenso bei 
jenen vorubergehenden trophischen Sto­
rungen, bei denen infolge einer Leitungs­
unterbrechung in den peripheren Nerven 
ein Teil der Muskel£asern zugrunde geht 
(vgl. II. Teil, Kap. VI). Die Bildung der 
Muskelsubstanz geht bei ihrer Regenera­
tion zumeist durch terminale Knospung 
von den restierenden Muskel£asern aus 
kontinuierlich vor sich; dane ben kommt 
es bei starkerer Zerstorung zu diskonti­
nuierlicher Neubildung aus Sarkoblasten. 
Bei diesen regeneratorischen V wgangen 
kommt es zumeist auf amitotischem 
Wege zu Riesenzellbildung. Es ist dies 
ein gutes Beispiel sogenannter "atrophi­
scher" Kernwucherung, welche so zu 
deuten ist, daB es sich um Anfange einer 
Regeneration nach Atrophien handelt. An 
der glatten Muskulatur geht die nur 
sehr unvollkommene Regeneration auf 
dem Wege der Teilung der Muskelzellen, 
welcher eine Kernteilung in gewohnlicher 
Weise vorangeht, vor sich. Der Herz­
muskel zeigt fast keine Regenerations­
fahigkeit. Ob solche nach toxischen Scha­
digungen (Diphtherie) vorkommt, ist noch 
zweifelhaft. Eine groBe Regenerations-

Fig. 102. 
Regenerative Wueherung der Muskelkorper­
chen naeh waehsartiger Degeneration in einem FaIle 
von Typhus abdominalis; Myoblasten, Bildung von 

Riesenzellen (lo.p.). 

Fig. 103. 
Xormp.l obere Femurende. 

(A IL )ti bbcrt, J..cbrbuch ,I. Mlrt. I'atho\' lind del" Ilutholog. 
An!l.tomic. 3. Anfl . Leipzig, Vogel J!JO .) 

Schmaus'Herxheimer, Pathologische Anatomie. AUgem. Teil. 13. u. 14. Auf!. 7 
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fii.higkeit besitzen die peripheren Nerven, bei denen auch nach Zugrundegehen sii.mtlicher 
Fasern iiber groBere (kbiete hin eine vollkommene Wiederherstellung stattfinden kann. Es han­
delt sich hierbei um ein Auswachsen del' Nervenfasern, wii.hrend beim Menschen wenigstens eine 
autogene diskontinuierliche Nervenfaserneubildungaus Zellen der Sch wannschen Scheide 
nicht anzunehmen ist. (Nii.heres S. II. Teil, Kap. VI.) Die Regeneration von Nervenfasern 
im Zentralnervensystem ist auf jeden Fall sehr gering, eine solche von Ganglienzellen 
scheint nicht moglich zu sein. Die Milz zeigt fast keine Regenerationsfii.higkeit, die Blut­
elemente haben eine iiberaus groBe (s. unter "Blut"). 

Aus dem eben bei den einzelnen Geweben Gesagten geht schon hervor, dail die Regeneration 
sehr oft keine vollstandige ist. Besonders bei hochentwickelten Geweben ist dies der Fall. Dann 
findet auch eine Ersatzwucherung statt, aber sie geht dann vom Stiitzgewebe, dem ja fast iiberall 
vorhandenen-Bindegewebe, im Zentralnervensystem auch von del' Glia, aus. Das Bindegewebe 
ist ja gerade als indifferentes Gewebe um so besser und schnellerwachstumsfahig und seine Wuche­
rung lauft dann del' der spezifischen Parenchymelemente (Epithelien, Muskelfasern, Nerven· 
fasern etc.) gewissermaBen den Rang abo Es liegt daJ;lIl ein weniger spezifisch funktionsfahiges 

Fig. 104. 
Ankylose des Hiiftgelenkes. Die Struktur des Femurs setzt sich teilweise, zumal oben, kontinuierlich 

in die des Beckens fort. 
(Aus Ribbert, Lehrbuch d. aUg. Pathol. und der patho\og. Anatomie. 3. Auf!. Leipzig, Vogel 1908.) 

Flickgewebe vor, in dem sich evtl. nur Ansatze von Regenerationen auch der Parenchymelemente 
vorfinden. Wenn man es so ausdriicken will, handelt es sich urn eine Regeneration von Binde­
gewebe, welche man der oben beschriebenen echten Regeneration auch als un voll ko m mene 

Reparation. Regeneration oder einfaehe Reparation an die Seite stellen kann. 
In diesem Fall ist das Endresultat also nicht wie bei der Regeneration Ersatz dureh gleich­

wertiges Gewebe vom urspriinglichen hier ortsansassigen Charakter, sondern nur durch Stiitz­
gewebe, d. h. Bindegewebe, welches allmahlich derber wird und schrumpft. Wir sprechen dann 
von einer N arbe odeI' Schwiele. Solche kommen abel' weit haufiger auf Grnnd komplizierterer 
Vorgange, welche in dem nachsten Kapitel als "Entziindung" besprochen werden sollen, zustande. 
Hieraus geht schon die nahe Verwandtschaft del' Regeneration und einfachen Reparation zu den 
dort zu schildernden Vorgangen, insbesondere denjenigen, bei welchen letzten Endes auch die 
Ersatzwucherung das Mailgebende ist und die wir daher auch als reparative Entziindung be­
zeichnen konnen, hervor. In del' Tat zeigen auch die Vorgange der Regeneration vermehrte Saft­
stromung, und die Triimmer des zugrunde g~gangenen Zellmaterials, welches ersetzt wird, miissen 
::luch hier resorbiert werden. Liegen also auch Ankniipfungspunkte an die Entziindung vor - es 
gehoren ja aIle diese progressiven Wachstumsprozesse zusammen -, so steht bei den oben be­
schriebenen Vorgangen die reine Ersatzwucherung doch flO im Vordergrund, dail eine Abgrenzung 
gegeniiber den Entziindungsprozessen gerechtfertigt erscheint. 
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Da bei der Regeneration das Wachstum, welches auf gesteigerter Assimilation beruht, Voraus­
das Bild beherrscht, miissen wir, wie iiberhaupt fiir jedes Wachstum, eine vermehrte Herbei- f.setzdungezn 

h ff d B · d . h d or as u-sc a ung er austeme, aus .enen SIC as neu entstehende Zellmaterial erst bilden kann, stande-
d. h. eine gewisse Intensitat del' Zirkulation erwarten. In der Tat ist bekannt, daB in Fallen, d~~Rr::~~­
wo eine ausreichende, die Ernahrung der jungen Gewebselemente gewahrleistende Blutzufuhr neration. 
durch lokale Verhaltnisse odeI' infolge allgemeiner 
Schwache des Organismus nicht zustande kommt, 
die Regeneration ausbleibt oder unvollkommener 
ausfallt. Eine weitere Vorbedingungist das Fern­
bleiben storender au Berer, insbesondere entziin­
dungserregender Einfliisse. Die regenerativ wu­
chernden Zellen miissen sich also un te r gu te r 
Ernahrung und in gutem Zustande be­
finden. 

An del' Haut wie in den Driisen geht die· Re­
generation zumeist von besonderen Bezirken - Pro­
liferationszentren - aus. Hier sind die Zellen 
indifferenter geblieben - daher aueh Indifferenz­
zonen genannt - und so regenerationsfahiger; also 
gegeniiber den funktionell hoehentwiekelten Driisen­
zeBen eine zweckmaBige Arbeitsteilung. 

Die bei bzw. naeh der Regeneration etwa be­
stehenden Abweichungen yom normalen Bau werden 
dadureh in ihrer Wirkung abgeschwacht, daB das Ge­
webe - z. B. del' Knochen nach Knochenbriichen -
sich den neuen mechanischen Verhaltnissen durch 
Umgestaltung der Form und Strukturanderungen 
moglichst anpaBt, "transformiert", um so doch noeh 
eine moglichst vollkommene Funktion zu leisten: 
Gesetz der funktionellen Anpassung. Starker bean­
spruchte Teile verdicken sich, die nicht benutzten 
atrophieren. Ein derartiger Umbau findet sieh auBer 
an Knochen (Fig. 103, 101) z. B. an Gelenken und 

lTig. 105. 
l"unktion II npa. \lng. 

Naeh Exstirpation eines Stimmbandes ordnet sieh das 
Bindegewebe (a) unter dem Epithei (b) in Form iang­

gestreekter an ein Stimmband erinnernder Ziige an. 

ferner am Bindegewebe, insbesondere bei der-Bildung von Sehnengewebe, sowie an GefiiBen. Nach Ex­
stirpation eines Stimmbandes ordnet sich das Bindegewebe wieder ganz in Form langgestreckter Ziige 
an (Fig. 105). Dies Gesetz der funktionellen Anpassung spielt ja auch bei den physiologischen Wachstums­
bedingungen der zweiten embryonalen Epoche als Gestaltungsmoment nach Roux die Hauptrolle. 

Hypertrouhie. 

1).'l lI11.::i if!· 
ncl le .\/1-
pn~snng. 

Unter Hypertrophie versteht man ein nber das normale MaB hinausgehendes'Wachs- Hyper­

tum von Korperbestandteilen; sie kann einzelne Zellen und Gewebe, oder auch ganze Organe trophie. 

betreffen; vorausgesetzt ist dabei, daB die Zunahme die eigentlichen spezifischen Organ­
elemente (Muskel-, Nerven£asern, Epithelien etc.) betrifft; beruht die VergroBerung eines 
Organs auf Wucherung anderer Gewebsarten, etwa des bindegewebigen Stiitzapparates 
oder des Fettgewebes, so spricht man von falscher oder Pseudohypertrophie (s. u.). Pselluo­

hyper-
Die Zunahme der Gewebe kann auf VergroBerung ihrer einzelnen Elemente (Zellen, trophie. 

Muskelfasern etc.) beruhen - Hypertrophie im engeren Sinne; oder sie ist durch Ve r m e h ru n g 
de r Z ah I der einzelnen Zellen etc. bedingt - Hyperplasie; freilich werden diese Unterschiede t Hyper-
. . k h f . d h 1 rophle lind m praXl aum sc ar auseman er ge a ten. Hyper-

Manche Formen von Hypertrophie kommen als physiologische Zustande vor; hierher it::::~: 
gehort die Hypertrophie des graviden Uterus, in welchem eine VergroBerung der Muskel- ioglsehe 

fasern bis zum Fiinffachen in der Breite und Sieben- bis Elffachen in der Lange zustande l:tt{i~-. 
kommt, die Hypertrophie der laktierenden Mamma, jene starkarbeitender Muskeln (Fig. 106) etc. 

Von den unter pathologischen Bedingungen auftretenden Hypertrophien ist zu­
nachst eine Form zu nennen, welche sich eng an die soeben besprochene Regeneration an­
schlieBt. Es kann namlich, wie schon erwahnt, eine Neubildnng von Zellen, welche ZUlll 

Ersatz von zugrunde gegangenen dient, das notige MaB nberschreiten - Su perregene­
ration -, so daB jetzt ein Plus, eine VergroBerung eines Organteiles vorliegt (s . .3.. S. 91), 

7* 
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also eine Hypertrophie, beziehungsweise da es sich hier um Zellvermehrung handelt, eine 
Hyperplasie. 

Als Beispiel sei erwahnt, daB nach Knochenbriichen mehr Material gebildet wird, als zum Ersatz 
des zerstarten dient; dies neue Mehr tritt in Gestalt des sogenannten "Kallus" schon makroskopisch in 
die Erscheinung. 

Ferner seien die in der Nahe von Knochenabbauprozessen auftretenden Osteophyten (geschwulst­
artige Knochenhypertrophien, siehe unter "Geschwiilste") genannt; oder die sich an Vernarbung von 
Hautwunden anschlieBenden Keloide (s. unter Fibrome). 

Dieser Form reiht sich eine a.ndere an. Wenn nach Gewebsverlusten eine mangelhafte 
Regeneration oder ein Ersl),tz. durl h· eine nicht funktionstuchtige Gewe bsart stattfindet, so 
hypertrophieren oft andere erhdten gebliebene Teile der von dem Verlust betroffenen Gewebs­
art, so daB hierdurchein funktioneller Ersatz zustande kommen kann. Es geschieht 
dies mittels einer VergioBening oder auch Vermehrung der restierenden Organelemente 
unter Erhaltung ihrerphysio16gischen Struktur; so kann man einen groBen Teil (bei Kanin­
chen 4/5) der Leberabtragen, wori1Uf das Organ durch Hypertrophie des Restes sich fast 
wieder zu seiner normalen '. GroBe erganzt. In geringerem Grade kommt ahnliches auch an 

Fig. 106. Fig. 107. 
Hypertrophie von Muskelfasern. Leberzirrhose mit hypertrophischen Leberzellen (b). 

Bei a Reste von Lebergewebe. 

der Niere und Schilddruse iur Beobachtung. In solchen Fallen ist also die Hypertrophie 
eine kompensatorische, indem.sie den Verlust von funktionierendem Parenchym mehr 
odeI' weniger vollkommen ausgleicht. 

Eine ausgesprochen kompensatorische Hypertrophie ist ferner gegeben, wenn von 
paarigen Drusen die eine auf irgend eine Weise zugrunde geht oder funktionsunfahig 
wird und nun die andere unter Zunahme ihrer Elemente funktionierend dafur eintritt. So 
z.B. die kompensatorische VergroBerung der einen Niere, welche sich, wenigstens bei jugend­
lichen Individuen, bei Aplasie odeI' VmodUng beziehungsweise Exstirpation del' anderen 
einstellt. Auch andere paa~ige Drusen zeigen ein ahnliches Verhalten; nach Verlust des 
einen Hodens oder der einen Mamma kann sit h bei jungen Individuen eine Hypertrophie 
des entsprechenden Organs der anderen Seite einstellen; auch kann diese Erscheinung bei 
Tieren exp rimmtell v, rfoll't wfl'cien. Endlich konnen aU! h vers( hiedene, aber funktionell 
einander nahest,ehende Organe fUr einander eintJ6tm. So stellt sich Z. B. nach Exstirpation 
der Milz eine Hypertrophie des KnochenmaJ ks und der lymphatischen Apparate, ferner 
eine besondere Ausbildung gewisser Zellen in der Leber (Kupffersche Sternzellen) ein. 
Diese kompensatorischen Hypertrophien, Z. B. diejenige der einen Niere bei Untatigkeit 
der anderen, lassen sich auf die groBeren an das Organ gestellten Anforderungen zurUck­
fiihren und stellen somit eine Arbeitshypertrophie dar. 
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Reine Arbeitshypertrophien finden sich ferner auch ohne vorausgegangene groBere 
Gewebsverluste, wenn erhohte, an ein Organ gestellte Anforderungen eintreten, denen gegen­
iiber die physiologische Masse funktionierenden Parenchyms relativ zu klein ist; hiervon 
gehort manches noch in das Bereich des Physiologischen, wie z. B. die Hypertrophie der 
Muskeln, welche sich bei wiederholter kriiftiger Anstrengung derselben (z. B. bei Turnern) 
einstellt. Unter pathologischen Bedingungen finden sich solche Arbeitshypertrophien in 
besonders typischer Weise am Herzen. 1st z. B. das Aortenostiumdurch Verwachsungen 

Fig. 108. 
Arbeitshypertrophie der Harnblase (Balkenblase). Natiirl. GroBe. 

Aus Burkhardt-Polano, Die Untersuchungsmethoden und Erkrankungen der mannlichen und weiblichen Harnorgane etc. 
Wiesbaden, Bergmann 1908. 

seiner Klappen verengt, so wird bei gewohnlicher Arbeitsleistung des Herzens eine geringere 
Blutmenge als vorher in die Aorta eingetrieben und also auch weniger Blut den Organen 
zugefiihrt werden. In solchen Fallen schafft sich - unter V orhandensein giinstiger all­
gemeiner Bedingungen - der Organismus eine Kompensation, indem durch vermehrte 
Arbeitsleistung des Herzens trotz der Widerstande eine groBere Blutmasse durch das ver­
engte Ostium hindurchgezwangt wird; infolge dieser erhohten Kraftleistung der Muskulatur 
des Ventrikels stellt sich eine Hypertrophie derselben ein (Fig. 109). (Na4eres siehe im 
Kap. IX.) Auch Organe mit glatter Muskulatur konnen derartige Arbeitshypertrophie 
aufweisen; bei Stenose des Pylorus hypertrophiert die Magenmuskulatur, weil die Speisen­
beforderung eine erschwerte ist; ebenso die Muskulatur des Darmes oberhalb einer verengten 
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Stelle; an der Blase findet man bei Verengerung des Harnrohre mit Erschwerung des Harn­
abflusses, z. B. durch eine vergroBerte Prostata, eine starke Zunahme der Wanddicke und 
beson4~rs ihrer Muskularis (Fig. 108). (Naheres im II. Teil, Kap. V, B.) 

Uber die "funktionelle Anpassung" bei kompensatorischen Vorgangen s. S. 100. 

Fig. 109. 
Alte Endocarditis aortica mit Stenose und Insuffizienz der Aorta. Starke Hypertrophie des Herzens, 

besonders des linken Ventrikels. 
Nach Herxheimer all'S Schwalbe, Morphologie der MiBbildungen. Fischer Jena. 

Hyper· Auch physikalische und chemische Einfliisse verschiedener Art konnen auf 
d;~gti~~r. Wachstumsvorgange im Gewebe einwirken. Bekannt ist, daB an der auBeren Haut durch 
u~:xa~~:~i. dauernden Druck auf bestimmte einer harten Unterlage (Knochen)au£liegende Stellen Ver­
s~he Ein· dickungen der Epidermis sowie umschriebene Wucherungen der Hornschicht entstehen, 

flu~;~ctB. welche als Schwielen und Clavi (Hiihneraugen) bezeichnet werden; ahnlich entstehen 
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wohl auch - durch Reibung - die sogenannten Sehnenflecke des Perikardium (s. Teil II, 
Kap. II); und - infolge steten Anpralls des zuriickstromenden Blutes - bei Aorteninsuffizienz 
Endokardschwielen im linken Ventrikel. Bei dauernder Druckerhohung im Arteriensystem 
(z. B. bei Hypertrophie des linken Ventrikels infolge von Nierenkrankheiten) nimmt die 
Intima der Arterien an Dicke zu (vgl. unten). Vielleicht kommt auch gewissen Stoffwechsel­
produkten (Kap. IX), sowie gewissen Chemikalien (Arsenik) eine ahnliche Wirkung auf 
mancherlei Gewebe zu. 

Eine unverkennbare Einwirkung auf das Wachstum zeigt in vielen Fallen die Ver- <lurch Yer-
. . mehrte 

mehrung der Blutzufuhr; Durchschnmdung des Halssympathikus, welche Lahmung Billt-

der Vasokonstriktoren und damit arterielle Kongestion zur Folge hat, kann am Kaninchenohr, zufuhr: 

wenigstens junger noch wachsender Tiere, ein gesteigertes Wachstum hervorbringen; ebenso 
wenn das eine Ohr solcher Tiere -kiinstlich bei hoherer Temperatur gehalten wird, wobei 
dem durch die Erwarmung gesteigerten BlutzufluB 
ebenfalls die Hauptrolle zukommt, wenn auch die 
Erwarmung selbst die Wach!3tumsvorgange zu be­
schleunigen pflegt. AndererBeits beobachtet rpan 
auch an Organen, die sich im Zustande einer chro­
nischen Stauungshyperamie befinden, Hyper­
trophien. Indessen liegen hier bei diesen sich an 
Zirkulationsanderungen anschlieBenden Hypertro­
J)hien meist komplizierte Verhaltnisse vor; so han­
delt es sich haufig neben der Blutanhaufung noch 
urn die Wirkung des von den strotzend gefiillten Ge­
faBen auf die Umgebung ausgeiibten Druckes, und 
besonders urn entziindliche Prozesse, -zu welchen 
Stauungsgebiete hervorragend disponiert sind oder 
von welchen jene Zirkulationsstorung nur der erste 

. Ausdruck ist. 
Auch nervose Einfliisse - teils vasomo­

torischer, teils trophischer Art - konnen wahrschein­
lich das Wachstum der Gewebe beeinflussen; so 
sind mehrfach hypertrophische Zustande verschie­
dener Gewebsteile im Zusammenhang mit Veran­
derungen der peripheren Nervenstamme oder des 
Riickenmarks und oftauch kompliziert mit anderen 
trophischen Storungen,Ulzerationen, Pigmentver­
anderungen, lokalem Haarausfall etc. beobachtet 
worden. 

f. m. 

Fig. llO. 
Querschl1itt durch die Wand des rechten 

Ventrikels bei Adipositas cordis (y). 
t Sllbepikardiales Fett, in die Muskulatur m ein­
dringend, dmch Osmillmsaure schwarz geHirbt, 

e Endokard. 

Auch im Anschlul3 an Entziindung konnen durch Superregeneration Hypertrophien entstehen; 
es sei daher auf die enge Zusammengehorigkeit der Hypertrophie mit entziindlichen Pro­
zessen hingewiesen und bemerkt, daB sich Entziindung, Regeneration und Hypertrophie oft nur kiinst· 
lich trennen lassen, so daB manche Punkte, die wir im Kapitel "Entziindung" besprechen, auch hierher 
gerechnet werden konnten. 

Nach der Vorstellung Weigerts, welcher vor aHem die ZeHwucherung im AnschluB an Zellschadi­
gungen scharf betonte, kann man annehmen, daB auch bei der Arbeits- und der kompensatorischen -
_ebenso wie bei der sich direkt an eine Regeneration anschlieBenden - Hypertropliie der letzte AniaB 
zu diescr in einer .Zellschadigung zusuchen ist; Nur da$ diese hier in den kleinsten Schadigungen bes.teht, 
wie.. .sie starker funktionelI.angestrengte Zellen - z. B. dieje~gen einer Niere nacp:' Verlustderanderen 
odet<Muskeln beim "Trainieren" - durch die starkere Furiktion selbst, bei der 'ja, ein Abbau Iebender 
Substanz stattfindet, erleiden. Hierzu kommen wahl auch noch Entspannung durch die Hyperamie, 
Wie letztere starker arbeitenden Organen zukommt, sowie ahnliche Momente. Ebenso konnte man Hyper­
.trophien nach Druck, z. B. Hiihneraugen, als Folge der bei diesem gesetzten Zellschadigung auffassen; 
desgleichen Hypertrophien bei Stauung aui die hierbei ebenfalls durch Druck bzw. die schlechte Ernahrung 
gesetzten Z ellschadigungen, sowie die sonstigen Entspannungen, beziehen. So konnte man die bisher 
aufgefiihrten Formen der Hypertrophie einheitlich unter dem Gesichtspunkte (s. oben) zusammenfassen, 
daB durch Abbau Ie bender Substanz infolge von Schadigungen einzelner Zellen sowie 
durch anderE Momente Zellstruktur und Zellverband gelockert bzw. gestort wird, und 

dUl'ch n ell­
rotische 
Einfllbse, 
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somit infolge der Entspannung die Zellen selbst bezw_ andere in g~terVerfa:ssung be­
findliche Nachbarzellen wuchern, und zwar iiber das zum Ers.atz niitlge Mac3 ':hrn~H13,wo-
durch die Hypertrophie entsteht. -

Fi '. 1 J l. 
l ~ h t hyo ' j " mil Y'l'kUrwll O' d '[' Haul. 
_\ll5 La ll g, LO'"' lJllCh dcr U lllltkrallkhcilcn. 

Es gibt nun auch Formen der Hypertrophie, fur welche bis jetzt keinerlei aus­
reichende Ursache namhaft zu machen ist. Man faBt sie als "idiopathische Hyper­
trophien" zusammen. Hier anzufuhren sind solche ganzer Organe, diejenige der Thyreoidea, 

Fig. 112. 
Atrophie eines Muskels mit Lipomatose (1.f il). 
Die Muskelfasern stark verschmiHert; dazwischeu reich­
lich gewuchertes Fettgewebe; da das Fett bei der Har­
tung und Einbettung des Praparates extrahiert wurde, 

erscheinen die Fettzellen als LUcken. 

einer oder beider Nieren, der Leber, einer oder 
beider Brustdrusen und besonders der Prostata 
(im Alter). Letztere wird neuerdings auch als die 
Folge einer Atrophie von Prostataelementen in­
folge von Schadigung aufgefaBt; dann waren auch 
hier die oben gekennzeichneten Gesichtspunkte 
der "Superregeneration" maBgebend. Im ubrigen 
stellt ein Teil solcher "idiopathischer" Hyper­
trophien von Organen echte Geschwfilste - Ade­
nome, S. unten - dar. Hier noch angefuhrt 
werden kann allgemeine ubermaBige Fettwuche­
rung, Adipositas, da wir sie oft nicht auf auBere 
Ursachen zuruckfuhren kOnnen . 

.. Eine allgemeine Adipositas kommt eben nicht nur 
bei Uberernahrung des Korpers zustande, sondern es 
handelt sich hier zum Teil um angeborene Eigentiimlich­
keiten bestimmter Individuen, wie ja das Auftreten von 
Fettsucht auch schon in der friihesten Kindheit be­
obachtet wird; sie ist daher als Konstitutionsanomalie 
aufzufassen. Ahnlich sind andere hyperplastische Pro­
zesse auf kongenitale Anlage zuriickzufiihren, welche 
schon vor der Geburt oder bald nach dieser, oder doch 
wenigstens noch innerhalb der Wachstumsperiode des 
Individuums , hervortreten; es gehort hierher die Ver­
groBerung des ganr-en Korpers, der sog. Riesenwuchs, 
der sich namentlich in einem besonders starkenLangen­
wachstum des Korpers auspragt. Ferner partielle Ver­
groBerungen, bei denen nur einzelne Korperteile ein ver­
mehrtesWachstum aufweisen, sog. partieller Riesen­
wuchs; z. B. die Knochen des Gesichtes (Leontiasis), 
einzelne Finger oder Zehen (Makrodaktylie). Die 
Grenze gegeniiber den MiBbildungen ist hier sehr nahe, 
besonders wenn das abnorme Wachstum sich schon im 
fotalen Leben lebhaft auBert. Bei den erst spater auftre­
tenden VergroBerungen ist zuweilen noch eine Gelegen-
heitsursache, Z. B. ein Trauma, zu beriicksichtigen. 

Die "Akromegalie", eine VergroBerung der vorragenden Teile, Extremitaten, Kopf, i&t mit 
Veranderungen der Hypophyse (Hypertrophie, Adenome) und dadurch bedingten Stoffwechselanomalien 
in Zusammenhang zu bringen. (S. ' Kap. IX.) 
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Rier anzusehlieBen sind ferner eine Anzahl teils umsehriebener, teils diffus ausgebreiteter hyper­
plastiseher Zustande an der Epidermis und ihren Anhangsgebilden: auf einer Hypertrophie der Horn­
sehic,ht beruht die IehthyoRis (Fig. Ill), bei welcher die Haut mit zahlreichen Hornplatten besetzt 
ist und·!'in fiirmlieh gefeldertes Aussehen zeigen kann. Die sog. Hauthorner, Cornua cutanea, ent­
stehen dureh einA Wueherung und Verlangerung vOll Papillen neben stftrker Wucherung der sie bekleidenden 
Hornschicht. Die Hypertrichosis heruht auf Vermehrungund Persistieren der Lanugoharchen oder 
abnorm starkem Waehstum der bleibenden Haare, rllsp. Auftreten solcher an sonst unbehaa,rten Stellen; 
die Onychogryphosis bedeutet eine krallenartige Verlangerung und Verunstaltung der Nagel. (Vgl. 
diese Formen sowie iiber Elephantiasis II. Teil, Kap. IX.) '. . 
. An die hypertrophisehen Prozesse laBt sich die mangelhafte Riickbildung von salchen Organen 
anschlieBen, welche physiologisch bloB zeitweise eine groBere Ausbildung, aufweisen. Hierher 'gehort das 
Persistieren des. Thymus in hoherem Alter, sowie die mangelhafte Involution des puerperalen Uterus, 
wobei freilich vielfach aueh entziindliche Prozesse mitspielen (vgl. Teil I~, Kap. VIII). 

Beruht die VergroBerung eines Organs auf Wucherung eines fiir dieses nicht charakteristisehen 
Bestandteiles, so bezeiehnet man dies als Pseudohypertrophie (s. O. S. 99). Diese schlieBt sieh meist 
an eine Abnahme der charakteristisehen Zellart an. In besonderem MaBe ist diese Eigenschaft einer se­
kundaren Wucherung, einer "Wucherung ex vacuo", auBer dem Bindegewebe dem Fettgewc be eigen; 
auch bei Personen, welche sich keineswegs durch besonderen allgemeinen Fettreichtum auszeiehnen, 
findet man sehr haufig eine starke Zunahme des die Niere umgebenden und den Nierenhilus ausfiillenden 
Fettgewebes, wenn die Niere selbst durch atrophische Prozesse an Volumen abgenommen hat. Bei ge­
wissen Formen von Atrophie der Skelettmuskulatur - mogen diese nun neurotischen oder primar 
myopathischen Ursprungs sein - findet eine starke Zunahme des intermuskularen Fettgewebes und 
Bildung von Fettgewebe zwischen den einzelnen Muskelfibrillen statt, so daB trotz einer sehr erheblichen 
Abnahme an spezifischen Elementen die Muskeln im ganzen sogar stark an Volumen zunehmen. Ahnlich 
bei Atrophie des Pankreas (z. B. bei Diabetes). 

Die Hypertrophien der einzelnen Organe entsprechen nicht ihrer ROlgenerationsfahigkeit, sic stehen 
sogar haufig im umgekehrten Verhaltnis. 

II. Entziindung. 
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kOlnmene 

Riick­
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ex vacuo). 

Da bei der .,Entziindung" auBerordentlich zahlreiche und komplizierte Vor- ~yor~a\ngbe,. 
, . k 11 . d' b h d 'h u18 SIC 1 el gange zusammenWlr en, wo en WIr wse zuerst esprec en, um ann erst aus 1 nen der Ent-

We sen und Einteilung der Entziindungen abzuleiten und zusammenzufassen. ~g~~~~~. 

Allgemeine Vorgiinge bei der Entziindung. 
Unter Entziindung verstand man urspriinglich einen rein klinischen Symptomen­

komplex, wie er sich der direkten Beobachtung an auBerlich sichtbaren Teilen darstellt und 
aus den bekannten vier Celsus-Galenschen Kardinalsymptomen, Rubor, Tumor, 
Calor und Dolor (sowie der "Functio laesa") zusammensetzt. GroBenteils nach Analogie­
schliissen setzte man nun ahnliche Erscheinungen auch fiir gewisse Erkrankungen innerer 
Organe voraus, obwohl die Untersuchung von Leichenteilen, auf welche man hier natur­
gemaB angewiesen war, von den genannten Erscheinungen nur ein unvollkommenes Bild 
geben kann und von denselben hochstens noch den Rubor und Tumor erkennen 111Bt. 
Ein genaueres Studium der anatomischen Vorgange ergab nun, daB der oben angefiihrte 
Symptomenkomplex besonders auf eigentiimlichen lokalen ZirkulationsstOrungen (s. unten) 
und ihren Folgen, welche makroskopisch das Bild beherrschen, beruht. 

Kardina\­
symptome 
der Ent­
ziindung. 

. a) Degene~ative und funktione~le Geweb~.st?rungen bei der Entziindung. Die Schadli?h- ~~tf:eg~~':i 
kelten, welche dIe Entziindung bewIrken, schadlgen das Organgewebe und rufen, namenthch funktio· 

im Parenchym der entziindeten Organe, Storungen in nutritiver und funktioneller ~~!~n~C~!; 
Beziehung hervor. Erstere auBern sich in den im II. Kapitel beschriebenen Stoffwechsel- ~ewebe bei 

anomalien, also in den uns bereits bekannten regressiven Erscheinungen der triiben Sehwellung Z~~l~l~~. 
oder fettigen Degeneration (S. 55 ff.), zum Teil auch je nach der Art des betroffenen 
Gewebes in anderen Degenerationsformen, Z. B. schleimiger Entartung, und konnen so weit 
gehen, daB sie nach und nach oder sofort zum volligen Untergang der ergriffenen Elemente 
- Nekrose - fiihren. So bewirken Eitererreger oft in ihrer nachsten Umgebung, wo sie 
am starksten einwirken, vollige Nekrose, etwas weiter entfernt Degenerationen. Vii:llfach 
finden sich degenerierte Epithelien als Bestandteile entziindlicher Sekrete. Ganz allgemein 
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solI bemerkt werden, daB bei Einwirkung von Schadlichkeiten auf Gewebe die hOchst diffe­
renzierten'Elemente in der Regel zuerst und am meisten leiden, in den parenchymatosen 
Organen also das Parenchym, und zwar in der Niere z. B. meist zu allererst die Epithelien 
der Hauptstiicke (gewundenen Harnkanalchen). Da die degenerativen Vorgange der ge­
schadigten Gewebe hier ganz die oben besprochenen sind, braucht hier nicht naher auf sie 
eingegangen zu werden. 

In funktioneller Beziehung haben die entziindlichen Prozesse in der Regel eine 
Herabsetzung der Leistungsfahigkeit, namentlich auch eine Storung der sekretorischen 
Funktionzur Folge ("Functio laesa" als Entziindungssymptom); in manchen Fallen aber 
hat die Funktionsstorung zeitweilig den Charakter eines iibermaBigen Erregungszustandes; 
ein Beispiel hierfiir ist die massenhafte Schleimproduktion, die man bei Schleimhautkatarrhen 
beobachtet und die so stark sein kann, daB die schleimproduzierenden Zellen sich vollig 
erschopfen und zugrunde gehen, indem schlieBlich nicht mehr wie normal, bloB ein Teil ihres 
Protopll1smas, sondern der gesamte Zellkorper in Muzinbildung aufgeht (vgl. Fig. 59, S. 63). 
Also auch in diesen Fallen besteht -die Neigung zum Umschlagen des Reizzustandes in Er­
lahmung, und in jedem Falle liegt eine qualitative oder quantitative Funktionsverschlechte­
rung vor. 

b) Vask~l- b) Die vaskullire Stiirung bei der Entziindung: entziindliche Exsudation. Gleichzeitig 
n~~~e b~it~~r mit der Gewebsschadigung bewirken die entziindungserregenden Agentien auch eine vasku­
d~~:.z~':;t_ lare Schiidigung, d. h. eine Zirkulationsstorung, Zunachst - und das ist das erste, was man 
ziindliche bei den meisten Entziindungen wahrnimmt - im Sinne einer aktiven Hyperamie mit Er-
l~~~~~. weiterung der GefaBe und Beschleunigung des Blutstromes, welche dem entziindcten Teile 
Aktive eine scharlachrote Farbe (Rubor, s. oben) verleiht und starkere Pulsation hervorruft. Von 
IJi;,fi~:- der einfachen kongestiven Hyperamie, wie eine solche z. B. nach irgend einem leichten mecha-

nischen Reiz auftritt und bald wieder schwindet, unterscheidet sich die entziindliche Hyper­
amie durch ihre Dauer. Letztere beruht darauf, daB auch die schadigende Einwirkung auf 
die GefiiBwand eine anhaltende ist. Hierbei bleibt aber die anfangliche Strombeschleunigung 
keineswegs konstant bestehen, ja die meisten Experimentaluntersuchungen haben im weiteren 
Verlauf des Prozesses eine Stro m verlangsam ung - bei dilatiert bleibender Blutbahn -
ergeben, welche die Anschoppung des Blutes in dem ergriffenen Bezirk zustande bringt. 
Unter Umstanden ist auch eine Verlangsamung des Blutstromes schon von Anfang an vor­
handen, namlich dann, wenn in venoser Stauung begriffene Gewebsteile, z. B. inkarzerierte 
Darmschlingcn in Entziindung geraten, oder wenn das entziindungserregende Agens an sich 
Stase (S. 18 u. 34) hervorruft. 

l]<;htz~~d- An die entziindliche HyperamieschlieBt sich nun unmittelbar die entziindliche Ex­
lCd~ti~~~I- sudation an. Sie besteht darin, daB durch die Kapillarwande hindurch eine vermehrte Menge 

von Fliissigkeit aus demBlute austritt; diese unterscheidet sich aber von dem normalen 
Transsudat durch einen hoheren Gehalt an EiweiB und die Neigung spontan zu gerinnen, 
wodurch Fibrinabscheidungen in der Fliissigkeit und dem_ von ihr durchtrankten Gewebe 
zustande kommen. In -anderen Fallen beherrschen sogar diese gerinnenden Fibrinmassen 
vollig das Bild. Dber die Ursache dieser Erscheinungen sind wir noch nicht vollig im klaren; 
jedenfalls liegt dem Vorgang nicht eine einfache Filtration von Blutplasma, sondern eine, 
freilich noch nicht naher bekannte, durch das entziindungserregende Agens gesetzte Alteration 
der GefaBwande zugrunde. 

:t;;mi- Ebenfalls schon friihzeitig bewirkt die entziindliche Kongestion eine Randstellung 
grai~~ko~onder weiBen Blutkorperchen innerhalb der affizierten Venen und Kapillaren, und im 

zyten. weiteren schlieBt sich daran ein Vorgang, welcher fiir alle Formen der Entziindung von der 
groBten Bedeutung ist, die Auswanderung der sehr bewegungsfahigen weiBen Blutzellen. 
So gelangen diese - und ebenso evtl. rote Blutkorperchen - in mehr oder weniger groBen 
Massen auch ins Exsudat, also auBerhalb der GefaBe. Weil aber hier besondere Krafte 
mitwirken, solI dies gesondert besprochen werden. 

Diese aus dem Blute ausgetretene, mehr oder weniger eiweiBreiche und von weiBen und 
eventuell roten Blutkorperchen und Fibrinabscheidungen durchsetzte Fliissigkeit bildet das 
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entziindliche Exsudat, welches im einzelnen Falle je nach seiner vorzugsweisen Beschaffen­
heit ein seroses, oder fibrinoses, oder ein zelliges sein kann. Durchtrankt dasselbe bloB dati 
Gewebe - entziindliches Odem bzw. Infiltrat -, so bewirkt es eine Anschwellung 
desselben, den Entziindungstumor; wird es an Oberflachen von Schleimhauten abgesondert, 
so heiBt es entziindliches Sekret. 

Wie der Entziindungstumor, so lassen sich auch die iibrigen Kardinalsymptome der akuten Ent· 
ziindung leicht aus den besprochenen Vorgangen erklaren; durch die Kongestion kommt es an den ent· 
ziindeten Bezirken zur Rotung (R u bor) und Temperaturerhiihung (Calor), durch die Reizung dJ'lr sElllsiblen 
Ncrvenendigungen zum Entziindungsschmerz (Dolor). Bewirkt werden alle diese· Erscheinungen und 

Fig. 113. 
Entziindetes Mesenterium"des"'Frosches. Verinehrung und Randstellung der Leukozyten in den weiten 

GefaJ3en. 
Emigration bei L. Bei B mnde Leukozyten im Gewebe, beiC rote Bliltkiirperchen im Gewebe. (Aus Ribbert,Lehrbuch der 
,_ aUg. Pathol. und derpatholog. Anatomie. 3. Auf]. Leipzig, Vogel 1908.) 

die ihnen zugrunde liegenden oben geschilderten Vorgange durch ein die GefaJ3e treffendes schadliches 
Agens, welches die Entziindung hervorruft. 

C) Emigration, Chemotaxis und die Rolle der Wanderzellen bei der Entziindung. Das­
selbe entziindungserregende Agens, welches die sub a) besprochene Gewebeschadigung und die 
sub b) erlauterte vaskulare Beeinflussung bewirkt, iibt auf die infolge der Kongestion schon 
randstandigen Leukozyten eine besondere Anziehungskraft aus. Es lockt sie an und bewirkt 
ihren Austritt aus den GefaBen. Diese Kraft wird als Chemotaxis bezeichnet. Es sind 
besonders entziindungserregende Bakterien bzw. deren Toxine, welche in dieser Weise wirk­
sam sind, £erner evtl. auch beim Zugrundegehen von Zellen infolge der primaren Gewebe­
schadigung frei werdende und nunmehr zunachst liegen bleibende Sto£fe. Der ganze Vorgang 
laBt sich bei entsprechender Versuchsanordnung, Z. B. einfacher Anspannung des Mesen­
teriums des Frosches, leicht unter dem Mikroskop verfolgen. 

c) Emi· 
grat,ion, 
Chemo· 

taxis uud 
Rolle dec 
Wander. 

zellen bei 
der Ent· 
zUndung. 
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Wahrend die roten Blutkorperchen in der mittleren Blutschicht rasch weiterstr omen , 
verlangsamt sich die Stromung der jetzt am Rande gelegenen weiBen Blutkorperchen sehr, 
und diese ·bleiben endlich ganz liegen. Die wandstandigen weiBen Blutzellen vollziehen nun 
ihren Durchschnitt durch die GdaBwand in der Weise, daB an Ihnen Fortsatze sichtbar 
werden, welche sich durch die GefaBwand hindurch schieben und an der AuBenseite des 
GefaBes zum Vorschein kommen; dann schieben sie sich mehr und mehr mit der ganzen 
Zelle hindurch; oft sieht man sie dabei deutlich "insektentaillenartig" eingeschnurt, wahrend 
innen und auBen von der Kapillarwand ein Teil des Zelleibes liegt. SchlieBlich schiebt sich 
die ganze Zelle nach; sie ist jetzt vollig durch die GefaBwand hindurch getreten und weist 
auBerhalb des Ge£aBes amoboide Bewegungen auf. Diese Emigration von Leukozyten stellt 
einen aktiven Vorgang dieser eben infolge der chemotaktischen Anziehung dar; sie findet 
nur an den kleinen Venen und Kapillaren statt, ist dagegen an Arterien nicht zu beobachten. 
Was die Stellen der GefaBwand betrifft, wo der Durchtritt der Zellen stattfindet, so sind es 
hier dieselben Stomata, von denen wir schon bei der Stauungsdiapedesis erwahnt haben, 
daB sie kleinste Lucken der Kittsubstanz zwischen den Endothelien darstellen. Die Leuko­
zyten haufen sich nach dem Durchtritt zunachst im Gewebe an und durchsetzen dieses 
manchmal so dicht, daB man von den eigentlichen Gewebsbestandteilen kaum mehr etwas 

A Fig. 114. B 
A Einfiihrung mit blauem Leim injizierter Lunge in eine Lymphdriise. Starke Vergr. Man sieht erhaItene 

Lungenkapillaren und Zellen mit blauen Kornchen vollgepfropft. 
B Vollendete Resorption eines mit blauem Leim injizierten Lungenstiickchens. Man sieht eine Gruppe 

gro13er zum Teil mehrkerniger Zellen mit blauen Kornchen gefiillt. 
(Aus Ribbert, Lehrbuch d. aligem. Pathologie.) 

wahrnehmen kann; sie sind an den eigentumlichen Kernformen, welche sie zumeist aufweisen 
(s. u.), leicht zu erkennen. Die Bedeutung dieser Leukozytenemigration fur die Entziindung 
hat zuerst Cohnheim erwiesen. 

Die chemotaktische Anziehungskraft bewirkt nicht nur die Auswanderung der Leuko­
zyten, sondern sie wirkt auch in die GefaBe hinein unci zieht so Leukozyten in groBerer 
Menge in die GefaBe der betreffenden Gebiete, ja sie wirkt bis ins Knochenmark, 
von wo die Leukozyten herausgelockt werden, und wo ihr Ersatz statt hat. 

Die ausgewanderten Leukozyten sind zumeist die gewohnlichen mit neutrophilen 
Granula. Besonders unter bestimmten Bedingungen, d. h. von besonderen Reizstoffen 
angelockt finden sich auch zahlreichere eosinophile Leukozyten. 1m Anfang meist sparlich, 
spater zahlreicher wandern auch einkernige Leukozyten und Lymphozyten aus den Ge­
faBen aus. Sie werden vielleicht von Stoffen, welche als "lymphozytotaktisch" chemo­
taktisch wirkende von den "leukozytotaktischen" (Schridde) zu unterscheiden sind, an­
gelockt. Dann sind zumeist zu Beginn des Prozesses letztere, spiiter erstere (selten vom 
Anfang an) besonders wirksam. Doch wird die Einteilung der chemotaktisch wirkenden 
Stoffe in diese Gruppen auch bestritten, denn auch dieselben Stoffe konnen erst die eine, 
spater die andere Zellart anlocken (s. u.). 

Ribbert betont noch kleinste lymphknotchenartige Ansammlungm von Lymphozyten, die sich 
bei der Entziindung stark vermehren. Er betrachtet die Bildung von Lymphfollikdn und Lymphdriisen 
iiberhaupt phylogenetisch als durch Gegenwirkung gegen eingedrungene Schiidlichkeiten ent.standen. 
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Aus den Kapillaren treten neben den Leukozyten aueh rote Blutkorperehen aus, 
letztere indessen sieher nur passi v, da ihnen ja die amoboide Bewegungsfahigkeit 
mangelt. Sind zahlreiehe rote Blutkorperehen mit in das Exsudat gelangt, so erhalt dieses 
eine niehr oder weniger rotliche Farbe. Man spricht dann von einem hamorrhagischen 
Exsudat. 

Mit der Emigration von Leukozyten und Lymphozyten aus dem Blut und ihrem Dber­
tritt in das entziindliche Exsudat ist aber weder die Rolle, welche diese Wanderzellen bei 
der Entziindung spielen, noch die Herkun£t der entziindliehen Infiltrate erschop£t. 
Es besteht noch eine andere Quelle. Bei der embryonalen Entwickelung des Organismus 
namlich finden sich W anderz ellen in allen Gewe ben, da diese e benso wie die Bindesubstanzen 
von dem iiberall verbreiteten Mesenchym, wahrscheinlich von den ganz indifferenten soge­
nannten primaren Wanderzellen Saxers, herstammen, und sich erst spater die Fahigkeit, 
derartige Blutelem~nte zu bilden, auf bestimmte Korpergewebe beschrankt, vor alltm das 
Knoehenmark und das lymphadenoide Gewebe, von denen aus die Wanderzellen als Leuko­
zyten, sowie Lymphozyten (s. u.) auswandern. Bei der Entwickelung des Bindegewebes 
setzen sieh nun von den urspriiuglich in demselben befindlichen Wanderzellen viele im Ge­
webe fest, ordnen sieh in das Gefiige dieses ein und werden so zu seBhaften Elementen, welche 
auch in ihrer Form vielfach den eigentlichen Bindegewebszellen so sehr gleichen, daB sie 
kaum mehr von Ihnen unterschieden werden konnen; besonders findet man solche indifferenten 
seBhaft gewordenen ("ruhenden") Wanderzellen in der Umgebung der BlutgefaBe (sogenannte \Vander-

zellell des adventitielle Zellen, auch Klasmatozyten genannt), aber auch an anderen Stellen. Birl.de-

Ferner kommen die Retikulum- und Endothelzellen besonders der Lymphdriisen, des Knochen- i~::t~~~\­
marks, der Milz (-Follikel und in ahnlicher Weise Pulpazellen), der Leber (Kupffersche ligun!l am 

Sternzellen), aber auch des Thymus, der Nebenniere etc. in Betraeht. Normaliter werden lf~:;;nt~­
von diesen, besonders den letztgenannten, Zellen manehe schon stets mobil und gelangen ins filtrat. 

Blut (s. dort) als sog. Bluthistiozyten. Gerade bei derEntziindung sehen wir nun teils 
diese letzterwahnten Zellen mit den Leukozyten und Lymphozyten an die Entziindungsstelle 
gelangen, und besonder8 werden Zellen, welehe den zuerst genannten adventitiellen Zellen 
entstammen, also ortsansassige Zellen, wieder protoplasmareieh, mobil, wandern, demselben 
chemotaktisehen Zuge folgend, und mengen sieh den sieh im Gewebe ansammelnden Blut­
elementen bei; aueh besitzen sie die Fahigkeit, sieh wieder zu teilm und junge Wanderzellen 
hervorzubringen. Dieselben Sehadliehkeiten, welehe auf die GefaBe einwirken und ehemo-
taktiseh Emigration der Leukozyten bewirken, loeken diese Wanderzellen teils direkt eben-
falls herbei, teils fiihren sie indirekt hierzu, wie wir dies noeh genauer sehen werden. Wit 
konnen diese Zellen Histiozyten benennen, sie sind in hervorragendem MaBe Fr0Bzellen, 
und zwar sog. Makrophagen (s. dort); sie stehen den Lymphozyten nahe, sehen besonders 
den groBeren sehr ahnlieh, sind aber von Ihnen zu trennen. Ob sie ineinander iibergehen 
konnen, ist noeh fraglieh_ Dazu kommen ferner gewohnliche Zellen des Bindegewebes, wie 
sie sieh iiberall finden; aueh diese runden sich ab, werden angelockt und wandern, wenn 
meist aueh nieht sehr weit, zum Entziindungsherd. Ihre prospektive Potmz entsprieht 
ihrer Vergangenheit; sie sind Bindegewe bszellen und Bindegewe bs bildner; wir nennen sie 
daher Fi bro blasten. 

Wir haben es also in den entziindliehen Infiltraten mit Wanderzellen versehiedener 
Herkunft zu tun; die meisten derselben stammen aus dem Blute, ein Teil aus dem Gewebe 
selbst. Bei ersteren haben wir 3 Arten zu unterseheiden: 1. polymorphnukleare Leukozyten, Arten der 

Leuko-2. Lymphozyten, 3. Bluthistiozyten. Die iiberwiegende Mehrzahl der aus dem Blute stam- zyten. 

menden Elemente entsprieht den mit besond,erer Wanderungsfahigkeit begabten po ly mo rph­
kernigen, neutrophilen Leukozyten (welehe ja aueh im Bluteb(lkanntlieh die Mtlhrzahl 
def Leukozyten darstellen). Die Minderzahl der aus dem Blute kQln:rnenden Zellen sind 
Lymphozyten bzw. Bluthistiozyten. Die aus dem umliegenden Gewebe zuwandernden, 
seBhaft gewesenen und wieder mobil gewordenen histiozytaren Wanderzen~nstellen ebenfalls 
801ehe einkernige, runde Elemente dar, welehe sieh zunaehst von den zuletzt besproehenen 
aus dem Blute stammenden, kaum unterseheiden, so daB man der einzelnen derartigen Zelle 
ihre Herkunft nieht ansehen kanh. Man bezeichnet sie daher am besten zusammen in-
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different als Rundzellen oder, weil sie das Hauptkontingent aller Granulationen bilden, 
als Granulationszellen. 

Wegen der verschiedenartigen Formen, welche Zellen mit dem einfachen runden Kern annehmen 
konnen, wnrde auch der Name Polyblasten fiir sie vorgeschlagen (Maximow, Ziegler). 

Bei den exsudativen Prozessen im akuten Stadium der Entzundung sind naturgemaB 
die aus dem Blute stammenden Elemente, also vorzugsweise die polymorphkernigen Leuko­
zyten, angehauft. Da diese aber schnell und leicht zugrunde gehen und sich die aus den 
Gewebezellen gebildeten Wanderzellen beimischen, finden sich in alteren Stadien der Ent­
ziindung, seltener schon von Anbeginn an (s. 0.), vorwiegend die einkernigen Formen der 
Wanderzellen. Sie konnen ihre Form verandern und sich zu groBenrunden, oder auch un­
regelmaBigen Zellen umwandeln ("leukozytoide Zellen", Marchand). 

Ein Teil der Lymphozyten, mogen sie aus dem Blut, oder von anderen Orten (Binde-
gewebe) oder von beiden stammen, besonders die erstgenannten, wandeln sich durch Auf­

nahme einer groBeren Menge eines 
EiweiBmaterials in Zellen um, weI­
che einen eigenartigen exzentrisch 
gelegenen radspeichenahnlichen 
Kern und ein reichlicheres stark 

:Fig. U5. 

Plasmazellen mit radspeichenartigem Kern, perinukleiirem, 
hellem Hof und basophilem Protoplasma. 

Pyronin-MethylgrUnfiirbung naeh Unna-Papp enheim. 

basophil reagierendes Protoplasma, 
sowie einen perinuklearen hellen 
Hoi besitzen; sie werden als P I a s -
rna zellen (Fig. 115) bezeichnet 
lUld finden sich besonders bei chro­
nischen Entzundungen. 

Genugt das Gesagte, um Her­
kunft und Form der Wanderzellen 
zu charakterisieren, so ist die funk­
tionelle Tatigkeit dieser Zellen nicht 
etwa mit ihrem Wandern, d. h . 
ihrem Erscheinen auf dem Kampf­
platz erledigt, sondern ihre Haupt­
tatigkeit setzt jetzt erst ein, sie 
nehmen aktiv amK.ampfe gegen die 
Schadlichkeiten teil; sow.eit diese 
korpuskularer Natur sind, besitzen 
die Wanderzellen die Fahigkeit, 
sie in sich aufzunehmen. Sie ver­
danken dies ihrer besonderen Be­
weglichkeit (Bildung von Pseudo­
podien, ahnlich wie bei den Amo­
ben), d. h. also denselben Merk­
malen, auf denen jaauch ihre Wan­
derungsfahigkeit beruht. Gerade 

dadurch werden diese Zellen zu den "Soidaten des Gesamtorganismus" . Ihre Tatigkeit 
wendet sich gegen fremde korpuskulare, schadigende Agentien, aber auch gegen eventuelle 
Zerfallsprodukte von Gewebe. Die Zellen nehmen also solche Massen in sich auf; sie fressen 
sie; man bezeichnet den Vorgang als Phagozytose, die Zellen von diesem - funktionellen ­
Standpunkte als Phagozyten. Metschnikoff, der HauptschOpfer dieser Lehre, hat die 
Leukozyten als Mikrophagen, die "Rundzellen" als Makrophagen bezeichnet. Die Wichtig­
keit der ersteren besteht darin, daB sie zuerst erscheinen und handein. Dagegen sind 
es die "Makrophagen", welche wirksamer als Phagozyten fungieren und das Wegschaffen 
von Zerfallsprodukten des Gewebes sowie anderen Gebilden besorgen. Bei der Neubildung 
von Bindegewebe (s. unter d) werden nur die einkernigen Wanderzellen und wohl nur die­
jenigen von ihnen, welche sich von Zellen des Gewebes (nicht des Blutes) ableiteten, zum 
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Teil wieder zu seBhaften Zellen, welche sich in der erwahntenWeise dem Gewebeeinordnen. 
Besonders ist dies mit den Fibroblasten der Fall, und diese bilden dann auch wieder Stiitz­
substanz. 

d) Die Gewebsneubildung bei der Entziindung. Die sub a} besprochenen regressiven d) G~webs. 
E h · dOll h b h f .. h 't t 'It II .. P' ,. neubiidung rsc emungen an en rganze en a en nac ru er ml ge Cl en a gememen rmtllplCn bei der Ent. 

naturgemaB eine regenerative Neubildung zur Folge, welche bestrebt ist, einen einfachen ziindung. 

Wiederersatz zu bewirken. Wir sehen dies zunachst an den Epithelien. Im Verlame der Vorgange 

Entziindung beobachten wir starke Neubildungsvorgange an ihnen, z. B. Drusenwucherungen E~tlh~ti~n. 
an Schleimhauten, Wucherungen von Gallengangen in der Leber u. a. Auch die lange Zeit 
massenhaft in den Urin bei Nephritis ubergehenden Epithelien und solche, die der kaL'tr­
rhalischen Flussigkeit von Schleimhauten beigemengt sind, beweisen andauernde Wucherung 
epithelialer Elemente, sowie ferner die Tatsache, daB diese neugebildeten Zellen sehr labil 
sind, unter Zeichen der Degeneration zugrunde gehen und so die Neubildung wieder neu 
schuren. Die Vorgange von Gewebsneubildung, mit welchen wir es in diesem Abschnitt zu 
tun haben, tragen aber einen etwas anderen und im allgemeinen komplizierteren Charakter 
als jene, die wir bereits bei der einfachen Regeneration kennen gelernt haben. 

Wir haben schon gesehen, welch reger EinfluB bei der Entzundung auf das Binde-
gewebe ausgeubt wurde. Von hier stammt ein Teil der Wanderzellen, also schon ein aktiver, 
mit erhohter Lebenstatigkeit einhergehender ProzeB von Elementen, die zum Bindegewebe 
im weitesten Sinne zu rechnen sind, denn mesenchymale bisher in Ruhe ansassige Zellen 
werden in Ie bhaft proliferierende phagozytare Wanderzellen verwandelt, die sich auch dem 
Exsudat beimengen. Aber auch der Hauptsitz von Zellwucherungen bei der Entziindung, 
so daB diese an Masse und Schnelligkeit denen der parenchymatosen Elemente wie Epithelien, 
Muskelfasern etc. den. ~ang abzula~fen pflegen, ist uber.haupt der GefaB-Bindegewebs- a~~r~:~13. 
apparat, das InterstItIUm der driislgen Organe, das PerIost und Markgewebe der Knochen, Binde· 

das Perichondrium des Knorpels, das Peri- und Endoneurium der Nerven, das intermuskulare ;;;:~t 
Bindegewebe etc.; im zentralen Nervensystem nimmt die Neuroglia als Stutzsubstanz eine 
analoge Stellung ein wie das Bindegewebe in anderen Organen. Die entzundliche Binde­
gewebsneubildung ist dadurch ausgezeichnet, daB es durch lebhafte Zelhvucherung zuerst 
zur Bildung eines zunachst rein zelligen, reichlich vaskularisierten, im ubrigen aber fast aller 
Zwischensubstanz entbehrenden, indifferent aussehenden Keimgewebes, eines sogenannten 
Rranula tionsgewe bes kommt. Dieses Junge Granulationsgewebe ist zunachst stets Granula· 

tions· 
reichlich von den in ihrer Herkunft schon besprochenen Wanderzellen durchsetzt, welche gewebe. 

in den Anfangsstadien der akuten Reizung vorwiegend von gewohnlichen Leukozyten (S. 109), 
spater uberwiegend von den teils aus dem Blute oder den Lymphfollikeln ausgewanderten, 
teils aus dem Gewe be stammenden einkernigen Elementen reprasentiert werden. Dazu 
kommen aber eben infolge der im Bindegewebe selbst vor sich gehenden Zellneubildungen 
zahlreiche, groBere, liingliche, verzweigte Zellen mit hellem, meist ovalem Kern und deutlicher 
Struktur - Fi bro blasten -, die vom Bindegewebe stammen und deren Bestimmung darin Fibro' 
liegt, solches wieder zu bilden, indem sie in ihrem Protoplasma zunachst feine .Fibrillen auf- blasteIl. 

weisen, die dann die Interzellularsubstanz bilden und sich durch Spaltung vermehren. Beim 
Dbergang des Granulationsgewebes in Fasergewebe werden auch die Wanderzellen zum 
Teil wieder zu seBhaften, dem Gewebe eingeordneten Elementen (s. o.). Die Zellen treten 
an Zahl zuruck und nehmen ihre gewohnliche Fonn wieder an. Die Zwischensubstanz ver-
mehrt sich immer mehr. Doch bleiben lange Zeit hindurch, bei chronischen Entzundungen 
wahrend der ganzen Dauer des Prozesses, mehr oder minder zahlreiche Ansammlungen 
kleiner Wanderzellen als sogenannte Rundzellen (kleinzellige) - Infiltrate bestehen. 
Bei anderen Stutzsubstanzen treten Osteoblasten etc. an die Stelle der Fibroblasten und 
erzeugen die entsprechende Zwischensubstanz. Gleichzeitig mit den Wucherungserschei-
nungen an den eigentlichen Bindegewe bszellen finden sich ganz die gleichen an den Endothelien 
der GefaBe, besonders auch der Kapillaren (evtl. auch der LymphgefaBe). Die Endothelien 
schwellen zu Elementen an, die sich von den Fibroblasten kaum unterscheiden lassen, und 
sie bilden als Angio blasten neue Kapillaren. tiber alles Genauere vgl. die Prozesse der 
Wundheilung und der pathologischen Organisation (s. u.). 
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Besonders wo groBere Substanzverluste oder Lucken in hoher differenzierten Geweben 
entstanden waren, fuhrt die anschlieBende Gewebsneubildung meist nicht zum Ersatz der 
Lucke durch vollwertiges Parenchym, sondern eben nur zu diesen Granulationen und zu 
dem aus diesen gebildeten Bindegewebe. Hierin kann sich auch unzureichend gewuchertes 

Karbe, Parenchym finden. Man bezeichnet diesen bindegewebigen Ersatz als N ar be. Diese ist. 
da auch zahlreiche feine GefiiBe sich aus den alten neu gebildet haben, zuniichst sehr gefiiB­
reich. Dber die spiitere Schrumpfung dieses Bindegewebes und die Unterschiede des Narben­
gewebes von gewohnlichem Bindegewebe vgl. die Wundheilung (s. u.). Die Narbe bedeutet 
nicht nur eine Veriinderung der anatomischen Struktur, sondern auch eine funktionelle 
Beeintriichtigung des Organes, die auch nach Ablauf der Entzundung bestehen bleibt. 

A~~~:~~~i~e Bei einer Entzund~g irgendwie hOheren Grades haben ~ beschriebe~en ~okalen 
!l""gen Prozesse auch allgemeIne den ganzen Korper betreffende Folgen, dIe RIbbert 

be;ii~~f,~~t- besonders betont hat. Es sind die Stoffe des Entziindungserregers selbst, also Z. B. Toxine 
e' von Bakterien, oder es sind nachteilige Stoffwechselprodukte des erkrankten Gewebes, 

welche den Gesamtkorper in Mitleidenschaft ziehen. Es iiuBert sich dies einmal in degene­
rativen Prozessen - wie triibe Schwellung, fettige Degeneration - we iter entfernter 
Organe, femer in allgemeiner Lymphdrusenschwellung, in Fieber, Leukozyten­
vermehrung im Knochenmark und somit im Elute - Leukozytose - (s. auch oben) und 
in der Bildung der gegen die giftigen und fremden Stoffe gerichteten Gegenstoffe, der 
"Antitoxine" und Abwehrfermente. Man kann also hier von allgemeiner Entzundung 
sprechen. 

Atiologie und Wesen der Entziindung. 
Es handelt sich nun darum, die im vorhergehenden vor allem morphologisch geschil­

derten, sich in komplizierter Weise aus Gewebs-und GefiiBschiidigung, chemotaktisch be­
dingter Zellwanderung und Phagozytose sowie Zellneubildung zusammensetzenden Prozesse 
in ihrem formal-genetischen Werdegang und in ihrer kausalen Genese kurz zusammen­
zufassen, um so der Frage nach Wesen und Bedeutung der Entziindung niiher treten zu 
konnen. 

Atiologie Was zunachst die diese Entzundung bewirkenden Faktoren, also die Atiologie der Ent-
der Ent-
ziindllng. ziindung betrifft, so konnen wir die als letzte Ursache wirkenden scha.digenden Agen tien 

in zwei Gru ppen teilen. Die erste hiiufigere und wichtigere umfaBt die von auBen her auf 
den Organismus einwirkenden Schiidlichkeiten, wobei die Verhiiltnisse zumeist am deutlichsten 
liegen. Hier sind in erster Linie infektiose Ursachen, d. h. belebte fremde Organismen, be­
sonders Bakterien zu nennen, welche in den Organismus eindringen und seine Elemente 
angreifen, in zweiter Linie sind die nicht infektiosen Schiidlichkeiten, wie mechanische, 
thermische, chemische etc. zu nennen; zu diesen gehoren auch die oben schon gestreiften 
Fremdkorper u. dgl. Die zweite Gruppe umfaBt Schiidlichkeiten, als welche veranderte 
Bestandteile des Organismus selbst - Z. B. abgestorbene Zellen - oder im Stoffwechsel 
des Organismus entstandene Gebilde - z. B. Harnsiiurekristalle - auf die Umgebung wirken. 
Derartige Schadlichkeiten mussen ja in letzter Instanz auch auf eine auBerhalb des Organismus 
gelegene Ursache bezogen werden, doch kann diese anderweitig oder zuerst anders eingewirkt 
haben, oder sie laBt sich nicht mehr erkennen. Wir konnen iitiologisch danach in exogen 
bedingte (bei weitem die haufigeren und wichtigeren) und endogen bedingte Ent­
zundungen einteilen. 

Di.sposition . In Betrachtgezogen werden muB nun auBer diesen auBeren und inneren direkten 
G~~~~~ne{iir Ursachen eine besondere Pradisposition gewisser Gewebe fUr Entziindungen, so daB der 
~~~~~~- zuniichst maBgebende Faktor in einer eigentumlichen, meist krankhaften Beschaffenheit 

, des Gewebes begriindet ist, wahrend die auBeren Einflusse mehr oder minder nur die Rolle 
von Gelegenheitsursachen spielen. . 

infolge Hierher gehoren zunachst Veranderungen in der Reaktionsfahigkeit des Gewebes, 
1 'rieder. welche sich auf Grund sehr lange dauernder oder oft wiederholter Entziindungen 
z~~~~~n~:~: selbst ausbilden. ErfahrungsgemaB ist bei chronischen Entziindungen eine stark erhOhte Reizbar-
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keit des Gewebes vorhanden, und diese zeigt sich schon darin, daB bei Einwirkung selbst ganz leichter 
auBerer Reize ein heftiges Aufflackern florider Entziindungserscheinungen· eintritt und so immer wieder­
kehrende akute Exazerbationen des Prozesses zustande kommen, so daB letzterer sich nach jeder neuen 
Attac~e unvollkommener zuriickbildet. Man kann diese Erscheinungen namentlich bei chronischen 
Schlennhautkatarrhen beobachteil. Auch nach Ablauf der eigentlichenEntziindungserscheinungen kann 
ein derartiger Zustand - Disposition zu erneuter Erkrankung - noch langere Zeit zuriiekbleiben. 

Auch Konstitutionsanomalieen stellen haufig eine Disposition dar, z. B. SkroIulose, des-· 
gleichen Organe, welche sich infolge allgemeiner oder lokaler Zirkulationsstorungen in einem Zu­
stand dauernder venoser Hyperamie befinden, Stauungskatarrhe; endlich lassen sich noch gewisse 
Formen chronischer Endometritis hier anschlieBen, welche sich als Begleiterscheinung ander­
weitiger Erkrankungen des Uterus oder seiner Adnexe einstellen, also z. B. bei Lageveranderungen 
oder Tumoren der Gebarmutter, Erkrankungen der Tuben oder der Ovarien etc. auftreten. 

Wie der Allgemeinzustand des Organismus, so sind auch (abgesehen von ihrem oben gekenn­
zeichneten eventuellen EinfluB bei Beginn der Entziindung iiberhaupt auf die GefaBe) nervose Ein­
fliisse fiir das Zustandekommen und den Verlauf entziindlicher Prozesse von· Bedeutung. Die soge­
nannten "neurotischen" Entziindungen beruhen allerdings zum Teil auf Lahmung der Sensibilitat, 
wodureh die Fernhaltung oder wiUkiirliche Wegschaffung auBerer, z. B. mechanischer Schadlichkeiten, 
wegfallt, wie das am Auge nach Durchschneidung des Nervus trigeminusder Fall ist; die sogenannte 
"Vagus-Pneumonie" steUt eine Fremdkorperpneumonie dar, die durch Aspiration von Schleim, Speise-
teilen, Mageninhalt (beim Erbrechen) etc. durch den gelahmten Kehlkopf hindurch zustande kommt. 
Indessen kann nicht geleugnet werden, daB auch vasomototische StOrungen, wie solche mit vieien Affek-
tionen des zentralen und petipheren Nervensystems einhergehen (z. B. Herpes zoster nach Lasion der 
Spinalganglien), sowie trophische Einfliisse, wie wir sie bei den regressiven Prozessen wirksam sahen (S. 84), 
von EinfluB auf die Art und den Verlauf des Entziindungsvorganges sein konnen; mindestens scheineu 
sie in man chen Fallen dessen Entstehung zu begiinstigen. . 
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Die Entzundung umfa13t die reaktiven Vorgange gegen das schadigende Agens. Werde­

Dies trifft gleichzeitig Gewebe und besonders die G e f aBe, letztere teils direkt, ~:=ii~;~~ 
teils indirekt durch reflektorische Reizung der Gefii13nerven. Die Folge der Gefii13- b~i~"Iu~~:­
schadigung ist Hyperamie, Erweiterung des Strombettes und Verlangsamung des Blut-
stromes. Eine Folge der letzteren (wahrscheinlich physikalisch zu erklaren) ist die Rand-
stellung der spezifisch leichteren Leukozyten. Teils hierdurch, vor aHem aber als direkte 
Folge chemotaktischer Anlockung von seiten des sehadigenden Agens, zumeist Bakterien 
bzw. deren Toxine, sowie ferner Zerfallsprodukte von Zellen, oder Fremdkorper, kommt 
es auf Grund ihrer aktiven Beweglichkeit zur Emigration der Leukozyten und eventuell 
Lymphozyten etc. Eventuell werden rote Blutkorperchen passiv mit ausgeschwemmt. 
Die Folge der Verlangsamung des Blutstroms und der Gefa13schadigung ist ferner Austritt 
von Flussigkeit ins Gewebe. Dies Exsudat ist also die Folge der Gefa13schadigung 
und besteht demnach aus eiweiBhaltiger Flussigkeit, Fibrin, Leukozyten etc. und eventuell 
roten Blutkorperchen. Ein derartiges entziindliches Exsudat unterscheidet sich von ein-
fachen Ausschwitzungen, Transsudaten, durch gro13eren Reichtum an Leukozyten, EiweiB 
und Fibrin. 

Jene erste Schadigung nun, welche die GefiiBe getroffen, hat gleichzeitig auch die 
Gewebe selbst mehr oder weniger mit angegriffen; dies auBert sich in degenerativen 
Zustanden - Verfettung etc. - derselben. 

AuBer an den GefaBen und an den Geweben spielen sich nun auch Veranderungen 
ab, die nicht zu den schon erwahnten regressiven, direkt auf die Schadigung zu beziehenden 
gehoren, sondern umgekehrt proliferativeI' Natur sind. Deren Hinzutreten wird ver­
schieden gedeutet. Wahrend eine altere Auffassung diese proliferativen Gewebewucherungen 
auf einen direkten "Reiz" des die Entziindung bedingenden Agens bezieht, halt eineneuere 
Auffassung diese Neubildung von Zellen nur fUr eine regenerative, fur die Folge einer Ent­
spannung des Zellverbandes (Freiwerden del' bioplastischen Energie, wie dies Of tel'S besprochen 
worden ist), welche die naturgema13e Folge del' degenerativen Prozesse des Gewebes und 
ferner wohl auch del' entzundlichen Hyperamie, Odembildung und Emigration ist. Diese 
entziindliche Neubildung ware also bei diesel' Auffassung indirekt ebenfalls auf das primal' 
schadigende Agens zu beziehen. Bei ihr entstehen im Bindegewe be zahlreiche wanderfahige 
Zellen mit rundem Kern, welche wahrscheinlich von urspriinglichen Wanderzellen, die 
im Bindegewebe besonders in del' Umgebung del' BlutgefaBe sessil geworden waren, ab­
stammen. Auch diese Wanderzellen werden nun von jenen selbenoben erwahnten Stoffen 

Schmaus-Herxhcimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Auf!. 8 



Wesen der 
Ent-

ziindung. 

l)hy:;io­
logische 

Vorgange 
als Vor­

bil(ler der 
Ent­

ziindung. 

Gcsam.t­
bUd llnd 

Definition 
der Ent­
ztindung. 

114 Kap. III. Starung. d. Gewebe unto Auftreten von Wiedcrherstellung od. Abwehr bewirkend. Prozessen. 

chemotaktisch angelockt und mischen sich den aus dem Blut stammenden Zellen bei; sie 
besitzen noch mehr wie die Blutzellen die Fahigkeit, Fremdkorper in sich aufzunehmen 
und so unschadlich zu machen - Phagozytose. Aber auch die ubrigen Gewebe, sowohl 
das Bindegewebe mit seinen GefaBen, wie das Parenchym wuchern aus den oben besprochenen 
Grunden. Das neugebildete Gewebe neigt, besonders wenn das schadigende Agens we iter 
wirkt, wiederum zu regressiven Metamorphosen. Sehr haufig tritt der Ersatz des Parenchyms 
in einem Organ nicht durch vollwertiges Material ein - wie wir gesehen haben, regeneriert 
sich ein Gewebe, je hoher es differenziert ist, in der Regel um so schwerer bzw. schlechter -; 
an seine Stelle wuchert dagegen das indifferente Bindegewebe, und so entsteht die Narbe. 
Ebenso an Stelle von Fremdkorpern oder abgestorbenen Geweben. Fassen wir somit das 
Gesamtbild der Entzundung in der Folge der Prozesse zusammen, so handelt es sich 
um eine durch irgend ein Agens gesetzte Schiidigung der Gefii.Ge und Gewebe und eine dadurch 
bedingte Steigerung vitaler Lebenstiitigkeit von Zellen. 

Als gesteigerte Lebensvorgange - und wir sehen aueh hier, wie physiologische und patho­
logische Lebensvorgange dem Grade nach, nicht dem Wesen nach verschieden sind - betrachten 
wir die Hyperamie, Emigration, Exsudation und besonders Zellneubildung, sowie Phagozytose_ 
Diese Lebensvorgange sind bei der Entzundung nur gesteigert, denn sie finden sich in geringem 
Malle auch unter physiologischen Bedingungen. Aktive Hyperamie, Ubertritt von Fliissigkeit 
und Zellen aus dem Blut in die Gewebe durch Kapillarwande sind physiologische Vorgange, die 
der Ernahrung der Gewebe dienen. Eine aktive Hyperamie findet sich z. B. im Magen zur Zeit 
der Verdauung; Zellneubildung (und Wanderung nebst Phagozytose) kommt wenigstens unter 
gewissen Bedingungen auch physiologisch vor, z. B. erstere wie in der Einleitung zu den pro­
gressiven Prozessen schon ausgefiihrt wurde, zum Ersatz einzelner im Kampfe der Teile ab­
gestorbener Zellen. Mit der Steigerung der vitalen Vorgange sind pathologische Modifikationen 
verbunden, die durch die Entziindung bzw. das diese bewirkende Agens bedingt sind. Das Exsudat 
ist eiweill-fibrin-zell-reicher als ein physiologisches Transsudat; die neugebildeten Zellen sind 
oft besonders schnell wieder dem Untergange geweiht etc. 

Was nun das Wesen, d. h. die Bedeutung der Entziindung im allgemeinen betrifft, 
so handelt es sich nach dem oben Gesagten um eine Selbstregulation, d. h. eine 
Reaktion, welche auf eine durch ein schadigendes Agens gesetzte 
Schadigung hin im Organismus stat that und mit Steigerung von Lebens­
prozessen einhergeht. Es kann keinem Zweifel unterliegen. daB diese Prozesse gegen 
di e S chadli chkei t un d di e S chadig ung gerichtet sind, A bwe hr gegen er s tere 
Wiederherstellung nach letzterer bedeuten. Die Zellwanderung und Phagozytose 
vor allem dient ersterer. Die Schadlichkeit selbst, welche im ubrigen nur katabiotische 
Vorgange setzt, das heiBt "stOrend" auf Gewebe und GefaBe einwirkt und so nur indirekt 
die zur Restitution fiihrenden Wachstumsprozesse bewirkt - wie wir das auch sonst uberall 
gesehen haben -, wirkt hier fur die Wanderzellen, besonders Leukozyten, direkt als funk­
tioneller Reiz, sie so zu Wanderung und Phagozytose veranlassend. Sind es in der Regel 
nur physiologische adaquate auBere Reize, die auf die ZeBen als funktionelle wirken, so sind 
es hier gerade Reize unter pathologischen Bedingungen, die auf diese Zellen als funktionelle 
wirken, aber es handelt sich auch gerade bei diesen Wanderzellen - Leukozyten etc. -
um Zellen, die gewissermaBen auf pathologische Reize eingestellt sind, d. h. erst unter patho­
logischen Bedingungen ihre Funktion hauptsachlich entfalten, die infolge der besonders 
leichten Beweglichkeit ihrer Zellform -'- und der so ermoglichten Wanderung und Phagozytose 
- der Abwehr, d. h. der Verteidigung des Gesamtorganismus gilt. Diese Zelkn sind 
somit Soldaten, denen die Verteidigung der in ihrer Funktion hoher und spezifischer ent­
wickelten, aber weniger verteidigungsfahigen Parenchym- etc. ZeBen und somit des Gesamt­
organismus obliegt. Die hohe Arbeitsteilung beruht auf "altruistischen" Prinzipien. Wollen 
wir somit die biologische Bedeutung der "Entzundung"werten, so konnen wir etwa so 
definieren: "Entziindung ist die Summe der auf Selbstregulation der lebendigen Substanz 
beruhenden ges·etzmii.Gigen komplex en Vorgiinge, welche auf durch schiidigende Agentien 
gesetzte Schiidigungen hin im Sinne der Abwehr und Beseitigung ersterer und der ReHung 
letzterer wirken." 

Somit ist die Entziindung ein im naturwissenschaftlichenSinne (s. oben) "zweckmaBiger" 
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Vorgang. Dies soIl aber im einzelnen erst nach Besprechung der gesamten Entzundung 
erortert werden. 

Nach dem Dargelegten umfaBt die Entzundung ein uberaus groI~es Kapitel mit sehr . .Bnt­

verschiedenen Vorgangen. Prinzipiell sehen wir stets aIle diese oben dargestellten Vor- Jt~na~~rft;n 
gange angedeutet, aber im einzelnen kann das doch sehr verschieden sein. Selbst bei ~~~~t!~g~is 
dem ersten Abschnitt dieses Kapitels, der Regeneration, sahen wir nahe Beruhrungs- verwandte 

punkte zu den Merkmalen der "Entzundung", auch dort Schadigung und Ersatzwuche- Prozesse. 

rung; aber diese beherrschen das Bild, die Abwehr gegen die Schadlichkeit fehIt, die 
vaskulare Storung mit ihren Folgen ist nur angedeutet.Darum konnen wir gerade der 
Bedeutung nach die Ersatzwucherung ganz in den V ordergrund stellen und konnten somit 
die Regeneration abtrennen. Die schon kurz erwahnte Reparation fuhrte schon zur Ent-
zundung uber, der Bedeutung des Endresultates nach Flickwucherung statt vollwertiger 
Ersatzwucherung. Und auch der Weg hierzu ist ein komplizierterer, die Merkmale der 
Entzundung mit GefiiBalteration und Zellwanderung sind schon deutlicher. Aber auch hier 
steht die Defektfullung, also nach dem oben Gesagten nur der eine Teil der Definition, die 
Heilung der Schadigung der Bedeutung nach im Vordergrunde, die Abwehr gegen die Schad-
lichkeit, d. h. der andere Teil derselben, tritt zuruck. Es ist das deswegen der Fall, weil 
die Wechselwirkung zwischen der Schadlichkeit und der Reaktion, wie sie besonders von 
Aschoff betont wird, keine sehr rege ist. Es handelt sich mehr urn die schon gesetzte 
Schadigung als solche und ihre Heilung; so stehen die reparatorischen Zellwucherungen 
im Vordergrund, die der Abwehr geltenden Reaktionen treten zumeist mehr zuruck. Diese 
und somit aIle Merkmale der Entzundung sind aber morphologisch voll entwickelt und die 
Bedeutung der Abwehr auch gegen die Schadlichkeit selbst tritt weit scharfer zutagc bei 
den eigentlichen Entziindungen, bei denen langer dauernde gegenseitige Wechselwirkung 
zwischen Schadlichkeit und reaktiven Zellvorgangen besteht. Es ist leicht zu verstehen, 
daB dies mehr bei exogenen Entzundungserregern und besonders bei Einwirkung fremder 
Le bewesen wie Bakterien der Fall ist, wahrend die zuerst geschilderten Bedingungen mehr 
bei exogenen Ursachen nach Art einfacher Traumen u. dgl. und dann vor allem bei endogenen 
Ursachen (s. oben) gegeben sind. Die eigentliche Entzundung ist nach alledem im hochsten 
Sinne eine Defensio (Aschoff). 

Nachdem wir die Regeneration (man konnte auch evtl. von "regenerativer Ent- Einteilung 

zundung" odeI' "regenerativer Reaktion" sprechen) aus praktischen Grunden schon fUr zg~~u~~t-in 
sich (als Abschnitt I) besprochen haben, wollen wir die Entzundung (Abschnitt II) in 
zwel groBe Gruppen teilen: 

A. Reparative Entzundungen: vor allem Wundheilung und pathologischeOrgani- A.Repar~-
. . hw=u 

satlOnen. . 
B. Eigen tliche = defensive Entzundung mit allen Einzelformen. (Vgl. auch n.d~~tsive 

das Schema auf S. 92.) ziindungen. 

Dazu kommen dann (als Abschnitt III) die ebenfalls auf allgemeinen Entzundungs­
vorgangen beruhenden, abel' durch besondere Merkmale charakterisierten spezifischen 
infektiosen Granulationen. 

A. Rep a rat i veE II t z ii II dUll g e ll. 

1. Wundheilung. 
Kompliziert gestaltet sichderHeilungsvorgang in jenen Fallen, wenn nicht nul' ein­

zelue Gewebselemente zu Verlust gekommen sind und I'egeneI'ieI't werden 
konnen (s. S.95ff.), sondern das Organgewebe eine DuI'chtI'ennung (wie bei 
Schnitt- odeI' Stichwunden) oder einen groBeren Gewe bsdefekt erlitten hat, 
also in den Fallen von eigentlicher Wundheilun g und Heilung groBerer Sub­
stanzverluste. In diesen Fallen erfolgt die Wiedervereinigung der getrennten 
Teile beziehungsweise die Ausfullung der Lucke der Hauptsache nach durch eine 
Wucherung von Stutzgewebe, und zwar in den meisten Fallen von faserigem Binde­
gewebe, im Zentralnervensystem auch von Gliagewebe; die eigentlichen Organelemente 
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(Drusenepithelien, Muskelfasern etc.) beteiligen sich zwar eben falls vielfach an der Neu­
bildung, so daB die junge Bindegewebsmasse mehr oder minder dicht von ihnen durchsetzt 
wird, ohne daB jedoch die normale Struktur des Organgewebes vollstandig wieder hergestellt 
wiirde; das Bindegewebe uberwiegt eben; ja selbst das neugebildete BiIidegewebe entspricht 
in seiner Struktur nicht vollkommen dem normalen Bindegewebe der betreffenden Stellen. 
Man bezeichnet die neugebildete, einen De£ekt im Gewebe ausfullende, aber mehr oder minder 
yom normalen Gewebe abweichende Gewebsmasse als Narbe und den ganzen ProzeB als 
Narbenbildung oder auch als entzundliche Bindegewebsbildung, denn hier 
handelt es sich nicht um einfache Regeneration, sondern um Prozesse, die dem groBen 
Gebiet der (repur.,tiven) Entzundung zugehoren. (Schon im AnschluB an Regeneration 
S. 98 kurz erwahnt.) 

e 

t 

t 

Fig. 116. 
Heilung einer Schnittwunde unter dem Schorf (Wunde am Kaninchenohr) am 5. Tage (4('). 

a Zellwueherung an Stelle des friiheren Sehl)ittes, b Kutisgewebe, e Epithel; letzteres sieh unter den aus eingetroeknetem Wund­
sekret bestehenden Schorf d vorsehiebend, noeh nieht ganz vereinigt, c BlutgefafJ, t Talgdriisen, k Knorpel, die Sehnittenden 

etwas gegeneinander versehoben. 

Indem wir die einzelnen Vorgange der Wundheilung zunachst an der auBeren Raut 
verfolgen, konnen wir drei Formen der Wundheilung auseinander halten: die Primar­
heilung oder Heilung durch direkte Vereinigung, die Heilung unter dem Schorf 
und die Sekundarheilung oder Heilung durch Granulationsbildung. 

Die Primarheilung besteht darin, daB die Wundrander zunachst miteinander verkleben 
und dann durch bindegewebige Neubildung miteinander verwachsen; sie kommt an glatt­
randigen Schnitt- und Stichwunden zustande, wenn die Wundrander sich wieder aneinander 
legen oder, etwa durch eine Naht, kiinstlich fixiert werden; Voraussetzung ist dabei, daB 
aIle Komplikationen, wie Z. B. eine erhebliche Quetschung oder sonstige Lasionen der Wund­
rander, £ehlen, insbesondere auch, daB Infektionen der Wunde fern bleiben. 

Dann gestaltet sich der Heilungsverlauf so, dafi zunachst die etwa noch zwischen den Wund­
randem ubrig bleibenden Spalten durch eine, aus den Blutgefafien der Wundrander transsudierende, 
an Fibrin reiche Flussigkeit ausgefullt werden, und dann unter leichter kongestiver Hyperamie 
eine Durchsetzung des Gewebes mit Leukozyten, welche aus den Gefafien auswandem, eintritt. 
Wir sehen hier die Beziehungen zur Entzundung im allgemeinen. Daran schliefit sich einerseits 
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eine Neubildung von Epithel, welche den in der Epidermis bestehenden Defekt iiberbriickt, anderer­
seits zeigen die Bindegewebszellen der Kutis an den Wundtandern Teilungs- und Wucherungs­
vorgange, welche zahlreiche junge Zellen entstehen lassen, die sich zunachst in den Bindegewebs­
spalten anhaufen, dann aber auch in die, die friiheren Wundspalten ausfiillenden, Fibrinmassen 
hinein vorriicken und diese durchsetzen. lndem die jungen Bindegewebszellen faserige lnter­
zellularsubstanz bilden, kommt es zu einer Verdichtung des fibrillaren Kutisgewebes an den Wund­
randem und zur Bildung von Fasergewebe an Stelle des Fibrins, welches allmahlich resorbiert 
wird. Entsprechend der geringeren Ausdehnung des ganzen Prozesses entsteht eine schmale 
Zone jungen Gewebes, welche sich allmahlich in derbfaseriges, zellarmes Bindegewebe umwandelt; 
an Stelle der Wundspalte ist eine lineare Narbe entstanden, in deren Bereich aber noch die regel­
maBige parallelfaserige Struktur des normalen Kutisgewebes fehlt, welche auch noch keine elasti­
schen Fasern und Nerven aufweist und an der Oberflache der Haut als weilUiche Linie hervor-

Fig. 117. 
Wundheilung durch Granulationsbildung (eiternder Hautdefekt vom Kaninchen, am 9. Tag; im Schnitt 

ist der Hnke Rand des Defektes enthalten) (V). 

tritt. Hat die Narbe eine sehr geringe Ausdehnung. so wird sie mit der Zeit undeutlicher und 
kann auch fast vollkommen versehwinden (Fig. 116). 

Die BeHung unter dem Schoff (Fig. 116) erfolgt an solchen Substanzverlusten, welche 2. Heilung 

durch eingetrocknetes Sekret (s. u.), oder Blut, oder durch vertrocknende nekrotische Ge- un~~o~f~m 
webeschichten, z. B. Atzschorfe , mumifizierte Gewebeschichten etc. von der auBeren Luft 
abgeschlossen werden. 

Dabei schiebt sich die Epidermis von den Wundrandern her allmahlich zwischen den Grund 
des Defektes und den ihn bedpckenden Schorf vor; sobald die Ubprhautung voIlendet ist, faIlt 
der Schorf abo Bei oberflachlichen Defekten kommt das Niveau wieder ohne weiteres in das 
der iibrigen Haut zu steben, nach tieferen Substanzverlusten entwickelt sich am Grunde des 
Defekts eine Wucherung von BindegewebszeIlen und Bildung junger Fasem zwischen den Fibrillen 
des schon bestehenden Gewebes, so dafi ein dicht faseriges N arbengewebe entsteht. welches im 
weiteren Verlauf schrumpfen und eine Einziehung der vemarbten Stelle herbeifiihren kann. 

Die dritte Art der Wundheilung ist die durch Granulationsbildung (Fig. 117££) 3. Sekun­

oder die SekundlirheHung; sie kommt an freiliegenden, resp. mit Verbandstoffen bedeckten diirheilung. 
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Substanzverlusten vor, also bei Schnittwunden mit klaffenden Randem oder in solchen 
Fallen, wo von Anfang durch eine Verletzung, oder durch eiterige AbstoBung eines Schorfes, 

s. 

c 

Fig. llS. 
Granulationsgewe be vom Peritoneum eines Meerschwein­
chens nach Injektion von Lykopodiumsamen in die Bauchhahle. 
S,S"S,Fibroblasten; m solehe mit ·KernteiIung, k" k" k, groBe, .rkleine 
einkernige WanderzeIIen (Polyblasten), I I,eukozyten mit polymorphen oder 
fragmentierten Kernen, R RiesenzeIIe, c junge KapiIIaren, L Leukopodium-

korn. an demselben cine Riesenzelle. 

b 

Fig. 119. 
Frische Granulationen. 

a RundzeIIen, b polymorphkernige Leukozyten, c Fibroblasten. 

oder eines abgestorbenen Gewebe­
stuckes ein groBerer Defekt ent­
standen war, endlich in allen Fallen, 
in denen der Heilungsverlauf durch 
die Einwirkung von Eitererregem 
kompliziert wird. 

Diese Sekundiirheilung besteht 
darin, daB die Wundlucke durch neu­
ge bildetes, gefiil3reiches Bindegewebe. 
sogenanntesGranulationsgewebe, aus­
gefiillt wird. welches sich schlieBlich 
in ein N arbengewebe umwandelt, 
wahrend die Epidermis von den Sei­
ten her iiber die Granulationen hin­
wachst und so diese mit einem Epi· 
theliiberzug versieht. 

Der ganze V organg vollzieht 
sieh unter Auftreten intensivpr Reiz­
erseheinungen entziindlicher Art. 
Schon sehr bald sondert die Wund­
flache eine sE'ro-fibrinose oder blutig­
serose Fliissigkeit (Wundsekret) ab, 
welche zum Teil gerinnt und sich als 
zartes, fibrinoses Netzwerk in den 
obersten Sehichten der Wundflache 
niedersehliigt. Friihzeitig kommt es 
aurh zu einn Durehsdzung del' ober­
flachlirhen Gewebssehichten mitLeu­
kozyten: dies" entstammen den Ka­
pillaren des Gewebes, mischen sieh 
dem Wundsekret bei und verleihen 
ihm, wenn sie in reichlicher Menge 
auftreten, einen mehr oder weniger 
eiterigen Chankter. Wird eine In­
fektion del' Wunde mit Bakterien 
ansgeschl08sen - wie es dureh die 
modprne antispptische und aseptische 
Wundbehandlung wenigstens bei von 
Anfang an reinE'n Wunden ermiig­
licht ist -, so bleibt die sogcnannte 
Sekretion del' Wunde aueh im wei­
teren Verlaufe eine geringe. 

Ungefahr vom dritten Tage 
ab erkennt man am Grunde der 
Wunde, welche sich durch die Ab­
sonderung nunmehr als Geschwiirs-

. flache darstellt, zarte , leicht blu­
tende, Iotliche Fleckchen, die sich 
rasch vergl oBern und zu kleinen war­
zenartigen Erhebungen heranwach­
sen; man bezeichnet sie als "W und­
granulationen" oder "Fleisch­
warzchen". Diese bestehen aus 
jungem, sehr gefaBreichen Bindege­
webe, dem sog. Granulationsgewebe 
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(Fig. 118-123), welches sich yom Grunde, resp. den Randern der Wundflache, aus ent­
wi?kelt. (Fig. 117). . Die Bildung dieses . Granulationsgewe bes, das durch reichlicheFliissig­
keltsbeIme~gung eme sukkulente, welChe Beschaffenheit hat, nimmt ihren Ausgang 
von den bmdegewebigen Elementen der Kutis; die zuniichst runden Zellen vergroBern sich 
durch Anschwellung ihrer Zellkorper zu breiteren, ovalen oder spindeligen Gebilden 
mit helleren Kernen (Fibroblasten, s. S. 111); durch fortgesetzte Teilung oder Vermehrung 
lassen sie eine groBere Masse junger Zellen hervorgehen, welche anfangs vorwiegend eine 
rundliche bis ovale, spater eine mehr langgestreckte Form aufweisen. Neben diesen, im 
allgemeinen ziemlich groBen Zellformen ("epitheloide" Zellen), finden sich in wechselnder 
Menge kleinere, welche, wenigstens in den ersten Stadien der Gewebsneubildung, groBtenteils 
polymorphkernigen, aus dem BlutgefiiBsystem ausgewanderten Leukozyten (S. 109), 
spater Rundzellen (Granulations-
zellen) entsprechen. (AIle Einzel­
heiten s. unter "Entziindung".) 
Mit der Wucherung der Bindege­
webszellen geht eine N eu bildung 
von BlutgefaBen Hand inHand; 
auch diese nimmt ihren Ausgang 
von dem Gewebe der Wundfliiche, 
und zwar geschieht sie in der Weise 
(Fig. 127), daB an den Kapillaren 
derselben sich eigentiimliche spros­
senartige Fortsatze entwickeln, wel­
che anfangs solide Auswiichse der 
Endothelien, welche hier also als 
Angio blasten dienen, darstellen, 
dann aber hohl werden und auch 
selbstandige Kerne erhalten; letz­
tere stammen gleichfalls von den 
alten Endothelien her, und zwar 
entstehen sie in der Weise, daB die 
Endothelkerne sich teilen und dann 
der eine der beiden jungen Kerne 
in die Sprosse hineinriickt; oder die 
hervorsprossende Endothelzelle teilt 
sich in der Weise, daB zwischen 
den beiden jungen Zellen ein, mit 
dem Kapillarlumen in Verbindung 
stehender spaltfOrmiger Hohlraum 
zustande kommt, der sich dann 

:Fig. 120. 
Etwas altere Granulationen. Rundzellen, Fibroblasten bzw. 
geschwollene Endothelien, ganz vereinzelte polyrnorphkernige 

Leukozyten. 

mit anderen jungen Kapillaren in Verbindung setzt. Aus jungen Kapillaren entstehen 
groBere arterielle oder venose GefiiBe dadurch, daB sich an die Kapillare Muskelfasern 
und elastische Fasern anlegen, welche aus der Wand iilterer GefaBe hervorwachsen. lndem 
sich die jungen Ge£aBsprossen weiter verzweigen und miteinander in Verbindung treten, 
und, nachdem sie hohl geworden sind, Blut in sie einstlomt, bildet sich ein System reich-
licher, sehr zartwandiger GefiiBe. . 

Dies junge gefaBreiche Granulationsgewebe, welches also mit dem bei der Entziindung 
allgemein besprochenen im wesentlichen iibereinstimmt und diesel ben QueIlen hier wie dort 
hat, durchsetzt zunachst die Spalten des Bindegewebes am Grunde und den Randern der 
Wundflache, schiebt sich aber dann in die der Wundflache aufliegende Fibrinschicht und 
nach oben wachsend gegen die freie Oberflache zu vor; so entstehen die hier sichtbaren 

Neu~ 
bildung 

von Blut­
gefiWen. 

"Fleischwarzchen" (s. 0.). 
Bei ungestortem Heilungsverlauf schlieBt sich an das genannte 

bildung des rein zelligen Granulationsgewebes in faseriges 

Neu­
Stadium eine U m- bildl!ng 

des Bmde-
Bindegewe be an, gewebes. 



120 Kap. III. StorUlJg. d. Gewebe unto Auftreten. von Wiederherstellung od. Abwehr bewirkend. Prozessen. 

und zwar geht diese von den genannten Abkommlingen der Bindegewebszellen aus, welche 
eben deswegen den Namen "Fi bro blasten", Bindegewebsbildner, erhalten haben (Fig. 119, 
120). Diese Zellen, weiche im weiteren VerI auf immer mehr eine langgestreckte, spindelige 

Fig. 121. 
Altere Granulationen (gelb die GefiWe), teils aus 
Rundzellen, teils aus Spindelzellen bestehend. 

b 
( 

~'---

a 

Fig. 122. 
Altere Granulationen. 

Plasmazellen bei a, geschwollene Endothelien bei b. 

<j 

Fig. 123. 
Granulationsgewebe, ltlteres Stadium (!L't.!!.). 

?l Rundzellen b c Fibroblasten' zum Teil mit AusU'ufern und zusammenhangend, dazwischen etwas Grundsubstanz, welche 
<lurch die Ha~tu~g leicht k6rnig geworden ist, d Auftreten von Fasern neben den hier meist spindeligen Zellen, e deutlich faserige 

Partie, t Infiltrate von Leukozyten mit polymorphen Kernen, g,. gl GefiH.le. 
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Gestalt annehmen, zeigen nach einiger Zeit an ihren zugespitzten Enden Auslaufer, die 
in zane, manchmal feine Buschel bildende Fasern ubergehen; manche Zellen, welche eine 
mehr eckige, sternformige Gestalt angenommen haben, senden naeh verschiedenen Seiten 
solche AusHiufer aus. Der Hauptsache nach aber scheint die Bildung der fibrilla.ren 
Zwischensubstanz in der Weise vor sich zu gehen, daB sich die Fibroblasten reihenfOrmig 
der Lange nach aneinander legen und nun durch fibrillare Umwandlung eines Teiles ihrer 
Zellkorper oder eine Art von Abspaltung Fibrillenbiindel bilden, die man bald in groBerer 
Menge zwischen den Zellen hinziehen sieht. Mit der Zunahme der Interzellularsubstanz 
nehmen die Zellen selbst an GroBe ab, da eben die Zellkorper mehr und mehr in der Bildung 
von Fasern aufgehen; schlieBlich bleibt von den meisten Zellen nur noch ein schmaler, 
spindeliger oder linear gestalteter Kern ubrig, welchem an den beiden Polen noch geringe 
Reste von kornigem Protoplasma anliegen; es sind also Zellformen entstanden, wie sie im 
fertigen Bindegewebe vorherrschen. Doch bleiben noch langere Zeit hindurch groBere Zellen 
sowie reichlichere Wanderzellen in dem jungen Narbengewebe liegen (Fig. 124). 

Fig. 124. 
Schwiele im Herzmuskel. Bindegewebe, durch­
setzt von Rundzellen, ist an die Stelle der zu­

grunde gegangenen Muskelfasern getreten. 

Fig. 125. 
typischc Epithclwucherung. 

" Obcrfliichen-Epithcl, c Kori' lI)) (z \II~ InllltricrL), 
". ill die 'ricic tlrill gelldc J::pithelwlIchcrungcn. 

Wahrend der Bildung der Granulationen hat auch in der Epidermis der Wundrander . Neu­

eine reichliche Zellteilung und Vermehrung stattgefunden, und die so entstandene Epithel- p~~~~~~si~ 
masse schiebt sich in dem MaBe, als die Wl1!:dflache sich mit Granulationen bedeckt, von d(~~r~f;: 
den Seiten her uber diese vor; wahrend dieses Uberhautungsprozesses bilden sich entsprechend 
der hockerigen Beschaffenheit der Granulationen vielfach Einsenkungen des Epithels, welche 
die zwischen den einzelnen Granulationen bestehenden Zwischenraume ausfullen und, den 
unregelmaBigen Spalten der Oberflache folgend, oft tief in das junge Gewebe hineindringen. 
Man bezeichnet diese Gebilde als atypische Epithelwucherungen (Fig. 125); auch die Atypische 

W f S I h Epithel-Epithelien der Talgdrusen und Haarbalge konnen ahnliche ucherungen au weisen. 0 c e wlIche-

konnen auch von alten in der Wunde stehen gebliebenen, ja eventuell sogar kiinstlich in rungen. 

die Tiefe verlagerten, Epithelinseln ausgehen. 
Das in Fasergewebe umgewandelte Granulationsgewebe zeigt also im allgemeinen Gesamt­

den Bau des Bindegewebes, aber es weicht doch (s_ 0.) in seiner feineren Struktur von dem d~~'W;;~e. 
normalen Kutisgewebe ab; es liegt etwas Besonderes, eben ein Narbengewebe vor. Dies 
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zeigt noch nicht die regelma13ige parallelfaserige Anordnung der Fibrillen zu geschlossenen 
Bundeln, welche sich erst spater teilweise herstellt und ist noch ziemlich reich an gro13eren 
Spindelzellen, sowie groBeren und kleineren rundlichen Wanderzellen. Es fehlt ein regel­
maBiger Papillarkorper; die neu gebildete Epidermis ist dunn und leicht verletzlich und, 
da auch die normalen Leisten und Furchen der Raut nicht ausgebildet sind, glatt und ge­
spannt; Pigment fehlt der jungen Oberhaut ebenfalls; Talg- und Schwei13drusen, sowie die 
Haarbalge stellen sich nur dann wieder her, wenn Reste von ihnen erhalten geblieben waren. 
Endlich stellen sich in der Narbe noch weitere Veranderungen ein: ihr urspriinglich reich 
entwickeltes GefiiBsystem bildet sich groBtenteilszuruck, die restierenden Gefa13e werden 
enger und dickwandiger, das ganze Gewebe dadurch blasser; das narbige Bindegewebe selbst 
erfahrt eine sehr erhebliche Schrumpfung, die sogenannte Narbenkontraktion, durch 
welche die Narbe auf ein wesentlich geringeres Volumen reduziert und gleichzeitig sehr hart 

Fig. 126. 

Atypische Wucherung der Alveolarepithelien (nach Art 
von DrUsen) bei Lungensklerose. 

und derb wird, so daB die Beweglichkeit 
der betreffenden Teile manchmal stark 
beeintrachtigt wird ("Narbenkontrak­
turen"). Eine feste Narbe hat also makro­
skopisch ein weiBlich-graues Aussehen, 
ist sehr derb, an der Oberflache glatt, 
unter dem Niveau der ubrigen Haut ge­
legen und tragt Imine oder nur sparliche 
Raare und Drusen. 

Wenn bei einer Verletzung eine 
starke Quetschung derWundrander statt­
findet oder in anderer Weise eine N e­
krose von Gewe bsteilen entsteht, 
kommt es zunachst bei der Heilung 
unter reichlicher Auswanderung weiBer 
Zellen zu einer Demarkation der toten 
Teile gegen die lebenden, und zwar mit­
tels der sogenannten demarkierenden 
Eiterung (s. dort). lndem hierdurch 
nach und nach die toten Teile abge­
s t 0 13 e n werden und dann auch die Leuko­
zyten wieder verschwinden, vollzieht 
sich zunachst eine Reinigung der 
Wundflache, an welche sich erst dann 
die eigentlichen Heilungsvorgange an-
schlieBen. 

mfti~~~'~i_ Wenn der Veri auf der Wundheilung durch die Einwirkung von Eitererregern kom-
kation~ pliziert wird, stellt sich eine starkere eiterige Sekretion (s. u. unter B. Ic) der Wundflache 

ein; die zur Ausbildung kommenden Wundgranulationen sind starker von Leukozyten d'urch­
setzt und erleiden vielfach selbst wieder eine eiterige Einschmelzung; statt sich in faseriges 
Bindegewebe umzuwandeln, bildet die Geschwiirsflache vielmehr andauernd eine QueUe 
eiteriger Absonderung, und erstnach tJberwindung der lnfektion stellen sich die Heilungs­
vorgange in regUlarer Weise ein. Der starkere Reizzustand des Gewebes auBert sich in solchen 
Fallen vielfach in einem uberma13igen Wachstum der Wundgranulationen, die dann erheblich 
uber das Niveau der Geschwiirsfliiche emporwachsen und andauernd an Masse zunehmen, 

Caro ohne zu einer regularen Ruckbildung und tJberhautung zu gelangen (Caro luxurians). luxurians. 
Ahnliche Wucherungen treten vielfach auch da auf, wo es aus anderen Ursachen, 
Z. B. infolge lokaler Zirkulationsstorungen, etwa durch Stauungen (Beispiel: varikose Unter­
schenkelgeschwiire) oder infolge allgemeiner Ernahrungsstorungen (hochgradige allgemeine 
Anamie, seniler und kachektischer Marasmus etc.) zu einer Verzogerung des Heilungsver­
laufes kommt. 
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In ganz analoger Weise wie an der Raut erfolgt die Heilung von Verletzungen und .Wund­

Defekten an anderen Organen; wo es zu einer Primarheilung kommt, verkleben die Wund- he~~~:r:~n 
rander miteinander, aber deren definitive Vereinigung erfolgt durch Bildung einer schmalen, ~:~e~:~ 
bindegewebigen Narbe, welche sich von den Wundrandern aus in der geschilderten Weise Raut): 

entwickelt; wo groBere De£ekte vorliegen, erfolgt eine Ausfiillung derselben durch Granu­
lationsbildung und Sekundarheilung mit Rinterlassung von Narben gIoBeren Um£anges. 
Fast ohne wei teres wiederholen sich die an der auBeren Raut geschilderten Vorgange der 
Wundheilung an den Schleimhauten; nur daB hier vielfach von erhalten gebliebenen von 

Driisenresten und der Nachbarschaft her Driisenwucherungen in das Granulationsgewebe ein- ~~~ll::::,;-

Fig. 127. 
KapillargefiWbildung (.at!!.). 

Nach Arnold, Virchows Archiv. Bd. 53 u. 54. 

a~ aI' a2, a3 Sprossen, b, b1 in Verbindung getretene 
Sprossen, C C1 ausgebiJdete jnnge Kapillaren. 

Fig. 12 . 
f) lIIonato a I to III i . bukcl' Dislokation dcr ~\ irbol 

O'oh i lto J"m ktl1l' dol' ,~ irbclsanlc. 
1/ = 111'1181 wiThelsii ll!C. b = Lelll!enwirhelsiillic . C = Kalllls, 
welcher siell der IIntercn H ii l!!e 'les I'mkturierten ersten 
JAlndellw il'bels allfl!:ela~ert hat . <I . aben ab!!erissene lind 
""eh \'om IIml IInten d islozierto H iLl ftc des ersten Lenden· 
wil'bcl:olo, ,,"elcho <lurch ]{l\oc..:hcnspallgcll mit den Vordcl'­
f1iichc ll des Ii. 1II1t! III. I .{:" de,, \\'i rbels verbllllden ist. 
An:::; Zi c}! I cr~ Lehl'b. (I. nil!!. u . SJlCZ. patholog . .t\nat. 

7. Ann. .J enn. Vischcr 1 'U:l. 

dringen und zum Teil auch in ihm erhalten bleiben; die Wirkung der Narbenkontraktion ist 
an Schleimhauten oft eine sehr erhebliche, indem einigermaBen tief greifende Narben starke 
Formveranderungen, namentlich Stenosen von Rohlorganen, zur Folge haben konnen. In 
der Umgebung der Narbe entstehen hau£ig starke Faltungen der Schleimhaut, die meist eine 
ausgesprochen radiare , vom narbigen Zentrum ausstrahlende Anordnung zeigen. An der 
Verkleinerung der Schleimhautdefekte beteiligen sich iibrigens die Wundrander auch un­
mittel bar in der Weise, daB. sie sich iiber die auBeren Partien des Substanzverlustes hinlegen 
und so von vornherein einen Teil desselben decken. Auch in driisigen Organen entwickelt 
sich nach Verletzungen und Substanzverlust ein die Wundspalte ausfiillendes Granulations-

von 
driisigen 
Organen; 
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gewebe, in welches von del' Umgebung her Drusenwucherungen eindringen. Derartiges ist 
bei Wunden del' Leber, del' Niere, del' Brustdruse, del' Speicheldrusen etc. zu beobachten; 
zu einer Wiederherstellung vollig normalen funktionierenden Parenchyms (s. unter Regene­
ration) kommt es also in del' Regel nicht.Ahnlich wie bei del' Raut beschrieben, kann es 
auch an Schleimhauten und Drusen (Fig. 126) zu atypischen Epithelwucherungen kommen. 

yon i\Ins· Muskelwundenheilen auch bei genauester Aufeinanderpassung del' Schnittenden durch 
klilutnr; 

Bildung einer schmalen Narbe, welche indessen die Funktion nicht behindert und gleichsam 
nur eine pathologisch entstandene Inscriptio tendinea darstellt. Durchschnittene Sehnen 
heilen nach sorgfaltiger Vereinigung del' Enden durch narbiges Bindegewebe zusammen, 
jedoch kann sich auch noch bei ziemlich bedeutender Retraktion der Sehnenstumpfe eine 
Wiedervereinigung herstellen. Eigentumliche Verhaltnisse zeigt das N ervensystem. IIi 
den Zen tralorganen desselben entsteht auch bei geringfUgigen Verletzungen eine aus­
gebreitete Degenerationszone (sogenannte Zone der traumatischen Degeneration), innerhalb 
welcher das Nervengewebe abstirbt und zerfallt; an seiner Stelle entwickelt sich dann eine 

iJll Nerven- gliose odeI' bindegewebige Narbe. Werden durchtrennte periphere N ervenstamme dUTch 
system; eine Naht wieder vereinigt, so entwickelt sich an del' Lasionsstelle eine schmale Zone von 

Granulationsgewebe, welche abel' fruhzeitig von Nervenfasern durchsetzt werden kann; diese 
wachsen aus dem zentralen Stumpf des durchtrennten Nerven heraus und dringen durch 
das Granulationsgewebe hindurch in den peripheren Stumpf vor; bleibt zwischen beiden Enden 
ein groBerer Zwischenraum bestehen, so entwickelt sich eine entsprechend langere Narbe, 
aber auch diese kann unter Umstanden von den aus dem zentralen Nervenstumpf hervor­
sprossenden jungen Nervenfasern durchsetzt werden, so daB sich wieder eine Verbindung 
mit der Peripherie herstellt. In anderen Fallen verlieren sich die hervorwachsenden Nerven­
fasel1l in dem Gewebe del' Narbe und bilden dann oft knauelformige Auftreibungen, sogenannte 
Neurome (s. unter Tumoren). 

von Biwle- Bei den verschiedenen Geweben del' Bindesu bstanzgru ppe heilen Kontinuitats­
snbstanzen; trennungen ebenfalls durch gewohnliche, aus faserigem Bindegewebe bestehende Narben; 

das ist Z. B. bei Verletzungen im Lymphdrusengewebe, im Fettgewebe, Schleimgewebe, 
im lCnorpelgewebe der Fall; doch hat das yom Bindegewebe bestimmter Stellen ausgehende 
Granulationsgewebe unter Umstanden die Fahigkeit, wieder bestimmte Arten von Binde­
substanzen hervorzubringen. Beim. Knochen kommt in del' Regel Regeneration zustande. 

von Bei Knochenfrakturen erfolgt die Wiedervereinigung del' getrennten Stump£e durch 
Knochen. ein yom Periost und yom Knochenmark ausgehendes Granulationsgewebe - Bindegewebs­

kallus -, welches abel' vermoge seiner Abstammung die Fahigkeit besitzt, spateI' zunachst 
Knorpel und dann auf dem Wege del' Osteoblasten teils yom Mark aus (innerer Kallus), 
teils yom Periost aus (auBerer Kallus) wieder Knochensubstanz zu bilden und so eine knocherne 
Vereinigung del' Bruchenden herzustellen. Zunachst ubertrifft del' knocherne Kallus die 
gesetzte Lucke; er wird erst spateI' auf das notige MaS reduziert und dabei dem alten Knochen 
moglichst ahnlich trans£ormiert. Dber eventuelle funktionelle Anpassungserscheinungen 
S. S. 99. 

Di~ Wnnd- DaB die Wundheilung ein (reparativer) entziindlicher ProzeB ist, ist oben dargelegt. Hier liegt 
hetl':l;;n1_ als ein groBerer makroskopischer Defekt vor, der geheilt wird, bei der "eigentlichcn" = defensiven Ent-
Ziind~mg. ziindung klein ere "Mikronekrosen" durch die einwirkende Schadlichkeit verursacht. Bei letzterer kann 

sich daher in parenchymatosen Organen das Parenchym eher wieder ersetzen, uud nur wenn der Ausfall 
groB geworden- ist, tritt das ein, was flir die groBeren Defekte, welche die Wundheilung fiillen muB, die 
Regel ist, hauptsachlicher Ersatz durch Bindegewebe. Entstehen durch die Eutziindung, Z. B. durch 
eine eiterige, groBere Gewebsdefekte, Geschwiire, und hart die Entziindung bewirkende Schadlichkeit 
auf, so verhalt sich ein derartiger Defekt ganz wie ein mechanisch gesetzter, und es kommt dann zu 
den Prozessen der Wundheilung. 

2. Pathologische Organisationen: Einheilung von Fremdkorpern, 
Resorption und Organisation. 

Einheilnng Rier fassen wir der reparativen Entzfuldung zugehorige Vorgange zusammen, welche 
v~iir~~~~d- dann auftr~ten, wenn Fremdkorper durch ihre Anwesenheit das Gewebe storen. Ganz genau 

wie Fremdkorper verhalten sieh Bestandteile desselben Organism us, wenn sie an eine fremde 
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Stelle gelangen; sie stellen dann fiir diese- gewissennaBen einen Fremdkorper dar. Auch 
abgestorbene Massen verhalten sich ahnlich. 

Unter den Fremdk6rpern gibt es nun solche, welche rein, nicht infiziert, sind - sogenannte blande - blanden; 
und a~ch keinebesondere chemische Reizwirkung entfalten.Rier handelt es sich also nur urn mechanische 
Schadlgung der Gewebe, in welche jene K6rper gelangen. Eine andere Gruppe derselben ist infiziert, infizierten 
tragt also z. B. Bakterien mit sich. Rier werden die fiir die betreffenden Bakterien spezifischen Wirkungen 
die Folge seiD, z. B. bei Kokken Eiterung. Werden diese Stoffe sodann eliminiert, also sterben z. B. die 
Kokken ab, so liegt auch dann nur noch ein einfacher Fremdkorper vor, der in seiner jetzt nur noch mecha-
nischen (evtl. noch chemischen) Wirkung einem blanden K6rper entspricht. Wir brauchen daher nur 
diese hier zu betrachten, wahrend die Wirkungen der mit einem infizierten Fremdkorper eingefiihrten 
Schadlichkeiten selbst im folgenden Abschnitt der eigentlichen Entziindung Besprechung find en. 

Je nach der Beschaffenheit der Fremdkorper unterscheiden wir verschiedene Vorgange: 
a) Geringe Mengen kleiner korpuskularer Su bstanzen - wie solche als Staub, a) Bin-

P b ~ igment etc. von auBen in den Organismus gelangen oder innerhalb desselben ge ildet werden geringer 
konnen - werden teils direkt mit dem Saftstrom weggefiihrt, also resor biert, teils von kl:J:~r:or-

Fig. 129. 
Schnitt aus einem ca. 14 Tage alten Erweichungsherd (j.p-). 

a erhalten gebliebene Bindegewebsztige, b (entfeUete) K6rnchenzellen, c Detritus. 

Leukozyten und anderen Zellen phagozytar aufgenommen (vgl. S_ 110 und S. 126) und so 
weggetragen. 

puskuiare 
Sub­

stanzen ; 

b) Reichliche Mengen feinkornigen Materials oder groBere weiche, nur b) reich-Heherer 
teilweise resorbierbare Fremdkorper, ferner aus irgend einerUrsache abgestorbene Mengen 
und liegen gebliebene Gewebsbestandteile - besonders Infarkte oder sonstigeSO~~~%~:'e~.er 
nekrotische bzw. einfach erweichte Massen (Fig. 129) - sowie feste innerhalb oder weieher 
auBerhalb der Blutbahn entstandene Abscheidungen - z. B. Thromben, Blut- Massen. 
extravasate, fibrinose Exsudate etc. - rufen starkere Reaktionen hervor. Diese 
bestehen zunachst zwar auch in einer Auflosung und Resorption der von den Korper-
saHen angreifbaren Bestandteile, sowie in phagozytarer Wegschaffung kleinerer 
Zerfallspartikel; hier reichen aber die Prozesse zum Wegschaffen der abgestorbenen Massen 
oder dergleichen nicht aus, es kommt zudem zu einer Substituierung durch ein junges 
Gewebe. Man bezeichnet diese ganzen Vorgange als Organisation. Endresultat ist Ver­
narbung. 

Bei den Vorgangen stellt sich zunachst eine Emigration von Leukozyten (S. 108) 
ein welche sich urn die toten Massen herum ansammeln und auch in etwaige Spalten und 
Lii~ken dieser eindringen; indes gehen diese Zellen bald wieder zugrunde, ohne viel Material 
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resorbieren oder wegschaffen zu konnen_ Der Hauptsache nach erfolgt dies durch die jetzt 
auftretenden oben (S. 110) besprochenen rundkernigen Wanderzellen, welche teils aus dem 

a 

Fig. 130. 
SChllitt aus einem mit Osmiumsaure behandelteu 
Stiickchen von einem frischen anamischen Erwei­

chungsherd aus dem Gehirn (.2.1Q-). 
Die fettigen Substanzen sind durch die Osmiumsaure geschwiirzt, 
das ubrige in gelbem Grundton. a gequollener Achsenzylinder, 
b, c, d Myelinkorper, k Fettkiirnchenzellen, e kiirnig zerfallene 

Masse mit einzelnen hyalinen Schollen (gelb) ; 

a 
I 

Fig. 131. 
Fremdkarperriesenzellen urn einen Seidenfaden (a). 

Blute stammen, teils im Bindegewebe, be­
sonders um die Gefa13e herum, se13haft waren 
und auf den Reiz hin wieder amoboid ge 
worden sind (besonders die Histiozyten). 
Diese anfangs kleinen, mit einem einfachen 
runden Kern versehenen Rundzellen (Fig. 
118) sammeln sich jetzt im Bereich der 
zu resorbierenden Massen in gro13er Menge 
an und dringen in die Spalten und Lucken 
derselben vor; sie wandeln sich dabei in 
gro13ere Elemente um (Fig. 129 und S. 110)_ 
Sie nehmen korpuskulare Zerfallsprodukte 
der abgestorbenen Massen auf, und so finden 
wir sie mit den verschiedensten Stoffen be­
laden: mit Blutpigment, Nervenmark, 
Eiwei13kornchen; auch etwa noch er­
haltene rote Blutkorperchen werden von 
ihnen eingeschlossen; so entstehen "Fett­
kornchenzellen", "pigmenthaltige", "mye­
linhaltige", "rote blutkorperchenhaltige Zel­
len" (Fig. 72 und 74, Fig_ 129 und 130). 
Namentlich die ersteren sind, oft in unzah­
liger Menge, vorhanden und bilden ziemlich 
voluminose, schon bei schwacher Vergro13e­
rung deutlich hervortretende, trubgraue 

Elemente, in denen man mit starkeren 
Objektiven reichliche Fettkornchen 
und -tropfchen erkennt. Die bespro­
chenen Zellen wirken also als Phag 0-

z y ten, und zwar handelt es sich 
um Makrophagen (s. S. 109); die 
Phagozytose dient hier einfacher Re-
so rption. Zum grol3en Teil gelangen 
die Zellen, mit den Zerfallsprodukten 
des Gewebes beladen, an andere Orte, 
besonders in die Lymphbahnen, zum 
Teil gehen sie bei dieser phagozytaren 
Tatigkeit zugrunde. 

1m Verlauf der Resorptionspro­
zesse findet man ferner, und zwar oft 
in erheblicher Zahl, eigentumliche, 
gro13e, das Volumen der ubrigen Zellen 
um das Mehrfache ubertreffende Ele­
mente mit zahlreichen Kernen, die 
sogenannten Fre mdko rperrie sen­
zellen; diese liegen der Oberflache 
der fremden Massen an, respektive 
nehmen die letzteren, wenn sie klein 
genug sind, in sich auf; die Kerne, 
von denen man gelegentlich bis zu 
hundert und mehr in einer einzigen 
dieser Zellen zahlen kann, haben in 
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der Regel einerandstandige Anordilung, d. h.sie liegen an der Peripherie des Zellkorpers, 
wahrend dessenirtnere Partien kernfreies Protoplasma, eventueH mit dem Fremdkorper, 
aufweisen (Fig. llS, 131 u. 132); wo Riesenzellen einem Fremdkorper flachenhaft anliegen, 
befinden sich die Kerne in dem vom erste'ren abgewendeten Teil des Protoplasmaleibes. Was 
die Herkunft der Riesenzellen betrifft, so gehen sie aus obigen einkernigen Phagozyten, 
vor aHem von Bindegewebselementen abstammenden, hervor. Sie entwickeln sich unter 
dem EinfluB des Fremdkorpers als Reaktion gegen ihn. Wahrend sie wohl zumeist in der 
Weise entstehen, daB innerhalb einer, dabei an GroBe zunehmenden, Zelle zwar eine fort­
gesetzte (amitotische) Kernteilung stattfindet, die Teilung des Zellkorpers aber aus­
bleibt, weil infolge der Schadigung durch den Fremdkorper die Kraft hierzu nicht mehr 
ausreicht, kommen sie nach einer anderen Ansicht durch Verschmelzung mehrerer Zellen 
zu einem einheitlichen Gebilde zustande; vielleicht kommen beide Entstehungsarten neben­
einandervor. Diese Riesenzellen sind, wie ihre Stammzellen, wanderfahig und wie sich 
aus dem Vorhergehenden ergibt, im hochsten Grade begabt, Fremdkorper aufzunehmen, 
also phagozytar. 

Die Tatigkeit aller dieser Zellarten - und wahrscheinlich auch der eigentlichen Fibroblasten -
ist indessen keineswegs darauf beschrankt, kleine Zerfallspartikel in sich aufzunehmen und wegzuschaffen; 

Fig. 132. 
Riesenzelleu nach Eillbringung mit blauem Leim illjizierter Lungenstiickchen unt~r die Raut. 

In A enthult die Riesenzelle nach 4 Tagen noch ganze injizierte KapiJIarschlingen, in B nach 10 Tagen nur noch kleine Brockchen 
und Kornchen. (Aus Ribbert, Lehrb. d. allg. Path. etc.) 

vielmehr kommt ihnen, wenigstens gewissen Stoffen gegeniiber, allch eine direkt verdauende Fahigkeit 
zu, d. h. das Vermogen diese aufzulosen und so zu zerstoren; endlich sind sie auch imstande, gro13ere Massen, 
soweit diese iiberhallpt einer Resorption zuganglich sind, anzunagen und so allmahlich der AuflOsung ent­
gegenzufiihren; es haben diese Prozesse ihr physiologisches Vorbild in der physiologischen Resorption 
von Knochensubstanz durch die Osteoklasten (vgl. . II. Teil, Kap. VII). 

Dienen die gesclll~der~n Vor~ange del' Resorption der. abgestorbenen Massen bz~. ~:~h~!' 
des Fremdkorpers sowelt Wle moghch, so hat das GranulatlOnsgewebe, besonders sowelt Wesen der 
es dem umliegenden Bindegewebe entstammt, einen weiteren Vorgangeingeleitet, eben den g:~f~ag~~. 
der "Organisation". Mit den Wanderzellen dringen Fibroblasten und junge BlutgefaBe 
in die zu organisierenden Massen vor und nehmen den durch Wegschaffung der toten Teile 
frei gewordenen Raum ein; nach und nach treten an Stelle del' Wanderzellen mehr und mehr 

. die bekannten langspindeligen Formen del' jugendlichen Bindegewebszellen, welche dann 
auch faserige Zwischensubstanz bilden und ein richtiges Narbengewebe produzieren (alles 
Genauere siehe oben). 

Man sieht, es handelt sich streng genommen nicht um eine Organisation der toten 
Teile, sondern um eine Su bstitu tion derselben durch gefaBhaltiges und dadurch zu dauern­
dem Bestehen fahiges Gewebe, welches aIle Eigenschaften jungen Narbengewebes aufweist 
und wie dieses nach einiger Zeit einer Schrumpfung, der Narbenkontraktion, verfallt 
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So entsteht in der Regel, z. B. an Stelle eines alten Infarktes, ein derber, fibroser, weiBgrauer 
Herd, der als Narbe nach der Schrumpfung an der Oberflache des Organs eine tiefe Ein­
ziehung hervorrufen kann (s. o. S. 122). So wird auch ein Thrombus in einem GefaB ganz 
durch Bindegewebe ersetzt. 

Fig. 133. 
Granula tionsgewe be aus einer Auflagerung auf dem Epikard bei Perieardi tis fi brinosa (~¥). 

o. Fibroblasten, r Lymphozyten, dazwischen i feinfaserige InterzeJlularsubstanz, G Blutgefiille, H hyalines Fibrin. 

Fig. 134. 
Alter, graBtenteils narbig umgewandelter Erweichungsherd aus dem Riickenmark (~f!'-). 

Nur an einzelnen SteJlen, rechts und links unten, Liicken mit Detritus und einzelnen Kornchenzellen; im iibrigen faseriges, mit 
spindeJigen Kernen versehenes Bindegewebe: links oben zwei Gefane mit hyalin verdickter Wand. 
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Sind die abgestorbenen Massen zu umfangreich, um einer vollstandigen Re- Schicksal 
sorption zuganglich zu sein, odeI' ist die Resorptionstatigkeit des Organismus n:~~;r~~~~~g 
nicht ausreichend, sie vollig zu entfernen, so bleiben die Zerfallsmassen lange Zeit als te~!rre~~-
korniger Detritus liegen, in welchem haufig Fettnadeln, Tyrosinkristalle und Oholesterin- p 
kristalle (s. S. 62) ausgeschieden werden. Nicht selten erhalt die Masse durch.Wasserabgabe 
und Eindickung eine trockene, kaseahnliche Beschaffenheit, in anderen Fallen wird sie mit 
Kalkablagerungen impragniert, ein Schicksal, welches unter Umstanden auch die den Herd 
umgebenden und durchziehenden, neu gebildeten Bindegewebsmassen erleiden konnen. 

c) Derbe, nicht resorbierbare Fremdkorper bewirken zunachst in ihrer Um­
ge bung eine Ansammlung von Leukozyten, sodann eine Wucherung von Bindegewebszellen, 
die ihren Ausgang in Bindegewebsbildung nimmt; del' ganze Vorgang unterscheidet sich 
von del' zuletzt besprochenen Organisation nur dadurch, daB eben der yom Fremdkorper 
eingenommene Raum nicht durch Granulationsgewebe angefullt werden kann (wei! der Fremd­

c) Schick­
sal nicht 
resorbier-

barer 
Fremd­
korper. 

korper nicht resorbierbar ist) und letzteres nur eine ·fibrOse Umhullung, eine Kapsel um den . Kapsel­
Fremdkorper bildet. So konnen verschiedene Fremdkorper, Nadeln, abgebrochene Teile von bIldd~~~e~m 
Instrumenten, Geschosse, Glassplitter, Seidenfaden etc. ins Gewebe einheilen, ohne anderen 
Schaden zu veranlassen als den, welchen 
ihr Eindringen, z. B. durch Zerstoren von 
Gewebselementen, schon vorher verur­
sacht hatte oder den sie durch ihre Lage 
in empfindlichen Organen, durch Druck­
wirkungen etc. hervorrufen. Ist der 
Fremdkorper poros, so findet (wie man 
bei kiinstlicher Einheilung von asepti­
schen Schwammchen, Holundermark­
stuckchen etc. studieren kann), zuerst 
eine Einwanderung leukozytarer Ele­
mente in seine Lucken statt, woran sich 
eine solche Junger Bindegewebszellen an­
schlieBt. Also der Fremdkorper wird 
von Bindegewebe durchwachsen und dem 
Organismus in einem nicht weiter irri­
tierenden Zustand dauernd einverleibt; 
das gleiche findet statt, wenn aseptische 
Fremdkorper nicht in das Innere des 
Gewebes, sondern von der Oberflache 
einer Korperhohle aus einheilen. 

Fig. 135. 
Transplantation von Kaninchenhaut unter die Haut des 

Ohres. Oben die normale Epidermis. 
B das verpflanzte Bindegewebe, auf ihm das Epithel, welches bei 
EE auf das gegeniiber Iiegende Bindegewebe wachst und so den 
Hohlraum A auskleidet. (Aus Ribbert, Lehrb. d. aUg. Path. 

u. path. Anat. 3. Aufl. Leipzig.) 

d) Verflussigte nekrotische Teile (wie besonders Erweichungen im Zentralnerven- ~) Ein· 
system) zeigen haufig besondere Verhaltnisse. Sind sie auch im allgemeinen leichter einerhe~~~~d,:on 
Resorption zuganglich und vernarben somit, wie unter b ausgefuhrt, so finden wir doch mi~O~~W!n. 
oft, daB sich durch die bindegewebige Wucherung des umgebenden Gewebes nach Analogie bildung. 
der.Vorgange bei c nul' eine Art fibroser Kapsel um den flussigen Herd bildet, wahrend 
innen Flussigkeit erhalten bleibt, und daB del' anfangs triibe Inhalt durch Resorption nach 
und nach entfernt und durch. klare serose Flussigkeit ersetzt wird. Diese bleibt dauernd 
erhalten und ist von del' bindegewebigen Kapsel, welche sich nunmehr nach innen gegen die 
Flussigkeit scharf absetzt, umgeben. So wird del' Herd schlieBlich zu einer glattwandigen 
sogenannten Zyste (s. S. 150f£.). Wo Blutungen vorhanden waren, erleidet, soweitnicht die 
Blutzellen und der ausgelaugte Blutfarbstoff resorbiert wurden, der Blutfarbstoff die S. 72 ft. 
angefuhrten Umwandlungen, welche der spateren Narbe, wenn eine solche zustande kommt, 
eine mehr oder minder intensiv braune Pigmentierung verleihen, oder wenn Zysten entstehen, 
lange Zeit hindurch den Inhalt dieser braunlich farben und auch ihre Umgebung mehr oder 
minder stark pigmentiert erscheinen lassen. 

In ahnlicher Weise wie Fremdkorper wirken auch viele Konkremente, s. S. 80; hierher gehoren Einh~ung 
Kalkkonkremente sowie Ausfiillungen aus Gallen- oder Harnbestandteilen, soweit diese innerhalb der kroe':nen~;. 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. AUgem. Teil. 13. u 14. Auf!. 9 



Formen 
ller Ent­
ziindnng: 

1. exsuda­
tiYe, 

~. prodllk­
tive. 

1. ukute, 

:2. ehroni­
::;che. 

1. pareu­
~hymatose, 

:2. inter­
stitielle. 

130 Kap. IlL Storung. d_ Gewebe unto Auftreten von Wiederherstellung od. Abwehr bewirkend. Prozessen. 

Gewebe abgelagert werden_ Treten solche nur in geringer Menge auf, so konnen sie ohne starkere Re­
aktionserscheinungen zur Resorption gebracht werden; bilden sie sich in groJ3erer Menge, so konnen sie, 
wie andere Fremdkorper und abgestorbene Massen von Bindegewebe, eingekapselt und durchwachsen 
werden, urn dann als Caput mortuum liegen zu bleiben, sofern sie nicht durch chemische Reizung dauernd 
Reaktionserscheinungen von seiten der Umgebung hervorrufen (s. u.). 

B. (Eigentliche = defensive) Entziindung. 

Diente die bisher besprochene reparative Entzundung mehr der Heilung des durch eine 
Wunde oder einen Fremdkorper gesetzten Defektes evtl. unter Resorption und Substituierung 
des letzteren, so kommen wir jetzt zu dem groBen viele Einzel£ormen umfassenden Kapitel 
der eig en tli chen En t zund ung, die bei enger gegenseitiger Einwirkung zwischen Schad­
lichkeit und Gewe bsreaktion der Abwehrbewirkung und gleichzeitig der Heilung gilt_ Hier 
sind zwar alle oben geschilderten Entzundungsvorgange nach- bzw. nebeneinander vor­
handen, und zwar gcrade hier bei der Entzundung kat exochen besonders ausgepragt. 
aber im einzelnen bestehen groBe Variationen. Es hangt dies einmal damit zusammen, 
daB die verschiedenen Ursachen der Entzundung nun je nach Quantitat und Qualitat recht 
verschieden wirken. Andererseits bedingen die Lokalitat und das Gewebe, in dem sich die 
Entziindung abspielt, Verschiedenheiten der Reaktionen - sind doch die beteiligten ZeBen 
zum Teil lokaler Herkunft. So entstehen die verschiedenen Entziindungsformen. Die 
oben gegebenen Grundzuge der die "Entziindung" darstellenden Prozesse mussen ja stets 
vorhanden sein, quantitativ aber tritt bald der eine, bald der andere EinzelprozeB mehr in 
den Vordergrund oder mehr zuruck, so daB das Bild der Entzundung ein gar vielseitiges 
sein kann. 

Ans diesen Gesichtspunkten ergibt sich eine Einteilung zunachst in zwei ver· 
schiedene Ha u pten tz und ungsfo rmen: 

1. exsudative Entziindung, bei welcher die Exsudation dasBild beherrscht. Diese 
ist aber je nach Beschaffenheit des Exsudates weiter einzuteilen in eine serose, fibrinose, 
eiterige, hamorrhagische oder jauchige Form. Das Genauere s. weiter unten. 

2. produktive Entzundung, bei welcher die (regenerativen) Gewebsneubildungen in 
den Vordergrund treten. 

Ferner kann man die Entziindungen nach ihrer Dauer - zumeist abhangig von der 
Dauer der Einwirkung des Entzundungsreizes - in Formen einteilen: 

1. akute Form, bei der es sich urn eine einmalige vorubergehende Schadigung handelt, 
nach deren Sistierung die krankhaft gesteigerten Lebensvorgange zum normalen MaB zuruck­
kehren und die etwa zuruckgebliebenen Produkte der Exsudation oder der Degeneration 
weggeschafft werden. 

2. chronische Form, bei der die Wirkung einer Schadlichkeit auf das Gewebe eine 
dauernde ist, so daB diese Form sich gewissermaBen aus einer Reihe akuter Reizzustande 
zusammensetzt. 

Zwischenformen zwischen diesen beiden kann man als subakute Entzundungen be­
zeichnen. 

Nicht zu verwechseln mit chronischen Entziindungsformen sind Endresultate abgelaufener ent­
ziindlicher Vorgange d. h. Zustande, welche also zu den "Schaden" zu rechnen sind (s. S. 3). Hierher 
gehoren die sogenannten Schwielen u. dgl. 

Endlich hat man noch nach einem dritten Gesichtspunkt eine Einteilung vorgenommen, jc nach-
dem namlich die Entziindung das Parenchym oder daR Zwischengewebe angreift, in eine 

1. parenchymatose, 
2. interstitielle Entziindung. 
Nun sind die Parenchymveranderungcn im Anfang besonders, wie wir gesehen haben, degenerativer 

Natur. Wo sich nur degenerative Veranderungen allein ohne Zeichen von Entziindung finden, diirfen 
wir natiirlich noch nicht von Entziindung sprechen, sonderneine solche erst annehmen, wenn es zu Ver­
anderungen am GefaJ3system bzw. Bindegewebe - also vor aHem einem Exsudat - gekommen ist. Eine 
sole he Entziindung folgt ja allerdings den einfachen Degenerationen des Parenchyms haufig auf dem FuJ3e. 
Unter parenchymatOser Entziindung konnten wir also nicht solche verstehen, welche sich n u ram Parenchym 
abspielen, denn solche Entziindungen gibt es nicht - das sind eben nur. Parenchymdegenerationen -, 
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sondern nur solehe, wo neben wirklieh entziindliehen Erseheinungen die regressiven, eventuell aueh pro· 
gressiven Vorgange am Parenehym besonders im Vordergrund stehen. Andererseits ist jede Entziindung 
eine interstitielle, deun sie spielt sieh ja besonders im Interstititum, zu dem aueh die GefaBe gehiiren, abo 
Man kiinnte also hier von interstitieller Entziindung nur in dem Sinne spreehen, daB die Vorgange am 
Parenehym gegeniiber denen des Interstitium stark zuriiektreten. Man vermeidet diese Unterscheidung, 
die auf anderen Anschauungen aufgebaut war, heute daher am besten. 

Ich habe daher oben aueh nur in 1. exsudative, 2. produktive Entziindung eingeteilt, nieht wie 
es zurneist gesehieht noeh 3. eine parenehymatiise oder alterative Entziindung untersehieden. Bei dieser 
standen also die degenerativen Gewebsveranderungen besonders des Parenchyms im Vordcrgrund. 

Besondere Modifikationen erfahrt das Gesamtbild des Entziindungsvorganges an den ganz oder 
teilweise gefaBlosen Gewe ben, der Kornea, dem Knorpel, den Herzklappen. Das typisehe Bild der 
Entziindung kann sieh hier von vornherein nicht ganz entwickeln, weil durch den Mangel an BlutgefaBen 
die anatomischen Vorbedingungen etwas verschieden sind, doch kommt es auch hier von der gefaBhaltigen 
Umgebung her zum.Eindringen von sero-fibriniisem Exsudat und Leukozyten in die Spaltraume des gefaB­
losen Gewebes. Bei den Entziindungen dieser Teile, in den Priihstadien wenigstens, stehen aber die Er­
seheinungen an den Gewebszellen, welche einerseits in degenerativen Veranderungen, andererseits aber auch 
in Wueherung und Vermehrung derselben bestehen kiinnen, im Vordergrund. In spii.teren Stadien der 
Entziindung waehsen an diesen sonat gefaBlosen Teilen infolge von Chemotaxis GefaBe von der Um­
gebung ein. 

Man bezeichnet eine Entziindung, indem man an den griechischen Namen des Organs 
die Endung "itis" anhangt, also z. B. Hepatitis, Nephritis, Pleuritis etc~ Einige an und 
fur sich sehr schlechte Zusammensetzungen lateinischer Worte mit dieser Endigung sind 
Sprachgebrauch geworden, so Konjunktivitis, Tonsillitis und vor aHem Appendizitis. Die 
Vorsetzung von "peri" vor eine Entziindungsbezeichnung driickt aus, daB die Entziindung 
auch den serosen trberzug des Organes ergriffen hat, "para", daB auch die Umgebung daran 
teilnimmt,. z. B. Perityphlitis und Peri- bzw. Parametritis. Fur einige Organe werden be­
sondere Worte zur Bezeichnung von Entziindungen gebraucht, so vor aHem Pneumonie = 
Lungenentzundung, Angina. = Entziindung der Mandeln. 

Wir gehen jetzt zu den einzelnen Formen uber. 

Einzelne Entziindungsformen. 
1. Exsudative Entziindungen. 

Entziin­
dung ge­
fiHlloser 
Gewebe. 

Bezeich­
nung der 
Entzlin­
dungen. 

Bei diesen treten mindestens in den Anfangsstadien der Entziindung die Exsudations- 1. exsuda­

erscheinungen in den Vordergrund. 1st, wie bei fibrinosen und manchen eiterigen Ent- zt~~I1~~!~ 
ziindungen nach Ablauf des Prozesses eine tote Exsudatmasse zuruckgeblieben, so erfolgt 
die definitive Heilung des Prozesses dadurch, daB die Exsudatreste, ebenso wie abgestorbene 
Gewebsteile, auf dem Wege der Organisation (Genaueres siehe S. 127) entfernt und sub­
stituiert werden. Es schlieBt sich also an das exsudative Stadium ein Stadium produktiver 
Entziindung an, welches aber in diesen FlUlen nur der Wegschaffung der Exsudatreste dient 
und demnach als Heilungsvorgang betrachtet werden muB, daher schon unter den reparativen 
Entziindungen besprochen ist. 

Wir konnen je nach der Beschaffellheit des Exsudates ein seroses, serofibrinoses, 
eiteriges, jauchiges und hamorrhagisches Exsudat unterscheiden. Das letzte - es handelt 
sich hierbei nur um Blutbeimengung infolge Blutung (per diapedesin oder per rhexin) aus 
kleinen GefaBen - bedarf keiner besonderen Besprechung, das jauchige kann mit dem 
eiterigen, mit dem es sich kombiniert, zusammen besprochen werden; ebenso das sero-fibrinose 
mit dem mehr rein serosen. Besonders zu besprechen haben wir somit die serose, fibrinose 
und eiterige Entziindung. Ein Exsudat kann in ein Gewebe hinein oder auf eine OberfIache 
abgeschieden werden. Es herrschen hierbei Verschiedenheiten, die zumTeil im einzelnen 
besprochen werden mussen. Ein Gewebe kann von dem Exsudat mehr diffus durchsetzt 
werden oder zirkumskript unter Abheben der Oberflache wie bei den BIasen der Haut. 
Wenn ein Exsudat auf eine OberfIache austritt, welche eine groBere geschlossene Hohle 
umgibt, Z. B. eine serose Hohle, so sammelt sich das Exsudat, soweit es flussig ist, in der 
ganzen Hohle, diese erweiternd. Gelangt aber ein flussiges Exsudat auf eine Schleimhaut, 
so kann es sich hier nicht ansammeln, sondern muB ab£1ieBen. Man bezeichnet eine solche 
Entziindung als Katarrh. Da dieser nun seinem Ausgangsorte entsprechend einige Be-

9* 
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sonderheiten zeigt, besprechen wir ihn als katarrhalische Entzfuldung nach den oben ge­
nannten Formen noch besonders. 

a) Die serose Entziindung. 
Eine wasserige s e r 0 s e Exsudation findet sich als 1nitialstadium anderer Entzfuldungen 

an allen moglichen Organen und bildet, soweit sie die Gewebsspalten ausfiillt, das sogenannte 
"entziindliche Odem", soweit sie frei in Korperhohlen abgelagert wird, den entziind­
lichen "Hydrops". Ein solches Exsudat ist nach dem oben Gesagten im ganzen eiweiB­
reicher als ein einfaches Odem (Transsudat). Auch enthalt es mehr Zellen (Leukozyten) und 
Fibrin als ein Transsudat, aber immerhin nur wenig Fibrin und nur vereinzelte Leukozyten. 

Kommt es unter der Wirkung zerfallender Zellen zur Gerinnung der EiweiBkorper, 
so findet sich in der Fliissigkeit viel Fibrin, man spricht jetzt von einer sero-fibrinosen 
Entzfuldung; oder wenn das Fibrin ganz vorherrscht, die Fliissigkeitsmenge relativ sehr 
gering ist, so handelt es sich urn: 

b) die fibrinose Entziindung. 
Diese findet sich vor aHem auf freien Oberflachen, den Schleimhauten, serosen Hauten, 

Gelenken etc. Hierher ist auch die Lunge zu rechnen, deren Alveolarwande gewissermaBen 
lauter kleine Hohlraume begrenzende Oberflachen darstellen. Eine besondere Besprechung 
dieser fibrinosen Entzfuldung ist dadurch bedingt, daB sie an verschiedenen Orten in etwas 
verschiedener Form auftritt. 

a) Fibrinose Entziindung seroser Haute. 
Das exsudierte Fi brin lagert sich an der Oberflache der serosen Haute ab und bewirkt 

an ihnen zuerst eine samtartige Triibung; dann kommt es zur Bildung zarter, grauer oder 
grau-gelber, oft deutlich netzformig gezeichneter, in gloBeren Lagen abziehbarer Membranen; 

Fig. 136. 
Fibrinose Pleuritis. 

Blau = Fibrin an der freien Oberflliche; rot = Keme des 
Granulationsgewebes mit zahlreichen Gemllen. 
(Farbung mit Karmin und nach Weigert.) 

in hochgradigen Fallen endlich entsteheir dicke, 
zottige oder warzige, untereinander verfilzte 
Massen. 1st die Abscheidung eine rein fibri­
nose, so entstehen die "trockenen" Formen 
der fibrinosen Pleuritis, Perikarditis etc. In 
der Regel kommt· aber noch eine Ausscheidung 
seroser Fliissigkeit hinzu, in welcher dann 
ebenfalls Fibrinflocken, oder Membranen, oder 
auch groBere gequollene Fibrinklumpen suspen­
diert sind - sero- fibrinose Pleuritis etc. 
Namentlich in schweren Fallen kann dem sero­
fibrinosen Exsudat auch reichlich Blut bei­
gemischt sein (hamorrhagische Form). Mi­
kroskopisch findet man den Endothelbelag 
auf groBere Strecken zugrunde gegangen; es 
herrschen hier im wesentlichen dieselben Ver­
haltnisse, wie wir sie sogleich bei der fibrinosen 
Entziindung der Schleimhaute noch etwas ge­
nauer besprechen wollen. Direkt auf der Serosa 
findet sich das Fibrin vermischt mit einzelnen 
Leukozyten. Teils ist ersteres feinfaserig, teils 
bildet es dicke Balken, sogenanntes hyalines 
Fibrin (S.66). AuchindenoberenLagender 
Serosa selbst kann man Fibrinfaden finden. 

Die Heilung der in Rede stehenden Entzfuldungsformen erfolgt, soweit es sich urn die 
serose Fliissigkeit oder geringe Fibrinmengen handelt, durch einfache Resorption; wo aber 
reichliche Fi brinabscheid ungen stattgefunden ha ben, stellen sich die gleichen 0 r g it n i sat ion s -
vorgange ein, wie bei den Thromben oder anderen ausgeschiedenen oder toten Massen (s. 
S. 127). Es bildet sich von der Serosa aus eine Schicht von Granulationsgewebe (Fig. 136, 
und 138), welches zugleich mit zahlreichen GefaBen in die Fibrinmassen hineinwachst 
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und in dem MaBe, als letztere resorbiert werden, eine Umwandlung in narbiges Bindegewebe 
erfahrt; so entstehen an Stelle des Exsudates schwielige, bindegewebige Verdickungen der 
Oberflache, die z. B. als Pleuraschwarten bekannt sind. Auf die Oberflache dieser Mnnen 
vom Rande her die Serosadeckzellen hinuberwuchern. Wo zwei Blatter einer serosen Haut 
sich beruhren, kann zunachst eine Verklebung derselben mittels Fibrin und spater eine 
Verwachsung durch Bindegewebe eintreten 
(Adhasionen); doch kann dies nur da statt 
finden, wo Deckzellen (Endothelien), welche 
evtl. wieder herubergewuchert sind, fehlen 
oder erst abgerieben sind, da diese, so lange 
vorhanden, die Verwachsung hindern. 

Wird auf diese Verwachsungen ein Zug aus­
geiibt, wie durch die Verschiebungen dcr Lunge oder 
die Kontraktionen des Herzens, so bewirkt er eine 
Dehnung der verbindenden Bindegewebsmassen, weI­
che hierdurch zu bandartigen Streifen, sogenannten 
Syne ch ien, ausgezogen werden. War die fibrinose 
Exsudation eine sehr rcichliche, so bilden sich an der ' 
Oberflache der Organe oft flachenhaft ausgebreitete 

Fig. 137. 
Fibrinose Perikarditis. 

G. 

F. 

Fig. 138. 
Pericarditis fibrinosa (1.'P_). 

E Fibriniises Exsudat. G Granulationsschicht. F sub· 
epikal'diales Fettgewebe. V Vene in demselben. M Herz­

wand. 

bindegewebige, spater nicht selten zum groBen Teil verkalkende Schwa.rtcn; ein ganzer Hohlraum, z. B. 
die Perikardhohle, kann so verschlossen werden. Soweit eine Resorption der Exsudatmassen nicht in 
hinreichender Weise zustande kommt, bleiben diese eventuell in Bindegewebsm'1ssen eingeschlossen liegen, 
nnd zwar in Form trockener, kaseahnlicher und selbst verkalkender Massen, welche ofters auch fe~tigen 
Detritus, sowie Cholesterin und Tyrosin enthalten. 

Das Organisationsstadium einer fibrinosen Entzundung der seroaen Haute unterscheidet sich makro· 
skopisch von dem friiheren Stadium der rein fibrinosen Entzundung d1durch, daB das Fibrinhiiutchen 
zur Zeit der Organisation nicht mehr lose auf der Serosa sitzt, also leicht abstreifbar ist, sondern schon 
fester anhaftet; nach volIendeter Organisation liegt eine dickere, festere Schwarte vor. Mikroskopisch 
sieht man wahrend der OrganisD,tion das Granulationsgewebe bzw. die Fibroblasten nebst den GefiiBen 
meist zugweise von der Serosa aus in den Fibrinbelag hineinziehen und trifft aIle Stadien der Bildung 

Adhi'· 
sioncli . 

,'ynechiclI . 



13) von 
Scheim­
hiiuten . 

134 Kap. III. Starung. d. Gewebe unto Auftreten von Wiederherstellung od. Abwehr bewirkend. Prozessen. 

von Bindegewebe. Weiter nach der Serosa zu findet sich a lso das erste Bindegewebe, wahrend nach der 
freien Oberflache zu zunachst noch Fibrin gelegen ist. 

Tritt die sero-fibrinose Exsudation in chronischer Weise auf, so nimmt auch die 
Wucherung des Granulationsgewebes einen mehr selbstandigen Charakter an und uber­
wiegt schlieBlich uber die Exsudationserscheinungen ; der ProzeB ist in eine produktive 
Entziindung ubergegangen. 

Ganz ahnlich wie die serasen Haute verhalten sich das Endokard, die Gelenke und wohl auch zu­
weilen die Kapseln der Glomeruli in der Niere. 

(1) Fibrinose Entzundung von Schleimhauten (diphtherische oder pseudo­
membranose Entzundung). 

Die fibrinosen Entziindungen gewisser Schleimhaute haben obige Bezeichnung er­
halten. Was sie charakterisiert, ist das Auftreten sogenannter P seudome mbranen, d. h. 
zusammenhangender, gelblich - weiBer, etwas 
elastischer Haute an der Oberflache, welche 
aus geronnenen EiweiBmassen zusammenge­
setzt sind, aber ihre Entstehung nicht nur 
einer Membranbildung in Gestalt exsudativer 
Vorgange, besonders Fibrinbildung, sondern 
zugleich Nekrose eines Teiles der Schleimhaut 
selbst verdanken. Man unterscheidet 0 ber­
flachliche und tiefe For men, anatomisch 

Fig. 139. 
Hyaline Fibrinabscheidung aus einem kruppasen 

Belag der Rachenschleimhaut (2. f 0). 
In den LUcken zwischen den hyaJinen: Balken Iiegen 

Leukozyten. 

Fig. 140. 
Diphtherie des Larynx und der Trachea. 

(Die Pselldomembmn ist abgehoben und milt das Lumen.) 

Krupp und Diphtherie, wenngleich dieser Unterschied friiher starker als jetzt betont 
wurde, da man jetzt meist der Bezeichnung " Di ph therie" die atiologische Bedeutung 
der Diphtheriebazillen zugrunde legt. 

Diphtheric. Die als Diphtherie bezeichneten Erkrankungen, besonders des Isthmus faucium, des 
Rachens und der oberen Luftwege, aber auch z. B. des Darms, beginnen meist mit leichten, 
flockigen Auflage~ungen, die aber dann so sehr an V olumen zunehmen konnen, daB sie Organe 
mit verhaltnismaBig engem Lumen, wie z. B. bei Kindern den Kehlkopf und die Trachea, voU­
kommen zu verlegen imstande sind. Auch an Breitenausdehnung nehmen die Auflagerungen oft 
bedeutend ZU, so daB man sie in dicken, zusammenhangenden Lagen abziehen kann. Haufig 
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zeigen die Membranen eine deutlich netzformig gezeichnete, grubig vertiefte Unterflache. 
Die grubigen Vertiefungen liegen liber den Mlindungen der Schleimdriisen und entstehen 
durch den aus letzteren hervorquellenden Schleim (Fig. 141 e), welcher die Membranen, so 
lange sie noch dunn sind, sogar siebformig durch16chern kann. Hebt man den Belag ab, 
was nur an manchen Stellen leichter gelingt, so bekommt man eine feucht glanzende, stark 
gerotete, haufig mit kleinen Blutungen durchsetzte Flache zu Gesicht, welche der ihres Epithels 
beraubten und auch sonst mit einem Substanzverlust - wenn auch meist einem ziemlich 
oberflachlichen - versehenen Schleimhaut entspricht. 

Untersucht man die abgezogenenMem­
branen mikroskopisch, so findet man, daB 
sie zunachst zum groBten Teil aus Fi brin 
bestehen, welches in feineren und dickeren 
Fasern und Netzen angeordnet ist (s Fig. 
138, 139, 141). Namentlich, soweit sie aus 
der Mund- und Rachenhohle stammen, 
zeigen viele dieser Membranen schollige 
und balkige, oft vielfach anastomosierende rI 
und zusammenhangende hyaline Massen, 
sowie aile Ubergange vom feinfaserigen 
Fibrin zu diesen Massen. In dies vom Fibrin 
gebildete Maschenwerk finden sich meist 
mehr oder minder reichlich Leukozyten 
eingeschlossen. Mit dem ~\brin zugleich 
zeigt die abgezogene Pseudomembran aber 
nekrotische Gewebsmassen. Untersucht man 
nun auch die liegen gebliebene Mukosa 
genauer, so siehtmari zunachst, daB ihr 
da, wo die Membran auflag, das Epithel 
fehlt, mithin lag die Membran nicht auf 
dem Epithel, sondern an Stelle desselben, 
und zwar nachdem letzteres nekrotisch zu­
grunde gegangen. Diese Epithelnekrose 
(meist Koagulationsnekrose, siehe S. 86) 
ist eine notwendige Einleitung der 
ganzen fibrinosen Exsudation; denn 
er haltenes Epi thel hindert die Fi brin­
auflagerung. ManchmaUinden sich noch 
Reste vom Epithel unterhalb des Fibrins 
erhalten. Man muB dann annehmen, daB Fig. 14l. 
das Fibrin zwischen solchen Stellen aus- Krupp des Larynx ('Y'). 
getreten und in halb geronnenem Zustande (l Knorpel. b Sllbmukosa mit reichlichen Schleimdriisen, 
iiber sie hinubergeflossen ist. AuBer dem c Sehleimhallt, d fibrinoser Belag, e Schleimpfropfe in Aus-

Epithel sind bei der Diphtherie auch die 
fiihnmgsg~i.ngen von DruRen. 

oberflachlichen Schleimhautschichten von Fibrin durchsetzt und nekrotisch, tragen also zur 
Pseudomembran bei. 

Die iiefgreifenden Formen, bei welchen die Schleimhaut selbst in groBerer 
oder geringerer Tiefe einer Nekrose. anheimfallt und zu einer weiBlichen, kernlosen, teils 
scholligen, teils feinkornigen, starren, "schorfartigen" Masse umgewandelt wird (Fig. 143), 
lassen, wie bereits gesagt, die Pseudomembran nicht ohne Verletzung der Mukosa abziehen, 
und geschieht dies mit Gewalt, so muB ein Defekt in der Schleimhaut entstehen; ebenso 
ist klar, daB da, wo solche Schorfe sich spontan ab16sen - was unter eiteriger De mar kat ion 
(s. u.) vor sich geht - tiefere Substanzverluste, d. h. Geschwure entstehen mussen, welche 
dann nur unter mehr odeI' mindel' ausgedehnter Narbenbildung zur Heilung gelangen. Diese 

Tiefer­
greifende 
Formen. 
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recht tiefgreifenden Formen kommen seltener bei der gewohnlichen Halsdiphtherie, ver­
hii.ltnismii.Big hii.ufiger dagegen an der Darmschleimhaut vor. 

lin Gegensatz zur Diphtherie werden oberflaehliche Entziindungsformen, 
denen von der Schleimhaut selbst nur d~s Epithel - gam llllter Veranderungen, wie 
eben geschildert - zum Opfer gefallen ist und mit dem Fibrin eine Pseudomembran bildet, 

Krupp. als Krupp bezeichnet. Lost man bei diesem die Pseudomembran los, so zeigt die Schleim­
haut naturgemaB kein Epithel, ist aber sonst intakt. Hier haften die Membranen weniger 
fest; nur an einzelnen Stellen und zwar an den Tonsillen, an den wahren Stimmhandern 

HFfester~s und der Epiglottis sitzen me Membranen fester und sind nur schwerer abzu16sen. Das festere 
a.:te':n_ er Anhaften der Membranen an solchen Stellen wird besonders dadurch bewirkt, daB an mesen, 
traften. ein Plattenepithel tragenden Teilen (Epiglottis, Stimmbander, Tonsillen) eine Basalmembran 

Fig. 142. 
Diphtherie des Larynx. 

Bindegewebe (rot) mit Schleimdriisen, des Oberflachenepithels beraubt, 
bedeckt von der Pseudomembran (gelb), oben an der von Auflagenmg 

_.freien Stelle Oberfliichenepithel noch erhalten. 
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Fig. 143. 
Diphtherie des Darmes (Dysenterie) (Y"). 
a, b Muskularis, c Submukosa, d erhaltener, 
e nekrotischer Teil der Schleimhaut mit Fibrin, 

t Reste von DrUsen, {J GefaCe. 

unter dem Epithel fehlt, daher die Auflagerungen direkt dem darunter gelegenen Gewebe 
anliegen; an den Tonsillen auch noch dadurch, daB die Exsudatmassen in deren Lakunen 
hineingehen. 

Die gleiche Rolle, wie bei Diphtharie und Krupp die Schleimhautepithelien, spielen an serosen 
Hauten die D3ckzellen (Endothelien oder Epith':llien). Auch sic hindern die Fibringerinnung, werden aber 
zu allererst zerstort und finden sich d],h ~r b3i fibrinoser Entziindung in groBerer Ausdehnung nicht mehr 
(siehe oben). 

Die fibrinose Entziindung der Lunge verlauft der der Schleimhaute prinzipiell ahnlich 
(s. dort). 

_Hiologie. Die pseudomembranosen Entziindungen konnen durch verschiedenartigc Einfliisse hervorgerufen 
werden; in der Regelliegt ihnen eine infektiOse Ursache zugrunde, besonders die LOffle rschen Diphtherie­
bazillen oder auch Streptokokken bei den pseudotnembranosen Entziindungen .der Halsorgane. Bei den 
an der Darmschlei mh au t auftretenden Formen handelt es sich teils urn pathogene Bakterien, teils urn 
pathogen gewordene Darmbakterien, welch letztere durch besondere Umstandc eine hohere Virulenz er-
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halieh haben, oder fiirderen pathogene \:Virkung die Da,rmschleimhaut infolge mechanischer, zirkulatorischer 
oder chemischer Einfliisse (Kotstauung, Einklemmung von Da,rmschlingen, Vergiftungen, allgemeine 
Kachexieete.) besonders disponiert geworden ist; von toxischen UrsacheIi diphtherischer Enteritis ist 
namentlich die Vergiftung mit 'Quecbilber zu nennen. 

Bei den mit.dem Behringschen Diphtherieheilserum behandelten Fallen von Halsdiphtherie findet 
man vielfach statt der festen Kruppmembranen erweichende, in Auflosung begriffene Massen. 

e) Die eiterige Entziindung. 
Bei dieser ist das Exsudat infolge besonderer Beteiligung der Emigration der Leuko­

zyten ein fast rein zelliges. Dies eigentiimliche, als Eiter bezeichnete Exsudat stellt eine 
dickfliissige, undurchsichtige, gelbliche oder gelblich-griine, oft etwas fadenziehende Masse 
dar, die im frischen Zustande alkalisch reagiert und aus zwei Bestandteilen, dem Ei terserum 
und den Eiterki:irperchen zusammengesetzt ist. Ersteres stellt das fliissige Exsudat, also 
im wesentlichen eine eiweiBhaltige Fliissigkeit dar, welche nicht selten etwas in Flocken 
oder Membranen ausgeschiedenes Fibrin oder auch Schleim beigemischt enthalt; die Eiter­
ki:irperchen, welche sich also in groBen Massen finden, sind eben nichts anderes als die aus 
dem GefaBsystem stammenden Leukozyten und als solche durch ihre polymorphen oder 
fragmentierten Kerne (s. S. 109) und meist neutrophilen (selten eosinophilen) Granula 
erkennbar. Die Emigration ist bereits S. 106 besprochen. Diese Zellen stammen aus dem 
Blut und in letzter Instanz dem Knochenmark, wo auch ihr Ersatz stattfindet. Die groBe 
Masse der Leukozyten ist also das fiir den Eiter charakteristische; es finden sich Dbergange 
zu eiterig-seri:isem oder eiterig-fibrini:isem und auch eiterig-hamorrhagischem Exsudat. 

Wir unterscheiden bei der eiterigen Entziindung zunachst zwei Hauptformen: q) die 
auf Oberflachen von Schleimhauten und seri:isen Hauten etc. sich abspielenden und (f.) die 
im Innern der Gewe be auftretenden sogenannten interstitiellen Eiterungen. 

a) Eiterige Prozesse an Oberflachen. 
Hierher gehi:irt an Schleimhauten der eiterige Katarrh, Blennorrhiie, bei welchem 

das abgesonderte Sekret von eiteriger Beschaffenheit ist, ohne daB es jedoch zu einer Zer-

Fig. 144. 
Geschwiir des Magens (Ulcus pepticum). 

Nach eru veilhier, Anatomie pathologique. 

sti:irung der dies Sekret liefernden Schleimhaut kame; hochstens bilden sich einzelne ober­
flachliche Substanzverluste. Zu den Oberflacheneiterungen gehi:iren ferner die als Pusteln 
bekannten kleinen Eiteransammlungen im Rete Malpighii der Epidermis; auch in Korper-

c) eiterige 
Ent­

ziindung. 

Formen 
derselben. 

a) Eiterige 
Prozesse 
an Ober­
flaiJhen. 
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hohlen hinein abgesetzte, serose oder sero-fibrinose, manchmal auch hamorrhagische Ex­
sudate erhalten nicht selten sekundar einen eiterigen Charakter; man bezeichnet Eiter­
ansammlungen in praformierten Rohlen, wie serosen Rohlen (z. B. Pleurahohle), Gelenken 

Empyem~. und gewissen Knochenhohlen (z. B. Righmorshohle) als Empyeme. Diejenigen der serosen 
Rohlen habep. meist dauernd reichlich Fibrin dem Eiter beigemengt. 

Als weitere Form lassen sich die nach einer Oberflache zu offenen, Eiter sezernierenden 
~escl'wiire, SubstanzverIuste anschlieBen, welche man als Gesehwiire (Fig. 144) bezeichnet, gleichviel 
Ij,~~,k,n~~~ in welcher Weise sie im einzelnen FaIle entstanden sind: durch eiterige Einschmelzung der 

oberen Gewebsschichten der auBeren Raut oder von Schleimhauten, oder durch LosstoBung 
eines nekrotischen Gewebsschorfes vermittels eiteriger Demarkation (S. 139), oder durch 
Eiterungan einer durch VerIetzung entstandenen Wundflache, oder endlich dadurch, daB 
ein in der Tiefe gelegener Eiterherd nach der Oberflache durchgebrochen ist; entstehen im 
letzteren FaIle statt breiter Kommunikationen bloB schmale, aus dem Gewebe nach auBen 
fiihrende Gange, so bezeichnet man sie als Fisteln; ganz oberflachliche, die tieferen Gewebs­
schichten intakt lassende Defekte nennt man Erosionen. 

(J) Eite­
mngen im 
Innern von 

Geweben 
(inter­

stitielle). 

Phleg­
mone. 

(1) 1m Innern der Gewe be sich abspielende, (interstitielle) Eiterungen. 

Sie beginnen mit Ausscheidung einer serosen oder fibrinhaltigen Fliissigkeit, welche 
das Gewebe zunachst odematos durchtrankt, bald aber durch starke zellige - Leukozyten­
literkorperchen -'Beimischung eine triibe Beschaffenheit annimmt; man spricht dann von 
einem akuten purulenten Odem. 1m weiteren Verlaufe kommt es, soweit nicht etwa 

'.,.:. 

Fig. 145. 

.. ~ , . \) 

, ~ . , 

Eiterndes Bindegewebc (Schnitt durch ein phleg­
monos entziindetes Unterhautbindegewebe) (.it.".). 
Eiterzellen mit polymorphen und fragmentierten Kernen. 

der ProzeB wieder zuriickgeht, stets zu einer 
Einschmelzung des Gewebes, welche dadurch 
erfolgt, daB die eiterig durchsetzten Teile ab­
sterben und durch ein von den Eiterzellen 
abgeschiedenes, peptonisierendes Fer­
ment zur Losung (Histolyse) ge bracht 
werden. Auch das Fibrin, welches im Beginn 
der eiterigen Entziindungen oft in reichlicher 
Menge ausgeschieden wird, erfahrt dann groBen­
teils wieder eine Einschmelzung. 

Je nach der Ausbreitung und der Art des 
Auftretens fiihrt die eiterige Einschmelzung 
des Gewebes zu verschiedenen Formen. Di f­
fuse, eiterige Infiltration, welche meist 
mit einem akuten, purulenten Odem beginnt 
und im weiteren VerIauf zu diffusen Einschmel­
zungen fiihrt, bezeichnet man als Phlegm one; 
sie hat eine ausgesprochene Neigung ohne 
scharfe Grenze sich weiter auszubreiten und 
findet sich namentlich in lockeren Geweben, so 
der Subkutis, im subperitonealen Gewebe oder 
der Submukosa der Schleimhaute. Neben der 
eiterigen Durchtrankung des Gewebes und 
dessen Einschmelzung kommt es gerade bei der 

Phlegmone vielfach auch zu ausgedehnten Nekrosen, und dann findet man in den vereiterten 
Teilen Fetzen von abgestorbenem Bindegewebe, oder elastischemGewebe, bei fortschreitender 
Ausdehnung des Prozesses auch Teile von Muskeln, Faszien oder Sehnen; namentlich von 
diesen letzteren Geweben, welche zunachst der eiterigen Einschmelzung groBeren Widerstand 
entgegensetzen, sterben nicht selten ausgedehntere Partien ab und flottieren dann in der 
fliissigen Eitermasse. SchlieBlich konnen selbst Knochen und Knorpel angegriffen und 
Partikel von ihnen dem Eiter beigemengt werden. Die phlegmonosen Eiterungen sind 
relativ hilufig mit jauchigen und gangranosen Prozessen verbunden. 



1. Exsudative Entziindungen. 139 

Die Abszesse bilden inmitten der Organe gelegene, durch eiterige Einschmelzung 
des Gewebes entstandene Hohlen (Fig. 146, 147 und 149); sie sind gegeniiber den phleg­
monosen Prozessen verhaltnismaBig scharf umgrenzt. Der Inhalt dieser Hohlen ist natur­
gemaB Eiter, des weiterenabgestorbene Gewebsmassen. So findet man z. B. nicht selten 
in den Abszessen der Leber, Nieren und anderer Organe in nachster Nahe VOll Kokken etc. 
vollige Nekrose, erst in einiger Entfernung die Eiterkorperchen (Fig. 14S). 

Wenn AbszeBeiteransammlungen durch eine Senkung von hoher gelegenen Teilen in tiefere Partien ge­
langen, so bezeichnet man sie als Kongp.stionsabszesse ode! Senkungsabszesse. 1';0 kann z. B. 
bei Karies der Wirbelsaule der Eiter sich von den Wirbeln hinter dem Peritoneum dem Musculus psoas 
entlang senken und als sogenannter Psoasa.b~ze Bunter 
dem Ligamentum Poupartii zum Vorschein kommen. 
Ebenso besteht bei Eiterungen am Hals und bei Retro­
pharyngealabszessen die Gefahr einer Eitersenkung in 
c1as Mediastinum. 

Zirkumskripte, "eiterig-nekrotisierende ii Ent­
ziindungen urn die Haarbalge stellen die Furunkel 
der Haut oder, wenn mehrere Haarfollikel zu­
sam men ergriffen sind - so daB es sich um groBe 
Herde handelt -, die Karbunkel dar. 

Entwickelt sich in der Umgebung eines 
nekrotischen Gewebsstiickes eine diese abgren­
zende Eiterung, so nennt man sie eine demar­
kierende Eiterung. Eine solche findet sich relativ 
h!;i.ufig an Knochen, wo das abgestorbene, als Se­
q uester bezeichnete Stiick (Fig. 93, S. 85), auf 
diese Weise von seiner Umgebung 10sgelOst wird; 
es kann dann unter Umstanden ausgestoBen wer­
den, wodurch die Moglichkeit der Heilung ge­
geben ist. In ganz ahnlicher Weise werden nicht 
selten eiternde embolische Infarkte (s. u.) demar­
kiert; freilich sind an den inneren Organen, wo 
solche Embolien meistens statthaben, die Chancen 
cler Heilung nicht so giinstige, weil die nekrotische 
Masse nicht leicht, entleert werden kann und die 
Eiterung gerne noch weiter um sich greift. 

Was nun den weiteren Veri auf aller 
dieser Eiterungen betrifft, so kann man im all­
gemeinen sagen, daB es sich im wesentlichen um 
fortdauernde eiterige Exsudation einerseits, um 
Gewebsproliferation, also Granulationsbildung an­
dererseits handelt, daB aber die letztere so lange 
nicht zur definitiven Gewebsproduktion fiihrt, als 
die eiterige Sekretionin heftigem MaBefortbesteht; 
vielmehr bilden die oft iippig wuchernden jungen 
Granulationen (s. auch unter "Wundheilung" 
S. lIS), wie schon friiher bemerkt, ihrerseits eine 

Fig. 146. 
Niere von zahlreichen Abszessen durchsetzt. 
Man sieht die Niere von der Oberflache; die 
Kapsel ist abgezogen. Die Abszesse sind gelb 
gefarbt, ihre Mitte zurn Teil ausgefallen, urn 
sie herurn liegt ein roter (hyperarnischer) Hof. 

fortwahrende Quelle eiteriger Sekretion, wobei sie sell)st wieder eine Einschmelzung er­
fahren konnen. Zusammen bilden sie an der Begrenzung von Geschwuren eine weiche, 
gelbliche Schicht, die auch als pyo gene Me m br an bezeichnet wi rd. So lange noch Eiter 
nnd iippig wnchernde Granulationen vorhanden sind, spricht man von einem ungereinigten, 
spater, wenn der Rand glatt wird, von einem gereinigten Geschwiire. Mikroskopisch 
finden sich jetzt neben den Eiterzellen Fibroblasten und vor allem Rundzellen, zum groBen 
Teil in Form von Phagozyten, und zwar letztere in um so reichlicherer Menge, je mehr ab­
gestorbene Gewebs- oder Fibrinmassen, Reste von Blutungen etc. vorhanden sind; sie be­
sorgen, wenn der ProzeB in das Stadium der Heilung eintritt, die Reinigung der Geschwiirs-
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flache; dann gewinnt das Wachstum der Granulationen iiber die Exsudation das Dber­
gewicht, und es tritt eine Umwandlung ersterer in faseriges Bindegewebe, in eine Narbe, ein. 

1m allgemeinen ahnlich verhalten 
sich die Veranderungen bei den abge-

b schlossenen, in der Tiefe der Organe ge­
Der A -

8zesae und legenen, als Abszesse und Phlegmone 
Phlegmone; bezeichneten Eiterherden; auch hier ent­

wickelt sich an der Grenze der Eiteran­
sammlung gegen das noch nicht einge­
schmolzene Gewebe eine Schicht von 
Grallulationen, welche eine Art von pyo­
gener Membran bilden und weiterhin 

Fig. 147. 
Eingeka pselter Kleinhirna bszeB. 

Sllbstanzverlust im Kleinhirn nach Entleerung eines 
eingekapselten Abszesses. Aus : Macewen-Rudloff , 
Die infektiiis-eiterigen Erkrank)lngen des Gehirns und 

tRiickenmarks. Wiesbaden, Bergmann. 
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AbszcB. 

111 de. :lJittc ein Kokk uhauien ; herum Nekrose; auGen Biter 
(polymorphkernige Leukozyteu). 

Eiter in die Hohle hinein absondern; diese Membran, welche sich bei chronischen Abzessen 
zu einer s-charfer abgrenzbaren, spater zum Teil sogar fibrosen Schicht verdichten kann, heiBt 
hier auch AbszeBmembran. Nach Stillstehen der Eiterung - Sistieren der Schadlich-

Fig. 149. 
Leber von zahlreichen Abszessen (x) durchsetzt. 
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keit - wird der AbszeB gegen die Umgebung durch neugebildetes Bindegewebe abgekapselt 
oder ganz von der Umgebung aus organisiert, so daB sich an Stelle des Abszesses ebenfalls 
eine Narbe entwickelt. Wird ein AbszeB eroffnet oder bricht er nach auBen durch, so 
daB der Eiter nach auBen entleert wird, so erfolgt die Heilung in der gleichen Weise, wie 
bei de.~ offenen Geschwiiren mit dem Endresultat einer Narbe (Fig. 150). 

Ahnlich gestalten sich die Verhaltnisse da, wo Oberflacheneiterungen in abgeschlossene der.Ober­

Hohlen, z. B. serose Hohlen oder Gelenkhohlen hinein stattgefunden haben, soweit nicht ei~:::ia 
a~ naturlichem oder kunst~chem Wege der Eiter entfernt wird .. Es kann dann, wen~ der SCI~\~~:~ne 
EIterungsprozeB spontan stIll steht, was nach Absterben der Ihn hervorrufenden Mikro- H6hlen. 

organismen moglich ist, das abgelagerte Exsudat in der gleichen Art organisiert werden; 
es wird von Granulationsgewebe durchwachsen und durch eine Narbe (S. 112) ersetzt. Dabei 
kommt es vielfach zur Entstehung sehr dicker, nicht selten spater verkalkender, binde­
gewebiger Schwarten und Adhasionen. 1st die Eitermasse aber eine sehr groBe, so reicht 
die Bindegewebswucherung oft nur aus, um den Herd einzukapseln, mit fibrosem Gewebe 

Fig. 150. 
Narhe an Stelle eines Magengeschwiires. a Narhe, b strahlig angeordnete Falten. 

Nach Lebert, Trait" d'anatomie pathologique. 

zu umgeben; in den inneren Teilen bleibt der Eiter zu einer trockenen, kaseahnlichen Masse 
eingedickt liegen, zum Teil kann er sogar spater eine Verkalkung eingehen. 

Das Zustandekommen der eiterigen Entzundung muB auf eine gesteigerte 
chemotaktische Erregung der Leukozyten, verbunden mit besonders hohen Graden der 
iibrigen, die akute Entziindung auszeichnenden Veranderungen zuriickgefiihrt werden 
(Marchand). Bewirkt werden diese Phanomene durch bestimmte, in dieser besonderen 
Weise und besonders heftig wirkende Agentia. Wohl in allen praktisch vorkommenden 
Fallen sind dies Mikroorganismen, von denen besonders die Staphylokokken und Strepto­
kokken, ferner die Di plokokken Frankels und Weichselbaums, die Gonokokken, end­
lich das Bacteri u m coli zu nennen sind; doch sind auch mannigfache andere Bakterien als 
Ursache eiteriger Entzundungen aufgefunden worden. Experimentell konnen wohl auch 
gewisse Chemikalien (z. B. Terpentin) eine eiterige Entziindung hervorrufen, wahrend vielen 
anderen, im iibrigen sogar sehr heftig wirkenden und nekrotisierenden Giften diese Fahig­
keit fehlt. 

Durch die von den Bakterien produzierten Gifte gehen schlieBlich auch die ausge­
wanderten Leukozyten selbst zugrunde; sie zeigen Erscheinungen der Nekrobiose, weiteren 
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Zerfall ihrer Kerne zu kleinen Bruchstucken, fettige Degeneration des Zellkorpers, Auftreten 
von Vakuolen in diesem, in manchen Fallen (bei Katarrhen gewisser Schleimhaute) auch 
schleimige Degeneration. Aus den absterbenden Leukozyten wird aber gleichzeitig eine 
Substanz frei, welche ihrerseits bakterizid, d. h. bakterientotend wirkt, eine Tatsache, welche 
fUr das Vorkommen einer Spontanheilung eiteriger Entzundungsherde von Bedeutung ist. 

Auch Faulniserreger konnen unter Umstanden eine Eiterung hervorrufen; noch 
haufiger kommt es vor, daB solche nachtraglich oder gleichzeitig mit den gewohnlichen 
Eitererregern ins Gewebe eindringen und dem Eiter eine eigentumliche j a uc hi ge Beschaffen­
heit verleihen. Unter dem EinfluB der durch sie bedingten putriden Zersetzung kommt 
es zu Faulnisvorgangen, manchmal auch zur Entwickelung von Gasblasen ("brandiges 
Emphysem", S. 88). Der jauchige Eiter ist dunnfliissig, durch zersetzten Blutfarbstoff 
schmutzig braunrot gefarbt und von stinkendem Geruch; ihm gegenuber bezeichnete man 
fruher den reinen rahmigen Eiter, dessen Auftreten beider (sekundaren) Wundheilung man 
fiir eine Notwendigkeit hielt, als "Pus bonum et laudabile". 

Gerade die eiterige Entzundung nun kann auf metastatischem Wege (s. S. 44) von einer 
Stelle· des Korpers aus in anderen Teilen des Organismus ebenfalls auftreten; durch die 
LymphgefaBe gelangen die Bakterien zuerst in die Lym phdrusen und rufen in diesen 
meist Abszedierungen hervor. Auch auf dem BIutwege konnen Kokkenhaufen teils frei, 
teils in Thromben eingeschlossen, verschleppt werden und in anderen Kapillargebieten sich 
ansiedeln. Wir haben fruher nur solche Thrombosen und Embolien betrachtet, welche 
"bland", d. h. frei von irgendwelchen Nebenwirkungen waren, um diese Prozesse rein kennen 
zu lernen; vielfach anders gestalten sich aber die Verhaltnisse, wenn ein Thrombus pathogene 
Mikroorganismen enthalt oder unter Einwirkung solcher zustande gekommen ist; sind doch 
in entzundeten Geweben Thromben ein besonders haufiges Vorkommnis, namentlich wenn 
eine eiterige Entzundung die GefaBwand selbst ladiert. Solche Thromben haben eine viel 
groBere Neigung zur Erweichung, indem sie leicht eiterig zerfallen; es ist daher von ihnen aus 
viel eher Gelegenheit zur Weiterverschleppung kleiner Partikel auf dem Wege der Embolie 
gegeben. Bleiben Stuckchen solcher Thromben an irgend einer Stelle des groBen oder des 
kleinen Kreislaufes stecken, so entfalten auch dort die mitgefUhrten Mikroorganismen ihre 
spezifische Tatigkeit, wobei es gar nicht notwendig ist, daB der Embolus eine Endarterie 
(S. 39) verstopft; das einfache Haftenbleiben an irgend einer Stelle genugt, um an der­
selben eine metastatische Infektion hervorzurufen. Von eiterig erweichten Thromben 
werden leicht auch sehr fein zerstaubte Teile losgerissen, welche erst in den kleinsten GefaB­
verzweigungen stecken bleiben. Es bilden sich daher bei infektiosen Embolien viel unregel­
maBigere und meist auch kleinere Herde als die (nichtinfizierten) "blanden" Infarkte; sie finden 
sich nicht bloB an der Oberflache der Organe, sondern auch in deren Tiefe. Wirddurch einen 
infektiosen Embolus eine Endarterie verstopft, so entsteht unter den schon besprochenen Ver­
haltnissen auch hier ein Inf ar kt, der anamisch oder auch hamorrhagisch sein kann, welcher 
aber sehr bald durch die mitgefuhrten Eitererreger in einen eiterigen Entzundungsherd um­
gewandelt wird. Derartige Infarkte treten oft in groBerer Zahl und in regelloser Lage auf. 

In dieser Weise kann auf dem Lymph- und Blutwege die Eiterung formlich tiber den 
Korper generalisiert werden. In allen seinen Teilen treten dann multiple kleine Abszesse 
bzw. infarzierte Infarkte auf; es entsteht das Bild der Pya mie (s. Kap. VII). 

d) Die katarrhalische Entziindung. 
An Schleimhauten kann wie an anderen Oberflachen eine wesentlich serose oder 

seros-zellige mehr oder weniger eiterige Exsudation zustande kommen, ein Vorgang, 
welchen wir als (akuten) Katarrh (siehe Seite 131) bezeichnen; in den meisten Fallen 
erhalt aber ein derartiges entzundliches Exsudat dadurch einen besonderen Charakter, 
daB das Epithel stark beteiligt ist. Es kommt dann zu einer massenhaften Schleim­
produktion seitens der Deckepithelien und der Epithelien der Schleimdrusen; des weiteren 
auch zu einer lebhaften Wucherung von Epithelien, welche wiederum in groBen Mengen 
eine schleimige oder fettige Degeneration erleiden, von der Oberflache abgestoBen werden 
(Fig. 151 und 152) und sich dem Exsudat beimischen. Man findet dann in dem letzteren 
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neben leukozytaren Elementen in groBer Menge mehr oder weniger veranderte Epithelzellen; 
soweit sie von Zylinderepithel tragenden Schleimhauten stammen, weisen sie zwar oft noch 
den Zilienbesatz auf, sind aber in ihrer Form 
durch schleimige Quellung verandert und zu 
glasigen, rundlichen, klumpigen K6rpern, den 
sogenannten Schleimk6rperchen, umge­
wandelt. Fiir gew6hnlich ist der Verlauf eines 
Schleimhautkatarrhs, der daB nach einem Sta­
dium trockener Anschwellung und R6tung der 
Mukosa ein anfangs ser6ses Exsudat, dann 
eine mehr schleimige Sekretion folgt, an welche 
sich durch starke Leukozytenauswanderung 
eine vorwiegend zellige Exsudation zugleich mit 
starker Epithelabschuppung anschlieBt. Tritt 
die Exsudation gegeniiber der Sekretbildung 
zuriick, d, h. liegt vor aHem starke Epithelpro­
duktion mit Schleimbildung oder Verfettung 
und AbstoBung vor, so bezeichnet man den 
Katarrh als einen desquamativen. 

d 

Fig. 151. 
Zellen aus dem Sekret einer katarrhalischen 

Bronchitis. 
a BecherzeJie; b Zylinderzelle mit teilweisar schleimiger 
U mwandluug des Protoplasmas; c, d schleimig umgewandelte 
EpithelzeJien; t normale ZylinderepithclzeJie mit Flimmern; 
e, g Schleimk6rperchen; h, hlo i in fettiger Degeneration 

begriffene Zellen. 

Die meisten akuten Katarrhe sind insofern gutartige Prozesse, als. die Erkrankung 
auf die OberfHi.che beschrankt bleibt und weder zu tiefergreifenden Veranderungen der Mukosa, 
noch zu Geschwiirsbildung fiihrt; die Heilung kann in sehr einfacher Weise dadurch zu­
stande kommen, daB sich das 
Epithel unter Zuriickgehen der 
Exsudations- und Sekretionser­
scheinungen regeneriert. 

Wenn der Katarrh zu einem 
chronischen wird, oder von An­
fang an sich als solcher entwickelt, 
wird auch das Bindegewebe und 
der Driisenapparat der Mukosa 
affiziert; der exsudative Zustand 
geht mehr und mehr in eine pro­
duktive Entziindung iiber. Frei-
1ich dauert auch beim chronischen 
Katarrh die vermehrte Sekretion 
an, das Sekret weicht aber in seiner 
Zusammensetzung haufig yom nor­
malen ab, und insbesondere treten 
Blutungen kapillaren Ursprunges 
fast konstant auf und hintei'lassen 
schlieBlich eine braunliche Pigmen­
tierung der entziindeten Stellen. 
Durch stellenweisen Veri ust des Epi­
thels oder oberflachlicher Schleim­
hautpartien bilden sich dabei auch 
haufig kleine Defekte, Erosionen. 
Was aber dem ganzen ProzeB 
wesentlich seinen Charakter ver­
leiht, ist, daB mehr und mehr der 
Vorgang der Gewe bsneubildung 
und zwar sowohl an den Driisen 
(Fig. 153), als auch im Binde-

Fig. 152. 
Bronchitis catarrhalis (.!if'!!'). 

a Bindegewebe der Mukosa. Das Epithel dariiber in starker Wucherung 
·und Abschuppung. In vielen Zellen reichlich Schleim (dunkler gefiirbt); im 
J,umen des Bronchus (oben) viele abgestollene, gequollene, zum Teil kernlos 

gewordene Zellen. 

(3) Chroni· 
scher 

Katarrh. 
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gewebe der Schleimhaut in den Vordergrund tritt. Wir finden an den ersteren Wucherung 
und Bildung neuer Driisenschlauche, die durch Veranderung und UnregelmiWigkeit ihrer 
Form erheblich von dem fiir die betreffende Stelle physiologischen Typus abweichen konnen; 
im Interstitium zwischen den Driisen sehen wir starke kleinzellige Infiltration und Wucherungs­
erscheinungen, die mit Zellvermehrung beginnen und bis zur Bildung fibrilHi.ren Gewebes 

Fig. 153. 
Gastritis chronica ('10), 

a, a" a, Drlisen in Wucherung und zum Teil in Erweiterung (a,). b, b" b, 
nicht gewucherte Drlisen, die von dem in Wucherung begriffenen inter­

stitiellen Bindegewebe c, c" c, auseinander gedrangt sind. 

fortschreiten konnen. So kommt 
es zu umschriebenen Verdickungen 
der Schleimhaut, welche knotige 
oder gestielte VorragungeI1 bilden 
und als Polypen bezelchnet Wer-

e den. Sind in diesen aIle Elemente der 
gewucherten Schleimhaut gleich­
maBig vertreten, so bezeiehnet 
man sie als Schleirnhautpoly­
pen, bestehen sie vorwiegend aus 
gewueherten Driisen als D, lisen­
polypen. Aueh einzelne, durch 
Sekretretention stark erweiterte 
Driisen konnen die Schleimhaut 
an einer Stelle polypos vorziehen. 
In anderen Fallen ist die Wuche­
rung diffus, und es entstehen mehr 
gleiehmaBige fungose Verdiekl1ngen 
der Schleimhaut. SchlieBlieh kon­
nen diese Wucherungen gerade 
wie eine Narbe ihren Ausgang 
in Schrumpfung nehmen, wobei 
gleichzeitig die Driisen durch Atro­
phie zugrunde gehen; dann wird die 
Schleimhaut, wenn die Verdiekung 
eine gleichmaBige war, glatt, diinn, 
dureh die Schrumpfung des Binde­
gewebes derber und erha.lt durch 

das Nachlassen der Hyperamie eine blasse Oberflache, an der haufig noch einzelne, stark 
gefiillte venose GefaBe und durch kleine Blutungen entstandene Pigmentflecke hervortreten; 

.~usgang . in der ProzeB hat seinen Ausgang in Atrophie der Schleimhaut genommen. 
Atrophle. In ahnlieher Weise kommen auch mit Epithelwucherung und Abschuppung vetbundene 

2. produk­
tive Ent­
ziindung. 

Prozesse in der Lunge, an der auBeren Haut, sowie in anderen Organen vor, woriiber 
im II. Teil das Genauere anzugeben sein wird. 

2. Produktive Entziindung. 

Als produktive Entzlindungen bezeichnen wir alle diejenigen Formen, bei welehen 
die Vorgange der entziindlichen Gewebsneubildung in den Vordergrund treten. In geringerem 
MaBe haben wir eine solche schon bei allen Entziindungsformen auftreten sehen, und zwar, 
wie bereits besprochen, besonders in deren spateren Stadien, wo die Neubildl1ngsvorgange 
sieh am deutliehsten als solehe regenerativer Natur dokumentieren. Hier seien einige Bei­
spiele einer starkeren Gewebsneubildung genannt. Von ihrem Anteil an Katarrhen war 
eben die Rede. Wie nahe diese entziindlieh-regenerativen Vorgange den schon besproehenen 
regenerativen iiberhaupt stehen zeigt die Wundheilung, wo ja nur starkere Gewebsbildung 
den Defekt heilen kann. Einen der produktiven Entziindung naheliegenden ProzeB lernten 
wir schon kennen, die Organisation von Thromben etc., bei der aueh Bindegewebe neugebildet 
wird und sieh an die Stelle der Thromben setzt. AhnIiches findet bei der Abkapselung von 
Fremdkorpern statt. Ganz ahnliche Wueherungsvorgange stellen sieh sehr haufig aueh in 
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der Umge bung destruktiver entziindlicher Prozesse ein, wo sie zum Teil eine Art von Schutz­
wall fUr die Nachbarschaft bilden; hierher gehoren z. B. die periostalen Knochenwucherungen 
und Sklerosen des Knochenmarks in der Umgebung osteomyelitischer Herde, Bindegewebs­
wucherungen in der weiteren Umgebung eiteriger, tuberkuloser oder luetischer Zerfallsherde, 
die sogenannte Endarteriitis obliterans, welche durch VerschluB des GefaBlumens einen 
Schutz gegen dasEinbrechen destruktiver Prozesse in die Blutbahn bietet (s. II. Teil, Kap. II). 
In allen diesen Fallen stellt die produktive Entziindung zunachst einen reparativen Vorgang 
dar, welcher zur Wiedervereinigung getrennter Gewebsteile oder zum narbigen Ersatz ab­
gestorbener Massen fUhrt. Aber auch diese an sich heilsamen Prozesse konnen iiber die 

Fig. 154. 
Interstitielle Hepatitis (1l¥). 

a Fibroblasten, r Lymphozyten, i neugebildetes faseriges Interstitium mit spindeligen Zellen; b, c junge GefaBe, g, junge 
Gallengange, l vom wuchernden Bindegewebe umwachsene Gmppen von Leberzellen.' 

Grenzen eines Heilungsvorganges hinausgehen und durch pathologische Steigerung und 
abnorm lange Dauer den Charakter selbstandiger proliferati ver Prozesse' erhalten. 

Als primare produkti ve Entzundung bezeichnet man gerne solche Formen, bei 
denen die entziindliche Neubildung von Anfang an im Vordergrunde des Krankheits­
bildes ~teht; aber auch hier ist "primar" nicht ganz richtig. Denn die proliferativ-regene­
rativen Prozesse setzen hier zwar sehr friih ein, aber Zirkulationsstorungen und Zelldegene­
ratiomln gehen ihnen doch auch hier wie bei der Entziindung stets voraus. Wie erwahnt, 
sind es namentlich chronische Formen der Entzundung, welche diesen Charakter 
zeigen. Sie finden sich in verschiedenen Organen. Die an den serosen Hauten vorkommenden 
haben wir bereits erwahnt (S. 132). In derLurige entstehen im AnschluB an dauernde Ein­
atmllng von reichlichem Kohlen~, Kalk- oderMetallstaub, sowie anderen Staubarten inter-

Schmaus.Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 10 
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stitielle Entziindungsprozesse, die freilich mit Katarrhen einhergehen, wobei aber doch 
produktive Prozesse von Anfang an das Krankheitsbild beherrschen. Dberhaupt ist es nament-

lich das bindegewebige Geriist der Organe, 
welches bei diesen Formen beteiligt er­
scheint, ein Umstand, der ihnen auch den 
Namen interstitielle Entzundungen 
(s. 0.) verschafft hat; epitheliale Elemente 
konnen in beschrankterem Mafie auch wu­
chern. Das wuchernde interstitielle Gewebe 
zeigt sich mehr oder weniger dicht durch­
setzt von den oben (S. 109) erwahnten, 
aus kleinen einkernigen Rundzellen, Plas­
mazellen, Fibroblasten (iiber deren Her­
kunft etc. siehe S. Ill) zusammengesetzten 
Zellmassen, welche mit Vorliebe in Haufchen 
angeordnet auftreten. Die Zunahme des 
interstitiellen Gewebes geschieht auch hier 
durch Vermehrung und Wucherung der 
BindegewebszeIlen, deren Abkommlinge wie­
der faseriges Gewebe bilden, welches dann 
in Narbengewebc umgewandelt wird. 80 
ist eine Verkleinerung des Organs neben 
einer Verhartung desselben die Folgc, eine 
Atrophie, welche wesentlich auf Kosten 

Fig. 155. der eigentlichen Organelemente vor sich 
Chronische produktive Entzundung der Niere. geht. Ais typische FaIle dieser Art kann 

Granularatrophie (bei x eine Zyste). man namentlich gewisse chronische Ent­
ziindungen der Leber und Niere betrachten. 

Es kommt in diesen Organen. da die Bindegewebswucherungen und damit auch die Schrump­
fungsprozesse in Herden auftreten, zu einer Granularatrophie, wobei das Organ eine 

Fig. ] 56. 
U11I'on i8ch prorl ll k!i \'o Entziin dung dcl' LclJl'r. LciJcl'zi l'J'hosC'. 
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unregelmiiBige, hockerige Beschaffenheit erhalt. Zwischen den einzelnen Granula bestehen 
Einziehungen; letztere entsprechen den Schrumpfungsherden, die vorragenden Teile den 
~och relativ gesunden evtl. sogar vikariierend hypertrophischen Partien des Organgewebes. 
Ahnliche Veranderungen kommen in anderen driisigen Organen zustande. An der Milz 
auBert sich der ProzeB hauptsachlich durch Verdickung der Kapsel, der Trabekel und des 
retikularen Gerustes. Analoge indu-
rierende Prozesse finden sich in den 
Lymphdrusen, der Intima der GefaBe 
(Atherosklerose), dem Periost und 
Knochenmark, dem Perichondrium 
etc., endlich auch im Zentralnerven­
system. 1m letzteren FaIle ist es 
statt des Bindegewebes die Neuroglia, 
deren Wucherung den Charakter des 
Prozesses bestimmt, und zwar sind 
die hierher gehorigen Formen im all­
gemeinen durch einen groBen Reich­
tum an Gliazellen, insbesondere gro­
Ben verastelten ZeIlen, sogenannten 
Spinnenzellen, ausgezeichnet (siehe 
II. Teil, Kap. VI). Neben dem inter­
stitiellen Bindegewebe ist namentlich 
auch der BlutgefaBapparat Sitz chro· 
nisch entziindlicher Veranderungen, 
welche sich hier in Form zeIliger In­
filtrationen und Wucherungen der 
GefaBwande, namentlich der Intima 
und Adventitia, mit Ausgang in Ver­
dickung a uBern. 

Nochmals sei betont, daB wir von 
chronischen Entziindungen in diesen Fallen 
nur so lange reden diirfen, als dieselben 
noch fortschreiten. Wenn sie abgelaufen 
sind, so liegt keine Entziindung, sondern 

/; 

:I!'ig. 15i. 
a 
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nur das Endresultat einer solchen in Gestalt von Bindegewebsmassen oder dergleichen vor. 
Soweit durch .. produktive Entziindungen umschriebene Gewebswucherungen zustande kommen, 

zeigen sie manchmalUbergange zu Tumoren, namentlich wenn sie durch besonders starkesWachstum 
cine gewisse Selbstandigkeit aufweisen; es gehiiren hierher manche umschriebene Schleimhautwucherungen 
bei .chronischen Katarrhen (S. 143,144), sowie Wucherungen im Papillarkiirper der auBeren Raut (sogen. 
Papillome) etc. (Naheres im Kap. IV.) 

Noch orwahnt werden soll die schon in der Einleitung genannte fatale En tzundung. DaB cine 
solche im embryonalen Leben vorkommt, ist, zweifellos, z. B. die Endocarditis foetalis besonders der rechton 
Herzhalfte; sie ist aber im Einzelfall von Entwickelungsstiirungen schwe.r abzugrenzen. Sehen wir von 
spezifischen Entziindungen, besonders der Syphilis ab, so ist auch die Atiologie vollig unbekannt. 

Bedeutung der Entziindung iiberhaupt llnd ihrer Formen fUr den Organismus. 
Daraus, daB die Entziindung einen Reaktionsvorgang lokaler und allgemeiner Art, bewirkt 

dureh die Erreger der Entziindung und gegen diese geriehtet, darstellt, ergibt sieh schon, wie dargelegt, 
daB die Entziindung den Charakter einergewissenA bwehr und Heilungs tendenz naeh ein­
getretenen Sehadigungen und gegen deren Verursaeheran sieh tragt. Wirmiissen somit 
die Entziindung als eine unendlieh wirksame Seibstregulation des Organismus betraehten, welehe 
seine Existenzfahigkeit im Kampfe iiberaus erhiiht. Wurde all dies oben schon betont, so solI es 
hier zum SehiuB fUr die einzeinen Entziindungsformen, naehdem wir diese kennen gelemt haben, 
noeh etwas genauer dargelegt werden. Bei der Regeneration, also dem einfaehen Ersatz eines 
Defektes, liegt die "Heilung" und somit die Niitzliehkeit auf der Hand, und ebenso bei dem ganzen 
Kapitel der reparativen Entziindungen, so bei der "Wundheilung", welehe ja ebenfalls einen 
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Ersatz groBerer Gewebsverluste bewirkt, oder bei der Resorption, welche ja direkt Fremdkiirper 
entfernt und der Organisation, welche sie auch teilweise zugleich resorbiert, zum Teil aber, soweit 
die Fremdkorper nicht resorbierbar sind, sie durchdringt und durchwachst oder zum wenigsten 
einkapselt und somit unschadlich macht. Dies ist aber auch bei allen Formen der eigentlichen 
Entziindung, wo es nur etwas schwerer zu erkennen ist, ebenfalls der Fall, und wir konnen ver­
folgen, wie die einzelnen gesteigerten vitalen Prozesse, deren Zusammenfassung ja, wie oben 
dargelegt, die "Entziindung" darstellt, eben Abwehr und unter Umstanden auch Heilung herbei­
fiihren. Die aktive Hyperamie setzt die Zellen unter besonders gute Ernahrungsbedingungen 
und starkt sie somit in ihrem Kampfe gegen die entziindungserregenden Agentien; zugleich ist 
gute Ernahrung ja, wenn die Entziindungserreger in ihrer Virulenz herabgesetzt oder gar ver­
nichtet sind, eine Voraussetzung, daB die der regeneratorisehen Heilung dienenden proliferativen 
Prozesse einsetzen und eine Regeneration oder wenigstens Reparation herbeifiihren kiinnen. 
Auf der aktiven Hyperamie beruht aber aueh der Austritt von Fliissigkeit und auf ihr wie be­
sonders auf der direkten chemotaktischen Anlockung durch die Entziindungserreger die Exsudat­
bildung und insbesondere die Emigration von Leukozyten und Lymphozyten, Bowie auf letzterer 
auch das Erseheinen derhistiozytaren Wanderzellen. AHe diese ZeHen werden zu Phagozyten (Mikro­
und Makrophagen S. S. 110), d. h. gerade sie nehmen direkt den Kampf mit den Entziindungs­
erregern auf. Wir sehen sie die Bakterien etc. in sieh einsehlieBen und sie zum Tell direkt ver­
nichten; ihre Enzyme spielen dabei offenbar eine Hauptrolle. Ferner geben die Leukozyten 
Fermente naeh auBen ab, welche die Verdauung der Bakterien auch auBerhalb der Zelle voll­
ziehen kiinnen (A bd'erhalden). Aber auch soweit eine Vernichtung nieht gelingt, sind die 
Bakterien doch in Ltmkozyten etc. eingeschlossen und'somit in ihrer schadlichen Wirkung wenigstens 
teilweise paralysiert, indem sie nach Moglichkeit von den wertvolleren lokalen Zellen vor aHem 
den hochdifferenzierten Epithelienfern gehalten werden. Gelangen aber die Phagozyten mit 
ihren Einschliissen in die Lymphbahnen und somit in Lymphdriisen, so fungieren die letzteren 
gewissermaBen als Filter, indem jene hier zuriickgehalten werden und somit der iibrige Korper 
vor ihrer Verbreitung gesehiitzt wird, in den Lymphdriisen aber besonders gute Kriifte der Abwehr 
zur Verfiigung stehen; aber auch die bei der Entziindung auftretenden Lymphdriisenschwellungen. 
soweit sie direkt durch die hierher gelangten freien, d. h. nicht in Phagozyten eingeschlossen8n 
Entziindungserreger entstehen, dienen im hochsten Grade der Abwehr, indem auch sie eine Re­
aktion der Lymphdriisen darstellen, welche einmal ein Zuriickhalten der Entziindungserreger 
und sodann, soweit es moglich ist, ein Schadlosmachen derselben bewirkt. Ahnlich verhalten sich 
Z. B. Milz und Knochenmark. Die im Knochenmark hervorgerufene und auch im Blute sich 
auBernde Vermehrung von Leukozyten aber stellt insofern ein' wesentlich niitzliches Moment 
dar, als hierdurch einmal der N achschub von Leukozyten an die gefahrdete Stelle moglich wird 
und vor aHem hierdurch nicht der iibrige Korper hzw. das BIut an den so niitigen Leukozyten 
verarmt. Mit den Lymphozyten und Leukozyten hangen in letzter Instanz wohl auch die Stoffe. 
welehe, wie die Antitoxine direkt schon in ihrem N amen, das Wesen der gegen feindliche Stoffe 
gerichteten Abwehr an sich tragen, zusammen. Sie neutralisieren nicht nur die Toxine, sondern 
nach der Ehrlichschen Seitenkettentheorie fangen sie ja, wenn sie vermehrt im Blute vorhanden 
sind, jene direkt ab, und halten sie somit von den Organzellen fern. Der Nutzen aber, welche 
derartige Reaktionen des Organismus gegen Krankheitserreger flir die Zukunft des Organismus 
bewirken, liegt auf der Hand, wenn wir daran denken, daB derartige Stoffe ja direkt unter Um­
standen eine Neuerkrankung derselben Art unmoglich machen, d. h. den Korper in den Zustand 
der Immunitat versetzen konnen. Dariiber wird in einem spateren Kapitelnoch zu berichten sein. 
So bedeuten die ganzen gesteigerten vitalen Prozesse der Entziindung einen Kampf der dem 
Organismus zur Verfiigung stehenden Kriifte gegen die schadigenden Agentien, und es han de It 
sich flir den Ausgang nur darum, ob sich diese Kriifte als wirksam genug erweisen, urn mit jenen 
schadigenden Wirkungen fertig zu werden, oder ob sie nicht geniigen und vor allem die Entziindungs­
erreger sich we iter vermehren konnen und so siegen, so daB der Organismus zum SchluB der 
Schadigung anheimfallt. Aber auch in diesen Fallen, in welchen die Reaktionen des Korpers 
nicht Sieger bleiben, bewirken sie wenigstens eine Zeitlang ein Aufhalten des Prozesses, vor allem 
indem sie, besonders die Phagozyten, den ProzeB lokalisieren. Je sehneller aber und je ausge­
dehnter eine Verbreitung der Entziindungserreger vor allem auf dem BIutwege durch den Korper 
vor sich gehen kann,desto gefahrlicher zumeist die Folgen. Wir sehen dies besonders an den 
gliicklicherweise immerhin sehr seltenen Fallen. in welchen Eitererreger oder dgl. sich so schnell 
iiber den ganzen Korpel' verbreiten, daB es nur zu relativ geringen lokalen Reaktionen kommt. 
und gerade infolgedessen zumeist sehr schnell das deletare Ende folgt. Gerade das Versagen 
del' das Wesen der Entziindung darstellenden Prozesse in diesen seltenen Fallen zeigt ihre Be-
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deutung in der iiberwiegenden Mehrzahl der anders verlaufenden FaIle; so sehen wir, daB trotz 
der. mit den Entziindungsprozessen verbundenen Sehadigungen wie den degenerativen Prozessen 
und manehen Gefahren, die mit Bloekierung z. B. der Lungenalveolen mit Exsudatbestandteilen 
verkniipft sind, doeh die Entziindung im ganzen als ein abwehr· und heilungs. (ganz oder teilweise) 
bewirkender fiir den Organismus in seiner physiologisehen Bedeutung hoehst niitzlieher Proze13 
anzusehen ist. Aueh die einzelnen Entziindungsformen zeigen dies, wie hier nur noeh kurz an­
gedeutet werden soIl, zum groBen Teil deutlieh. Bei der serosen Erttziindung ist die odematose 
Fliissigkeit bzw. der Hydrops geeignet die Erreger gewissermaBen zu "verdiinnen", d. h. ihren 
direkten Kontakt mit den Organzellen zum Teil wenigstens zu beheben. Aueh enthalt ein der­
artiges entziindliehes Odem ja stets eine gewisse Menge an Zellen, welehe als Phagozyten fungieren 
konnen. Bei der fibrinosen Entziindung ist das Fibrin aueh geeignet, einen Teil der Entziindungs­
erreger gewissermaBen festzulegen; kommt es bei geringeren Entziindungen zu einem Er16sehen 
der EntziindungBerreger, so ist das Odem oder aueh eine ma13ige Fibrinein- bzw. -auflagerung 
leieht zu resorbieren, und auch der Epithelverlust, welcher ja z. B. bei der Diphtherie unter der 
Einwirkung der Entziindungserreger den Proze13 einleitet und die fibrinose Exsudatbildung iiber­
haupt erst ermoglicht, ist ein Verlust, welcher spater leicht ausgeglichen werden kann, indem 
sieh ja das Epithel sehr leicht regeneriert. So sehen wir nach der pseudomembranosen Entziindung 
des Kehlkopfes bei der Diphtherie zumeist eine vollstandige Restitutio ad integrum; bei den noch 
leichteren Formen des sogenannten Krupp ist dies erst recht der Fall. Ahnlich liegen die Ver­
haltnisse bei der fibrinosen Entziindung der Lungen. Auch hier fallt ja, wenn die Entziindungs­
erreger nicht weiter als solche wirken, das Fibrin der Autolyse anheim, und zumeist stellt in 
sehr schneller Weise die Lunge ihren vorherigen Zustand wieder her. Ahnlich liegen die Ver­
haltnisse auch bei den leichten Formen der fibrinosen bzw. serofibrinosen Entziindungen der 
serosen Haute. Wenn aber hier starker wirkende Entziindungserreger hoehgradigere Entziindungen 
fibrinoser Art hervorgerufen haben, dann setzen dieselben Vorgange ein, welche bei der Resorption 
und Organisation in ihrem Niitzlichkeitswert schon oben besprochen sind, und welche sich auch 
hier als von solchem dokumenticren. Die Entziindungserreger werden, soweit e;; geht, verniehtet, 
das Fibrin zumeist resorbiert, an Stelle der zunachst hier aufgetretenen Zellen tritt Neubildung 
von Bindegewebe, zugleich waehsen zahlreiche neue Kapillaren ein, deren gute Ernahrung das 
junge Gewebe auch unter besonders gute B~dingungen setzt, und zum SchluB kommt es zu einer 
festen Verwachsung des viszeralen und parietalen Blattes der serosen Haute, und wenn schon 
die vorherige durch Fibrin bewirkte Verklebung der Blatter die Wirkung der Entziindungserreger 
eindammen mu13te, so kann sieh nunmehr, wenn eine feste Adhasion eingetreten ist, dieselbe in 
keiner Weise mehr entfalten. Aueh die Eiterung, welche an sieh besondere Gefahren in sich zu 
bergen scheint, zeigt diese nicht durch die Eiterungsprozesse an sieh bewirkt, sondern eben mit 
den dieselbe hervorrufenden Erregern verkniipft; geharen diese doeh zum gro13ten Teil zu den 
allervirulentesten und den Karper schadigendsten Angreifern. Daher auch bei der Eiterung die 
Hoehgradigkeit der Reaktionen. Aber aueh der Eiterungsproze13 ist ein solcher von hoehgradigster 
Niitzlichkeit, wenn derselbe auch oft genug nicbt ausreieht, den Karper zu sehiitzen. Der Eiter 
besteht aus lauter Leukozyten, und gerade diese nehmen ja in besonders aktiver Weise den Kampf 
mit den Eitererregern, welche sie angeloekt haben, auf. Soweit eine Vernichtung der Eitererreger 
oder der von diesen produzierten giftigen Stoffe nicht gelingt, hemmen sie wenigstens den ProzeB, 
indem sie die Wirkung der Eitererreger abschwaehen oder zum mindesten ein weiteres Vordringen 
der Kokken ete. hintanhalten, also mogliehst lange den ProzeB lokalisieren. Abgesehen von be­
sonders empfindliehen Sitzen, wie Gehirn etc., sehen wir die Eitererreger zumeist erst dann ihre 
ganze Sehadliehkeit entfalten und den Organismus toten, wenn die lokalen mit der Eiterung ver­
kniipften AbwehrmaBregeln des Organismus versagen, die Eitererreger metastatisch an viele Orte des 
Organismus gelangen und vielerorts ihre deletiire Tatigkeit entfalten. Geschwiire konnen wir 
auch insofern als mit relativer Niitzliehkeit verkniipft betraehten, als hierdurch die Bakterien 
und ihre Giftstoffe leiehter naeh auBen gelangen und somit yom iibrigen Korper fern gehalten 
werden;. so wurde es ja aueh in der voroperativen Zeit stets als ein gutes Omen betraehtet, wenn 
Abszesse oder Furunkel etc. sieh nach auBen offneten, also in Geschwiire verwandelten. Die 
sogenannte demarkierende Eiterung zeigt ihre Niitzliehkeit besonders deutlieh, indem sie ab­
gestorbene Gewebsteile, z. B. im Knochen sogenannte Sequester, 10s16st und entfernt, soweit dies 
moglich ist, und somit erst die regenerativen Heilungsprozesse einleitet. 1st nach dem Erlosehen 
der Einwirkung von Eitererregern eine Abkapselung eines Abszesses eingetreten, so wird hierdureh 
zumeist eine Reparation in Gestalt einer Narbe bewirkt. Auch wenn eingedickter Eiter und 
eventuell einzelne Eitererreger noeh liegen bleiben, aber eine Abkapselung dureh neugebildetes 
Bindegewebe gegen die Umgebung eintritt, ist wenigstens einer Weiterverbreitung des Prozesses 
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tungs­
weise. 



Zysten­
bildung. 

Er­
weichungs­

zysten. 

Behte 
Zysten. 
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Einhalt getan. Die katarrhalisehe Entziindung braueht nul' kurz erwahnt zu werden, da wir 
hier dieselben Faktoren del' serosen Exsudation, Auswanderung del' Leukozyten, und hier noeh 
hinzukommend die vermehrte sehleimige Sekretion wirksam sehen, die wir oben betraehteten, 
und wenn wir uns an die wortliehe Bezeiehnung diesel' Form del' Entziindung halten wollen, das 
"Hinunterflieflen" des Sekretes ja aueh die Entfernung del' Erreger mit sieh bringt. Was endlieh 
die produktiven Entziindungen betrifft, so seblieflen sie sieh oft genug an akute Prozesse del' 
fibrinosen etc. Entziindung an, und auch die Organisation und verwandte Vorgange, die wir vom 
Standpunkt des Niitzlichkeitswertes aus oben betrachtet haben, sind in gewisser Hinsicht zu 
ihnen zu rechnen. Ahnliche Bedeutung haben aueh die "primaren" produktiven Entziindungen, 
nul' dafl hierbei die Steigerung del' lokalen und VOl' allem allgemeinen Abwehrprozesse, den nul' 
wenigen und allmahlieh wirksamen entziindungserregenden Agentien und dem ganzen ehronisehen 
Verlauf entspreehend, wenig in die Erseheinung tritt. Abel' auch hier sehen wir die produktiven 
Prozesse einmal die Bindegewebsneubildung, VOl' allem abel', soweit wie sie sich entfalten kann, 
die eigentliche Regeneration del' parenehymatosen Elemente, eine Ausgleichung del' gesetzten 
Defekte nach Moglichkeit bewirken. Hierbei treten zuweilen an den bessel' erhaltenen Elementen 
hyperplastische odeI' hypertrophische Vorgange zutage, welche offen bar auch vikariierenden 
funktionellen Charakter odeI' wenigstens die Richtung nach einem solchen an sieh tragen. 

Aus allen diesen Erwagungen, denen wir noch das Fieber als die Entziindung begleitende 
Reaktion, von dem abel' hier nicht wei tel' die Rede sein solI, anschlieflen konnten, ergibt sich, 
dafl die Entziindung im allgemeinen und in ihI'en einzelnen ]j'ormen dureh die Steigerung vitaleI' 
Vorgange eine den Organismus sehiitzende Tatigkeit entfaltet und somit als Prototyp del' abwehr­
bewirkenden im Organismus VOl' sieh gehenden und letzter Hand "angepaflten" Vorgange, wenn 
sie sieh aueh als von den physiologisehen quantitativ abweiehende pathologisehe darstellen, zu 
betrachten ist. Dieselbell Krafte sehen wir auch bei den unten zu bespreehenden spezifisehen 
infektiosen Granulationen, welehe ja den Entziindungen, wie wir sehen wt'rden, z-lzureehnen 
sind, als Reaktion des Korpers einsetzen, wenn sic dort aueh zumeist bt'i den dauernder wirkenden 
und besonders lebensfahigen Krankheitserregern weniger wirksam sind. 

Anhang: Zystenbildnng. 

Unter Zysten fassen wir Gebilde ganz versehiedener Genese nach rein morphologischen Gesichts­
punkten zusammen. Da ein groBerer 'l'eil derselben sich i m AnschluB an En tziind ungcn a us bllde t, 

o soIl die Zystenbildung im allgemeinen hier ihren Platz 

Fig. 15S. 
Atherom (Balggeschwulst) an del' Hinterseite 

I del' Ohrmusehel. 
Aus Korner, Lehrbuch der Ohreu-, Nasen- und Keh!­
kopfkrankheiten. 3. Aufl. Wiesbaden, Bergmann 1912. 

finden. 
Unter dem Namell Zysten versteht man abgo­

schlossene, mit einem fliissigen odeI' breiigell Illbalt ge­
fullte, einfachc odeI' mehrkammerige mit ciner Wand 
vcrsebene Hohlraume, welche in sehr verschiedener 
Weise zustande kommen konnen. Ein Teil 801cher 
Zysten-Erweichungszysten-geht, wie ~r SChOll 
im vorhergehenden gesehen haben, aus ErwelChungs­
horden hervor, wie sie im AnsehluB an anamische Ne­
krose besonders im Zentralnervensystem entstehen. Aueh 
schleimige Erweichung, umschriebene Degeneration, Zer­
stiirung eines empfindlichen Gewebes dureh Hamor­
rhagien odeI' Traumen kann ihnen zugrunde liegen. 
Sehr oft sind sie auch in Tumoren zu beobaehten. Diese 
Zysten besitzen meist eine bindegewebige Wand, indem 
sieh urn den Zerfallsherd herum das wuchernde Binde­
gewebe zu einer fibrosen Kapsel verdichtet, wiihrend die 
ZerfallsmaFsen naeh und naeh resorbiert und durch serose 
Fliissigkeit ersetzt werden (s. 0.). In vielen Fallen sind 
sole he zystiise Hohlraume nicht scharf abgegrenzt, vicl­
fach auch von billdegewebigen Spangen durchzogen. In 
ganz ahnlieher Weise bildet sich eine fibrose Kapsel 
urn nicht resorbierbare Fre mdkorper ("Fremdkorper­
zysten"), ebenso vielfach auch urn tierische Parasitc)], 
welche oft selbst blasige Gebilde darstellen und sich wie 
zystose Einlagerungen ausnehmen (Zystizerken, Echino­
kokken). 

1m Gegensatz zu allen .diesen zys~enartige~_ Bildung~n e~tstehen die sogenan~ten eeh t~.n Zy:sten 
_ von welehen der Einfaehhelt halber hler kurz dIe Rede mIt sem soll- durch Erwelterung praforIlllerter 
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Hohlraume des Korpers und sind demzufolge mit Epithel oder Endothel ausgekleidet; teils liegen sie 
ohne weitere Begrenzung in dem Organgewebe, teils zeigen sie auBer dem Epithel. resp. Endothelbelag 
noch eine fibrose Kapsel von verschiedener Machtigkeit. Der Inhalt dieser Zysten ist verschieden, je 
nach dem Organ, in welchem sie sich bilden. und wird teils von den Zellen des Wandbelages sezerniert 
- entspricht also dem Sekret des betreffenden Organes -, teils kommt er durch Transsudation seroser­
Fliissigkeit in die Zystenraume hinein zustande. Er ist dementsprechend fliissig oder breiig, seros oder 
schleimig, kolloid etc.; ferner kann er durch Beimengung von fettigen Massen oder Cholesterin, von Blut 
oder Kalk eine besondere Beschaffenheit erhalten. 

Was zunachst die mit Epithel ausgekleideten Zysten betrifft, so findet man den Hohlraum je nach Mit Epit~e) 
d~r A?stammung der Z:yste ~it plattem oder zylindr~.schem Epithel ausgekleidet. Man fiih~t im allgemeinen d:t:i~t~~. 
die Blldung solcher eplthelialer Zysten darauf zuruck, daB entweder das Driisensekret mfolge von Ver. 

Fig. 159. Fig; 160. 
Zystenniere (von der Oberflache gesehen). Zystennicre auf dem Durchschnitt. 

legung der AusHihrungsgange oder der Driisenmiindungen nicht abflieBen kann, oder daB es in abnorm 
groBer Menge gebildet wird. Die Vedegung der AbfluBwege wird von innen durch Verstopfung mit Konkre· 
menten oder eingedicktem Sekret oder nach Entziindungen durch naI;bigen VerschluB, von auBen durch 
Kompression etc. verursacht. Man bezeichnet diese Zysten als Retentionszysten. Solche finden 
sich in der Leber als Gallengangszysten, in der Mundhohle als Ranula (s. dort), in den Speichel. 
driisen, dem Pankreas etc. Auch ganze Hohlorgane konnen so zu zystenartigen Bildungen anwachsen 
so z. B. die Gallenblase (Hydrops vesicae felleae), das Nierenbecken (Hydronephrose), die Tuben 
(Hydrosalpinx). Endlich konnen die Zysten auch aus Resten von Driisengangen entstehen, welche 
in der Periode des fotalen Lebens vorhanden sind, spater aber veroden oder nur in unvollkommenen 
Resten persistieren sollen. Hierher gehoren die Parovarialzysten, die Morgagnische Hydatide 
des nodens, die Kie mengangszysten u. a. 

Reten· 
tions· 

zysten. 

Mit Endothelien ausgekleidete Zysten entstehen in der gleichen Weise durch VerschluB und Mit Endo· 
Ektasie von Lymphgefii.J3en oder Lymphspalten, von Sehnenscheiden und Schleimbeuteln, unter Urn· t~l !'-d\ge. 
standen auch von BlutgefaBen, ebeufalls zumeist im AnschluB an VerschiuB im Verlauf von Entziindungen. z;~t!n~ 

Nicht bei allen diesen Retentionszysten handelt es sich ausschlieBlich um passive Dehnung des 
Driisenlumens; es scheinen vielmehrvielf~ aktive Proliferationsvorgange an Bindegewebe und 
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Epithel mitzuspielen. Beispiele solcher Zysten sind .die sogenannten Follikularzysten der auBeren 
Hau t, zu welchen ein Teil der A the rome (Fig. 158), die Komedonen UlNhiwl:)tilium gehOr.en (B. II. Tcil, 
Kap. IX). 

Zysten, die . Diese leiten iiber zu anderen Zysten, bei welchen es sich von Anfang an um proliferative Prozesse 
zu de,n Geohandelt, und welche entweder an kongenitalverlagerten Keimen oder an vorher normalen Driisen 
sc:e~~~~n (Zystadenome) resp. an Endothel fiihrenden Tellen (Zystenhygrome u. a.) zur Ausbildung lKlmmen . 

. Solche Formen gehoren zu den echten Geschwiilsten und konnen nur hei diesen besprochen werden. 

InfektiOse 
Granu­

lationen 
im allge­
meinen. 

A. Tuber­
kulose. 

1. Morpho· 
logie der­

selben: 

III. Spezifische infektiose. Granmationen (Entziindungen). 
Unter dem Namen infektiiise Granulationen faBt man eine Anzahl von Erkrankungs­

formen zusammen, welche, durch spezifische Infektionserreger hervorgerufen, 
die Neigung besitzen, in Form zahlreicher umschriebener Erkrankungsherde 
aufzutreten. Auf der einen Seite bestehen diese aus denselben Elementen, die wir schon 
bei der Entziindung kennen lernten, so daB man auch von "spezifischen Entzundungen" 
spricht - zumal sie auch ihrem Wesen nach zu den "Entziindungen" gehoren -', auf 
der anderen Seite nahert sich ihre umschriebene Herdform in ihrer Gestaltung den Ge­
schwiilsten. Doch haben die meisten der diese herdformigen Granulationen herv:orrufenden 
Entziindungserreger auch die Fahigkeit, diffuse Entziindungsprozesse zu veranlassen. 

A. Tuberkulose. 
1. Morphologie der Tuberkulose. 

Seit der Entdeckung des Tuberkelbazillus ist der Begriff der Tuberkulose ein rein 
atiologischer geworden, d. h. man bezeichnet als tuberkulos alle Veranderungen, 
welche durch die Wirkung des genannten Bazillus zustande kommen. 

Man muB hierbei ein gewisses Gewicht darauf legen, daB die Tuberkelbazillen nicht nur anwesend 
sind, sondern auch das atiologische Moment der Erkrankung darstellen. Anwesend findet sich der Bazillus 
namIich ofters auch bei NichttuberkulOsen, z. B. in der Mundhohle. In Schnittpraparaten durch das 
Innere von Organen wird ~wesenheit v~n Bazillen woW stets mit der krankheitserregenden Wirkung 
derselben zusammenfallen. Uber die Bazlllen selbst s. Kap. VII. 

Die Veranderungen, welche der Tuberkelbazillus setzt, konnen sehr verschiedener 
. Art sein, doch steht im V ordergrund seine Fahigkeit, in den befallenen Organen mehr oder 
minder zahlreiche, umschriebene, hirsekorngroBe bis hochstens hanfkorngroBe, knotchen­
formige Herde hervorzurufen; diese prominieren an der Oberflache, weniger an der Schnitt-

Der flache der Organe und werden als Tuberkel oder ihrer GroBe nach als Miliartuberkel 
Tuberkel. (Milium = Hirsekorn) bezeichnet. Anfangs sind sie von grauer Farbe und etwas durch-
Seine Be- scheinender Beschaffenheit; dies zusammen mit der Knotchenform und Kleinheit charakte­
standteile: risiert diese Tuberkel schon makroskopisch. Ganz kleine sind nur mikroskopisch wahr­

zunehmen. 

a) Epithe­
loidzellen 

b) Lang­
hanssche 
Riesen­
zellen 

mit wand­
standigen 

Kernen. 

Ihrer Struktur nach sind die knotchenformigen Herde nicht iiberall gleichmaBig,gebaut; 
wo sie in typischer Form auftreten, zeigen sie sich der Hauptsache nach aus ziemlich groBen, 
vieleckigen, spindeligen oder unregelmaBigeren, mit einem groBen hellen Kern versehenen 
Zellen zusammengesetzt; diese entsprechen in erster Linie den groBereri jener Zellformen, 
die bei der entziindlichen BindegewebsneubiIdung auftreten (Makrophagen bzw. auch Fibro-. 
blasten) und werden hier, da sie ja Epithelien sehr gleichen, als epitheloide Zellen be­
zeichnet (vgl. S. 119 und Fig. 161 sowie Fig. 163). Mit groBer RegelmaBigkeit ent­
halten die Tuberkel eine oder mehrere groBe Riesenzellen, d. h. also Zellen mit einer groBeren 
Zahl von Kernen (Fig. 162). Sie liegen zwischen den epitheloiden Zellen, aus denen sie auch 
entstehen, oft mit Vorliebe zentral im Tuberkel. Ihre Kerne liegen am Rand der Zelle, 
welcher haufig Auslaufer erkennen laBt. Diese Zel1en sind zwar ganz besonders charakte­
ristisch ffu. Tuberkulose, kommen al!er auch bei anderen infektiosen Granulationen und 
ferner, wie wir schon gesehen haben, auch bei Fremdkorpern vor. Man bezeichnet diese 
Riesenzellen mi t wand- oder randstandigen Kernen auch als Langhanssche Riesen-
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zellen. Vber ihre Entstehung siehe unten. Ferner finden sich in groBerer oder geringerer 
Zahl im Tuberkel kleinere runde Zellen , Lymphozyten, h6chstens mit einigen polymOIph-

, .. 

Fig. 16l. 

. . ' . 

.. • *-*. • 
" ... 

( .. 
.... -:- .-

Tuberkcl der Lung. 
Tnnen £pithololdzell n mit G Rio enzcllen. .\uBen L~'''l)hoidzcllcn. 

kernigen Leukozyten (S. 109) vermischt. Diese Zellen liegen besonders am Rande der c)z!}~~~­
Knotchen, auBen von den Epitheloidzellen. Beherrschen sie den ganzen Tuberkel , so 
spricht man auch von einem Lymphoid­
zellentuberkel im Gegensatz zu dem - hau­
figeren - - eben beschriebenen Epitheloid­
ze llen tuber kel. 

AuBer den Zellen findet sich im Tuberkel 
schon in einem fruhen Entwickelungsstadium 
eine netzformig angeordnete, faserigeZwischen­
substanz; sie stellt ein wirkliches Retikulum 
dar, dessen Fasern zwischen den Zellen hin­
ziehen und in dessen Knotenpunkten auch ein­
zelne Zellen vorhanden sind, deren Auslaufer 
in das Retikulum ausstrahlen. Charakteri­
stisch ist fUr die Tuberkel, daB sie stets der 
BlutgefaBe entbehren, weil diese am Ort 
der Tuberkelbildung friihzeitig zugrunde gehen 
und die Neubildung selbst keine GefaBe ent­
halt. Die Tuberkelbazillen finden sich na­
mentlich in und zwischen den Epitheloidzellen 
und ganz vorzugsweise in den Riesenzellen. 

L aog hans ehe 

.1) R u­
k111UlII • .les 
'['ubork Is. 

0) 'l'lIbcrkcl­
l,mzillcn \1I\d 

Fig. lG2. il"" Lage. 
Ri s nzcllcn mit rand tandigen 

Kernen. 
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rungen: 
a) Ver­
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Wir haben somit dieMo~phologie des gewohnlichen frischen, vollausgebildeten Tuberkels 
kennen gelernt. Er besteht also aus Epitheloidzellen und zwischen diesen meist einer oder 
mehreren RiesenzeIlen, sowie Rundzellen an seinem auBeren Rand. Allerdings sind nicht 
stets aIle diese Elemente so typisch vertreten. 

In spateren Stadien nun tritt im Tuberkel, zunachst in seinem Zentrum, sodann sich 
gegen den Rand desselben ausbreitend, als sekundare Veranderung eine Koagulationsnekrose 
ein, die Verkasung. Bei dieser verlieren die samtlichen Zellen allmahlich ihre Kerne (s. 
S. 86); schon bei Einleitung der Nekrose tritt ein feines fibrinoses Netz auf; die nekrotischen 
Zellen bilden mit ihm zusammen eine schollige bis feinkornige, sehr dichte, im iibrigen struktur­
lose Masse. Ganz zu Beginn der Nekrose kommen chemotaktisch angelockt multiform­
nukleare Leukozyten herbei, welche aber bald zerfallen. .Alterer Kase bildet eine ganz 

d e 
Fig. 163. 

Tuberkel der Lunge ("TO). 
a Riesenzellen, b Nekrose, c Epitheloidzellen, d einkernige Rundzellen, e Wirbelzellenstellung urn die Nekrose. 

strukturlose, gleichmaBige Masse, hochstens mit einigen liegen gebliebenen Kerntriimmern. 
Haufig erscheinen direkt urn den Kase die Zellen konzentrisch gerichtet und von langlicher 
Gestalt mit ebensolchen Kernen. Der zentrale dem Kase zugelegene Teil dieser Zellen ist 

Arn,?ldschc in die Verkasung einbezogen. Man bezeichnet diese Erscheinung als (Arnoldsche) Wir bel­
':el1~~~~- zellenstell ung oder als palisadenformige Stellung der Zellen. Makroskopisch ist der 
stellung. Kase durch seine im Gegensatz zum grauen Tuberkel gelbe Farbe und seine geronnenem 

Fibrin gleichende Beschaffenheit charakterisiert. Die Bazillen liegen in dem Kase zunachst 
in groBer Zahl, urn spater, weIlll sie hier kein Nahrmaterial mehr finden, meist abzusterben. 

b) Fibriis­
hyaline 

Umwand­
lung. 

In vielen, namentlich langsam verlaufenden Fallen von Tuberkulose, welche eine ge­
wisse Heilungstendenz zeigen - wenn also die Tuberkelbazillen sparlich oder gar abgestorben 
sind -- findet in spateren Zeiten am Rande der Knotchen eine fi bros-hyaline Umwandlung 
statt, indem von der Umgebung aus schmalere, mehr spindelformige Zellen (Fibroblasten), 
oft in konzentrischer Anordnung, und schlieBlich auch faserige Bindegewebsziige auftreten. 
Dabei erfahren dieselben sowie auch das schon im Tuberkel vorhandene, an sich sparliche 
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Retikulum meist eine hyaline Verdickung, ahnlich wie sie S. 64 fur'das Retikulum der Lymph­
drusen beschrieben worden ist. Die fibros-hyaline Umwandlung pflegt konzentrisch von 
auBen nach innen fortzuschreiten. So kann das ganze Knotchen in Bindegewebe umgewandelt 
werden, sogenannter fi br oser Tuberkel; oder wenn schon groBere Teile verkast sind, bildet 
sich eine fibros-hyaline Kapsel um diese. 

Haufig konfluieren die kleinen Knotchen zu groBeren oder sogar sehr groBen Knoten, 
deren Zusammensetzung aus kleinen Knotchen sich noch durch die Kontur dokumentiert; 
man bezeichnet sie als Konglomerattuberkel (in manchen Organen auch weniger exakt 
als Solitartuberkel, Fig. 161). In ihrer Umgebung findet man fast immer einen Kranz 

Fig. 164. 
Tuberkuli:ise Meningitis. Die einzelnen Tuberkel stehen am dichtesten beiderseits in der Gegend der Fossa 
Sylvii (links im Bilde in situ gelassen, rechts die Arterie freigelegt). Unterhalk des Chiasma findet sich 

das bei tuberkuli:iser Meningitis meist vorhandene sulzige Odem. 

von frischen kleinen Knotchen, welche weiterhin mit dem primaren Herd verschmelzen; 
diese sekundarenKnotchen, die sogenanntenResorptionstuberkel, kommen dadurch zu­
stande, daB aus dem primaren Herd Bazillen mittels der Lymphe in die Umgebung verschleppt 
werden und daselbst zunachst junge Tuberkel hervorrufen. Derartige Konglomerattuberkel 
kommen in verschiedenen Organen vor: Lunge, Leber, Milz, Nieren, Gehirn etc. Sie wachsen 
meist langsam, gehoren also den mehr chronisch verlaufenden Tuberkuloseformen an; sie 

Konglo· 
merat­

tuberkel. 

enthalten daher zentral fast stets ausgedehnte verkaste Stellen. Tuber-

In anderen Fallen entstehen unter der Einwirkung des Tuberkelbazillus weniger die kuHises 

bisher beschriebenen zirkumskripten Knotchen, es kommt vielmehr, wie z. B. haufig in fu:~Sr gi~­
Schleimhauten, Lymphdrusen, Gelenken etc. zur Bildung eines diffusen, meist aber auch nulati°bns­gewe e. 
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von kleinen Knotchen durchsetzten Granulationsgewe bes; man findet in spateren Stadien 
auch in die.ses eingesprengt unregelmaBige, derbe, gelbe, kasige Herde, wahrend das iibrige 
Gewebe, abgesehen von dem oft reichlichen Gehalt an Riesenzellen, die Struktur gewohn­
lichen Granulationsgewebes aufweist. Auch dieses Granulationsgewebe kann in groBer 
Ausdehnung eine narbig-fibrose Umwandlung erleiden, besonders wenn Verkasungsprozesse 
iiberhaupt ausbleiben (sog. fungose Formen). 

k T~lbe[k" AuBer bzw. neben der Fahigkeit, kleine Knotchen oder umfangreiche tuberkulose 
~g~)eEnr: Granulationswucherungen zu bilden, kann der Tuberkelbazillus auch exsudative 
(~s~fa~ Entziindungsprozesse von serosem, sero-fibrinosem oder eiterigem, wie 
tive p)ro- auch hamorrhagischem Charakter bewirken_ Solche finden sich sehr haufig bei 

zesse . 
der Tuberkulose der Lunge, ferner auf den serosen Hauten, den Meningen, Gelenken. Man 
spricht insolchenFallen von "tuberkulOser Entziindung", im Gegensatze zur gewohn-

Fig. 165. 
Tuberkel (der Milz) mit Entwickelung hyalinen 
Bindegewebes auBen urn die Nekrose als Zeichen 
einer Heilungstendenz. 1m Zentrum Kiise. AuBen 

herum fibros.e Kapsel. 

Fig. 166. 
Tuberkelbazillen in der zentral beginnenden 

Nekrose eines Tuberkels der Lunge (7~Jl). 
Tuberkelbazillen rot, restierende Zellkerne blau (Farbung 

mit Karbolfuchsin und Hamatoxylin)_ 

lichen tuberkulosen Neubildung. DieKnotchenbildung kann gegeniiber diesen exsu­
dativen Entziindungsprozessen ganz in den Hintergrund treten, so daB der ProzeB unter dem 
Bilde einer gewohnlichen katarrhalischen, fibrinosen oder eiterigen Exsudation beginnt. 
Spater zeigt sich auch hier die charakteristische tuberku16se Eigenschaft eines solchen Exsu­
dates, indem auch dies verkast: "kasige Entziindung". Ein Beispiel derselben ist vor 
allem die kasige Pneumonie (Fig_ 97, S. 87)_ 

Weitere Der weitere Verlauf und der Ausgang der tuberkulosen Lokalaffektionen 
r~~~!~dt~_ ist ein sehr wechselnder und in erster Linie von der Menge und der Virulenz der Bazillen, 
~~:~~~~r: also davon abhangig, ob der Herd v:erkast oder Neigung zu fibroser Umwandlung, wie dies 

hereits oben beschrieben wurde, zmgt und welche Ausdehnung er bereits gewonnen hat. 
Kleine kasige Herde konnen, wenn die in ihnen enthaltenen Bazillen absterben, zur 

Resorption. Resorption kommen, und dann kann Bindegewebe an die Stelle treten; ist dies unmoglich, 
so bleibt der Kase unresorbiert liegen - eventuell tritt Kalkeinlagerung in ihm auf -, 
wahrend von der Umgebung eine bindegewebige Kapsel um ihn gebildet wird. Auch eine 
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echte Verknocherung kommt hier vor. In vollig fibros umgewandelten, sowie in voll- Ver· 
kalkung 

standig verkalkten Partien und ebenso in den oben beschriebenen fibrosen Tuberkeln findet und Ein-

man oft nach einiger Zeit keine lebensfahigen Tuberkelbazillen mehr, und Verimpfung solcher ~Esii~c~ 
Herde auf Versuchstiere gibt meistens ein negatives Resultat. Die lokale Tuberkulose kann massen. 

also auf diese Weise spontan heilen, 
und zwar ist das ein sehr ha ufiges 
Vor kommnis ; man findetResiduen ab­
geheilter tuberkuloser Herde, namentlich 
in der Lunge, wo sie sich in Form derber, 
bindegewebiger Schwielen oder einge­
kapselter Kalkknoten darstellen, sehr 
haufig als N e benbefund an Leichen.solcher 
Personen, die an anderen Krankheiten 
gestorben sind. Ebenso findet man nicht 
seltengeheilte Tuberkulose in Lymph­
drusen, Knochen und Gelenken. 1m 
allgemeinen kann man sagen, daB die 
spontane Heilung der Tuberkulose ge­
rade an denj enigen Organen am ehesten 
eintritt, welche am haufigsten von ihr 
befallen werden. Auf der anderen Seite 
stehen die progredienten Formen mit 
immer mehr um sich greifender und aus­
gedehnter Verkasung. Hier stellt sich 
gerne eine Erweich ung und Verfliissi­
gung der verkasten Massen ein. Liegen 
derartige erweichende und zerfallende Ka­
semassen in der Nahe von Hohlorganen 

Fig. 167. 
Konglomerattuberkel des Gebirns (lT~ ) 

oder von Oberflachen, so konnen sie nach niit zahlreichen kleinen Resorptionstuberkeln t t' in der Um gebung; 
denselben zu durchbrechen; SO entstehen in den letzteren Riesenzellen r; a kleinzellige Infiltration , g GefiiBe, 

Er­
weichung 

kasiger 
Massen. 

s Rase. 
die tuberkulOsenHohlen-Kavernen- v~~l~':.~~r_ 
der Lunge, die ihren Inhalt in Bronchien (oder die Pleurahohle) entleeren, so die tuberkulOsen Ge- nen und 

Ge­
schwiire der Haut und der Schleimhaute (Fig. 168); sie zeigen anfangs breite, wulstige, spater schwiiren. 

unregelmaBige, scharfe, oft sinuos unterwuhlte Rander und lassen an letzteren, sowie an ihrem 
Grund meist schon mit bloBem Auge frische, graue oder altere, verkasende Knotchen er-

Fig. 168. 
Tuberkuloses Darmgeschwiir ('T2 ). 

a Schleimhaut, b Submukosa, c und d Muskularis, g Geschwiir, t Tuberkel in der Schleimhaut, t'im Zentrum zerfallener Raseherd. 

kennen. Fuhren die tuberkulOsen Prozesse in dieser Weise zu groBer Zerstorung und all­
gemeinem Schwinden der Krli.fte, so spricht man von Phthise. Doch kann auch hier, selbst 
wenn schon Kavernen gebildet sind, der ProzeB noch still stehen, wenn die Bazillen absterben 
oder in ihrer Vermehrung und Virulenz herabgesetzt sind. Dann kommt eine bindegewebige 
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Umwandlung der Kavernenwand zum AbscWuB, und es entsteht eine glattwandige, scharf 
umschriebene HoWe (vgl. Teil II, Kap. III, Lunge). Selbst wenn hier noch Tuberkelbazillen 

Latente vorhanden sind, so sind sie eventuell eingeschlossen, so daB gewohnlich keine Infektion der 
Tuber- T b kul h kulose. Umgebung mehr stattfindet; man kann dann von latenter u er ose sprec en. 

2. Wir­
kungsweise 

2. Wirkungsweise des Tuberkelbazillus und Bildungsweise des Tuberkels. 

tSrk~f~ Der Tuberkelbazillus fiihrt zu der Tuberkcl genannten Neubildung nach der verbreitetsten 
bazillus im Anschauung, indem er, beziehungsweise seine Toxine, direkt die spezifische ZeU p roli fe r a ti on 
1~!\~~-n. bewirkt; nacb einer andeI'en, besonders expe-

rimentell begriindeten Darstellung, indem er 
eine schadia:ende - Zellen und Zwischen­
gewebe, wie ~lastische Fasern, zugrunde rich­
tende - Wirkung ausiibt,und nun infolge 

Fig. 16!J. 
Epitheloidzellen mit einem Kern. Del' Kern ist 
durch die groBe blasige Sphare an den R.tnd gc­

driickt. In dcren Mitte die Zentrosomen. 

Fig. 171. 
Riesenzelle mit wandstandigen Kernen. In der 
Mitte zablreiche Zentl'osomen. Die Sphare ver­
schwindet. Am Rande die zahlreichen Kerne. 

Fig. 170. 
Mehrkernige Epitheloidzelle. Die Sphare in der 
Mitte ist ~ehr groB und blasig. In ihrer Mitte 
die Zentrosomen. Die Kerne am Rand; oben einer, 
unten mehrere durch amisotische Kernteilung 

entstanden. 

. Fig. 172. 
Riesenzelle mit wandstandigen Kernen. Zentro­
somen und Sphare verschwinden. So wird das 
Zentrum nekrotiEch. Auch nach unten zu gehen 

die wandstandigen Kerne zugrunde. 

Entspannung andere Zellen zunachst regenerativ, dann dariiber hinausgehend, wuchern und so 
den Tuberkel bilden. 

Bi~dungs· Die das Bild der tuberkulosen Neubildung beherrschenden epitheloiden Zellen stammen 
;;:~efo~~- meist von Retikulumzellen bzw. Endothelien, von histiozytaren Makrophagen, zum Teil auch von 

zeUen; echten Bindegewebszellen (Fibroblasten), auf jeden Fall zu allermeist von vorher fj xe n Ze lIe n 
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del' Gewehe ab; dail sie trotzdem zunaehst und in del' Regel kein Bindegewebe bildep, hangt 
ebenfalls damit zusammen, dail die Tuberkelbazillen die Zellen wei te I' s eh adi ge n und so die 
Bindegewebsbildung hintanhalten; es ist dies ferner aueh auf die GefalHosigkeit des Tuberkcls 
zu beziehen, da ja aueh ausreiehende Ernahrung zur Bindegewebsneubildung vonnoten ware. 

Eine Folge der fortgesetzt ze1l8chadigenden Einwirkung des Bazillus ist ferner die der Riesen­
Bildung der Langhansschen Riesenzellen mit den randstiindigen Kernen. Die beste Vor- zellen; 
steHung der Entstehung dieser ist folgende: Bei der Wucherung del' Epithe!oidzellen teilen sich 
deren Keme; infolge del' Sehadigung dureh die Bazillen abel' kann sieh das Protoplasm a nieht 
teilen. So entsteht eine Zelle mit zahlreichen Kernen, d. h. eben cine Riesenzclle. Die Kerne 
teilen sieh amitotisch, was auch auf eine Schwachung del' Zelle hinweist. Naeh del' Darstellung 
W eige rts tritt nun bald dieselbe regressive Metamorphose (s. u.) an del' Riesenzelle ein, wie 
am Gesamttuberkel: Verkasung. Auch hier in del' Riesenzelle beginnt sie (aus denselben Griinden 
wie unten bei der Verkasung angegeben) zentral. Hier also gehen die Kerne zugrunde, wahrend 
sie am Rande noeh gelegen sind. So entsteht del' Langhanssehe Typus (randstandige Kerne). 
Riehtiger ist aber wohl die Auffassung, dail von vornherein bei der Bildung der Riesenzellen aus 
Epitheloidzellen die Kerne am Rand gelegen sind und bleiben, weil sich in der Mitte der Zelle 
zunaehst die Zentrosomm mit ihrer hier bEsonders groil und blasig gewordenen Sphare befinden. 
Spater kann es aber aueh zu N ekrose des Zentrums der Ries€nzellen kommen. Dies Z( n trulIl farbt 
sieh wie der Kase mit sauren Anilinfarbm; ferner spricht dafiir, dail es sich um N ekrosehandelt, dail, 
wenn eine solehe Zelle Kalk €nthalt, dieser sich nur im Zentrum findet, wie ja nekrotisehe Massen 
iiberhaupt eine bcsondere Affinitat zu Kalk besitzen (s. S. 78), des weiteren, dail wie sieh im Kase 
kein tropfiges Fett findet, sondern nur an seimm Rande (da ja zur Fettbildung Leben des Ge-
webes gehort, s. S. 57), so aueh im Zentrum der Riesenzellen Blah kein Fett naehweisen lallt, 
sondern am Rand im Bereiche del' noch erhaltenen Kerne. Die Tuberkelbazillen liegen zunachst in 
dem zentraleren Bezirk der Zelle; wie abeT im Kase so konnen sie sich auch hier infolge mangeln-
der Nahrstoffe nicht dauernd haltcn. Sie liegen jetzt daher nur noch am Rande der Zellen zwischen 
den Kernen bzw. an der Grenze dieser und del' Nekrose; allmahlieh riehten die Bazillen die Kerne 
aueh hier zugrunde. So wird die ganze Riesenzelle nekrotiseh und zerfallt. Wir sehen also, dail 
die Rifsenzelle iiberhaupt dem Kampfe gegen die Bazillen ihre Existenz verdankt. Sie entsteht 
dureh Kernteilung einer gesehadigten Zelle, der eine Zellteilung nicht folgt. (1m iibrigen kann 
eine Riesenzelle vielleicht auch durch Konglomeration mehrerer Epitheloidzellen zustande kommen.) 
Diese Riesenzelle bietet die bfsondere Form dES L angh ansschen (tuberkulOsen) Typus, d. h. 
die Randstellung der Kerne dar; spater kommt es zum oben beschriebenen Prozeil der partiellen 
Zellnekrose. Auf letztere ist in ganz ahnlicher Weise auch die Bildung der Wirbelzellen (siehe 
S. 154) zu beziehen. Zuletzt fallt die RiEsenzelle den Bazillen ganz zum Opfer. 

Dail nun aber auch der ganze Tuberkel N ekrose zeigt, d. h. verkast, ist in erster Linie (~riinde fliT 

ll;uf die fortgesetzt und jetzt besonders schwer sehadigende Wirkung der Bazillen, die;~~~i~~~~~:i 
sieh in loco ver meh rt haben, zu beziehen, in zweiter Linie ist es die Folge der GefaI.ll osigkei t ~ekrose. 
des Tuberkels, also eine anamisehe Nekrose. Der zentrale Beginn der Verkasung ist ebenfalls 
darauf zu beziehen, dail wegen dieser GefiilHosigkeit die Ernahrung del' Neubildung im Zentrum 
unter den allerschleehtesten Bedingungen steht, ferner dail hier die Bazillen besonders zahlreieh 
licgen. 

Die andauernde Wirkung des Tuberkclbazillus ist naeh alledcm das einzige 
fiir den Tuberkel ganz Charakteristische. Hierdurch wird es aueh verstandlieh, dail 
tubprkeIahnliche Bazillen und bei Experimenten auch abgestorbene Tuberkelbazillen, ja eventuell 
auch sonstige Premdkorper Knotchen, welche im Anfang den Tuberkeln sehr gleiehen, hervorrufen 
konnen. Hier abel' hort die Wirkung diesel' Agentia spater auf und so heilt das Knotchen, d. h. 
ps wird bindegewebig substituiert. Beim Tuberkel abel' wirken die Tuberkelbazillen, die sieh ver­
meluen, wei tel' ein und fiihren so zur Verkasung. NlU wenn die Bazillen in ihrer Wirkunl!,' nach­
lassen oder absterben, kommt auch hier del' Prozeil durch Bindegewebsneubildung zum Stillstand. 

3. Eingangspforten der rl'uberkulo~ und erste Lokalisation derselben. g:~g~~f~r-
ten und 

Die allgemein anerkannte Tatsache, dail die Tuberkulose mit Vorliebe solehe Individuen ~~r:aJg~ 
befallt, deren Eltern schon del' gleiehen Erkrankung erlegen waren, hat zu del' Annahme ihrer der Tuber­
direkten erblichen Ubertragbarkeit gefiihrt. Es ist auch sichergestellt, dail bei schweren kulose. 
Fallen von Tuberkulose Bazillen in die Plazenta eindringen und hier tuberkulOse Veranderungen Kongenitale 
set-zen; in einzelnen Fallen konnen die Bazillen auch dureh die Plazenta in den Fotus eindringen i~~~~­
und in dessen Organen nachgewiesen werden; indes stellt der Ubergang del' Bazillen durch die . 
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Plazenta auch bei schwerster tuberkulOser Erkrankung der Mutter ein immerhin sel tenes Vor­
kommnis dar. Die Annahme, daB Tuberkelbazillen mit dem Sperma auf die Eizelle iibertragen 
werden konnen, ist experimentell nicht mit aller Sicherheit begriindet. Auch bei Tieren ist eine 
kongenitale Tuberkulose nur in verhaltnismaBig wenigen Fallen festgestellt worden. 

Primare Schon die Seltenheit der sicher gestellten FaIle erblicher Ubertragung, sowie die mit dem 
st~~~~g nach der Geburb zunehmenden Alter sich mehrende Haufigkeit auch frischer Tuberkulosen macht 

der erwor· es im hochsten Grade wahrscheinlich, daB in weitaus den meisten Fallen die Tuberkulose erst 
g~~:~l~~; im postuterinen Leben erworben wird. Hier kommt in erster Linie die Infektion durch die 

a)i!1de.nRe- Respirationsorgane in Beuacbt, in denen man auch bei sonst von Tuberkulose freien Indi­
s~::!~e~S- viduen am haufigsten (in 95% der Tuberkulosen nach manchen Autoren) tuberkulOse Herde 
(aerogen); antrifft. Eine Hauptquelle der Verbreitung der Bazillen bildet sicher das Sputum der Phthisiker, 

welches die Bazillen in ungeheuren Massen an die verschiedensten Orte und Gegenstande iiber­
tragt und, wenn es in vertrocknetem Zustande zu Staub zerfallt, Gelegenheit zur Infektion Ge­
sunder geben kann; besonders aber direkt kann durch ausgehustete, fein verteilte Sputumtrapfchen 
eine Infektion statthaben, ein Modus, der auch durch das Tierexperiment erwiesen ist. Allerdings 
ist aus der Tatsache, daB die Lunge mit so groBer Vorliebe von der Tuberkulose ergriffen wird, 
noch kein strikter Beweis fiir deren pri mare Entstehung in diesem Organ zu entnehmen, denn 
die in verschiedener Weise angestellten Tie:t:versuche lehren, daB bei allen Arten der Infektion, 
mag dieselbe nun durch das Blut, oder durch subkutane Impfung, oder durch Impfung in die 
Bauchhohle etc. bewerkstelligt worden sein, die Lunge einen bevorzugten Sitz fiir die Ansiedelung 
der Bazillen darstellt, also eine besondere Organdisposition aufweisen muB; immerhin 
spricht aber die Haufigkeit isolierter oder auch schon geheilter tuberkulOser Lungenaffektionen 
bei Fehlen anderweitiger Organtuberkulose und die oft nachweisbare spatere Entstehung der 
letzteren im AnschluB an Lungentuberkulose, ebenso wie zahlreiche Experimente mit groBter 
Wahrscheinlichkeit fiir die "a er 0 ge ne" Infektion. Innerhalb der Lunge zeigt sich, beim Er­
wachsenen wenigstens, fast immer die Lungenspitze zuerst ergriffen; zur Erklarung dieser 
besonderen Neigung der Lungenspitze zu tuberkulOser Erkrankung scheinen eine ganze Reihe 
von Momenten herangezogen werden zu miissen; so sind es die geringeren Atemexkursionen und 
damit eine mangelhafte Ventilation dieser Teile, ferner wohl auch koniotische Prozesse (Staub) 
mit Veranderung der Lymphbahnen, welche der Bazillen-Ansiedelung hier Vorschub leisten (ein 
wichtiges weiteres Moment S. unten unter f). Neben den Spitzen zeigen auch die hinteren Lungen­
abschnitte und zuweilen noch die untersten Teile der Unterlappen eine besondere Lokaldisposition, 
wenigstens treten bier oft sehr friihzeitig isolierte kasige Herde auf. In einigen Fallen wurden 
auch an groBeren Bronchialverzweigungen primare tuberkulOse Affektionen nachgewiesen. Uber 
die genaueren Angriffspunkte der Bazillen in den Lungen siehe Teil II, Kap. III. Trotz der 
groBen Neigung der Lunge zur tuberkulosen Infektion treten haufig Tuberkelbazillen, welche 
eingeatmet wurden, durch sie hindurch, urn mit den Lymphbahnen in die Bronchialdriisen 
zu gelangen, und hier, weniger an der Eintrittsstelle, das heiBt der Lunge selbst, Veranderungen 
zu bewirken. Dies ist besonders bei Kindern der Fall. Hier findet man dann verkaste Bronchial­
driisen, doch sind auch die Lungen, wenn auch weniger in die Augen fallend, auch bei Kindern 
schon primar affiziert. Sekundar werden dann die Lungen auch noch von den Lymphdriisen 
her infiziert, und zwar in Gestalt groBerer Herde. Neben den Bronchialdriisen werden nicht 
selten auch die mediastinalen und andere Lymphdriisengruppen ergriffen. 

Die oberen Teile des Respirationstraktus, der Kehlkopf, die Trachea, sowie auch in 
den meisten Fallen die groBen Bronchialaste werden erst sekundar durch von der Lunge 
her passierendes, bazillenhaltiges S pu tu m infiziert, doch kommen - selten - auch FaIle primarer 
Tuberkulose an diesen Organen vor. 

b) durch Von N ahrungs mi tteln, die moglicherweise Tuberkelbazillen enthalten und so eine In-
dim Ver· 
dauungs. fektion durch den Verdauungstraktus bewirken konnen, kommt in erster Linie die Milch 
traktus perlsiich tiger Kiihe in Betracht, welche nachgewiesenermaBen auch dann Bazillen enthalten 

(mr~n~::h. kann, wenn nicht eine Tuberkulose des Euters, sondern nur eine solche innerer Organe vorhanden 
mitteln); ist. 1m Gegensatz zur Milch ist das Fleisch tuberkulOser Rinder - das ja noch dazu fast nur in 

gekochtem Zustande genossen wird - wahrscheinlich weniger gefahrlich, da Impfungen mit 
dem Muskelfleisch tuberkuloser Rinder nur dann ein positives Resultat ergaben, wenn das Fleisch 
von vorgeschrittenen und hochgradigen Fallen herriihrte. Allerdings tritt die Tuberkulose beim 

Perlsucht Rind in etwas anderer Form auf. als beim Menschen, namlich als sogenannte Perlsucht. Sie nut 
der Rinder; in. verschiedenen Organen .meist groBere, reichlich konglomerierende Knoten hervor, die mehr 

sarkomahnliche Wucherungen darstellen und auch bei der mikroskopischen Untersuchung eine 
gewisse Ahnlichkeit mit sarkomatOsen Geschwiilsten erkennen lassen. Der Bazillus der Rinder-
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tuberkulose ist aber, wenn nicht mit dem der menschlichen Tuberkulose identisch, so doch sehr 
nahe mit, ihm verwandt und stellt hochstens eine Varietat desselben dar; auch erleiden die Perl­
knoten des Rindes ahnliche weitere Umwandlungen wie die tuberkulOsen Produkte der mensch· 
lichen Tuberkulose, Verkasung, Verkalkung etc. Jedenfalls kann heute alssichergestellt betrachtet 
werden, daB die Erreger der so nahe mit der dicsbeziiglichen Erkrankung des Menschen verwandten 
Rindertuberkulose auch beim Menschen infektios wirken konnen. 

Eine nicht unwichtige Eingangspforte der Tuberkulose stellen die S chlei mh au te de s von den 
obersten Abschnittes des Verdauungs- und Respirationstraktus dar. NachgeWiesener. Tonsillen ans; 
mailen konnen Tuberkelbazillen durch die (eventuell selbst unverletzte) Mund- und Rachenschleim. 
haut, wohin sie also zumeist mit der Luft, aber auch mit der N ahrung gelangen konnen, resorbiert 
werden; namentlich sind in dieser Beziehung die Tonsillen und die Follikel des Zungengrundes, 
sowie die sogenannte Rachentonsille wichtig; weniger in dem Sinne, daB in ihnen oftem primare 
Manifestationen der Tuberkulose gefunden wiirden, als in der Weise, daildie Bazillen durch die 
genannten Organe hindurchtreten und sich erst in den submaxillaren, zervikalen und anderen 
Lymphdriisengruppen ansiedeln; hier rufen sie dann scheinbar prim are tuberkulose Verande· 
rungen hervor, von denen aus sie aber haufig auch eine weitere Ausbreitung iiber den Korper 
erlangen. 

Der normal sezernierende Magen sichert zwar nicht gegen das Durchtreten lebender Tuberkel. Yom Darm 
bazi.llen in den Darm, erkrankt aber selbst nur auilerst selten. 1m D armkanal kann die Tuber. aus; 

kulose primar auftreten, ~enn bazillenhaltige Nahrungsmittel, z. B. Milch perlsiichtiger Kiihe 
(s. 0.), den Darm direkt infizieren; ebenso aber auch, wenn eingeatmete, also im wesentlichen von 
Menschen stammende Bazillen mit Sputum und Nahrung verschluckt werden. Immerhin ist eine 
solche prim are Darmtuberkulose relativ selten und bei weitem am haufigsten noch bei Kindem 
zu beobachten. Ungleich haufiger entsteht, wenigstens beim Erwachsenen, die Darmtuberkulose 
sekundar durch verschlucktes tuberkulOses Sputum bei tuberkulOser Lungenerkrankung. Yom 
Darm aus erkrnnken die Lymphdriisen. Gegeniiber diesen - den mesenterialen und den retro· 
peritonealen - kann die Darmschleimhaut aber auch ein ahnliches Verhalten auiweisen, wie die 
Schleimhaute d<:,l' Mundhohle gegeniiber den Driisen des Halses (und wie in gewissem Maile 
die Lunge gegeniiber den Bronchiallymphdriisen), d. h. es ist ein Durchtreten der Bazillen durch 
den Darm, ohne diesen zu verandem, in diese Driisen moglich; dies findet sich bei der primaren 
wie sekundiiren Darmtuberkulose auch hier besonders bei Kindem. Oft sind die samtlichen 
Driisen der Peritoneal hohle ergriffen, geschwellt und von Kaseherden durchsetzt ("Ta bes Tabes 
meseraica")~ mesera.ica. 

Gegeniiber den erwahnten Infektionsmoglichkeiten spielt die Inokulationstuberkulose, c)O~~'~;~' 
d. h. die tuberkulOse Wundinfektion, jedeufalls nur eine untergeordnete Rolle; es kommen ge- tionem; 
legentlich zufallige Verunreinigungen von Wunden mit tuberkulOsem Sputum, oder durch tuber· 
kulOse menschliche Leichenteile (bei Anatomen, Anatomiedienel'll) respektive perlsiichtige Organe 
(bei Metzgel'll) vor; auch durch Insektenstiche konnen Tuberkelbazillen iibertragen werden, 
wenigstens sind Tuberkelbazillen in den Exkrt'menten von Fliegen und Wanzen nachgewiesen 
worden. 1m allgemeinen kommt den tuberkulOsen Hautinfektionen weniger Neigung zu pro­
gressiver Ausbreitung zu; doch liegen immerhin auch Beobachtungen iiber schwere Erkrankungen 
nach tuberkulOsen Hautaffektionen vor. Eine AIlgemeininfektion wurde endlich auch infolge 
der rituellen Beschneidung konstaticrt, bei weJeher in niederen jiidischen Volksklassen die Wunde 
mit dem Munde ausgesaugt wird; hier wurde die Iufektion jedenfalls durch den bazillenhaltigen 
Speichel des phthisischen Beschneiders verursacht. Indes handelt es sich in diesen Fallen nicht 
urn Impfung in die Haut, sondel'll in das viel besser disponierte Unterhautbindegewebe. Die 
geringe Disposition der Haut zur Tuberkulose zeigt sich auch in der Unfahigkeit der Tuberkel· 
bazillen durch die Poren der unverletzten Haut einzudringen, wahrend manchen anderen Bak­
terienarten eine solche Fahigkeit zukommt. 

In manchen Fallen is~ endlich ~u~h eine Infek~ion durch den Geni tal tr~k~us angen?m~en g~nif~ 
worden; es wurden anschemend prImare tuberk'lllose Erkrankungen der welbhchen Gemtahen, truktns aus. 
besonders der Tuben, auf eine Infektion mit tuberkelhaltigem Sperm a zuriickgp,fiihrt; nun ist 
zwar sichergestellt, dail bei schwerer Tuberkulose, auch ohne daB Hodentuberkulose vorhanden 
sein miiilte, Tuberkelbazillen in das SpermfL iibergehen konnen, ein Beweis fiir die Entstehung 
der weiblichen Genitaltuberkulose durch Infektion mit bazillenhaltigem Sperma ist aber noch 
nicht gcliefert. (II. Teil, Kap. Vln.) 

Fiir eine Infektion mit Tuberkulose, falls aIle Eingangspforten versagen, kommt endlich 
der Gedanke, dail es sich urn eine kongenitale Tuberkulose handelt, in Betracht. Sie konnte 
mit dem Sperma oder von dem miitterlichen Blut durch die Plazenta entstanden sein. Nun ist 

Schmalls-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. ll. 14. Auf!. 11 
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aber angeborene Tuberkulose, d. h. solehe bei Neugeborenen, nur in seltenen Ausnahmefallen 
beobachtet worden (s. oben). Selbst bei schwersten Tuberkulosen der Mutter machen die tuber· 
kulOsen Veranderungen meist in der Plazenta halt. Kurz nach der Geburt aber kann es sich 
bereits um eine erworbene Krankheit handeln. Andererseits nehmen einzelne Autoren, vor aHem 
v. Baumgarten, die angeborene Tuberkulose als haufiger an, nur bleibe dieselbe dann lange 
Zeit latent. 

Zu- Es ergibt sich aus dem oben Gesagten, daB die Feststellung des Ausgangspunktes der Tuber-
f;~~~~,::e~es kulose in einigermaBen vorgeschrittenen Fallm sehr groBe Schwierigkeiten bietet und vielfach 

ii.ber die schon deswegen ganz unmoglieh ist, weil die samtlichen als Eingangspforte in Betracht kommenden 
~~~1:n8~~ Organe auch auf sekundare Weise, mit dem Blut oder der Lymphe, infiziert werden konnen; 
TI~berkel- dazu kommt, daB von einem kleinen, oft verborgen bleibenden Herde aus cine ausgedehnte Tuber-

b~~~~~~e~~- kulose in anderen Organen zustande kommm und die sekundarc Tuberkulose schneller wachsen 
und dann eine primare Erkrankung vortausehen kann. So komnit es, daB die Frage, in welcher 
Weise in den meisten Fallen die Infektion des Menschen mit dem tuberkulOsen Virus erfolgt, 
gegenwartig noch nicht in einheitlichem Sinne beantwortet wird }lnd noch keineswegs als definitiv 
gelOst betrachtet werden darf. Aus allem Bekannten ist aber zu sehlieBen, daB die bei weitem 
haufigste Entstehungsart der Tuberkulose eine aerogene primare Lungentuberkulose ist. 
Seltener gelangen die Bazillen mit der Nahrung in die Verdauungswege, diese primar affi­
zierend; hierbei konnen die Bazillen die Tonsillfn oderden Darm. ohne ihn anzugreifen, passieren 
und in den entspreehenden Lymphdrlisen dip ersten Veranderungen setzen. Die dritte Ent­
stehungsart der Tuberkulose, die angeborene, ist als sfhr selten zu betrachten. Die Inokula­
tionstuberkulose und die primare Tuberkulose des Genitaltraktus kommen fUr all-

Ln­
hekannte 
Eintritts­
llfnrten. 

gemeine Tuberkulose kaum in Betracht. 
Es soIl aber nieht verschwiegen werden, daB sich in letzter Zeit noch eine andere Ansicht 

Bahn gebrochen hat. N ach dieser finden sich vereinzelte Tuberkelbazillen auBerordentlieh haufig 
la te n t in Lymphdrusen. Von hier aus konnen die vermehrten Bazillen dann den Korper liber­
sehwemmen, und auch hierbei erweist sieh die Lungfllspitze als das bevorzugte Organ. Also 
eine Phthisis pulmonum wlirde aueh in diesen Fallen resultieren, in dfnen keine aerogene Infektion 
vorzuliegen brauehte, sondern sich liber die erste Eintrittspforte der Bazillen gar niehts aussagen 
lieBe. Denn das eine ist vor allem experimentell festgelegt, daB aueh bei Verbreitung der Tubprkel­
bazillen auf dem Blutwege von irgend einem Teile des Korpers aus die Lungen Pradilektionssitze 
darsteIlen, und es so aueh vor allem yom perivaskularen Lymphgewebe der Lunge aus zur Lungen­
phthise kommt. 

Die Phthise N ach einer ebenfalls verbreiteten An~icht handplt es sich bei der Phthise, wenigstens in 
ali~'f~~Jb~~'einem Teil der FaIle, um eine Doppelinfektion. Die erste Infektion soIl (nach v. Behring 

durch den Darmkanal kleiner Kinder) latent bleiben. Hierdurch aber werde die Resistenz des 
Korpers erhoht; findet nun evtl. aerogen eine zweite Infektion statt oder geht diese von den 
latenten Herden nach Vermehrung der Bazillen aus - kommt es also auf irgendeine Weise exogen 
oder endogen zu einer Reinfektion mit virulenten Bazillen -, so sollm die ph thisisehen Er­
scheinungen die Folge sein. Orth nimmt an, daB in solchen Fallen die Lunge besondere Dis­
position durch die erste Infektion erlangt habe und es sieh bei der zweiten um eine neue exogene 
Reinfektion handelt. 

Expcri­
mentelle 
Lungen­
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J. Aus­
breitung 

del' Tuber­
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Auch experimentell ist es gelungen - zum Teil durch Nachahmung der eben angedeuteten 
Doppelinfcktion -, Lungenphthise, nicht nur allgemeine Miliartuberkulose, bei Tieren zu er­
zeugen. Auch hierbei tritt bei Infektion von anderer Stelle aus trotzdem die Phthise der Lunge 
in den V ordergrund. 

4. Ausbreitung der Tuberkulose im Organismus. 

I Von einem 'primaren tuberkulOsen Herd her kann eine weitere Verbreitung der Bazillen 
dureh Kontaktinfektion oder auf metastatischem Wege mit dem BIut- oder dem Lymph­
strom erfolgen. 

Durch Kontaktinfektion geschieht die Ausbreitung besonders an Oberflachen oder all 
Innenflachen von Korperhohlen oder Kanalsystemen. So werden Tuberkelbazillen iiber groBere 
Strecken disseminiert, wenn ein zerfallender Herd seinen Inhalt in die Pleurahohle oder in die 
Bauchhohle entleert; ferner bei Nierentuberkulose, indem der bazillenhaltige Harn das Nieren­
becken, die Ureteren und die BIase mit Bazillen liberschwemmt; am haufigsten findet sich dieser 
Vorgang in den RespirationsorgaIlen, wo in Bronchien durchbrechende Kavernen ihren Inhalt dflm 
Sputum beimischen, so daB er die Wand der Bronchien beriihrt und weiter auch in femere Aste 
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del' Bronchialverzweigungen aspiriert wird. So folgt die Ausbreitung del' Lungenphthise oft 
fast genau dem Bronchialwege. In gleicher Weise geschieht durch das voriiberstromende Sputum 
die Infektion der Kehlkopfschleimhaut, endlich auch die Infektion del' Darmschleimhaut, welche 
in den meisten Fallen durch vemchlucktes, bazillenhaltiges Sputum bewirkt wird. 

Auf dem Ly mph we ge entstehen, vermittelt durch die eigentlichen LymphgefaBe wie b) auf dem 
durch die Saftspalten des Bindegewebfs, sog. Resorptionstuberkel in del' Umgebung eines L~:~~. 
primaren Herdes; so breiten sich die Knotchen oft in reichlicher Zahl iiber groBe Gebiete eines 
Organes aus und durchsetzen es mehr odeI' weniger dicht; indem die Wand der LymphgefaBe 
durch die mit der Lymphe verschleppten Bazillen infiziert wird, kommt es nicht selten zur Ent· 
stehung zahlreicher rosenkranzformig angeordneter Knotchenreihen, welche als Strange im Ge. 
webe den Verlauf del' LymphgefaBe markieren (tuberkulose Lymphangitis). Mit dem Lymph· 
strom gelangen die Bazillen in die zugehorigen Lymphdriisen, sammeln sich hier an und werden 
gleichsam abfiltriert; so kommt es auch in diesf\D besonders haufig zur Entstehung tuberkuloser 
Herde. 

Werden nur geringe Mengen von Tuberkelbazillen durch den Blutstrom versch'eppt, c)aufdem 
wie dies von den haufig vorkommenden Herden an kleinen BlutgefaBen aus del' Fall sein muB, Blutwege. 
odeI' gelangen von einem odeI' mehreren Zerfallsherden aus naeh und nach reichlichere Mengen 
von Bazillen ins Blut - man findet sie auch nicht selten im Blute auf -, so kommen bloB da 
und dort einzelne Tuberkel zur Entwickelung, und zwar da, wohin Bazillen gerade eingeschwemmt 
werden. Entsprechend dem langsamen Verlauf des Prozesses konnen die so entstandenen Herde 
sich weiter ausbreiten und zu einer ausgedehnten Organtuberkulose fiihren; bei groBer Ausbreitung 
des Prozesses iiber viele Organe hin nahert derselbe sich dem Bilde del' akuten a.lgemeineu MiliaI" 
tuberkulose (s. u.), zeigt abel' durch die ungleiche GroBe und Beschaffenheit del' einzelnen Erup. 
tionen das verschiedene Alter und die sukzessive Entstehung derselben an. Vereinzelte kleine 
durch Metastase auf dem Blutwege entstandene tuberkulose Herde sind bei schwerer Organ. 
tuberkulose etwas sehrGewohnliches. 

Durch Rin bruch tuberkuloser Herde in ein Arterienlumen kann es zul' Ansbreitung 
von Bazillen iiber ein umschrie benes GefaBgebiet und Durchsetzung desselben mit sehr zahl· 
reichen Tuberkeleruptionen kommen; unter Umstanden kommen auch durch VerschluB von 
Arterien auf thrombotischem und embolische~ Wege Infarkte zustande, in deren Bereich sich 
gleichfalls Tuberkel entwickeln konnen. 

:Bei der Ausbildung und Verbl'eitung del' tuberkulosen Prozesse spielt sichel' auch del' Zu· Ausbreitung 
stand des in...izierten Organismus eine sehr wesentliche Rolle. Von diesem Gesichtspunkte aus t~Io~~~~': 
hat man neuerding~ auch den Versuch gemacht (Ranke), besonders nach del' zeitlich verschiedenen hangig von 
Beteiligun~ del' Lymphdriisen am tuberkulOsen ProzeB diesen - insbesondere del' Lungen - detio!~~k. 
in drei Stadien einzuteilen, ahnlich wie bei del' Syphilis (s. unten). Zuerst erscheint del' Pri mar· zustand 
affekt bzw. del' primare Komplex, d. h. del' prim are konglomerierte Lungenherd unter Be· deslr::~~~Ch. 
teiligung des zugehorenden Lymphstromgebietes in del' Lunge und iiber diese hinaus bis zu den Organis' 
zugehorenden H:luslymphdriisen. AuBel' del' Einwirkung del' Tuberkelbazillen gewissermaBen mus. 
als Fremdkorper mit toxischen Eigenschaften sollen toxische Fernwirkungen in die Um· 
gebung wirken und hier "perifokale Entziindung" in Gestalt von Schwellungen, entziindlichen 
Wucherungen, Abkapselungen etc. bei den Lymphdriisen Adenitis und Periadenitis, bewirken. 
So kommt es zum typischen Nebeneinander von Verkasungen und Bindegewebswucherung, ein 
Bild, das durch aIle spateren Stadien erhalten bleibt. Diese perifokalen Entziindungen sollen del' 
Ausdruck einer allmahlich auftretenden AllHgie, d. h einer erhohten Giftempfindlichkeit 
des Organismus sein. Diese erreichtihren Hohepunkt, nach Art einer Anaphylaxie (s. Kap. VIII) 
im 2. Stadium, d. h. dem del' generalisierten Tuberkulose. Die Tuberkulose del' Lunge 
wie Lymphdriisen, die Verkasungen, andererseits auch die toxischen Entziindungen nehmen zu. 
Hamatogen odeI' lymphogen breitet sich die Tubel'kulose in anderen Organen aus. Gegen SchluB 
diesel' Periode tritt die toxische Komponente zuriick, d. h. mit del' Erwerbung einer relativen 
Giftfestigkeit; jetzt steht die obengenannte Fremdkorperwirkung des Bazillus im Vorder-
grunde als Charakteristikum der 3. Periode, d. h. del' del' isolierten Phthise. Infolgedessen 
horen die "perifokalen Entziindungen" jetzt auf, die Ausbreitung auf Lymph. und Blutweg tritt 
zuriick. Die Organherde stehen im Vordergrunde, so in del' Lunge und die Verbrei tung in Kanalen, 
also z. B. den Bronchien del' Lunge und mit dem Sputum in Kehlkopf, Magendarmkanal etc. 
Das letzte Stadium del' Phthise ist also auch nach diesel' Betrachtung Ausdl'uck einer erworbenen 
relativen Immunitat (s. Kap. VIII, b) gegen die Wirkung der Tuberkelbazillen. 

Eine besondere Form der Tuberkulose, welcheauf dem Blutwege entsteht, miissen 
wir hier anschlieBen .. Gelangt namlich auf einmal oder doch innerhalb eines kurzen Zeit-
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raumes eine sehr groBe Menge von Tuberkelbazillen in das zirkulierende Blut, so daB 
hierdurch die Organe mit solchen uberschwemmt werden, so entsteht eine in wenigen Wochen 
tOOlich verlaufende Aligemeinerkrankung, welche sich durch das Auftreten zahlreicher disse­
minierter Tuberkel in den verschiedensten Organen charakterisiert, die akute allgemeine 
Miliartuberkulose. Diese stellt also eine allgemeine Uberschwemmung des K6rpers 
mit Tuberkelbazillen dar und weicht daher auch klinisch von den sonstigen Formen 
der Tuberkulose ab, wahrend sie den akuten Infektionskrankheiten, Z. B. der Pyamie - Uber­
schwemmung des Blutes mit Eiterkokken - naher steht. 

Ent- Die Hauptfrage ist nun, wie kommt es zu einer derartigen Uberschwemmung des Ge-
(f~;~~~l. samtkorpers mit zahllosen Tuberkelbazillen. Bei weitem am haufigsten sind hier zwei Wege. 

Ein tuberkuloser Herd bricht entweder in den Ductus thoracicus (bzw. einen seiner 

--Ct 

Fig. 173. 

Akute allgemeine Miliartuberkulose; Durchbruch­
stelle in eine Lungenvene (\P). 

a Tuberkel in der Umgebung einer Lungenvene mit zentraler 
Nekrose und Wirbelzellenstellung am Rande dieser; b ein­
gewnchert in die Venenwand; c Tuberkel mit Riesenzellen 
nnd Nekrose im Innern der Vene; d Lumen der letzteren. 

groBen Aste) ein, oder aber in die Venen, 
besonders die Lungenvenen. Es entwickelt 
sich dann in ersterem oder letzteren ein Tu­
berkel. Wenn dieser verkast, werden die ge­
rade zuerst im Kase massenhaft gelegenen 
Bazillen von dem vorbeieilenden Blut- oder 
Lymphstrom mitgerissen und gelangen, wenn 
von den Lungenvenen ausgehend direkt, wenn 
von anderen Venen oder dem Ductus thoracicus 
(der ja auch in eine Vene mundet) ausgehend 
indirekt, in den linken Vorhof, sodann in den 
linken Ventrikel und in die Aorta, um so in 
aIle Organe ausgestreut zu werden . Vielleicht 
bewirken auch mehrere solche Einbruche klei­
nerer Tuberkel in den Ductus thoracicus oder 
in die Venen das gleiche, und es kommen auch 
FaIle mit zahlreichen groBen Einbruchen vor; 
die Regel aber bildet eine einmalige plOtz­
liche Uberschwemmung des Gesamt­
korpers mit Bazillen. Dementsprechend 
finden sich die nun auftretenden Tuberkel fast 
in allen Organ en .des Korpers, auch da, wo 
tuberkulose Veranderungen sonst selten sind, 
so am Endokard des Herzens (besonders des 
rechten Ventrikels) und in der Schilddruse. 
DieTuberkel der verschiedenen Organe miissen 
sich, da zur gleichen Zeit entstanden, zur Zeit 
des Todes etwa auf der gleichenEntwickelungs­
stufe befinden. Unterschiede in der Entwicke­
lung, GroBe etc. der Tuberkel, die hier trotz­
dem bestehen, sind darauf zu beziehen, daB die 
Bazillen in einem Organ giinstigere Wachs-

tumsbedingungen finden (s. spater) als in anderen. Hierauf beruht es, daB die Tuberkel in 
der Leber meist besonders klein bleiben und an den Lungenspitzen schneller wachsen als 
in den unteren Lungenteilen. Nach dem oben Gesagten ist also zum Durchbruch eines tuber­
kulOsen Herdes in eine Vene oder den Ductus thoracicus und somitzur Entstehung der akuten 
allgemeinen Miliartuberkulose uberhaupt das Vorhandensein eines alteren tuberkulosen 
Herdes notig. Dieser liegt zumeist im Oberlappen einer Lunge, wo ja die Tuberkulose in 
der weit uberwiegenden Mehrzahl der FaIle beginnt. Ein derartiger Herd, welcher also in 
del' Umgebung jener GefaBe gelegen sein muB und am allerhaufigsten von den kleinen, die 
GefaBe etc. umgebendenLymphfollikeln (sog. Atnoldsche Drusen), ausgeht, ist abel' meist 
so kleIn, daB er makroskopisch nicht nachweisbar ist, weil er eben schon sehr fruhzeitig in 
die GefaBe hineinwuchert. In diesen selbst aber - also einer Vene oder dem Ductus tho-
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racicus kann man fast ausnahmslos den Befund des Einbruchsherdes, also 
eines groBen verkasen Tuberkels nachweisen, da ja eben del' Herd hier eine gewisse 
GroBe erreicht haben muB, bevor es zu einer ausgedehnten Verkasung mit Freiwerden einer 
groBen Zahl von Bazillen kommen kann. Del' Herd ist meist 1-2 em lang und in del' Langs­
richtung des GefaBes gestellt, gelb und weich (verkast). Die Durchbruchsstelle findet sich 
im Ductus thoracicus besonders in solchen Fallen, in denen eine Verwachsung del' Pleura­
blatter besteht. In sehr seltenen Fallen konnen auch groBe Tuberkel an den Herzklappen 
und dem Endokard des Herzens, odeI' del' Intima del' Aorta, odeI' sonstiger Arterien, in del' 
gleichen Weise zu allgemeiner akuter Miliartuberkulose fuhren. 

Fig. 174. 

Akute allgemeine Miliartuberkulose. Lunge von miliaren Tuberkeln durchsetzt. 1m Lumen einer Lungen­
vene findet sich ein groBer verkaster (gelb gezeichneter) tuberkuloser Einbruchsherd, welcher die akute 

miIiare Aussaat bewirkt hat. 

1m allgemeinen ist das Auftreten einer akuten allgemeinen Miliartuberkulose, ent- Grunde fiir 
h d d ·· l' h V k d b t H d d· "B V die relativ spree en em spar lC en or ommen er 0 en genann en er e an en gro eren enen Seltenheit 

und Lymphstammen, gegenuber del' kolossalen Zahl del' Tuberkulosefalle ein seltener Be- derselben. 

fund; daB nicht durch kleinere GefaBe hindurch viel haufiger, als es tatsachlich geschieht, 
ein Einbruch von Bazillen in die Blutbahn stattfindet, ist darauf zuruckzufiihren, daB in den 
meisten Fallen von drohendem Durchbruch an Arterien sowie an Venen eineprogressive 
Verdickung del' Intima, einesogenannte Endarteriitis resp. Endophlebitis obliterans (ILTeil, 
Kap. II) vorher noch einen VerschluB des Lumens herbeifiihrt, und daB erweichende Lymph­
drusenherde meist von derben fibrosen Kapseln eingeschlossen werden. 

5. Hliufigkeit del' Tuberkulose. 

Die Tuberkulose ist eine der hiiufigsten Erkrankungen, und man kann sagen, daB ca .. 1/, aller Menschen 
einer tuberkulosen Phthise er liegt. N oeh viel hoher stell t sich die M 0 r bid ita ts z iff e r. Ubereinstirnrnende 
Statistiken haben ergeben, daB - mit AusschluB des Sauglingsalters - in groBen Stiidten bei mindestens 
40-50% allerLeiehen entwe der die Tube rkulose Todesursaehe ist, oder Spuren geheilter, 
resp. la ten te r Tu ber kulose (S. 158) nachweisbar sind. Aueh im Kindesalter ist die Erkrankung sehr 
hiiufig. In Kinderspitalern groBer Stadte bildet sie ca. 30 % der Todesfalle und findet sich bei 18,8 % 
der Leiehen als Nebenbefund. Am seltensten tritt sie im 1. Lebensalter, dann in sehr hohen Prozentsatzen 
im 2.-6. Jahre auf, urn vom 7. Jahre bis zur Pubertat etwas abzunehmen. Von den spateren Lebens­
jahren faUt der groBte Prozentsatz von tOdliehen Erkrankungen in das Alter von 15-30 Jahren. 
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Noah viel groBer wird der Prozentsatz von Tuberkulose, wenn man niaht bloB die mit bloBem Auge 
wahrnehmbr..ren progressiven und latenten Veranderungen, Bondern auah jene latenten Herde beriick­
sichtigt, welche bei p,nscheinend tubcrkulospfreien Individuen durch eine gcnr,ue mikroskopische Durch­
suchung der verschiedpnen Korperorgane, besonders der bronehialen, mediastinalen und peritracheale+l 
Lymphdri.isen nachzuweisen sind; diesbeziigliche statistische Erhebnngen ergaben in RO%, andere sogar 
in 97 % alIef Leiehpn Erwaehsener, besonders alteIE'r, Al'zeiehen oder Residnen tuberkuli.iser Prozesse. 
Doch handelte es sieh hier um Krankenhansmlltcrial. Dir Zahl del' Personen mit tuberkuliisen Lungen­
herd en wird von Orth als 68%. von Lubarseh als 69,2% angimommen. Eine Aufnahme von Tuberkel­
bazillen findet also auf jedenFalI bei den meisten alIer Menschen im Laufe eines langeren Lebens qiatt 
und ruft lokale Reaktion hervor, daran sehlieBt sieh abcr mPist kpine progrpssivc tuberkulose Er­
krankung an, also keine Ph thise. 1m jugendlichen Alter ist der Prozentsatz derartiger unbedeutender 
tuberknliiscr Befundc geringer, wahrend er mit dem Altff fortwahrend zunimmt, wr,s auf die im Laufe 
der Jahre immer ofter wiederholte Aufnahme von Tuberkelbazillen zuri.ickzufiihren ist; umgekehrt ist 
die Disposition zu schwerer und todlicher Erkrankung im Jugendplter groBer und nimmt in den folgenden 
,Jahrzehnten progressiv ab. 

Was die einzelnen Organe betrifft, so werden sie Sf hr .unregelmaBig von tuberkulOsen Affektionen 
befallen. Wahrend manche mit groBer Haufigkcit erkr&'nken, ~ind andere, wie Z. B. die Muskeln, nahezu 
immun. Nach den makroskopiseh feststellb",ren Bdunden liiBt sieh folgende Haufigkeits-Skala fiir 
einige Organe aufstPllen: Lunge, Lymphdriisen, Darmschh imhwut, Kehlkopf, auBere Haut, Zentralnerven­
system, Muskeln (vgl. unten); von den niehtgenannten Org:~nen erkranken aber auch Z. B. Leber, Niere, 
Nebenniere, Knochen baufig an 'l'uberkulose (ofter als die in der Liste an letzter Stelle genannten Gewebe). 

Die Tuberkulose ist in Deutschland in der Abnahme begriffen, besonders die Tuberkulose der Er­
wachsenen. 

6. Bedingungen del' Infektion, Disposition. 

Die kol08sale Verbreitung del' Tuberkulose, dfffn Voraussrtzung eine eben sogroBe des 
tuberkuliisen Virus ist, bereehtigt zu del' Frage, wie (8 kommt, daB nicht jeder Mensch von dem 
letzteren wirksam infiziert wird, da doch die Gelegmheit zur Anfnahme von Tuberkelbazillen 
sichcr fUr jeden vielfach genug gegeben ist. Sichel' bleibt auch ein groBer Teil solcher Menschen 
frei von Phthise, welche durch ihren Beruf oder sonstige LE'bensverhaltnisse ganz besondeI's der 
GelE'genheit zur Infektion ausgesetzt sind (Krankcnwarter, A.rzte), wahrend Angehorige andcrer 
Berufsarten viel regelmaBiger befallm werden, wie Z. B. Schleifer, viele Fabrikarbpiter u. a. Ge­
wisse, mit fast konstantEr RegelmiiBigkpit zu bcobachtrnde Verhaltnisse lassen sieh nur erklaren, 
wenn wir daran festhalten, daB die Gegenwart des Infektionsffregtrs emerseits, einrs der In­
fektion zuganglichen Individuums andererseits noch nicht geniigrn, letztercs tatsachlieh schwerer 
zu infizieren, sondern daB die Infektion im Sinne einn dauernden wirksamen Ansiedelung der 
Bakterien im Korper an gewisse Bedingungen gekniipft ist. Allerdings kommt es ja meist zu 
einer gewissen Reaktion del' Gewebe, abE'r der ProzeB bleibt ein ganz lokaler und heilt ab. So 
entstehen die oben besprochenen Lungf'nherde latrnter Tuberkulose. Es bleiben mit anderen 
Worten in dem Kampfe der Zellen und Bazilh'n doch die ersteren gliicklicherweise in vielen Fallen 
Sieger, und die Eindringlinge werden eliminiert. 

Es miissen also bestimmte Bedingungen fUr die Weiterverbreitung des Prozpssps, 
fiir das weitere W achstu m der B azillen grgeben srin. Hierzu gehort vor aHem, daB die Tuberkel­
bazillen in geniigender Zahl und in infektionstiichtigem Zustande in dPn Korper ein­
dringE'n und sieh wenigstens eine Zeitlang in ihm allfhalten. Jeder difsPf droi Faktoren ist von 
Wichtigkeit, und jedem derselben stehen von Natur schon gpwisse Hrmmnisse entgpgen. Was 
das Haften des Infektionserregers innnhalb drs Korprrs brtrifft, so stehen dem Organismus eine 
Reihe von Schutzvorrichtungen zur Verfiigung. Befindrn sich Tubprkplbazillen in dpr Inspirations­
luft, so werdrn sie wie andere korpuskulare EI(mente. zum Teil in den NasQnmuscheln mit ihren 
labyrinthartigen Gangen zuriickgphalten, andere bI( ibrn in den ob"rpn Luftw( gpn stecken, und 
ein weiteres Hilfsmoment ist die nach aufwarts grrichtpte Zilirnbewr gung dps Schlpimhautepithels 
in den Rpspirationswegen, welche ja auch Staubteile wied"r nach aul.len befordprt und gewil.l auch 
Bakterien aIler Art wieder entfernen kann. 1st so den Bazillen schon iiberhaupt der Zutritt zur 
Lunge erschwert, so muB dies urn so mehr ins Gfwicht fallen. je geringrr ihre Zahl und Infektions­
tiichtigkeit iISt. In weitaus den meisten Fallen werden sicher nur hochst geringe Mengen aufge­
nommen. Inhalationsexperimente an Tieren, bei welchen UnmassE'n fein verstauhtrr Bazillen 
in engem Raum eingeatmet (und verschluckt) werden, entsprrchen natiirlich nicht im ent.ierntesten 
den wirklicheli Verhiiltnissen; im Gegmteil haber. Verf'uche mit vr rrinzelt suspendierten (und 
ebenso mitabgsechwachten) Bazillen nachgewiel'pn, daB die Inffktion urn so unsichprrr dntritt 
und die Krankheit sich um so langsamer entwickelt, je geringer Zahl und Virulenz del' Bazillen 
waren, wenn auch die Grenze, bei welcher ruts verdiirmte Virus unwirksam wird, nicht scharf 



fl. Bedingungen del' Infektion, Disposition. 167 

bestimmt werden kann. Letzteres ist schon deshalb unmoglich, weil man auch mit del' Infektions­
fiihigkeit rechnen mul3. Zwar konnen Tuberkelbazillen diese auch in eingetrocknetem Zustande 
nachgewiesenermal3en 1/2-3:4 Jahre. bewahren, abel' sichel' bleiben sie dabei nicht unveriindert 
und ungeschwiicht. 1st die Infektionsfiihigkeit doch schon verschieden bei tuberkulOsem Material, 
welches verschiedenen Tierarten entnommen ist (vgl. oben). Ganz iihnlich liegt die Sache fur 
die Infektion yom Darm aus. So wird es schon zum Teil erkliirlich, warum trotz der kolossalen 
Verbreitung der Tuberkelbazillen doch nur ein Teil der Menschen von ihnen infiziert wird. 

Die Erfahrung hat uns aber auch eine Rcihe spezieller Verhiiltnisse zur Kenntnis gebracht, 1m Or­
gani:::.mlls 

die noch niiheren Aufschlul3 uber die Bedingungen der tuberkulosen Infektion zu geben imfltande selbst ge-
und im Organismus selbst gelegen sind. Es sind niimlich die allgemeinen Bedingungen von legene Bp-

dingungen 
seiten der Infektionserreger wohl fUr aIle Menschen im groBen und ganzen gleich, und auch der del' Infek-
Gelegenhrit zur Infektion werden von gesunden Eltern abstammende Individuen durchschnitt- tion. 
l1ch in dem gleichen Mal3e und ebenso ausgesetzt s'Jin wie Kinder, welche zwar von tuberkulOsen 
Eltern abstammen, aber uicht mit ihren kranken Eltern zusammenleben; auch die physiologischen, 
dem Schutze des Organismus dienenden Einrichtungen habcn bei allen Individuen den gkichen 
Bau, und doch finden wir die tuberkuliise Erkrankung ganz uberwiegend bei bestimmten Grnppen 
angehorigen Individuen. Bei der grol3en Mehrzahl der an Tuberkulose leidenden Individuen 
liiBt sich niimlich eine erbliche Belastung, d. h. Abstammung von tuberkulOsen Eltern, nach­
weisen; diese Leute nun besitzen pinen besonderen Korperbau, den sogenannten "ph thisischen 
Habitus" (s. u.). Oder man kann nachweisen, dal3 bei ihnen im spiiteren Leben allgemein 
schwiichende oder auch besonders dle Lungen schiidigende Einflusse (z. B. Staubkrankheiten) 
stattgefunden haben. Diese Faktoren mussen also ih irgendeiner Beziehung zur Erkrankung 
stehen, und zwar in del' Weise, dal3 aie deren Eintreten erleichtern; den durch sic geschaffenen 
Zustand des Korpers, wodurch dieser flir die Infektion empfiinglicher wird, bezeichnet man als 
indi vid uelle Disp 08i ti on. Selbstverstiindlich kann auch z. B. ein hereditar nicht helastetes, Indivi-
k "ft' I d"d d I f kt' l' d' k" t II d n . hI' h M due lie Dis­ra Iges n IVl uum er TJ e lOn er legen, un WIr onnen uns VOl'S ,e en, au relC lC e engen position. 

sehr virulenter Bazillen keiner besonderen Disposition des Individuums zu ihrer AnsiedRlung 
und Wirksamkeit bediirfen, aber bei Ansiedelung nur weniger Bazillen - wie es wohl die Regel 
ist - hiingt das Eintreten der Erkrankung nnd deren weiteres Fortschreiten von dem Vorhanden-
sein jener disporiierenden Bedingungen ab. 

Betrachten wir zuerst die erbliehe Belastung. Erfahrungsgemiil3 ist dieselbe seit langem b An gCj)'s 

bekannt. Ebenso dal3 Rich diese angeborene Disposition sehr hiiufig im sogenannten Thorax o~~~itionL­
ph thisicus iiuLlert, der in Schmalheit und gerillger Tiefe, sowie in eingesunkenpn Klavikular- (er~li~he 
grubell besteht. Dal3 nun gerade die Lunge zur TubE'rkulosJ disponiert ist erscheint bei der All- last~ng). 
nahme der Inhalationstuberkulose als der weitaus hiiufigsten Infektionsform nicht wunderbar. 
Fiir Priidisposition der Lungf'llspitzen gerade sind aber in letzter Zeit auf alten Beobachtungen 
Freunds ful3ende Befunde erhoben worden, welche uns gleichzeitig die erbliche bzw. angeborcne 
Disposition und jene Thoraxform zu kliiren g3eignet sind, aber allprdings auch nicht unwider-
sprochen geblieben sind. Man hat bei Phthisikern schon fruher unvoIlkommene Entwickelung 
Iebenswichtiger Organe - Hypoplasie des Herzens, Enge der Aorta - gefunden; als Haupt-
ausdruck einer solchen allge meinen Entwickelungshemmung wird aber eine abnorme 
Kurze der ersten Rippenknorpel, beziehungsweise rudimentiire Entwickelung der 
ersten Rippe, welche zunachst latent bleiben kann, an~sehen. Durch dies3 Momente kommt 
es zu einer Formveriinderung der oberenThoraxapertur, so dal3 diese aus der querova.len 
in die gradovale, oft unsymmetrische, ubergeht. Als Folge bildet sich der Thoraxbau aus, den 
man als "ph thi si <i us" bezeiehnet. Andererseits wird. die naturgemaB entstandene S te nose 
der oberen Thoraxapertur durch Raumbeeintriichtigung, indem vor allem die Bronchil'n 
komprimiert werden -:- manchmal findet man untClrhalb der Lungenspitze als Zeichen des Druckes 
cine nach ihrem Entdecker Sch morl zu benennende Furche -, die respiratorische Funktion 
hemmen. Gelangen nun Tuberkelbazillen in die Lungenspitze, so werden sie infolgedpssen 
hier liinger zuruckgehalten, also abgelagert und vermehren sich so hi~r leichter. Sind sie aber 
mit dem Blutstrom zugefUhrt, so wird jene Kompression, welche ja auch den Blutstrom verlang-
sa.mt, auch so das Haftenbleiben der Bazillen bpgiinstig~n. Hinzu kommt die Scha,digung drs Ge-
webes durch die Kompression. So wii: e eine angeborene und ererbte Disposition zu einer Anomalie 
der ersten Rippen eines derjenigen Momente - und das einzige bisher grnaurr bekannte -.' 
welches durch mechanische Storungen eine ererbte Disposition der Lung"nspitzrn fiir tuber-
kulose Phthise herbeifUhrt. Der Thorax phthisicus ist Ausdruck derS'llbr,n Anomalie. Da sieh 
ihre Folgen meist erst in spa teren J ahren aul3rrn, besteht bei Kin d ern keine Priidisposition der 
Spitzfm - oder eines anderen besonderen Abschnittes - der Lungen fUr die Tuberkulose. Die 
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tuberkulosen Herde finden sich bei ibnen denn auch ungJ.eichmiWig in der ganzen Lunge verteilt 
bzw. sehr haufig in der Gegend des Hilus. . 

Erworbene Nich t der Tuberkel bazillus wird also (in weitaus den meisten Fallen) direkt in tra-
D~ig~~i- uterin iibertragen, 80ndern die Disposition zur Tuberkulose ist in diesen Fallen 

kongenital und erblich. Dazu kommt bei Kindernphthisischer EItel'll die stete Gefahr 
der zahlreichen Bazillen in der Umgebung (E x po sit io n). 

DaB die erhOhte Empfanglichkcit fiir das tuberkulOse Virus aueh im spatel'ellLeben Dr­

worben werden kann, beweist das vielfache Vorkommen der Tuberkulose bei den Arbeitern dey 
"Staubgewerbe" (Steinmetze, Schleifer, Feilenhauer, Kohlenarbeiter, iiberhaupt aller Berufs­
aretn, bei denen die Inhalationsluft durch Staub stark verunreinigt wird), bE'i den Inwohnel'll der 
Gefangnisse und anderen, unter schlechten hygienischen Verhaltnissen, in dumpfen, wenig venti­
liei-ten Raumen, bei schlechter N ahrung lebenden Menschen, endlich bei solchen, die durch schwa­
chende Krankheiten, insbesondere Diabetes, durch zahlreiche W ochenbette, sexuelle Exzesse, 
Alkoholismus oder auch geistige Depression heruntergekommen sind. In den letzteren Fallen, 
besonders bei Diabetes, findet sich denn auch eine atypische Lungentuberkulose ohne Bevorzugung 
der Spitzeu, weil diese hier weniger mechanisch disponiert sind. Oder wenn z. B. ein Aorten­
aneurysma einen Bronchus komprimiert und nur diese Lunge Tuberkulose aufweist, wiihrend die 
andere frei bleibt, ist die erworbene lokale Disposition besonders deutlich. Auch eine der oben 
beschriebenen ererbten Disposition ahnliche kann erworben werden. Altersverandel'ungen konnen 
niimlich die Knorpelgrundsubstanz des ersten Rippenringes trefft>n und so ebenfalls eine Stenose 
der oberen Thoraxapertur und somit Disposition der Lungenspitzen zur Tuberkulose erzeugf'n 
(hier tritt dann Of tel's eine Gelcnkbildung an der ersten Rippe ein, eine Art SelbsthilfE', so daB in 
diesen Jahren eine Heilung eher ermoglicht wird). Wiihrend mit dem zunehmenden Alter del' 
EinfluB der erblichen Belastung allmahlich zuriicktritt, wiegt die erworbene Disposition immer 
mehr vor, und ihr erliegen auch die von Natur kriiftigaten, erblich nicht belasteten, Individuen. 

Noch mehr kommt natiirlich dieDisposition zur Geltung, wenD sich eine erworbene Disposi­
tion zu einer erblichen Bclastung hinzugesellt, wenn Z. B. erblich belastete Individuen einen Beruf 
ergreifen, der erfahrungsgemaB in dieser Hinsicht gefahrbringend ist. 

Yerhiiltnis Mag die Disposition nun eine ererbte oder eine erworbene sein, so begiinstigt sie jenenfdls 
\;;:~nI~~~- die Infektion um so mehr, in je hOherem MaBe sie selbst vorhanden ist. .Te ausgesprochener 
Disposition die Disposition, um so geringer braucht die Infektion quantitativ Zll sein, je gt>­
zuemander'ringer die Disposition, um so intensiver und reichlicher miissen die Infektions-

keime einwirken, um eine Phthise entstehen zu lassen. Die Tuberkelbazillen sind so 
verbreitet, daB man wohl annehmen dan, daB jeder Mensch gelegentlich solche in sich aufnimmt; 
bei dem groBeren Teil der Menschen kommt die Phthise nicht zur Entwickelung, weil die BazlIlen 
entweder in zu geringer Menge, wohl auch nicht immer in infektionstiichtigem Zustande, einge­
drungen sind, oder weil '!ie durch die physiologischen Krafte des gt>sunden Organismus wieder 
vernichtet werden Die Gefahr der Infektionsgelegenheit ist, beim Erwachsenen 
wenigstens, vie I geringer anzuschlagen, als die Gefahr der Disposition. Daher sind 
auch Arzte und Krankenwarter weniger gefahrdet als z. B. die N adelschleifer, Ste;nmetzen odeI' 
Gefangenen. Speziell an nen Krankenwartel'll zeigt sich df'r EinfluB der erworbenen DispositIOn 
ganz evident. Wahrend diE'selben fUr gewohnlich keine besonders hohe Mortalitat an Tuberkulose 
aufweisen, erkrankt an bestimmtenkrankenpflcgenden Orten, namlich da, wo zur Gelegenheit 
der Infektion noeh weitere ungiill3tige Verhaltnisse (Fasten, schlechte El'llahrung, Mangel an 
frischer Luft, iiberhaupt die schadigenden Einfliisse strengen klOsterlichen Lebens) hinzukommen, 
eine enorm hohe Zahl, die in manchen Krankenhausel'll bis auf 60-700/ 0 steigt. 

Aus dem Gesagten ergibt sich von selbst, daB fiir die Prophylaxis der Tuberkulos(; 
die Bekampfung der Disposi tion, sowei t dies moglich ist, mindestens so bedeu tungs­
voll ist, als die - auch nur unvollkommen durchfiihrbare - Hin tanhal tung der Infektions­
moglichkeit, 

Zu- Zum Zustandekommen einer tuberkulOsen Erkrankung ist also unter allen Umstanden 
S:::~l~~~: eine Infektion des Organismus mit Tuberkelbazillen notwendig; unter Umstanden - bei Infektion 

mit reichlichen Mengen vollvirulenter Bazillen - geniigt auch diese allein, um die todliche Er­
krankung hervorzurufen; unter den gewohnlichen Verhaltnissen aber spielen jene Faktoren, 
welche die Infektion erleichtel'll, indem sie die Widerstande von seiten des Korpers herabsetzen, 
eine wesentlich mitbestimmende Rolle. 

Eint.eiJung . Nach dem Verhaltnis von Infektion und Disposi tion und der Art der letzteren 
Gru~pen: kann man folgende Gruppen tuberkulOser Erkrankungen unterscheiden: 
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I. Infektion ohne individuelle Disposition. Hierher gehoren die FaIle, in denen 1. lnfek· 
kriiitig gebaute, gesunde und wooer erblich belastete noch sonst unter disponierenden Bedingungen tir:dh!l~e 
lebende Individuen der Infektioo8l'liegen. Weitaus die meisten Infektionen bleiben aber bei duelle Dis­
solchen Individuen lokal, resp.heilen nach einiger Zeit unter Zuriicklassung der so haufig zu position. 
findenden Residu.en ab. Zum T-ode fiihrende Erkrankung wird bei solchen Individuen durch 
zufiillige Infekti-ouen mit sehr reiehliehen, vollvirulenten Bazillen bewirkt, in ahnlicher 
Weise wie es z. B. bei manchen' Tierarten der Fall 1st, welclte zwar spontan nicht an Tuberkulose 
erkranken, durehEinimpfungsehr reichlicherMengen von Bazillenaber sozusagen mit 
Gewalt infiziert werden konnen. 

II. !nfe~tion ?rblich belasteter Ind.ividuen. ~ei 1/3-2/~ aller an T~be~kulose Ere 2tio;n~~­
krankten 1st dIe erbhche Belastung nachwelsbar, und Sle pragt SlCh namenthch III dem all- erblicher 
gemeinen Korperbau, dem phthisischen Habitus mit seinen Merkmalen und wahrend des Disposition. 
Kindesalters in der groIlen Neigung zu skrofulosen Erkrankungen (s. unten) aus. Fiir di~ mit 
ihren Eltern zusammenlebenden, erblich belasteten Kinder kommt nooh hierzu die fortwahrende 
Gefahr der direkten, besonders groIlen kontagiosen Infektion. 

III. Infektion be~ erworb~ne~ Disposi tion. Diese b~ruht entweder. auf allgem~iner ti~il l~:fk;r_ 
S ch w a ch un g des Korpers, WIe, Sle besonders dureh geWIsse Allge melnkrankhel ten ~orb~l\er 
(Diabetes), ferner dureh sehleeh te Ernahrung, ungeniigende hygienische Verhalt- DISpOSitIOn. 
nisse herbeigefiihrtwird, oder auf lokalen Sehadigungen derLungen, wie bei den Staub­
gewerben. 

IV. Infektion bei erworbener und vererbter Disposition. Wenn erblieh be- t .4. l~f!lk­
lastete Individuen durch allgemeine Sehadigung des Korpers oder lokale Sehadigung I~~rb:~e~r­
der Respirationsorgane (Berufskrankheiten) eine weitere Sehwaehung erleiden, erkranken I!l~d e~­
sie besonders leieht. ' I~o~itio~~-

Bei weitem am haufigsten wird die Tuberkulose besonders des Erwaehsenen durch den ln~ektion 
Typus humanus hervorgerufen, und dementsprechend ist der sehwindsiiehtige Mensch II)~;::,:n 
die Hauptgefahr der Krankheitsiibertragung auf andere Mensehen. Daneben ist aber humanus 
(besonders bei Kindern) in einem Teil der Falle (vielleicht etwa lO Ufo, nach andern aueh in 20%) bo~Y~us. 
der Typus bovinus als atiologisehes Moment naehgewiesen worden. Als Quelle kommt hier 
besonders die Milch perlsiiehtiger Kiihe in Betraeht. Denken wir uns die Phthise als das 
Ergebnis einer Reinfektion (s. oben), so kommt dieser Infektion der Sauglinge und kleinen Kinder 
noeh groIlereBedeutung zu. Prophylaktiseh ist daher auch die Beriicksieh tigung dieser 
Infektionsquelle sehr wiehtig. 

7. Die Skrofulose. 

Die sogenannte Skrofulose tritt vorwi.egend im Alter von 2-13 Jahren auf; sie ist eine 7. Skrofu­
dem kindlichen Alter eigentiimliche Erkrankung, welehe namentlieh dureh Affektion der Ly mph _ lose. 
driisen, besonders der Driisengruppen am Hals, ausgezeiehnet ist. Die Skrofulose stent eine 
Abart der Tuberkulose dar, unterscheidet sieh aber von dieser vielleieht dureh eine geringere 
Virulenz der Bazillen. DaIl vorwiegend Kinder skrofulos werden, hangt mit der ofters betonten 
Pradisposition der Kinder fiir tuberkulose Lymphdriisenerkrankungen zusamnien. , Die ,DrUsen 
zeigen sichdabei, zu Paketen geschwellt, im Zustand starker Hyperplasie; ihren Ausgang nehmen 
die Driisenaffektionen teils in Riiekgang der Schwellung mit fibroser Induration der ergriffenen 
Driisen, teils in Verkiisung, Vereiterung und Erweichung derselben mit Durchbruch und Hinter-, 
lassung oft hartnackiger Fistelgange. In manchen Fallen geht der ProzeIl durch progressive 
.A.usbreitung iiber fast das ganze lymphatisehe System in ein der Pseudoleukamie (s. u.) ahnliehes 
Bild iiber. Neben den sogenannten skrofulosen "Lymphomen" finden sieh haufig mannigfaehe 
Affektionen der auIleren H au t, in Form von sogenannten.skrofulosen Ekze men oder in Form 
der als Skrofuloderma bekannten Hauterkrankung, der Schleimhaute in Form chroniseher Neben­
Katarrhe, der sogenannten skrofulosen Ilippe, phlyktanuloser Konjunktivitis und h:::~er 
Keratitis, Nasen-, Mittelohr- und Raehenkatarrhe, adenoider Vegetationen und Skrofulose. 
Sehwellung der Tonsillen. Die genannten Erkrankungen entsprechen zum Teil den Ausgangs-
punkten der Lymphdriisenaffektionen, indem an jenen Stellen die Eingangspforte fiir die In­
fektionserreger zu suehen ist. Zum Teil sind sie die Folgen der Lymphdriisenaffektionen. Sie 
sind keineswegs samtlieh tuberkulosen Ursprungs, und vielfaeh zeigen sieh weder anatomisch 
noeh atiologiseh (kein Befund von Bazillen im Sekret) Anzeiehen eines tuberkulosen Charakters. 
wohl aber konnen haufig andere, namentlieh pyogene Mikroorganismen an den ergriffenen Stellen 
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Fig. 175. 
Lupus an der Wange, dem Augenlid, dem 
auBeren Augenwinkel und der Stirne rechter­

seits. 
Aus Lang, Lehrb. d . Halltkl'. 1. C. 

nachgewiesen werden. Oft sehlieJ3en sieh tuberku­
lOse Erkrankungen anderer Organe - besonders del' 
Lungen und Knoehen - an die Skrofulose an; 
zuweilen aueh eine akute allgemeine Miliartuber· 
kulose. 

Unter Skrofulose werden vielfaeh iiberhaupt 
stark gesehwollene Lymphdriisen von Kindern, 
eventuell unter gleiehzeitigem Auftreten von Ekze­
men etc., wenn sie aueh nieht tuberkuliiser Natur 
sind, verstanden. Dann beruhen sie auf einer Kon­
stitutionsanomalie mit erhiihter Disposition zu ver­
sehiedenartigen Infektionen, besonders allerdings 
aueh dann zur Tuberkulose (man sprieht jetzt aueh 
klinisch von exsudativer Diathese). Die besonders 
groJ3e Vulnerabilitat, welche dem skrofulOsen Orga­
nismus zukommt, ist neben anderen Eigentiimlieh­
keiten vielleicht in einem besonderen anatomisehen 
Bau del' meist betroffenen Teile (besondererLocker­
heit des submukiisen Gewebes), in Lymphstauungen, 
griiJ3erer Aufnahmefahigkeit fiir versehiedene bak­
terielle Gifte etc. zu suchen. 

Del' Lupus (s. Fig. 175) ist eine eigenartige 
Form von tuberkuIiiser Erkranhmg del' auGeren 
Haut und gewisser Schleimhaute (del' Lippen, del' 
Mundhiihle, des Kehlkopfes) und wird eben so wie 
das Skrofuloderma (ebenfalls eine tuberlmliise 
Hautaffektion) bei diesen Organen besprochen werden 
(s. II. Teil, Kap. IV und IX). 

B. Syphilis. 
Die Krankheitsel'scheinungen del' Syphilis sind der Effekt eines sehr bald eine Allgemein-Infektion 

des Korpers herbeifiihrenden spezifischen Virus, und zwar (nachdem aIle sogenannten Syphiliserreger, 
auch der von LUstgarten entdeckte Bazillus sich als nicht spezifiseh erwiesen), der Spirochaete 
pallida (Fig. 176, 177), die wohl zu den Protozoen zu reehnen ist. (Naheres dariiber siehe Kap. VII.) 
Die Infektion erfolgt in weitaus den meisten Fallen durch den geschlechtlichen Verkehr, selten auf anderen 

Xtiologie. Wegen: durch Wundinfektion, durch die Mamilla (beim Saugen syphilitischer Kinder an einer gesunden 
Amme), clurch den Muncl, durch verunreinigte, infizierte Operationsinstrumente, durch EBgerate, bei der 
Vakzination etc. 

Eingangs- An der Eingangspforte des syphilitischen Virus entwiekelt sich nach einer Inkubationszeit von 
pfort.. durchschnittlich 3-4 Wochen der sog. Primliralfekt. An der Haut des Penis, dem Praputium, dem Sulcus 
,\1\ e- eoronarius (Fig. ~7R), _~em Fre!lulum: resp .. den Labien. oder .der Vulva ~nts~eht er in Form einer flaehen 

I;"ei~el' P",pd; an Schlelmhauten biidet slCh melst zuerst em klemes herpesahnhches Blaschen, das bald auf-
Yer1an! . del' bricht und eine kkine Erosion darstellt. Auch die Papeln der Haut zeigen bald eine oberflachliche. wenig 

SyphIlIs: sezernierende Ulzpration. Nun wird das Knotchen, resp. die Umgebung der Erosion hart, ein Verhalten, 
1 Primar- ,,:elche~ derA:ffektion de~ Na~e~ Initials~lerose ~egeben hat. Indem die -gizeration zunimmt, cntsteht 

aifekt (lni- PIn kieInPs, mIt derben, elgentumlich speeklgen Randern versehenes Geschwur, der sogenannte harte oder 
tialsklerose, Huntersche Schanker, das Ulcus durum. Das Schankergesehwiir heilt naeh einiger Zeit unter Hinter­
S ~al't~r) 1, ,ssung einer mehr oder weniger deutlich persistierenden Narbe ab. In seltenen Failen entsteht der 

c an er . Primardfekt an anderen Stellen, den Lippen, den Fingern, dec Brustwarze, je naeh der Stelle der 
Infektion. Fast immer ist nur ein Primaraffekt vorhanrlen. 

B .)d nach dem Auftreten des Primaraffektes zeigen sieh sehr derbe Anschwellungen der nachst-
gelegenen Lymphdriisen, in der Regel also der Inguinaldriisen, die sog. harten oder indolenten (schmerz­

Bubonen. losen) Bubouen, welche durch Resorption des Virus auf dem Lymphwege zustande kommen. Das Gift 
2. ~~knn- h,t clie Fahigkeit, die Lymphfollikel zu passieren und verbreitet sieh nun iiber den ganzen Kiirper, dessen 
sta(f{~m. Infektion skh in piner Reihe versehiedenartiger Eruptionsformen auBert, deren Auftreten das Sekundar-

3. Tertiares st.adiu m, die konstitutionelle Syphilis, bezeiehnet. Diese entwickelt sich meist ungefahr 6-7 Woe hen 
Stadinm; naeh der Entstehung des Primaraffekts und kann sehr mannigfaltige Veranderungen an verschiedenen 

a) produk- Teihm des Organismus, besonders an der Haut und den Srhleimhauten, hervorrufen. Diesem sogenannten 
!ive .. Ent- zweiten Stadium schliellt sich, in einer Anzahl von Fallen naeh einer ver~chieden langen Latenzperiode 
d~~;;n, ein wrt.iares Stad-iu man (Spiitfoflll1ln der Lues). In diesemfinden swh in allen ffiOglichen- Organen 
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cinmal ziemlich uncharakteristische produktive En tziindung.on, sodann vor aHem die fUr (lies Stadium 
charakteristischen syphilitischen Neubildungen, die Gummata. 

Von der Anatomie der Veranderungen, welche bei Syphilis recht mannigfaltig sind, 
sei folgendes hervorgeho ben: 

Die syphilitische Initialsklerose stellt im wesentlichen ein starres Gewebsinfiltrat dar, 
in welchem die Gewebsspalten von kleinen, spindeligen, gewucherten Bindegewebszellen 
und kleinen Rundzellen erfiillt sind. Es besteht in einem besonders hohen Gr!1>~~eine Pro­
liferation von Zellen um die Lymphkapillaren und kleinen Venen, spater auchum qie kleinen 
Arterien. Aus den Zellen geht dorbes kollagenes Bindegewebe hervor, worauf dJe Harte des 
Sohankers beruht. Es bildet sich eine Ulzeration und spater eine Narbe, die wieder ganzlich 
verschwinden kann. Rundzellenhaufen, besonders um die GefaBe, finden sieh hier aber 
noch lange. In der Wand der von der Initialsklerose wegfiihrenden Lymphgefa.(3e,sowie in 

Fig. 176. 
GroBe Massen der Spirochaete pallida (aus der Leber 

eines kongenital-syphilitischen Kindes). 
Impriignation nach Lcvaditi. 
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Fig. 177. 
Kongenitale Syphilis der Leber. 

In dieser zahlreiche Exemplare der Spirochaete p&llida 
(nach Levaditi mit Silber schwarz impragniert). 

der Umgebung derselben kommt es ebenfalls in ganz analoger Weise zu Zellwucherungen 
- dem sogenannten LymphgefaBstrang -, welcher sich bis in die nachsten Lymph­
driisengruppen hinein verfolgen laBt. Diese verandern sich in ahnlicher Weise durch Zell­
hyperplasie, doch sind diese Bubonen histologisch wenig charakteristisch. 

Die Erscheinungen der sekundaren Periode sind im allgemeinen exs uda ti v - en t­
zundlicher Natur und treten namentlich an H?ut und Schleimhauten als sogenannte 
Syphilide, und zwar als makulose, papulOse, pustulose etc. auf (siehe II. Teil, Kap. IX). 
Auch bei diesen stehen GefaBveranderungen im Vordergrund; unter den entziindliohen 
Zellen sind viele sogenannte Plas mazellen (s. S. llO und Fig. ll5). Auch Pigmentverschie-
bungen treten hierbei ein (so das sogenannte Leucoderma syphiliticum, Flecke mit 

b) Gum­
mata 

Initirtl­
skl~rose. 

Sekundiire 
,Periode. 

Syphilide. 

Mangel an Pigment). Einer lokalen Steigerung der entziindlichen Prozesse entsprechen 
die breiten Kondylome, welche an Schleimhauten in der etwas modifizierten Form .der· so- Breite 

P E:ondy-genannten " laques muqueuses" (s. u.) auftreten. Die breiten Kondylome der a.u.Beren lome unO. 

Haut finden sioh hauptsaohlioh an gewissen Stell en, namentlioh da, wo zwei Hautfli:\.chen m~~ie~~~s. 
sich beriihren und kommen wahrscheinlich unter dem Einflu.B starker Gewebsreizung (durch 
Feuchtigkeit, SchweiB, Warme, Hautbakterien) zustande. Ihre Lieblingsorte .sind die 



Tertiar· 
periode. 

Gummi­
known. 
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Genitalien, und zwar besonders die Schamlippen und die entsprechenden Flachen der Ober­
schenkel, die Analfurche, das Skrotum und die · Hinterflache des Penis, die Achselhohle, 
die Mundwinkel, die Zehenfalten. 1m wesentlichen stellen sie Papeln mit starker Schwellung 
der Papillen dar. Da die Schwellung der Papillen gruppenweise stattfindet und diese dabei 
sehr an Volumen zunehmen, so bilden sich breite Erhabenheiten, iiber denen das Epithel 
erweicht, mazeriert und schlieBlich abgestoBen wird; dadurch erhalten die Kondylome eine 
nassende, ein diinnfliissiges oder eiteriges Sekret absondernde Oberflache; oft auch erleiden 
sie einen geschwiirigen Zerfall. Die ihrem Bau nach ebenso zusammengesetzten Plaques 
muqueuses ·oder Schleimhautpapeln finden sich an den Dbergangsstellen der auBeren Haut 
und der Schleimhaute, am inneren Blatt des Praputium, den inneren Teilen der Vulva, ferner 
an der Portio vaginalis uteri, an den Schleimhauten der Mundhohle oder des Larynx. 

An den Knochen des Schadels und auch der Extremitaten, namentlich an den dicht 
unter der Haut liegenden Knochen (Tibia, Vorderarmknochen), stellt sich im Verlaufe 

Fig. 178. 
Primaraffekt. 

. Nach Lebert, Traite d'anatomie pathoiogique. 

der Sekundarperiode Mters eine leichte 
Per i 0 s tit i s ein. AIle diese Entziin­
dungen sind verhaltnismaBig gutartig und 
heilen ohne tiefer greifende Organzersto­
rungen. 

/) 
I 

Fig. 179. 
Gummiknoten der Leber . 

a 

a Lebergewebe, b gummose Infiltration, C Nekrose in dieser. 

. Den bisher erwahnten wesentlich exsudativ-entziindlichen Veranderungen stellt man 
diegummiisen Prozesse gegeniiber, welche im allgemeinen der Spiitperiode der Lues an­
gehoren; indessen sind wedel' die beiden Gruppen anatomischer Prozesse scharf voneinander 
zu trennen, noch ist das Auftreten der einzelnen derselben genauer an eine bestimmte Zeit­
periode gebunden; so konnen sich z. B. gummose Prozesse schon wenige Monate, ja selbst 
schon wenige Wochen nach der Infektion einstellen. Die Gum miknoten oder Syphilo me 
(s. Fig. 179-] K:) stellen die fiir das Syphilisvirus typische Neubildung dar; sie sind somit 
dem Tuberkel zu vergleichen und entstehen wie dieser der Hauptsache nach weniger durch 
Exsudation, als durch Gewebsneubildung: Sie treten in Form von rundlichen oder unregel­
maBigen, oft gelappten Knoten oder von flachenhaften, haufig verwaschen begrenzten Ein­
lagerungen in die Gewebe auf, konnen jede GroBe von submiliarer bis FaustgroBe - besonders 
in Gehirn und Leber - erreichen und kommen oft zahlreich in einem Organ oder zugleich 
in vielen Organen vor. Sie bestehen im frischen Zustande aus einem grauroten, weichen 
Gewebe. Dies ist aus meist kleinen, spindeligen Zellen und dichten Rundzellenanhaufungen, 
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welche im Beginn in innigem Kontakt mit GefaBen stehen, zusammengesetzt und pflegt 
reichlich vaskularisiert zu sein .. Die spindeligen Zellen sind junge Bindegewebszellen und 
bilden auch meist sehr bald eine mehr oder weniger reichliche fibrillare Interzellulatsubstanz. 
Auch Riesenzellen, welche sich von den in Tuberkeln gefundenen h6chstens durch nicht ganz 
so charakteristisches Verhalten unterscheiden, k6nnen im Gummi - wenn auch seltener -­
vorhanden sein. Manche Gummiknoten, insbesondere die periostalen, wie auch jene der 
Kutis, der Subkutis und mancher Schleimhaute, bilden sich bald in eine gallertige, schleim­
artige Masse um, welche nach v6lliger Erweichung und Verfliissigung nach der Oberflache 
zu durchbricht und Geschwiire mit speckigen Randern und oft serpigin6sem Charakter 
(s. Fig. 182) entstehen laBt. Sehr haufig auBert sich in den Gummiknoten die sekundare 
Metamorphose in hochgradiger Fettansammlung in den Zellen, was sibh makroskopisch 
durch eine ausgesprochen gelbe Farbe dokumentiert. Diese ist oft sehr charakteristisch. 
In anderen Fallen, insbesondere bei Gummiknoten innerer Organe, der Leber, des Gehirns 
und seiner Haute, des Hodens ets. kommt es ahnlich wie im Tuberkel und wohlauch als 

Fig. 180. 
Multiple ummatu d er~J,ebcr. 

Folge der chronischen Einwirkung des Virus zu einer zentralen kasigen Umwandlung, wo­
durch dann in dem grauroten Gewebe zah-derbe, gelbe, haufig unregelmaBig zackige, oft 
zu landkartenartigen Figuren konfluierende Einlagerungen yom Aussehen geronnenen 
Fibrins zustande kommen. Es unterscheidet sich der Gummiknoten yom Tuberkel, ab­
gesehen yom Vorhandensein von GefaBen, meist durch das Vorhandensein kleinerer 
Granulationszellen im Gegensatz zu den Epitheloidzellen dort und durch das starkere 
Hervortreten von Fibroblasten und faserigem Bindegewebe im Gummi, ferner durch 
die festere Konsistenz, welche die verkasten Partien des Gummi meist gegeniiber den 
weicheren und zur Einschmelzung mehr geneigten Kaseherden der tuberkul6sen Prozesse 
aufweisen; es beruht dies eben darauf, daB schon eine reichlichere, faserige Interzellular­
substanz im Gummi vorhanden ist, und sich die Nekrose hier langsamer als im Tuberkel 
entwickelt. Selbst an vollkommen verkasten Stellen des Gummiknotens kann man mikro­
skopisch daher meist noch den faserigen Charakter des Gewebes erkennen und die Konturen 
wie durch einen Schleier erhalten sehen. Doch soll betont werden, daB Gummata den Tu­
berkeln ganz gleichen k6nnen und daB sich ferner beide Bildungen auch kombinieren k6nnen. 
Danntreten die Riesenzellen meistweit deutlicher hervor als in den reinen Gummata, in 
denen sie sparlicher als im l'uberkel gefunden werden: Um die kasigen Massen des Gummi­
knotens findet man lange Zeit hindurch eine breite Zone von frischerem Granulationsgewebe. 



174 Kap. III. St6rung. d. Gewebe unto Auftreten von Wiederherstellung od. Abwehr bewirkend. Prozessen. 

Durch Eindringen dieses in die abgestorbenen Massen und Resorption derselben sowie Um­
wandlung det Granulationen in Bindegewebe kann es schlie13lich zur Bildung stark schrump­
fender N arben kommen, welche sehr tiefe Einziehungen an der Oberflache der Organe bewirken 
und mit radiaren Zugen in die Umgebung ausstrahlen. Uberhaupt ist die Neigung zu fibroser 
Umwandlung und zur Bildung eines derben, stark schrumpfenden Narbengewebes fur die 
syphilitisphe Neubildung charakteristisch und kommt kaum bei einem anderen Prozesse in 
ahnlichem Grade vor. In vielen Fallen kommt es auch gar nicht zur Erweichung oder kasigen 
Nekrose, sondern die ganze neugebildete Masse wandelt sich direkt in ein del'bes, schwieliges 
Produkt urn. Es tritt eine solche totale fibrose Umwandlung besonders in Fallen auf, wo 
die gnmmose Wucherung keine umschrie-
bene Einlagelung in das Gewebe, also keine 
eigf'ntlichen tumorartigen Gummiknoten 

Diffuse bildet, sondernd iff use, breitere und 
j:(ummose h "1 d I t t't' d 0 Ilifiltration. sc rna ere, em n ers 1 mm er rgane 

(z. B. der Leber) oft in groBer Ausdehnung 
folgende Zuge und Flecke darstellt. Eine 
solche diffuse gummose Infiltration kann, 
besonders wenn sie schon im Stadium der 
Bindegewebsbildung ist, den nieht spezi­
fischen Entzundungen sehr gleiehen. Aus 
zirkumskripten ,und diffusen gummosen 
Prozessen entstehen spater strahlige N arben, 
welche rechttypiseh sein konnen. Man 
findet sie z. B. vielfaeh an del' Leber, doeh 

Fig. 1 l. 

( :1I1ll1110 SC ZerMortlng fast del' ganzen knol'pligell 
Xas lind gUll11l10S'S Gcsehwlir del' OberJippe. 

. \ 11 ~ J . lIlI:;!. Vorl c.,;ullgcn libel" 'yphilis 1. c. 

', --

Jjg.1 2. 

Ovalo Narbo Ie' ntcr ell nkul , ,~m aum nne! 
in del' !\[itto SCl' jligi nose Ge ehwlirc atlfwoi.·Olld. 

Au:;. T .. n.ng , \ ·Orl(':oo. IIIIg.C Il i'i1Je-r -'yphi Jis 1. c • 

kommen sie SO ziemlioh in allen Organen des Korpel's vor. Nur bei den meist umsehriebenen 
Gummiknoten in der Substanz des Zentralnervensystems vermiBt man die narbenbildenden 
Prozesse, wahrend die diffusen gummosen Neubildungen der Meningen die schwielige Um­
wandlung meist in sehr typischer Weise erkennen lassen. 

Raben wir schon bei dem zuletzt Gesagten Dbergange zu diffusen produktiven Ent­
zundungen getroffen, sO mnB noch erwahnt werden, daB in vielen Fallen zudem unter dem 

D~~e S{ EinfluB des luetisehen Giftes ganz diffuse, produktive, zum Teil auch mit exs uda ti ven 
PEn~:~~_e Prozessen verbundene Entziindungsformen auftreten, welche, hochstens auBer der starken 

dnngen. Beteiligung der GefaBe, besondersder Venen - Endophle bi tis -, an sieh nichts Charak­
teristisehes aufweisen und auch in fast allen Organen gefunden werden konnen. Wir werden 
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diese, sowie die besonderen Veranderungen der einzelnen Organe im II. Teil naher zu be­
sprechen haben. 

Zu bemerken ist noch die oft iiberaus schwierige Unterscheidung syphilitischen Gewebes von ein- SyphiJiti­
fachen Granulationen. Die vorzugsweise Anordnung der Zellen bei der Syphilis in und urn Venen macht, sei~f~c~~~ 
wenn sie auch keineswegJ nUT bei ihr vorkommt, oft (bei Farbung auf elastisehe Fasern) eine Entscheidung Grannla­
miiglich. tionsge-

Wahrend Tiere fiir lange Zeit immun gegen Syphilis galten, ist es seit Metschnikoffs und Roux' -U:e~e. 
Forschungen gelungen, <lie Erkrankung, zunachst auch an Afien, besonders durch Einimpfung an den bar~~if~~~ 
Augenbrauen zu reproduzieren und zu studieren. Seitdem ist die Krankheit auch auf andere Tiere mit Syphilis 
Erfolg iibertragen worden. auf TIere. 

Kongenitale (hereditare) Syphilis. Kongeni· 
tale (here­
ditiire) Sy­

In einer groBcn Zahl von Fallen ist die Syphilis kongenital, und zw::tr kann sie sowohl vom Vater, phi'is. 
wie von der Mutter herriihren; vom Vater dadurch, daB das Kontagium mit dem Sperma auf die Eizelle 
iibertragen wird, von der Mutter dadurch, daB es entweder zur Zeit der Befruchtung an der Eizelle haftet 

Fig. 1 3. 
Feuer tf' inLebcr mit Gummata (be i (I ). 

(nur in diesen beiden Fallen ist es erlaubt, von hereditarer Syphilis zu sprechen), oder wahrend der 
Schwangerschaft auf plazentarem Wege dem in Entwickelung begriffenen F6tus iibermittelt wird (kon­
geni tale Syphilis, vgl. auch Kap. V). Wird die Frucht durch spermatische Infektioniuetisph, so kann 
die Mutter von der Erkrankung verschont bleiben und erhalt in diesem FaIle sogar eine, allerdi~gs nicht 

1 2 3 

~ l 'pipio )·s""k"orr.ct 

J Krallk.haft (O \\"lIchcrung:s. 
:-ch icht (It'S Knorpel 

Fig. 184. 
Osteochondritis syphilitica. 

Durchschnitte durch die nnterc Epiphyse des}'emur. 1. von einem gesnnden, 2. lind 3. von einem syphilitischen Neugcborenen. 
Ans Bnmm, GrundriB zum Studittm der Geburtshilfe. Wiesbaden, Bergmann 1915. 

absolute, Immunitat durch immunisierende Substanzen, welche ihr aus dem Fiitus iibertragen werden; 
in anderen Fallen kann aber die Mutter noch nachtraglich vom Fiitus her dUTCh die Plazenta hindurch 
infiziert werden. Sehr oft hat die syphilitische Infektion ein Absterben der Frucht zur Folge; weitaus 
die Mehrzahl aller Falle von Abort, Friilrgcburt oder Ge'burt- totfauler Frueh te sind--auf Syphilis 
zuriickzufiihren, ferner eine iibcraus groBe Zahl von MiBbildungen. 

Folgen 
derselben. 
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Allgemeine Die kongenitale Syphilis auBert sich in der Regel und in weit gr6Berem Prozentsatz als die erworbene 
Anatomie Syphilis in diffusen En tziindungen, seltener in zirkumskripten Wucherungen, die auch hier als Gu m-
derselben. mat a bezeichnet werden. . 

Verande­
rungen der 
einzelnen 

Organe. 

C. Rotz. 

Lepra 
lnaculosa, 
tube rosa. 

Die kongenitale Syphilis betrifft namentlich bestimmte Organe, iiber deren Veranderungen in den 
einzelnen Kapiteln des speziellen Teiles das Nahere mitgeteilt wird; hier bloB eine Zusammenstellung: 

In der Lunge findet sich ofters eine eigentiimliche Form von Pneumonie, die sogenimnte weiBe 
Pneu monie (II. Teil, Kap. III); in der Le ber sogenannte Gummiknoten, sowie interstitielle Hepatitis 
(II. Teil, Kap. IV); in den Nieren zeigen sich Veranderungen an den GefaBen derRinde inForm von zelligen 
Infiltrationen (II. Teil, Kap. Vh fast konstant findet sich beim luetischen F6tus ein Milz tu mor (II. T~il, 
Kap. I); der Thymus zeigt indurative Prozesse, sowie die sogenannten Du boisschen Abszesse (II. Teil, 
Kap. I); die Osteochondritis syphilitica an den Diaphysenenden der Knochen (Fig. 184/185) 

Fig. 185. 
Osteochondriti~ syphi­

litica. 

ist diagnostisch sehr wichtig; sie ist zwar nicht ganz konstant, aber doch in den 
meisten Fallen vorhanden und fehIt bei allen nichtsyphilitischen Neugeborenen 
vollstandig (II. Teil, Kap. VII); iibrigens verschwindet sie meist in den ersten 
Wochen nach der Geburt. An der Hau t finden sich verschiedene Exantheme, 
besondersder Pemphigus syphiliticus, an den Nageln die Paronychia 
syphilitica (II. Teil, Kap. IX); die Melaena neonatorum, welche ineiner 
groBen Neigung zu Blutungen, namentlich aus dem Magen-Darmkanal, abel' 
auch in die Bronchien und in verschiedene andere Organe besteht, ist in einer 
groBen Zahl von Fallen auf Syphilis zuriickzufiihren. Auch die Ne ben­
nieren k6nnen verandert sein. Vgl. auch die Veranderungen der Plazen ta 
und der Nabelschnur (II. Teil, Kap. VIII). Hierzu kommen noch Ver. 
anderungen, welche daher riihren, daB Organe infolge der Syphilis auf einer 
niedrigeren embryonalen Entwickelungsstufe stehen geblieben 
sind, z. B. Niere oder Pankreas. Der groBen Zahl intensiver Verande­
rungen, die sich gerade bei kongenitaler Syphilis finden, entspricht auch das 
massenhafte Auffinden der Spirochaeta pallida in allen moglichen Organen 
gerade kongenital 'syphilitischer Kinder. 

C. Malleus (Rotz, Wurm). 
Der Rotz, eine durch den Bacillus mallei hervorgerufene Infektionskrankheit, 

kommt bei Einhufern, besonders Pferden vor, ist aber auch auf den Menschen iibertiagbar. 
Bei letzterem tritt er unter dem Bilde einer pya misc hen Allge mei ner kr ankung auf, 
die mit Entwickelung von umschriebenen Hautinfiltraten einhergeht, welche sich in eiterige 
Pusteln und fressende Geschwiire verwandeln. AuBerdem finden sich multiple; hamorrhagisch 
gefarbte Abszesse in den Muskeln, phlegmonose Infiltrationen des intermuskularen Binde· 
gewebes, embolische, eiterig zerfallende Rotzherde in der Lunge und in anderen inneren 
Organen. 

D. Lepra (Elephantiasis Graecorum, Aussatz). 
Die Lepra stellt ebenfalls eine infektiose, d. h. durch die Leprabazillen bedingte, 

Granulationskrankheit vor, welche in hochst chronischer Weise zumeist im Laufe von Jahren 
zu den schwersten Veranderungen und Verstiimmelungen des Korpers Veranlassung gibt 
und zuletzt durch Kachexie zumeist den Tod herbeifiihrt. 

Bei der Lepra erscheinen zunachst an der Haut Flecke, infolge von Hyperamien rot oder auch 
mehr braun, zuweilen von besonderer Farbe; die Flecke gehen dann in prominente iifters konfluierende 
Knoten iiber. Diese Veranderungen finden sich ganz besonders an der Haut des Gesichtes, wo sie zumeist 
an der Stirn· und Augenbrauengegend beginnen; sie greifen auf die behaarte Kopfhaut und die benach· 
barten Schleimhaute der Nase, des Ohres, der Lippen iiber; des weiteren finden sich entsprechende Ver· 
anderungen an den Extremitiiten, vor allem an Handen und FiiBen, sowie am Skrotum. Manchmal ver· 
ursachen die Knoten ganz elephantiasisartige Verdickungen der Gesichtshaut. Den Flecken und Knoten 
liegen Infiltrationen zugrunde, deren mikroskopischer Bau gleich geschildert werden solI. Sie kiinnen sich 
zuriickbilden und oft gefarbte oder auch farblose N ar ben hinterlassen; oft aber schreitet, wenn auch einige 
Stellen vernarben, die Infiltrationsbildung am Rande weiter vOrwarts, und nunmehr ze rfallen die Lepra. 
knoten auch und bilden tiefe 'Gesch wiire; auch diese k6nnen ihrerseits wieder vernarben und gerade 
dadurch fiirchterliche Entstellungen herbeifiihren. Ganz besonders ist, dies der Fall, wenn die Erkrankung 
auf das Auge iibergegriffen hat und so zur Erblindung fiihrt oder auf die Schleimhiiute der oberen Respi­
rations· und Verdauungsorgane, wo die schrecklichsten Entstellungen die Folge sein k6nnen; die Nase 
kann vollkommen zusammenfallen, das Septum kann perforiert werden etc. Wahrend die bisherige, 
besonders die Haut und Schleimhaute befallende Lepra als Lepra maculosa und vor allem tuberosa (Fig. 186) 
bezeichnet wird, wird hiervon eine zweite Form unterschieden, in welcher die Hauptlokalisation der Lepra. 



D. Lepra (Elephantiasis Gra,ecorum AU8satz). 177 

von der Haut aus die Nerven betrifft - Lepra nervorum (Fig. ]87), auch tropboneurotische Lellra genannt. 
Es sind die peripheren Nervenstamme, an denen sich spindelformige 'und knotige Verdickungen finden, 
und als Folge der Nervenlasion kommt es nun an der Haut zu anasthetischen oder hyperasthetischen 
Bezirken, wobei die ersteren iiberwiegen, zu trophischen StOrungen mit Atrophie der Haut und der darunter 
gelegenen Gewebe und so zum Auftreten von Geschwiiren, zu Haarverlust, abnormen Pigmentierungen etc. 
Auch hierdurch werden dann eingreifende Verunstaltungen herbeigefiihrt. Besonders treten sole he auf, 
wenn die Knochen stark mitbeteiligt sind; seltener ist dies in der Weise der Fall, daB das leprosc 
Infiltrat den Knochen selbst befallt und seine ZerstOrung heTbeifiihrt. Weit Mufiger handelt es sich um 
infolge der Anasthesie auftretende Sekundarinfektionen, welche nicht nur die Haut zu Vereiterung 
und Nekrose bringen, sondern auch groBere Knochengebiete ergreifen; hierzu kommen direkt tropho­
neurotische A troph ien, ebenfalls auf die Folgen der Nervenveranderungen zu beziehen, welche auch 
vor allem die Knochen ergreifen (vor allem von Har bi tz in Norwegen verfolgt). Durch aHe diese l\Iomentc 
konnen ganze Knochen sohwinden oder karios ab-
gestoBen werden, und es kommt zu den sohwersten 
Fornien der Entstellung, die man als Lepra muti­
lans bezeiohnet; ganze Phalangen, oder auoh gar 
cine gauze Hand, oder dgl. kann auf diese Weise 
verloren gehen. Innere Organe konnen auf dem 
Blutwege infiziert werden, doch stehen diese Ver­
iinderungen meist gegeniiber den geschilderten 
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peripheren weit zuriick. Es findcn sich LymphdriisensehweUungen, Knoten und zirrhotische Verand,. 
rungen in der Leber, Infiltrationen am Knochenmark, Hoden, seltener am Da~m etc. 

Die mikroskopische Untersuchung der Knoten ergibt deren Zusammensetzung 
aus einem weichen zellreichen Granulationsgewebe, welches vor allem von den Wanden der 
BlutgefaBe ausgeht. Diese Infiltrationen beginnen in der Kutis und dringen spater auch 
subkutan vor, und zwar diffus ohne eigentliche Knotchenbildung. Sie bestehen aus groBeren 
ZeHen, den sogenannten Leprazellen, welche in ihrem Inneren groBe Haufen von oft zu­
sammengeballten Leprabazillen enthalten und hierdurch die leprose Granulation von der 
syphilitischen oder tuberku16sen unterscheiden. Die Zellen sind von den Leprabazillen, oft 
voHstandig angefiillt; daneben finden sich Leprabazillen frei oder auch in LymphgefaBen. 
Manche der Leprazellen enthalten auch mehrere Kerne, und es treten vereinzelt auch Riesen­
zeHen, zum Teil vom tuberku16sen Typus, auch mit groBen Bazillenhaufen versehen, auf. 

Schlllaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. AUgem. Teil. 13.11.14. Auf!. 12 

Lepra 
nerYOfUln. 

Lepra 
mulHall,. 
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Des weiteren finden sich in den Lepraknoten zahlreiche Plasmazellen, besonders um Blut­
gefaBe, und wie von manchen Seiten betont wird, freie Kerne, welche durch Zerfall des Proto­
plasmas bei Erhaltung der Kerne entstehen. Die regressiven Metamorphosen der Lepra­
knoten sind gering, vor aHem sieht man Verfettung, wahrend eigentliche Nekrose kaum 
auftritt. Die sekundare Vereiterung ist, wie oben schon angedeutet, iiberaus haufig und 
vor allem auf die Anasthesie zu beziehen. An den Nerven nimmt die Wucherung ihren 
Ausgang vom interstitiellen Bindegewebe. 

Die Lepra findet sich in endemischer Verbreitung in manchen Gegenden Norwegens, Spaniens, 
Italiens, del' Tiirkei, Asiens,auch auf den Sandwich·Inseln. In der Regel tritt sie zwischen dem 20. und 
40. Lebensjahre auf. Ihre Kontagiositat ist jedenfalls gering. 

E. Aktinomykose. 
beim Tiere, Der beim Menschen selten, beim Rind haufig auftretende Aktinomycespilz ruft bei letzterem 

ucilll 
Mrnscl'CI1. 

sarkomahnliche, aus einem Granulationsgewebe bestehende Wucherungen hervor, die sich bflsonders in 
der Mundhohle (Zunge) oder deren Umgebung (besonders an den Kiefern, ferner in den ii.uBeren Weich­
teilen, Wirbel~aule), den Lymphdriisen des Halses, seltener in der Lunge oder in anderen Teilen Hnden. 
Besonders an den Kiefern entstehen geschwulstahnliche Auftreibungen, in denen miliare bis erbsengroBe, 
durch Konfluenz aber vielf~ch groBere Herde hildende, Knotchen in ein fibroses oder zellreiches Grund­
gewebe eingelagert sind. Sie bestehen vor allem aus stark verfetteten Epitheloidzellen, erweichen im 
Zentrum und lassen sich dann leicht ausdriicken. Dadurch erhalt das Grundgewebe auf der Schnittflache 
ein spongioses, wie wurmstichiges Aussehen. In den Knotchen liegen, schon mit bloBem Auge erkennbar. 
schwefelgelbe, ea. sandkorngroBe Korner, die aus Aktinomyeeshaufen bestehen. 

Fig. 1 
ktinomykose del' \;Vange. 

Kneh Illi ch , ails Lnng, Rall ~kl'nnkheiton J. c. 

Beim Menschen bildet die Aktinomykose 
nur ganz vereinzelt derartige geRchwulstartige 
Auftreibungen, zumeist aber mehr diffuse In­
fil tr ate, welche ziemlich rasch eiterig zerfallen. 
Auch beim Menschen findet sich die Aktinomy­
kose vorzugsweise von der Mundh6hle ausgehend; 
sie ergreift auch hier besonders die Kiefer und 
von hier aus den Hals, wo die Veranderung dicke 
Wiilste bildet und fistul6s nach auBen durch­
brechen kann; auch kari6se Zahnh6hlen dienen 
dem Strahlenpilz als Eingangspforte und Brut­
statte, so daB nach Durchtritt durch das Foramen 
apicale von der Zahnwurzel aus der aktinomy­
kotische ProzeB zerst6rend weiter vordringen 
kann. Er kommt ferner auch an der Zunge vor, 
und von der Halsgegend aus breitet er sich nach 
oben zu nach den Hirnhauten und dem Gehirn 
oder vor aHem nach unten zu nach dem Media­
stinum oder der Pleura aus. Die Halsspeichel­
driisen sollen von den Ausfiihrungsgangen her 
haufiger erkranken. Auch werden relativ haufig 

die Wirbel, besonders der Halswirbelsaule, und die Rippen ergri£fen. Hierbei erkranken 
die Knochen gew6hnlich zunachst nicht, vielmehr bilden sich unter dem Periost, welches 
besonders betro£fen ist, Abszesse, welche ausgedehnte fistul6se Gange bilden. Das Periost 
wird vom Knochen abge16st, dieser nur sekundar kari6s. Seltener wie von der Mund­
h6hle, in welcher die Tonsillen nur relativ selten ergrif£en werden, geht die Aktinomykose 
primar vom Darm aus. Hier handelt es sich noch relativ am haufigsten um das C6kum 
und seine Umgebung, besonders den Processus vermiformis. Es kann im Darm zu tumor­
artigen Wucherungen mit Stenose, durch Perforation zu Peritonitis etc. kommen. Noch 
seltener findet sich eine primare Erkrankung in den Lungen, wo bronchopneumonische 
Herde, Schwielen mit Eiterungen, Pleuritis etc. entstehen. Auch andere Organe, wie das 
Gehirn, k6nnen sekundar auf metastatischem Wege erkranken. Die Infektion geschieht 
wahrscheinlich zumeist mit der Nahrung, und zwar hauptsachlich mittels Pflanzenbestand-
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teile: Stroh, Getreidegrannen etc., an welchen der Aktinomyzespilz wachst. Selbst Herde 
in der Lunge wurden als durch Aspiration des Pilzes vermittelt nachgewiesen. Zurneist 
sind die aktinomykotischen Veranderungen sehr chronischer Natur. Es handelt sich urn 
ein Granulationsgewebe, welches hochgradig verfettet und Lipoide aufweist, eiterig 
zerfallt und Abszesse bildet. Es entstehen aber auch derbe Schwarten, welche dann von 
Eiterherden in Gestalt fistuloser Gange durchsetzt zu sein pflegen. Gerade dies Neben­
einander und die ausgedehnten Fisteln sind fur Aktinomykose sehr charakteristisch. In 
den Eiterherden finden sich gelbliche Komer, welche aus drusenformigen Kolonien des 
Aktinomyzespilzes bestehen. Uber diesen s. Kap. VII. 

Als Botryomykose beschriebene Granulationen des Menschen haben mit der durch einen spezifischen 
,Pilz erzeugten Botryomykose des Pferdes (am Samenstrang nach Kastration) offenbar nichts zu tun. 

rE . .lUycosis fuugoides. 
Die Erkrankung macht zurneist in der Haut ihre ersten Erscheinungen, wo ihr ge­

wohnlich eine sehr ausgebreitete, chronische und hartnackige, evtl. ofter rezidivierende­
ekzemartige Veranderung als Vorstadium, welche zunachst besonders die obere Korper, 
halfte, spater den ganzen Korper unter EinschluB des Kopfes befallt, vorausgeht. Dann 
treten multiple, zunachst flache, spater oft halbkugelige, evtl. pilzformig gestaltete geschwulst­
artige Bildungen auf, die bis handgroB werden und miteinander konfluieren kOnnen. An 
der Oberflache sind sie trocken, rotbraunlich oder nassend und mit Krusten bedeckt, evtl. 
ulzeriert. Man hat von Tomatenahnlichkeit gesprochen. Spater treten entsprechende Ver­
anderungen in inneren Organen (Magen, Lunge, Leber, Milz, Lymphdriisen etc.) evtl. auch 
Nerven auf (Paltauf). Es liegen groBere oder kleinere geschwulstartige Bildungen von 
grauer oder meist roter Farbe oder mehr diffuse Bildungen vor. Die Krankheit fuhrt zu­
letzt unter Auftreten von Marasmus bei der Aligemeimirkrankung des Korpers zurn Tode. 
Histologisch haben die Herde uberall mehr oder weniger denselben Charakter. Es liegen 
Zellinfiltrate vor mit zahlreichen, strotzend gefUllten. weiten GefaBen; sie beginnen in der 
Haut urn die GefaBe der subpapilHi.ren Kutisschicht. Die Herde sind odematos, lockerund 
bestehen zurn groBten Teil aus groBen einkernigen Zellen mit einem oder zwei bis drei groBen, 
hellen Kernen bis zur Ausbildung von Riesenzellen, oft vielgestaltigem Protoplasma, an 
Epitheloidzellen erinnernd, oder mit Fortsatzen nach Art Von Fibroblasten. Daneben finden 
sich vor allem Lymphozyten und Plasmazellen, Mastzellen, evtl. Leukozyten, zurn Teil 
auch eosinophile. So kann man von einem typischen "mykosiden" Gewebe sprechen. Spater 
kommt es zu Degenerationen und Nekrosen. Andererseits findet man zahlreiche Mitosen. 
Hyaline GefaBveranderungen und Thromben mit starkem Odem kommen dazu und haufig 
setzen sekundare Infektionen ein, welche zu Ulzerationen, evtl. auch zu Sepsis fuhren. Die 
Erkrankung ist wohl sicher eine durch Erreger bedingte, doch ist die Atiologie unbekannt. 

Die seltene. als Rhinosklerom bezeichnete, manchmal auf die Schleimhaute des Kopfes und des 
Halses iibergreifende Erkrankung der auBeren Raut in der Gegend der N ase besteht in einer starken, 
zelligen Infiltration der Kutis und der Papillen, die ihren Ausgang in narbige Bindegewebsbildung nimmt. 
Ihre Ursache ist ein Bazillus (Kap. VII). 

AuBer den genannten gibt es noch eine Reihe von Granulationen, die wesentlich aus ly mph oide m 
Gcwe be zusammengesetzt sind und z. T. auch in den lymphatischen Apparaten auftreten. Zu ihnen 
gehoren die typhosen Infiltrate der Darmfollikel und der Drilsen, besonders der Mesenterialdriisen, 
verschiedene beiTieren vorkommende Infektionskrankheiten, die Pseud otu berkulose, das Ulcus moUe, 
die Malakoplakie dcr Harnblase; vielleicht gehiiren auch die Leukiimie und Pseudoleukamie, bzw. 
das Lymphogranulom (s. Kap. IV Anhang) hierher, lauter Erkrankungen, auf welche wir teils im 
niichsten Abschnitt, teils im speziellen Teil zuriickkommen werden. Hierher zu rechnen sind auch die 
Sporotrichosen, Ansammlungen von Epitheloidzellen etc. durch Sporotricheen veranlaBt, welche erst 
wenig studiert sind und iihnliche, seltene, durch SproBpilze erzeugte Granulationen. 

---------

12* 

F. Mycosis 
fungoides. 

Rhino­
sklerolu. 

Andere 
Granu­

lat.ionen, 
besonders 
lympha­
tischer 
Organe. 



180 Kap. IV. Storungen der Gewebe durch geschwulstmaBiges Wachstulll. 

Kapitel IV. 

Stol'ungen del' Gewebe durch ge8chwulstnlaJ3ig'e~ W ach~tulll 
(Gesclnviilste). 

gel~!\~tes. Allgemeines. 
Unter Tumor odeI' Geschwulst verstand man ursprunglich alle zirkumskripten An­

schwellungeneines Teiles, wie solche auf sehr verschiedenem Wege zustande kommen konnen. 
Mit del' genaueren Kenntnis del' entziindlichen Rxsudation muBten vor allem die durch sic 
bewirkten Anschwellungen von dem Begriff del' Geschwulst ausgeschieden werden, und es 
wurde die Bezeichnung Tumor odeI' Neoplasma ausschlieBlich fur Proliferationsgeschwiilste, 
d. h. umschriebene, durch Gewebsneubildung an Ort und Stelle entstandene VergroBerungen 
von Organteilen, welche infolge ihrer GefiWverhaltnisse eine gewisse Selbstandigkeit auf­
weisen, reserviert. 

Es dilrfen daher auf andere Weise entstandcnc VergroBerungen, z. B. entziindlichcr Hcrkunft oder 
auch ohne Zellneubildung zustande gekommene VergroBerungen zirkumskripter Natur, z. B. auf Grund 
von Blutergilssen oder auf Grund von Sekretretention in zysti;;chen Erweiterungen praformiertcf Hohl· 
raume (oft als Retentions· odeI' Dilatations"gesehwillste" bezeichnet) nieh t Tumor bzw. Geschwulf't 
benannt werden. Will man cine allgemeine indifferente Bezeichnung hier gebrauchen, so ka,lll1 man z. B. 
von Seh wellung sprechen. 

Wie die im vorigen Kapitel besprochcnen proliferativen Prozesse gehen auch die 
Tumoren als Proliferationsgeschwulste aus den Bestandteilen des Korpers selbst 
hervor, sie sind nicht etwas zu demselben neu Hinzugekommenes und in diesem Sinne ihm 
Fremdartiges. Es gibt keine spezifischen Geschwulstelemente, beispielsweise keine spe­
zifischen Krebszellen; die Zellen des Karzinoms sind eben weiter nichts als gewucherte Epi­
thelien. Und ebenso haben sie mit den entzundlichen und einfach hyperplastifichen Zu­
standen die allgemeintn Wachstumsgesetze gemein; auch hier erfolgt das erhohte WachstuIll 
unter entsprechender Vermehrung del' Blutzufuhr ausschlieBlich durch ZellwucheJung. Auch 
hier herrscht nicht nul' das Gesetz: "omnis cellula e cellula", sondeI'll auch wiEder "ejusdem 
generis". Rin Dbergang einmal differenzierter Gewebe ineinander findet sich Jar:,t nur inner­
halb del' Bindesubstanzgruppe (s. unter Metaplasie S. 93). Wie sonstige Zellen, teilen sich 
auch die Geschwulstzellen zumeist auf dem Wege del' Mi tose, haufig sieht man infolge Dber­
sturzung del' Zellneubildung hierbei atypische Formen, sei es asymmetrische, mlllti­
polare odeI' dgl. Oft lassen sich mehrere Zellen nicht so scharf abgrenzen wie SOm-it, odeI' 
auch es bilden sich wirklich zusammenhangende Zellmassen - Synzytien - odeI' viel­
kernige Riesenzellen. 

Wenn auch infolge diesel' Wachstumsverhaltnisse viele Dbergangbstufen die Tumoren 
mit Hypertrophien und Entzundungen verbinden, so daB zuweilen die richtige Benennung 
schwierig sein kann und man sie huher auch als "proliferative Prozesse" zusammenfaBte, 
so bestehen doch genetisch und dem We sen nach durchgreifende Unterschiede, und eine Reihe 
von Eigentumlichkeiten charakterisiert die Geschwulste als solche. Sie mussen daher zu 
einer eigenen Gruppe zusammenge£aBt und gesondert dargestellt werden. Indem wir das 
fur die GeschwiHste Charakteristische besprechen wollen, schicken wir voraus, daB nicht 
alle Eigenschaften jeder Geschwulst zu eigen und daB diese untereinander sehr verschieden 
sind, so daB eine vollig befriedigende Definition des Wortes "Geschwulst" nicht moglich ist. 

Wachstum Eine del' wesentlichsten Eigentumlichkeiten del' echten Geschwulste ist ihre fast 
s~g~vg~te. unbegrenz te Wachstumsfahigkeit, welche aus den Elementen des einmal entstandenen 

Tumors immer wieder neue Geschwulstelemente entstehen laBt, ohne daB die Ncubildung 
zu einem physiologischcn AbschluB kame. Dabei zeigt diesel" Wachstum infolge eigener 
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Anordnung der GesehwulstgefaBe einen autonomen Charakter; es ist so gut wie unabhangig Auto­

von dem allgemeinen Ernahrungszustand des Organismus; ein Lipom z. B. waehst aueh W~~~1~IlU, 
bei volligem Sehwund des normalen Fettgewebes weiter, Myome entstehen und vergroBern 
sieh im hoehgradig atrophisehen Uterus, Karzinome und Sarkome wachsen nieht bloB bei 
hoehgradigster Atrophie des Gesamtorganismus weiter, sondern rufen selbst eine solehe 
hervor, ohne dadureh im mindesten in ihrer Proliferationstatigkeit beeintraehtigt zu werden. 
Man hat die Tumoren von diesem Standpunkt aus geradezu mit Parasiten vergliehen, welehe 
sieh auf Kosten des eigenen Organismus, dem sic entstammen, ernahren. Diesem Verhalten 
steht in funktioneller Beziehung ein negatives Moment gegenuber: obwohl Abkommlinge 
von Elementen des Korpers, verlieren doch die Gesehwulstgewebe im allgemeinen sehr 
bald ihre spezifisehe Funktion oder erfullen sie in mangelhafter Weise; jeden-
falls kommt sie nur in den seltenst.en Fallen noeh dem Organismus zugute; Muskelgesehwlilste 
verlieren ihre Kontraktilitat, Drusentumoren sezernieren kein normales Sekret mehr oder 
stellen die Sekretion ganz ein, Gesehwulste der Stii.tzgewebe bilden selbstandige Gewebs-
massen und dienen nieht mehr als Unterlage oder Gerust fUr die parenehymatOsen Teile, 
Deekepithelien besehranken sieh nieht mehr darauf, Oberflaehen zu bekleiden, so.ndern 
drangen sieh in die Spaltraume des ubrigen Gewebes ein. Allerdings kOnnen iIi Thyreoidea­
gesehwlilsten oder Pankreastumoren sezernierte Stoffe aueh noeh dem Gesamtkorper zugute 
kommen. Selbst Metastasen von Leberkrebsen konnen noeh Galle bilden. Aber allgemein 
gesagt, haben die Tumorzellen an funktioneller Tat.igkeit abgenommen, an Proliferations­
fahigkeit zugenommen. 

In der Mehrzahl der Falle entstehen Tumoren von umsehrie benen Stellen aus, 
indem innerhalb eines begrenzten Territoriums bestimmte Gewebebestandteile, d. h. wenige 
Zellen, in Proliferation geraten. Die Gesehwulst waehst also aus sieh selbst heraus, 
d. h. dureh fortwahrende Teilung und Vermehrung ihrer eigenen zelligen Bestandteile. Eine 
Kontaktinfektion der benaehbarten Zellen, so daB aueh diese sieh in Tumorbestandteile 
umwandelten, ist ZUlli mindesten nieht die Regel. Die meisten Gesehwlilste gehen von einer Unizentri­

Stelle aus, sie sind unizentriseh, selten gehen sie von mehreren Stellen gleiehzeitig aus ~~~fti~e~~: 
(multizentriseh), wobei sieh dann jeder Gesehwulstherd selbstandig vergroBert. trisehhe Eut-

B ·· W h k d T h' d .. B F h ste ung. e1 semem ae sturn ann er umor verse Ie ene au ere ormen anne men; 1uBere 
er kann uber eine Oberflaehe emporwaehsen und eine kriotige oder knollige Vorragung bilden, ]<'onnell. 

oder polypenartig gestielt sein, oder ein pilzformiges, d. h. an seiner Oberflaehe verbreitertes 
Gebilde darstellen; ferner kann eine Gesehwulst an der Oberflaehe glatt, oder hoekerig, 
oder papillar bzw. blumenkohlartig verzweigt sein. Man druekt diese Formen dureh Zusatz 
von Worten wie polyposUlli, papillare etc. aus. Die Farbe wird dureh die Eigenfarbe der 
Gewebe, dureh den Blutgehalt und eventuelle Einlagerungen, wie Pigment oder FeU (gclb), 
bestimmt. 

Entwiekelt sieh eine Gesehwulst im Innern eines Gewebes, so verdrangt sie die Naeh ~r(1~~:~~;~ 
barsehaft (expansives Wachstum) und bildet rundliche oder unregelmaBig gestaltete 
Knoten, oder sie sendet Fortsatze und Auslaufer baumwurzel£ormig in die Umgebung hinein; 
deren Spalten durchsetzend und ausfullend; in letzterem FaIle sprieht man von einem "in ~ 
filtrierenden Wachstum". Es gibt aber aueh Tumoren, welehe von Anfang an in diffuser 
Weise auftreten; sie stellen dann mehr oder minder gleiehmaBige Einlagerungen in die Organe 
dar und bewirken an diesen Verdiekungen, Auftreibungen; abgesehen von del' VolummF 
vermehrung maeht sieh dann das Fremdartige der Einlagerung meist schon flir das blo13e 
Auge dureh eine vom Normalen abweiehende Farbe, andere Konsistenz und andere Struktur 
der Schnittflache bemerkbar. 

Die Art und Weise, wie eine Gesehwulst waehst, ist von gro13ter praktischer Bedeutung 
und steht in Zusammenhang mit jenen Charakteren des Tumors, welehe man als dessen 
Gutartigkeit und Bosartigkeit zusammenfaBt; beide Begriffe sind relativ und eigentlieh 
rein klinischer Natur. Man ist gewohnt, eine Geschwulst "gutartig", "benign";.zu nennen, 
wenn sie lokal bleibt und ihre Naehbarschaft nieht anders als in rein meehaniseher Weise, 
d. h. dureh Verdrangung, Kompression etc. sehadigt und ZUlli Sehwund bringt; es trifft dies 
nament.lieh ftir jene Tumoren zu, welehe in Form umschriebenel' EmpQuagungen oder Ein-

Gntartige 
nml bUs­
artige Ge~ 
srhwiilstc. 
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lagerungen wachsend, yom normalen Gewe be meist scharf abgegrenzt, nicht selten von ihm 
geradezu eingekapselt erscheinen. So bilden z. B. die meisten Muskelgeschwiilste um­
schriebene Knoten, viele Ovarialtumoren konnen eine sehr erhebliche GroBe erreichen und 
dadurch sehr starke mechanische Schadigungen hervorrufen, aber sie bleiben lokal scharf 
abgesetzt und zeigen daher nicht die Bosartigkeit in dem Sinne, welchen wir gleich zu er­
ortern haben. 

"Maligne" ("bosartige") Geschwiilste zeigen, kurz gesagt, gegenuberihrer Umgebung und 
dem ganzen Organimus ein aggressives Verhalten, welches freilich in den einzelnen Fallen 
sehr verschieden stark ausgepragt ist. In erster Linie pflegt es sich darin zu auBern, daB 
die Geschwulst nicht von der Nachbarschaft abgegrenzt bleibt, sondern in sie eindringt; 
alle bosartigen Tumoren weisen jene Form des Wachstums auf, welche wir oben als infil­
trierende bezeichnet haben: die Durchwachsung der Umgebung mit AusJaufern des Geschwulst­
herdes; dabei wird das befallene Gewebe von dem Tumor glelchsam zerfressen, zerstort, 

.BIg. 189. 
Leber von Karzinommetastasen durchsetzt. 

wobei wohl fermentartige Stoffe mitwirken, und durch Geschwulstmassen ersetzt; solche 
Infiltrie- bosartigen Geschwiilste haben also nicht bloB ein infiltrierendes, sondern auch ein destruktives 

r~~~:~,;~~d Wachstum; dabei machen sie vor keinem Gewebe dauernd Halt, sondern durchsetzen und 
W tihvetS m zerstoren alles, was ihnen in den Weg kommt, bringen z. B. Knochensubstanz nicht minder ac s u . . • 

zum Schwund Wle welChe Organteile. 
Delli kontinuierlichen Einwachsen destruierender Neubildungen in die Umgebung 

schlieBt sich vielfach eine diskontinuierliche Form des Wachstums an. Die Neubildung 
bricht in Blut- und Lymphbahnen ein, und so ist Gelegenheit gegeben, daB einzelne 
Geschwulstelemente abge16st und auf metastatischem Wege verschleppt werden; oft ist 
die Wachstumsenergie der abgelosten und weitergetragenen Keime eine derartig groBe, daB sie 
an dem Orte ihrer Ablagerung zu gleichgearteten Geschwulstherden, sogenannten To c h t e r-

~Ieta- knoten, GBschwulstmetastasen heranwachsen. Vielfach entstehen solche in der nachsten 
stasen. Umgebung des primaren Geschwulstherdes und heiBcn dann "regionare Metastasen". 

Dabei folgen die Tumorpartikel den allgemeinen Gesetzen der metastatischen Verbreitung, 
welche wir schon S. 35 ff. erortert haben. 
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Durch Verschleppung mit der Lymphe entstehen sekundare GeschwuIstknoten zuerst Arten der 

in-den nachstgelegenen und dann auch in den entfernten Lymphdrusen, wobei durch die br!i~~;ng 
V~rlegung v.on L~p~bahnen ~cht selten ein.retro~rader Transport (S. 37) der Geschwulst- Bi~td~~~ 
kelme stattfmdet; III dleser WeIse entstehen bel Karzmomen der Mamma manchmal sekundare I,ymph­

Knoten in der sie bedeckenden Haut, bei Karzinomen des Magens oder der Leber solche in wege. 

den retroperitoneal en Lymphdriisen usw. Durch Einbruch in eine Vene geraten Geschwulst-
keime in die Lungenkapillaren, wo sie stecken bleiben und zu Metastasen heranwachsen konnen, 
bei Einbruch in die Pfortaderaste (Tumoren des Magendarmkanals, der Milz etc.) entstehen 
solche in der Leber; in letztere konnen aber auch von den Asten der Arteria hepatica aus 
Keime eingeschwemmt werden, welche den Lungenkreislauf passiert haben. Bei Bestehen 
eines offenen Foramen ovale oder durch retrograden Transport konnen auch andere Lokali­
sationen von Metastasen auf dem Blutwege zustande kommen. 

AuBer auf dem ~ymphwege .und. Blutwege gi~t es b~i de-? Tumoren noch e~ne dritte Di!!~~f~a­
Art von MetastasenbIldung, das 1st Jene durch DIssemmatIOn 10sgelOster Kelme uber tion. 

Oberfliichen; es kommt diese Art der Verbreitung besonders in serosen Hohlen vor, wo Zellen 
cines Tumors auf der Serosa herabgleiten, bis sie irgendwo haften bleiben und sich dann zu 

Fig. 190. 
Leberkarzinommetastasen auf dem Durchschnitt. 

selbstandigen Knoten entwickeln. So dient in der Bauchhohle z. B. das kleine Becken ge­
wissermaBen als "Schlammfang" (Weigert) fur Tumoren. Man bezeichnet diese Art von 
Metastasen speziell als Transplantationsmetastasen (Implantationsmetastasen). T[:ri~~~_n­
Auch an Schleimhauten ist eine ahnliche Form von Ausbreitung in einzelnen Fallen beob- metastasell. 

achtet worden, wobei man aber in der Beurteilung auBerst vorsichtig sein solI. Ferner 
kann direkte Kontakteinimpfung einen Tumor ubertragen, z. B. von einer Lippe auf die 
andere - (Abklatsch- oder Kontaktkarzinome). 

Das destruierende Wachstum und die Metastasenbildung setzen eine Fahigkeit voraus, Erh!:ihk 

welche den normalen Geweben ebenso wie auch den Produkten entzu.ndlicher und einfach tr~~!~~~t~­
hyperplastischer Wucherungen abgeht. Wir haben schon fruher erwahnt, daB ausgeschnittene ~e~~n~~~' 
oger sonst aus ihrem normalen Zusammenhang geloste und an andere Stellen des Korpers zellen. 

transplantierte Gewebeteile im allgemeinen nicht dauernd zu persistieren vermogen, sondern 
meist fruher oder spater zugrunde gehen, selbst wenn sie anfangs eine Zeitlang we iter wachsen. 
Wir wissen ferner, daB auch normale Gewebezellen gelegentlich mit dem Blutstrom verschleppt 
werden, so z. B. Riesenzellen aus dem Knochenmark, Chorionepithelien, ja ganze Chorion-
zotten aus der Plazenta (vgl. II, Teil, Kap. VIII). Allen diesen Teilen fehlt in der Regel 
die Fahigkeit, welche den Elementen bosartiger Tumoren zukommt, namlich sich an dem 
Ort, wo sie liegen bleiben weiter zu entwickeln und durch Vermehrung junge Elemente 
ihrer Art und damit Metastasen hervorzubringen. Es besitzen also jedenfalls die Zellen 
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maligner Geschwiilste eine erh6hte ProliferationsfahigkBit; auBerdem aber kommt den yon 
ihnen herstammenden sekundaren Knoten, dton Metastasen, auch ihrerseits witoder destru­
ierendes Wachstum zu, auch sie durchdringen und durchsetzen ihre Umgebung und bringen 
diese zum Schwinden. 

Eine Mittelstellung nehmen in dieser Beziehung mane he der oben erwahnten Transplantations­
metastasen ein, wclehe dureh Dissemination in serosen Hohlen zustande kommen; zwar wa,chsen sic 
am Ort ihrer Entstehung weiter, aber sie dringen nieht in die Tiefe, sondern blciben auf die Oberflache 
beschrankt; in anderen Fallen besitzen aber aueh solehe Transplantationsmetastasen eine ausgesproehen 
destruktive Tendenz, waehsen in die Tie£e und zerstoren ihre Unterlage, perforieren in Blut- und Lymph­
bahnen und erh'l,lten dadureh Gelegenheit zu weiterer Metastasenbildung im gewohnliehen Sinne. 

Es i~t iibrigens nieht ausgeschlossen, daB neben der erhohten Waehstumsenergie der malignen Ge­
sehwulstkeime auch noch der Allgemeinzustand des betreffenden Organismus eine wichtige Rolle spielt; 
vielleicht daB der Organismus unter normalen Verhaltnissen die Fahigkeit .besitzt losgelOste, wenigstens 
l'inzelne, Geschwulstkeime zu vernichtcn, und daB erst mit dem Verlust dieser Fahigkeit durch allgemeine 

Fig. 19l. 
Karzinommetastasen der Lunge. Verbreitung auf dem 

Lymphwege. 
Die Karzinommassen Jiegen in Lymphgefiil3en um eine Vene. 

Sehwaehung oder dureh eine besondere, viel­
leicht yom primaren Tumor aus bewirkte all­
gemeine Sehadigung (s. u.), die versehlepp­
ten Keime zu dauernder Ansiedelung und 
Vermehrurig gelangen konnen, denn man 
darf sieh nieht Yorstellen, daB aus jedcr 

Fig. 192. 
Durehbl'ueh eines Karzinoms dureh die Wnnd 

einer Vene in deren Lumen. 
(Farbung auf elastische Fasern nach Weigert.) 

yersehleppten Zelle eine Metastasc entstehen muE. Viele gehen am fremden Ort sicherlich [Hwh 
zugrunde. 

Rezidiy. Aus dem bisher Mitgeteilten laBt sich eine weitere klinisch hochst bedeutungsvolle 
Eigentiimlichkeit maligner Tumoren ableiten, die Rezidivbildung. Man spricht im all­
gemeinen von Rezidiv, wenn eine im Ablauf begriffene Erkrankung wieder von neuem manifest 
wird; bei den Geschwiilsten spricht man dann von Rezidivbildung, wenn nach vollzogener, 
anscheinend vollstandiger operativer Entfernung des Tumors dieser wieder von neuem 
auftritt. 

Es sind hier verschiedene Falle denkbar; es bJeibt zunachst die Moglichkeit offen, daB nicht wirklich 
im Gesunden operiert wurde, daB mithin einzelne Geschwulstkeime in del' Umgebung der Operationswunde 
zuriickblieben, welche dann natiirlich weiterwachsep. und den Tumor von neuem entstehen lassen -lokale s 
odeI' Wundrezidiv; es konnen auch schon an entfernten Stellen, namentlich in Lymphdriisen, odeI' 
(durch Verschleppung mit der Blutbahn entstanden) an anderen Stellen, Gesehwulstkcime vorhanden 
sein, welche bei der Operation nicht entfernt wurden odeI' werden konnten und nun hinterher zu groBeren 
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.'\Ietastasell herallwachsc'J1 - metastatischcs Rczidiv. Beidc Formcn konnte man auch als "direkte" 
oder "kontinuierliche" Rezidive bezeichnen. Es besteht cndlich noch die weitere .M:6g1ichkeit, daB trotz 
vollkommener Entfernung eines Tumors dennoch in seiner Umgebung eine neue Geschwulst zustande 
kOlllmt, indem die Disposition zur Geschwulstbildung in dem Gewebe fortbesteht und nach einer gewissen 
Zeit die Erkrankung von neuem ZUlll Ausbruch kommt; dann spricht man von einem regionaren, bessel' 
yon einem indil'ekten Rezidiv. 

Viele maligne Tumoren zeigen noch in anderer Art dem Gesamtorganismus gegeniiber 
ein deletares Verhalten; es kommt zu jenen Zustanden allgemeiner Anamie und Atrophie, 
welche man als Geschwulstkachexie bezeichnet. Man kann daran denken, daB rasch wach-
sende, bosartige Tumoren dem Organismus Safte entziehen, welche sie zu ihrem eigenell 
'Vachstum brauchen, so daB sie sich dem Korper gegeniiber gleichsam wie Parasitell Yer-
halten; keinesfalls abel' darf man die Kachexie darauf allein zuriickfiihren; denn das Zn­
stand~kommen derselben hangt vielmehr von del' Art del' Geschwulst als yon ihrer GroBe 
ab; manche Tumoren konnen zu einem sehr erheblichen Umfang heranwachsen, ohne jc 
eine Kachexie im Gefolge zu haben, wahrend in anderen Fallen oft schon verhaltnismaBig 
kleine Geschwii.lste eine solche in sehr ausgesprochenem MaBe nach sich ziehen. Wahr­
scheinlich liegen del' Geschwulstkachexie Autointoxikationen und Storungen in del' so­
genannten "inneren Sekretion" zugrunde (s. Kap. IX), indem von den Neubildungen schad-
liche, vielleicht fermentartige Stoffe produziert und an die Ko1'persafte abgegeben werden. 
Wie zu erwarien, stellt sich eine Kachexie vomehmlich bei majignen, d. i. lokal und in ihren 
Metastasen destruierend wachsenden Geschwiilsten ein; abel' auch bei solchen groBen Tu-
moren, welche jener anatomischen Merkmale del' Bosartigkeit entbehren und nur verdrangend 
auf die Nachbarschaft wirken, wie z. B. manchen Ovarialtumoren, konnen ganz ahnlichc­
Allgemeinwirkungen eintreten. Es ist femer nicht unmoglich, daB bei den 'bosartigen Ge­
schwiilsten in diesel' Beziehung ein Circulus vitiosus besteht, indem einerseits die Geschwulst 
eine Kachexie hervorruft, andererseits diese letztere die Fahigkeit des Organismus vemichtet, 
vcrschleppte Geschwulstkeime unschadlich zu machen (s. 0.), so daB diesc zu Metastasell 
heranwachsen konnen. 

Mit dem Vorhergehenden haben wir die wesentlichen Momente zusammengestellt, 
welche eine Geschwulst als bosartig charakterisieren: Rasches, destruierClides Wachs­
tum, Fahigkeit del' Metastasenbildung mit destruierender Tendenz, Neigung zur Re­
zidivbildung, endlich die Fahigkeit, eine allgemeine Geschwulstkachexie he1'vor-
2:u1'ufen. 

Als absolut "gutartig", d. h. del' eben genannten Fahigkeiten vollkommen entbehrend, kann 
aber wohl keine Gesch wulst bezeichnet werden, denn bei allen Geschwulstarten 1st das Auftreten dieser 
oder jenel' malignen Tendenz ge1egentlich beobachtet worden. Aber au ch eine nich tim eigen tlichen 
Sinne des Wortes "maligne" Gesch wulst, welche also keine jener Eigensehaften hat, kann das 
Organ, in dem sie sitzt, und dessen Funktion und somit den gesamten Korper stark in Mitleiden­
seh aft ziehen. Zunachst kommt die Empfindliehkeit und Funktionsart der von del' Geschwulstbildung 
befallenen Organe in Betl'aeht. So haben Tumoren im Gehirn unter allen Umstanden schon durch ihren 
Sitz eine schlimme Prognose, aueh wenn sie langsam wachsen und keine Meta,stasen machen; solche des 
Magens wirken durch Hinderung der Assimilationdeletar, ein Tumor des Pylorus odeI' des Darmes, welcher 
das Lumen dieser Organe zu verschlieBen imstande ist, wird dadurch schwere Folgen nach sit'h ziehen, 
ltuch wenn er an sich keine bosartige Geschwulst darstellt; auch sonst vel'ursachen Geschwiilste des Magen­
darmkanals vielfach direkt Ernahrungsstorungen durch Herabsetzung der Nahrungszufuhr; Geschwiilste 
des Knochenmarkes fiihren zu StOrungen in del' Blutbildung, sole he vieleI' anderer Organe zu jenen all­
gemeinen Storungen, welehe durch Verlust spezifischer Driisenfunktionen (Leber, Nieren etc.) zustande 
kommen. Geschwiilste, welche ulzE'rieren und an den Geschwiirsflachen Zersetzungen erleiden, verursaehen 
auch Schadigungen des Organismus durch die aus ihnen resorbierten Zersetzungsprodukte. 

Kachexie. 

Zu-
salnlnell­
fassung. 

Es laBt sich von vomherein erwarien, daB den beschriebenen Eigentiimlichkeiten Veriin?e-rungen 1111 
del' Geschwiilste auch eine veranderte anatomische Struktur des neugebildeten Ge- anatomi-

webes entspricht. So bilden sich in ihnen keine groBen GefaBe, sondem nur Kapillaren, schen Ball. 

keine regelmaBig angeordneten Nerven etc. Indes verhalten sich die einzelnen Geschwulst-
formen im iibrigen sehr verschieden; wahrend manche den Bau ihres Mutterbodens mehr 
odeI' weniger unverandert wiedergeben, lassen andere sehr hochgradige Abweichungen VOll 

demselben erkennen. 
Es wird dies bei der Besprechung der einzelnen Geschwu1stformen k1arer werden; vorHiufig seien 

bloB einige Beispiele erwiihnt: Fibrome (Gcschwiilste aus faserigem Bindegewebe) erscheinen vielfach 
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bloB wie umschriebene Hyperplasien von Bindf'gewebe; Lf'io-~iyome (Muskelgeschwiilste) unterscheiden 
sich von der normalen glatten Muskulatur in ihrem Bau bloB durch eine unregelmaBigere Durchflechtung 
der Muskelbiindel, Adenome bestehen wie normale drii3ige Organe aus Driisen und einem dieselben tragenden 
bindegewebigen Geriist tStroma), wobei allerdings die Form der Driisen vielfach von dem normalen Typus 
des betreffenden Organes abweicht; sie sind z. R. prwC'itert, verlangert und infolged13ssen geschlangelt, mit 
Aushuchtungen und p'l.pillaren Vorragungen des Epithelbelages versehen, auch wohl zahlreicher und dichter 
gedrangt als in der Norm. 

Homologer Man bezeichnet solche Geschwiilste, welche den Bau des Mutterbodens in mehr oder 
und hetero- . t· h W· . d hId ·t· f h HI· ··h h I loger Rail. wemger YPlSC er elSe WIe er 0 en un soml mn ac en yperp aSIen na er ste en, a s 

homologe und kann im allgemeinen sagen, daB diese nicht zu den bosartigen Formen gehoren; 
indes laBt sich in dieser Beziehung keine scharfe Grenze aufstellen. Auch adenomatos ge­
baute Geschwiilste, manchnIal selbst einfache Myome, konnen einen malignen Charakter 
annehmen, d. h. die Nachbarschaft zerstoren und Metastasen machen, so daB man also einem 
Tumor nicht mit absoluter Sicherheit seiner histologischen Struktur nach seinen benignen 
oder malignen Charakter ansehen kann. In weitaus den meisten Fallen zeigt sich aber doch 
der maligne Charakter einer Geschwulst schon in einem, gegeniiber dem urspriinglichen 
Gewebe hochgradig veranderten, stark atypischen oder, wie man sagt, heterologen Bau. 
Bei den Tumoren der Bindesubstanzgruppe erweist sich die Heterologie in erster Linie durch 
ein Uberwiegen der zelligen Elemente und das Unvermogen derselben die ihnen normaler­
weise zukommende Zwischensubstanz zu bilden; so bestehen Sarkome, welche yom Binde­
gewebe ausgehen, vorwiegend aus Zellen mit sparlicher, faseriger Zwischensubstanz, solche 
des Knorpels bilden bloB einzelne Ziige und Inseln von Knorpelgewebe, oder die Geschwulst 
bringt es iiberhaupt nicht bis zur Bildung von Interzellularsubstanz u. dgl. 

Dabei verlieren auch die Zellen vielfach ihre spezifische Form, so daB die Geschwulst ganz oder 
groBenteils aus einem indifferenten Keimgewebe bestoht, wleches nirgonds oder nur stellenweise 
die Tendenz zur Bildung einer .~estimmten G3websart (Knorpel, Knochen, Schleimgewebe, faseriges Binde­
gewebe etc.) erkennen laBt. Ahnliches kommt auch bei m tlignen GJschwiilsrtm des Muskelgewebes und 
der Neuroglia zur Beob3.chtung; die wuchernden Muske1z911en bilden mehr spindelige Elemente, welche 
d'l.s chuakteristische Aussehen der Muskelzellen verlieren und schlieBlich von jugendlichen spindeligen 
Bind3gewebszellen nicht mehr unterschbd3n w.erden ko:men; auch in Glitgeschwiilsten kann einerseits 
die ZeUmasse wei taus iiber die Zwischensubstanz iiberwiegen, andererseits die Gestalt der Zellen von jener 
der norm'l.len Gliazellen erheblich abweichen. Bei epithelialen Geschwiilsten - boi denen immer auch 
eine Neubildung von bindegewebiger Grundsubstanz mit der Wucherung des Epithels verbunden ist (s. 
spater) - zeigt sich die Hlterologie in dem wirren Durcheinanderwachsen von Epithelmassen und Binde. 
gewebe, vielfach aber auch in Abweichun~en der Epith3lien selbst, etwa unvollkommener Ausbildung 
derselben, indem z. B. ihr urspriinglich3r Ch3.rakter als Phttenepithelien oder Zylind3repith~lien vcrloren 
geht und durch ganz unregelmaBige und polymorphe Formen ersetzt wird (vgl. die Abbildungen beim 
Karzinom). 

Man kann also bei den (heterologen) malignen Geschwiilsten vielfach einen Mangel 
an Differenzierung der Zellen nachweisen; insofern diese Eigentiimlichkeit einen Mangel 
an regularer Ausbildung der Zellen bedeutet, kann man die GeschwUlste dieser Art auch als 
solche mit mangelhafter Gewebsreife auffassen. DaB aber die Malignitat eines Tumors 
sich keineswegs immer in sol chen anatomischen Merkmalen anzuzeigen braucht, wurde 
bereits erwahnt. Aus dem ganzen Gesagten geht ja hervor, daB heterologe Geschwiilste 
stets auf Malignitat sehr verdachtig, homologe zwar in der Regel gutartig sind, aber sieh 
trotz des anatOlnisch yom Mutterboden wenig abweichenden Baues durch W achstum etc. 
als malign dokumentieren konnen. Tumoren, deren Zellart ganz und gar von den normal iter 
an der betreffenden Stelle vorkommenden abweicht, werden heterotope Tumoren genannt. 

tIa~roh In vielen Fallen kann man die Malignitat eines Tumors schon aus makroskopischen 
e:k~g~~care Anhaltspunkten erschlieLlen. 1m allgemflinen sind die wpichen GeschwulstformAn (soweit die 
Z;lichl.en't~etrgeringe Kontlistenz auf einem groBen Zel1reichtum und nicht auf regressiven Umwandlungen 

l> algm,a. . .. 
dAs Gewebes berllht) auch dte rascher wachs end en und bosartlgeren; das destruktlve Wachstum, 
das Aussenden von Fortsatzen in die Umgebuug hinein und das Eindringen in die Tiefe sind viel· 
Jach schon mil bloBem Auge erkennbar und als Zeichcn der Neigung zu Metastasenbildung und 
Rezidivbildung zu deuten. Manche GBschwiilste mit einzelnen speziellen Merkmalen sind er­
fahrungsgemiiLl besonders btisartig. wie z. B. m"lanotische Sarkome; auch sind die gleichen Ge· 
schwiilste in ihrem Charakter manchmal an einzAlnen Stand orten verschieden; Adenome bestimmter 
Schleimhaute haben fast regelmaBig einen malignen Charakter; gewisse Riesenzellensarkome an 
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den Kiefern (Epulis) sind im ganzen gutartig, wahrend ahnlich gebaute Sarkome an anderen 
Stellen regelmaJ3ig maligne Eigenschaften zeigen. Finden sich Einbriiche in groBe GefaBe oder 
Metastasen, so ist ja auch schon makroskopisch die Malignitat eines Tumors erwiesen. 

Die Eigenschaften, welche wir bisher als Charakteristika des Geschwulstcharakters, 
besonders des malignen, festgestellt haben, das autonome und fast unbegrenzte Wachs­
tum, die Fahigkeit der Rezidiv- und Metastasenbildung, das aggressive Verhalten gegen­
iiber dem gesunden Gewebe und die Wirkung auf den AIlgemeinzustand des Organismus 
einerseits, der Verlust an anatomischer Differenzierung und funktionellen Leistungen der 
Geschwulstelemente andererseits weisen darauf hin, daB die Zellen der Geschwiilste eine 
tiefgreifende Anderung ihrer biologisehen Eigenschaften erfahren haben miissen; sie haben 
an physiologischer Funktion und Spezifitat verI oren , an Proliferationsfahigkeit und selb­
standiger Existenzfahigkeit gewonnen. Eine solehe Anderung des Zellcharakters auBert sieh 
aueh histologiseh: die GroBe der Zellen ist verandert, desgleiehen vor allem Form, GroBe 
und Struktur sowie Farbbarkeit des Kernes und alles ist viel unregelmaBiger (Anaplasie Anaplasie 

v. Hansemann). Doch tritt dies keineswegs bei allen Neubildungen zutage, welehe man derzJl~~or­
unter die Tumoren zu reehnen pflegt, diese Anaplasie eharakterisiert in voller Ausbildung 
vielnrehr nur die hoehsten Stufen der Geschwulstbildung, die bosartigen Formen derselben. 
Insofern sieh aber eine kontinuierliche Reihe aufstellen IaBt von gutartigen, umgrenzt bleiben-
den Tumoren bis zu jenen mit allen Eigensehaften des ausgebildeten Geschwulsteharakters, 
vor allem mit allen Merkmalen der Malignitat, und insofern weiterhin jede Geschwulst, 
auch die scheinbar gutartigste, jene malignen Eigensehaften erhalten kaun, miissen wird diese 
wenigstens in potentia vorhandenen Eigentiimlichkeiten als fiir die Geschwulstbildung iiber-
haupt geltend hinstellen. 

In allen Tumoren findet sich eine gewisse Menge bindegewebiger Geriistsubstanz, 
welche die zufiihrenden und abfiihrenden GefiiBe tragt. An Geschwiilsten, welche selbst 
aus Bindegewebe zusammengesetzt sind, faUt dieses Geriist nicht besonders auf. Deutlicher 
tritt der bindegewebige Stiitzapparat schon an Tumoren zutage, deren Hauptbestandteil 
Knoehengewebe, Muskelgewebe etc. ist. Aile diese Tumoren, welche wenigstens ihrem 
Hauptbestandteil naeh aus einem einfachen Gewebe aufgebaut sind, bezeiehnet man als 
histoide Tumoren. Am auffallendsten tritt das Bindegewe begeriist in den epithelialen Tumoren 
zutage, an denen man die eigentlichen epithelialen Bestandteile als Parenehym, das binde­
gewebige Geriist als Stroma benennt. Diese Neoplasmen heiBen wegen ihrer mehrgewebigen 
Zusammensetzung auch organoide. Gegeniiber dem eigentlichen Geschwulstparenchym ist 
das sogenaunte Stroma von untergeordneterer Bedeutung und entsteht im allgemeinen 
lokal durch eine sekundare Wucherung der bindegewebigen Anteile des Organes, in welchem 
die Geschwulst sich entwickelt, ebenso auch bei Metastasen. Hierbei scheinen die Epithelien 
eine Art Neubildungsreiz auf das Stroma auszuiiben. Dieser PlUlkt spielt bei den experi­
mentellen Dbertragungen eine Rolle. Selbst Kn()chengewebe kann.exzessiv bei Karzinomen 
wuchern. 

Ristoide 
und 

organoide 
Tumorell. 

Wie andere Gewebeteile, so sind auch die Tumoren verschiedenen regressiven Meta- ~~l:I~~~: 
morphosen ausgesetzt, welche freilich fast nie so weit gehen, daB der Tumor vollig der phosender 
R -- kb'ld h' f' I Tumoren. UC 1 ung an elm Ie e. 

Von einzeillen Arten der Degeneration finden Rich VE'rfettung. hyaline Entartung, Ver­
kalkung und Pigmentbildung, ferner Nekrosen, bei manchen Tumoren an Oberflachen fast 
konstant GeschwiirsbildlUlg, welche haufig mit putrider ZerRctzung des Sekrets einhergeht. Zum 
Teil handelt es sich dabei um Erniihrungsstorungen, welche durch ungeniigende Blutversorguug 
des Geschwulstgewebes bedingt sind, indem entweder die Bildung von BlutgefaBen mit der Ge­
webswucherung nicht Schritt halt, oder die zufiihrendE'n GefMe komprimiert, oder durch ein­
wuchernde Gpschwulstmassen verlE'gt werden; auch Verstopfung venoser GefaBe und hierdurch 
verursachte Blutstauung und hamorrhagische Infarzierung kann Nekrosen veranlassen. Zum 
groBen TeilliE'gt iibrigens die Ursache der regrcssiven Metamorphosen auch in der groBen Zart­
heit und Hinfiilligkeit der Geschwulstgewebe selbst. 

Ferner biJden sich ofters zahlreiche FremdkorperriesenzE'llen, welche versuchen, einen 
Teil der Tumorzellen unschiidlich zu machen. Stellenweise kann BindegewE'be an die Stelle der 
zerfallenen Geschwulstelemente treten, und so eine partielle Vernarbung eintreten. Besonders 
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ausgebrdtet iIJt dies nach Behandlung mit Rontgenstrahlen, Radium und eventuell Fulgurisatioll 
zu sehen, Zu cineI' volligen Heilung fiihrt doch alles dies kaum, da die weitere Proliferation des 
Tumors fMt IJtetll iiberwiegt. Allerdings kann das Wachs tum sehr langsam VOl' sieh gehen odeI' 
aueh temporar odeI' ganz sistieren. Doeh nur das Messer des Chirurgen bzw. eventuell die Strahlen­
therapie beseitigt den Tumor ganzlieh. 

Dber die Genese del' Tumoren werden wir nach Darstellung diesel' selbst be­
richten, 

Ein~~~Ung Bevor wir auf die Beschreibung del' einzelnen Geschwulstformen eingehen, mussen 
Tnmo~en wir uns noch kurz mit ihrer Einteilung beschaftigen. Der Einteilung in homologe und 

n~g~s~~~o- heterologe (sowie in histoide und organoide) Tumoren ist schon oben gedacht worden. Aus· 
~~~!~- gehend von der Tatsache, daB die Geschwulstelemente Abkommlinge von Gewebeze11en 
~lUd Be- sind, scheint es naturgemaB, die Tumoren ferner nach den Gewebearten einzuteilen 
l~~:!~lt~~1. und zu benennen, von welchen sie herstammen und aus welch en sie sich dem-

entsprechend zusammensetzen. Demzufolge unterscheiden wir vier Rauptgruppen: 
Gesch wiibte, bestehend aus den Geweben bzw. Ze11en der Bindesubstallzgruppe (und der 
Gefiifle), des Muskelgewebes, des Nervengewebes und des Epithels (bzw. des Endothels). 
Wir bezeichnen die Geschwiilste je nach ihrer histologischen Zusammensetzung, indem wir 
die Endung "om" odeI' "blastom" anhangen. Man kann dann noch die oben erwahnten 
Form bezeichnungen als Adjektiva hinzusetzen, also z. B. Fibroma papillare etc. Einige 
Tumoren hahen eigene Bezeichnungen, so Karzinom, Sarkom. Fur die sogenannten homo­
logen Geschwiilste ist diese Einteilung leicht durchzufuhren und zweifellos die einzig ratio­
nelle; dagegen bieten sich Schwierigkeiten bei den heterologen Formen, indem diese nicht 
selten so sehr vom Mutterboden abweichen und dessen Charaktere so mangelhaft zeigen, 
daB man manohmal auBerstande ist, ihre Histogenese mit Sicherheit zu bestimmen, zumal 
verschiedene. Gewebearten Tumoren von sehr ahnlicher Beschaffenheit produzieren konnen. 
Zu den homologen Geschwiilsten der Bindesubstanzgruppe gehOren die Fibrome, 
Lipome, Myxome, Chondrome, Osteome und Angiome. Dazu kommen die­
jenigen ,des Muskel- und Nervengewebes, die Myome und Neurome. Man 
kann auch, urn den Neubildungscharakter zu betonen, von Fibroblastom, Lipo­
blastom etc. sprechen. Die homologen epithelialen Geschwulste sind die fibro­
epithelialen OberIlachengeschwiilste und (von Drusen ausgehend) die Adenome. Die 
mehr unreifen heterologen Geschwiilste del' Bindesubstanzen werden als Sarkome, 
Fibrosarkome, Liposarkome etc., odeI' bessel' als fibroblastische, lipoblastische 
etc. Sarkome bezeichnet. Dazu kommen die ebenso bezeichneten heterologen Geschwiilste 
des Muskel- und Nervengewebes, die Myosarkome = myoblastischen Sarkome 
etc. Die heterologen epithelialen Geschwulste stellen die Gruppe del' Karzinome 
dar. Als seltene Geschwulst reihen sich die Endothelio me an. 

Es gibt abel' auch Geschwiilste, in welchen nicht bloB (auBer dem Bindegewebe) eine 
Gewebsart den eigentlichen spezifischen Bestandteil ausmacht, in denen vielmehr zwei odeI' 
mehr Gewebsarten als maBgebend fur den Charakter des Tumors angesehen werden mussen, 
mit anderen Worten solche, welche zwei odeI' mehrere Geschwulstparenchyme (s. 0.) auf­
weisen, z. B. Muskelgewebe und Epithelgewebe, odeI' Knochen- und Nerven-Gewebe 

lIisc!~ge- nebeneinander. Man nennt solche -Tumoren Mischgeschwiilste oder K 0 m bin a t ion s­
schwulste. geschwulste. 

Eine weitere Reihe von Geschwiilsten wird endlich von solchen Neubildungen reprasen.­
tiert, welche nicht nur verschiedene Gewebearten, sondern Abkommlinge a11er drei Keim­
blatter, sogar rudimenta.re Organe aufweisen, Tumoren, in welche sich verschiedene 
Gewebeformationen zu dem typischen Bau der auBeren Raut mit Epidermoidalgebilden, 
Zahnen, Raaren etc., vereinigen, oder in welchen Teile von Muskeln und nervosen Organen etc. 

Teratome. enthalten sind; solche bezeichnet man als Teratome bzw. Teratoblastome. 
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1. Das Fibrom. DasFibrom (Fig. 193-19G) entspricht seinem Bau nach im allgemeinen 
dem faserigen Bindegewebe des Korpers, zeigt jedoch in den einzelnen Fallen mannigfache 
Verschiedenheiten seiner feineren Struktur. Immel' 
ist es wesentlich aus Fasern zusammengesetzt. 
Diese durchflechten sich in den einen Fallen 
locker und lassen weite, mit Serum gefUllte Ma­
schenraume zwischen sich - weiche Fibrome. 
Sie enthalten relativ viele Kerne und Zellen und 
:;ind oft odematos gequollen, fast gaUertig und 
saftig gJanzend. In anderen Fallen abel' liegen 
dicht gehaufte Faserbundel VOl' , die ihre Zusam­
mensetzung aus feinen Fibrillen kaum mehr er­
kennenJassen und oft mehr, oft abel' auch nul' 
:o;ehr ·wenige Kerne aufweisen - harte Fibrome. 
Sie erscheinen mehr sehnig glanzend, ihre Schnitt­
flache ist glatt, deutlich faserig , von weiBlicher 
odeI' weiBlich-gelber Farbe. Die im Fibrom vor­
handenen Zellen sind die gleichen wie im Binde­
gewebe, doch oft in reichlicherer Zahl , besondel's 
im Wachstumsgebiet des Fibroms, vorhanden. 
Die gewohnlichste Zellform steUt auch hier jene 
schmalen, spindeligen bis linearen Gebilde dar , 
welche fast nur aus dem Kern bestehen und bloB 
Spuren von Protoplasma zeigen (vgl. S.119). Of tel' 
finden sich auch groBere Zellen mit deutlichen 
protoplasmatischen Zellkorpern (S. 121), und hier 
und da sieht man einzelne Spaltraume zwischen 

Fig. 193. 
Fibl'om des Ovariums (~lQ); mit dicht ge­

fiigten, abel' zellreichen Faserhiindeln. 

den Fasern von Reihen ahnlicher Zellen ausgekleidet. Dies sind die vergroBerten Elido·· 
thelien del' Lymphspalten. Ferner finden sich vereinzelte Herde von Lymphozyten, be-
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Fig. 194. 
Lockcres Fibl'om del' Subkutis (.iF). 
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Fig. 195. 
Aus einem del'ben Fibrom der Kutis mit 

hyalin-sklerotischem Bindegewebe (.i1!l)· 
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sonders um GefiiBe, welche ja das Fibrom naturgemaB auch enthalt. Elastische Fasem 
enthalten die Fibrome in sehr wechselnder Menge. In die an grenzenden Bindegewebs­
Mndel gehen die Faserbiindel des Fibroms kontinuierlich fiber, doch setzt sich die Ge­
schwulst ffir das bloBe Auge in den meisten Fallen ziemlich scharf abo Das weitere (trage) 
Wachstum erfolgt unter Verdrangung der Umgebung; nach vollkommener Entfemung bilden 
sich keine Rezidive, ebenso fehlen Metastasen. Das Fibrom ist also eine gutartige Ge­
schwulst. Sehr oft ist es nicht moglich, eine scharfe Grenze zwischen echten Fibromen und 
entzfindlichen oder hyperplastischen Bindegewe bswucherungen zu ziehen. 

Am gewohnlichsten tritt das Fibrom in tuberoser Form, d. h. in Form knotiger 
Einlagerungen oder Vorragungen auf; in der auBeren Raut sind diese manchmal gestielt 
und oft multipel (Fibroma molluscum) von den Scheiden der Talg- und SchweiBdrfisen, 
sowie der Hautnerven ausgehend; haufiger)inden sich derartige Gebilde an Schleirnhauten, 

Schleim- wo sie die sogenannten Schleimhaut­
haut-

polypen. polypen bilden (in der Nase, dem Kehl-
kopf, dem Magendarmkanal etc.) oft in 
multipler Zahl; meist sind sie locker gebaut, 
von weicher Konsistenz. Das sogenannte 
Keloid (Fig. 196) stellt flache oder wall­
artige, glatte oder leicht hOckerige, ihrer 

Fig. 196. 
Kcloide. 

A,, - Lang , J..ehrb. d. llalltkrallkhciten. 
\viesbaden, Berg",ann 1902. 

F ig. 19i. 
Elepha,ntia.sis der un teren Extremit'iit, den 

FuB vcrschonend . 
Ails J,ang I. C. 

auBerell Gestalt nach "krebsscherenahnlich" aussehellde, eigenartig glasige Vorragungen der 
Raut dar; sie entwickeln sich meist aus Narben ("Narben'keloid"), konnen aber auch 
anscheinend ganz spontan entstehen, offenbar auf Grund kongenitaler Disposition. Seiner 

Keloid. nrikroskopischen Struktur nach zeigt sich das Keloid dadurch ausgezeichnet, daB es aus 
sehr dicht geffigten hyalinen Bindegewebsbiindeln (Fig. 195) zusammengesetzt ist. Eigentlich 
stellt das Keloid wohl keinen Tumor, somit auch kein Fibrom, sondem das Endresultat einer 
Superregeneration nach Verletzungen dar. 

Dber die Papillome und die sogenannten Neuro-Fibrome (plexiforme Fibrome) 
s. unten. 

Zu- Mehr flache oder knotige Fibrome gehen llicht selten vom Periost aus; sie konnen 
s:;~~t:t~- knocheme und knorpeligeEinlagerungen enthalten und also Mischgeschwillste, Chondro­
Fibrome. Fibrome oder Osteo-Fibrome darstellen. Auch Faszien sind gelegentlich Ausgangs­

stellen von Fibromen. Sehr gefaBreiche Fibrome werden durch den Zusatz teleangiecta­
ticum bzw. cavernosum (besonders in der Nasen-Rachenhohle) bezeichnet. 
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Ferner konnen Fibrome in mehr diffuser Form auftreten; es sind hierher Fane von Diffuse 
l<'ibromen. 

Elephantiasis der Haut und Subkutis, sowie diffuse, ganze Organe von vornherein er-
greifende, Bindegewebswucherungen (Fibromatose der Brustdriisen, der Ovarien u. a.) 

• • • 
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Fig. 198. 

Myxom (Polyp der Nasenhiihle) (.lIp.). 
a Sternfiinnige Schleimgewebszellen mit reichlichen Auslaufern, 
b Lymphozyten, c B1utgefiiB von Lymphozyten und einigen Ge­

webszellen umgeben. (Nach Borst, Geschwulstlehre.), 

Fig. 199. 
Myxom (.i4.Q.). 

zu rechnen. Indes handelt es sich in solchen Fallen vielfach nicht urn echte Geschwulste, 
sondern urn Produkte hyperplastischer oder entziindlicher Gewe bswucherungen. 

Von regressiven Veranderungen kommen in Fibromen schleimige Degeneration, Er­
~eichung mit Bildung zystischer ZerfallshOhlen, fettige Degeneration und Verkalkung vor. 
Uber Myxo-, Lipo- bzw. Myo-Fibrome 
und Fibro-Adenome s. u. 

2. Als ~Iyxom bezeichnet man 2. Myxom. 

eine Geschwulst, welche teilweise oder 
vorwiegend aus gewuchertem Schleim­
gewebe besteht. Ob die Schleimbil­
dung primar oder sekundar im Binde­
gewe be etc. au£tritt, ist oft nicht zu 
entscheiden; man £indet in den Myxo­
men meist sternformigverzweigte, 
mit Auslaufern versehene Zellen (vgl. 
Fig. 198), die innerhalb einer schlei­
migen Grundsubstanz gelegen sind; 
letztere laBt bei Essigsaurezusatz Mu· 
zin ausfallen. An Schnittpraparaten 
entspricht ein groBerTeil der zwischen 
den Zellen gelegenen faserigen Massen 
fadig ausgefallt{m Schleim (Fig. 200), 
mit allen seinen Reaktionen (s. S. 62). 
Das Myxom ist schon makroskopisch Fig. 200. 
durch seine eigentfirnlich glanzende, Myxom des kutanen Bindegewebes (l!.4ll). 

gallertig - elastische BeschaHenheit Zellen mit ihren Kernen rot, die schleimige Zwischensubstanz blau; 
kenntlich. Es kommt in Form rund - . Farbung mit Boraxkarmin und Bleu de Lyon. 

licher, ofters auch gelappter Knoten 
in der Haut, dem Periost, den Faszien, dem Knochenmark, dem subkutanen Fettgewebe, 
den Herzklappen, dem Bindegewebe der Nerven etc. vor. Zwischen relativ zellarmen, den 
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gewohnlichen Fibromen nahestehenden, gutartigen Formen und sehr zellreichen, lllalignen 
Forlllen, sogenannten Myxosarkomen, finden sich aUe Dbergange. Ferner kommt Schieilll­
gewebe vielfach neben anderen Gewebsarten in Tumoren verschiedener Zusammensetzung, 
also in Mischgeschwiilsten (Myxo-Chondromen, Myxo-Lipomen, Myxo-Fibromen etc.), vor. 
Den Myxomen auBerlich gleichen manche sehr odematos gequollene Fibrome; hier wird das 
odematose Gewebe oft mit schleimigem verwechselt (Fig. 194); sie gehoren nicht zu den 
Myxomen. 

3. Das Lipom besteht aus gewuchertem Fettgewebe und bildet rundliche oder gelappte, 
haufig von einer Bindegewebskapsel umgebene Geschwiilste, welche auch auf del' Schnitt­
flache meist einen mehr oder mindel' deutlichen lappigen Bau erkennen lassen. Die I"ipome 
sind umschriebene Tumoren, die ;m subkutanen Bindegewebe, besonders am Rilehn. am 

Vig. 201. 
Gcst ieltcs Lipom de I 'amen [ra llges. 

. \n~ .P a.ge II ~ t c h Or . Die klinischc Diogllosc lIef l1auchgi;l"=c hwiil:.-.lc. 
\Vicsbadcn, I.kl'g:mann 101 ]. 

Fig. 202. 
Lipom des subkutanen Fettgcwebes . 

Hals, am Oberschenkel - Ofters multipel und symmetrisch - in der Achselhohle, 
seltener in Gelenken, im Mesenterium und Netz, in der Pia, in der Darmwand, im Gehim 
und an anderen Orten wie Niere, Leber etc. vorkommen. Sie konnen eine bedeutende GroBe 
erreichen, sind aber durchweg' ihrer Struktur nach durchaus gutartig. Indem eine Fett­
geschwulst die Haut polypos vorschiebt, kann sie zum "Lipoma pendulum" werden. 
Haufig sind Kombinationen mit Fibromen, Chondromen und Angiomen. Nicht sehr sElten 
finden sieh in Lipomen Kalkeinlagerungen. Je mehr Bindegewebe ein Lipom enthalt, 
desto harter ist es.· Fibrolipome kommen besonders in der Kreuz- und SteiBbeingegend 
vor. Fur einige Lipomarten ist eine embryonale Verlagerung eines Fettgewebekeimes an­
zunehmen; so stammen die Lipome der'Niere von Teilen ihrer Fettkapsel ab (Lubarsch). 

4. Hier anschlieBen will ich das Xanthom: schwefelgelbe, flache (bei alteren Leuten) 
bis knotenf6rmige (bei jungeren Leuten) Tumoren meist der Haut (Fig. 203), besonders an 
den Augenlidern. Der Tumor besteht auBer aus Bindegewebe aus groBen protoplasm a­
reichen Zellen, welche angefuUt sind mit feinstem Fett oder Lipoiden (Cholesterinfettsaure­
estern) und eventHE'll gelbem Pigment; auch Cholesterinkristalle finden sich in den Xan­
t.homell. Of tel'S werden Riescnzellen gefunden. Die echten Xanthome sind wohl den Ge-
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schwiilsten zuzurechnen; sie stehen den Navi nahe, mit denen sie auch ofters zugleich vor­
kommen. 

Doch gibt es auch sonst ganz entsprechende Bildungen, welche keine echten Tumoren darstellen, 
~o das Xanthelasma besonders bei Diabetes. welches wohl als Resultat einer Entziindung aufzufassen 

ist; ferner sogenannte Pseudoxanthome, Pseudo­
d. h. Granulationsgewebe, dessen Zellen xanthom. 

Fig. 203. 
Lipom. 

Fett, Lipoide, Cholesterin in solchenMengen 
Itufgespeichert haben, daB diese Stellen 
makroskopisch intensiv gelb erscheinen (s. 
S. 59) lind so den Xanthomen iihneln. 

Fig. 204. 
Xanthom der Haut. 

5. Das Chondl'omisteine Neubildung bestehend aus Knorpelsu bstanz, welche inihrer 
Struktur meist dem hyalinen, seltener dem faserigen oder dem Netzknorpel entspricht; die 
Knorpelzellen nehmen in den Chondromen nicht ReIten eine spindelige odersternformige GA-

Fig. 205. 
a Chon<4'om der Phalangen. b dasselbe im Quer­

schnitt. 
Ans v. KUster, GrundzUge der allgem. Chirurgie. 

Urban und Schwarzenberg, Wien-Berlin 1908. 

Fig. 206. 
Vom Felsenbein ausgehende Exostosen. 

Aus v. KUster, GnmdzUge der allgem. Chirurgie I. c. 

Schmaus.Herxheimer, Pathoiogische Anatomie. Allgem. Teil. 13. n. 14. Auf!. 13 

5. Choll­
elrom. 



}}kchon­
.lrosell. 

fl. Chornom. 

194 Kap. IV. Storungen der Gewehe durch geschwulstmaBiges WachstulIl. 

stalt an, oft fehlt auch die zellenumgebende Kapsel des normalen Knorpels, so daB die Zellen 
direkt in die Grundsubstanz eingelagert sind. AuBer der Knorpelsubstanz findet sich in 
allen Chondromen eine gewisse Menge von Bindegewebe, welches den Tumor septenartig 
durchsetzt und ihn oft in deutlich geschiedene Lappen abteilt. Chondrome entwickeln sich 
yom Knorpel, resp. yom Perichondrium verschiedener Stellen (besonders im Kehlkopf, der 

\ 

Fig. 207. 
Exostoso (z. T. Ekchondl'ose). 

,'Geh Cru \'cilh icr I. c. 

Trachea, den Rippen) oder yom 
Periost bzw. demMark der Knochen 
aus, und zwarnicht selten multipel; 
wahrscheinlich entstehen sie in sol­
chen Fallen viel£ach von Knorpel­
herden aus, welche bei der Ent­
wickelung des Skelettes im Laufe 
der Ossifikation, insbesondere bei 
rachitischen und anderen Entwicke­
lungsstorungen, aus ihrem normalen 
Zusammenhang gelost und - vor 
allem aus dem 1utermediarknorpel 
- in den Knochen versprengt wor­
den sind. Diese Formen verkno­
chern spater haufig (s. u.). End­
lich kommen Chondrome verhalt­
nismaBig oft heterotop an Stellen 
vor, wo sich normalerweise gar 
keine Knorpelsubstanz findet und 
'sind dann ebenfalls eventuell auf 
versprengte Reste embryonalen 
Keimgewe bes zuruckzufuhren: in 
den Speicheldrusen (von den Kie­
menbogen her), der Mamma (von 
den Rippen her), dem Roden (von 
der Wirbelsaule her); sehr haufig 
handelt es sich indessen in solchen 
Fallen urn Mischgesch wulste, 
welche nicht bloB Knorpel, sondern 
auch noch verschiedene andere Ge­
we be enthalten (s. u.). 

Chondrome, welche vom Knor­
pel oder Knochen ausgehen und 
uber ihn hinausragen, werden auch 
Ekchondrosen genannt, so an den 
Rippen, am Larynx und an der 
Trachea. 

1m allgemeinen sind die Chon­
drome - von den en viele Formen 
eher als entziindliche und beson­
ders hyperplastische Wucherungen 
denn als echte Turnoren aufzu-
fassen sind - gutartige, langsam 

wachsende Geschwiilste, welche die Umgebung bloB mechanisch schadigen, doch kommen auch 
metastasierende Formen vor. Haufig sind in Chondromen regressive Prozesse, schleimige 
Umwandlung bis zur Erweichung mit Zystenbildung (S. 150), Verkalkung, Verfettung; doch 
kommt es auch zu richtiger Ossifikation, also Bildung echter Knochensubstanz un4 damit 
zu trbergangen zurn Osteom. 

Chordome sind gallertige, aus nach der Embryonalzeit liegen gebliebenen Resten der Chorda dorsalis 
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entstehende, bis kirschgroBe Geschwiilste, welche sich hauptsp.chlich am Clivus Blumenbachii der 
Schadelbasis entwickeln und aus sehr hellen, von groBen Vakuolen durchsetzten zenen zusammengesetzt 
sind (friiher Iiir Knorpel g~halten, und als Ecchondrosis physalifora bezeichnet). 

6. Das Osteom. Die aus Knochensubstanz bestehenden Geschwulste sind von entzund- 7.0Rteom. 

lichen und einfach hyperplastischen Knochenneubildungen nicht scharf zu trennen, und eR 
solI daher das Nahere uber sie bei den Erkrankungen des Skelettes abgehandelt werden 
(s. II. Teil, Kap. VII). Wie das Knochengewebe uberhaupt, bestehen sie aus eigentlicher 
Knochensubstanz und Marksubstanz; uberwiegt die erstere, sospricht man von Osteoma 
eburneum, uberwiegt die letztere, von Osteoma medullar-e. Ersteres ist naturgemaH 
weit harter. Ihren Ausgang nehmen die Osteome vom Periost, oder dem Mark der Knochen, 
oder vom Knorpel. Am haufigsten treten die Osteome am Skelettauf, oft mtiltipel als so­
genannte Exostosen (Fig. 206,207), besonders an den langen Rohrenknochen,welche wohl 
den Chondromen vergleichbar auf Entwickelungsstorungen beruhen. AuBerhalb des Skelett-
systems treten Knochenneubildungen in der Dura mater (besonders in der Hirnsichel, hier 
meist in Form platter Einlagerungen), sowie an der Pia des Ruckenmarks, an der lImen-
flache der Trachea, in der Lunge, in der quergestreiften Muskulatur bei der sogenanntell 
Myositis ossificans (von der ein Teil wenigstens trotz des Namens,wahrscheinlich zu den 
Tumoren gehort, s. II. Teil, Kap. VII) auf. Der Knochen der Tumoren entwickeltsich 
nach Art der periostalen Verknocherung (Osteoblasten), oder durchUmwandlung von Binde-
gewebe, oder aus Knorpel. 1m allgemeinen sind die Knochengeschwulste langsam wachsende, 
gutartige Tumoren. Haufig kommt Knochen in Mischgeschwulsten vor;es finden Rich 
besonders Osteo-Fibrome oder Osteo-Chondrome. 

Erwahnt werden solI hier das Adamantinom, welches sich wahrscheinlichvon embrvonalen Schmelz- Ada­
epithelresten ableitet und aus netzfiirmigen Epithelmassen (mit hochzylindrischen Zell~n am Rande der mantinom. 
im Innern meist zystischen Bildungen) in bindegewebigem· Grundgeriist. besteht,; ferner das Odontom, Odontom. 
cine gutartige durch Weiterwucherung eines Zahnkeimes entstandene, aus den Zahnbestandteilen bestehende 
Geschwulst. 

Sogenannte Lymphome bestehen aus lymphadenoidem Gewebe, Myelome aus Knochenmarkgeweht,; 
Naheres liber diese Formen s. Kap. IV Anhang. 

B. Geschwiilste bestehend aus Blut· und< L~phgefaJlen. B. Ge­
schwiilste 
anB Blnt-

1. Angiome (richtiger Hamangiome) sind Geschwulste, die der Hauptsache nach aus nnd~rmph-
HlutgefaBen zusammengesetzt sind; doch handelt es sich bei vielen der gewohnlich hierher l.g~::i~~:'. 
gerechneten Formen nicht um echte Geschwiilste, sondern um geschwulstartige angeborene 
MiBbildungen umschriebener Gewebsbezirke, zum Teil auch nur um einfache Dilatationell 
praformierter, vorher normaler GefaBe und nur zum Teil um echte Neubildung, d. h. Ver­
mehrung der BlutgefaBe. Welcher dieser drei Entstehungsmodi· ausschlieBlich oder vor-
wiegend gegeben ist, laBt sich im einzelnen FaIle nicht immer entscheiden. Z. B. das Angioma :\ng.ioma 
cirsoideum (Rankenangiom bzw. Angioma racemosum, Angioma plexiforme), ClfRoJ(\enm. 

welches sich fast nur am Kopf (s. II. Teil, Kap. II B) findet, kommt durch starke Erweiterung 
und Schlangelung der samtlichen Zweige eines ganzen Arteriengebietes zustande; da hierbei 
GefiiBneubildung offenbar nicht stattfindet, liegt eine echte Geschwulsteigentlich nicht vor. 
Die Angiome sind gutartige Tumoren, doch konnen sie zu gefahrlichen Blutungen VeranlaRsung 
geben. Gewohnlich werden folgende Formen aufgesteIlt: 

a. Die Teleangiektasie (~ngioma sim~lex) beruht d.ara?f, daB an einer ~schrieben~n a~Jiei~'~~;i". 
Stelle die KapiIlaren und klemen Venen III abnorm relChllCher Menge entwlCkelt und III 

unregelmaBiger Weise erweitert sind; die Gefii.lle des Tumors stellen ein in sich geschlossene<; 
Gebiet dar, das mit einer Arterie und einer Vene, die das Blut herein- und herausbefordern, 
kommuniziert. Die Veranderung ist wohl immer angeboren, kann aber im spateren Leben 
an Stii,rke zunehmen und sogar progredient werden. Da aber Neubildung an GefaBen meist 
nicht sicher ist, gehoren diese Bildungen mehr zu den (angeborenen) Anomalien ale zu echten 
Geschwiilsten. Am haufigsten kommen Teleangiektasien in der Haut vor, wo sie die so­
genannten Naevi vasculosi darstellen; diese liegen teils flach im Niveau der Haut, teils 
bilden sie warzige Vorragungen (II. Teil, Kap. IX); auBer an der Haut lIlld an den angrenzen-

13* 
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den Schleimhauten finden sich Teleangiektasien hier uud da im Fettgewebe (der Subkutis, 
auch dem der Orbita), im Knochenmark, im Gehirn etc. Eine teleangiektatische GefaB­
entwickelung ist ferner manchmal im Stroma anderer Geschwiilste, in Sarkomen, Lipomen, 

Fig. 208. 
Angiom der Haut. 

a 

b 

d 

Fig. 209. 
Angioma hypertrophicum (Naevus vasculosus) del' Haut, 

(i.f-2-). 
Nach Borst, Die Lehre von den Geschwiiisten. 

a Faseriges Bindegewebe mit spindligen Kernen (Stroma). b queI" 
getroffene BlutgefaBe mit iibereinander geiegenen protopiasma­
reichen Endotheizellen. c erweiterte Gefalle mit hypertrophischem 
Endothei, Blutkiirperchen enthaitend. d ein GefiW iangsgetroffen, 

die Wandung angeschnitten. 

Fibromen etc. zu bemerken. Kollabieren die Blutraume beim Anschneiden uuter Austreten 
des Blutes, so kann mikroskopisch £las Bild der Teleangiektasie schwerer erkennbar sein. 

Fig. 2lO. 
Kavernoses Angiom der Leber (¥). 

(Farbung auf eiastische Fasem nach Weigert.) 

b. Das kavernose Angiom (sogenanntes 
Kavernom (Fig. 209 u. 2lO) besteht aUR 
dicht aneinander liegenden, vielfach mit­
einander kommunizierenden Blutraumen, 
die durch bindegewebige, mit einem Endo­
thel bekleidete Scheidewande getrennt sind. 
Sie bilden duukelblau-rote, ruudliche oder 
keilformige, scharf abgesetzte uud auf der 
Schnittflache maschig aussehende Einlage­
ruugen, welche beim Einschneiden, infolge 
des AusflieBens des Blutes, stark kollabieren. 
Zu den Naevi vasculosi der Raut (s. 0.) ge­
horen auchFormen, welche einen kavernosen 
Bau aufweisen. Auch in der Zuuge, Lippe, 
Wange finden sie sich. AuBerdem kommen 
Kavernome sehr haufig in der Leber, sel­
tener in Milz, Nieren, Knochen, dem sub­
kutanen Fettgewebe uud dem der Orbita, 
endlich im Gehirn vor. Auch sie srellen 
einen geschlossenen GefaBbezirk dar uud 
sind ebenfalls auf angeborene Anomalien 
umschrie bener Bezirke zUrUckzufiihren; ein 
Teil von ihnen kommt dementsprechend 
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haufig schon angeboren vot. Doch kommen eventuell noch Wucherungserscheinungen dazu. 
In der Leber handelt. cs sich wohl urn primare lokale Storungen in der Lebergewebeanlage 
und urn sekundare Dberentwickelung des GefaBsystems an solchen Stellen. Dement­
sprechend kommen in diesen Angiomen haufig zunachst verkiimmerte Leberbalkenreste vor, 
welche spater einer Druckatrophie, durch die mit BIut strotzend gefiillten Blutraurne ver­
anlaBt, ganzlich zum Opfer fallen. Dann treten haufiger in den Blutraumen Thromben 
auf, die organisiert werden; so weicht das Bild des Kavernoms dem eines Fibroms. 

Zeigt das Endothel der GefaBe in Angiomen eine starke Wucherung, so entstehen 
.B'ormen, welche als Endotheliome aufzufassen sind (s. u.). Weit haufiger wird das zwischen 
den GefaBen gelegene Bindegewebe sehr zellreich; man spricht dann, da solche Turnoren 
an der Grenze der malignen stehen, von Angiosarkomen. 

Als eigene Form des Angioms wurde noch eine solehe besehrieben, bei del' Bindegewebe in Form 
von Kolben in die GefaBe des Angioms eindringt, also ein intrakanalikulares Wachstum, ahnJich dem 
del' Mammafibroadenome (s. spater) vorliegt. 

Ii 

b 

(L 

I, 

Fig. 211. 
Lymphangioma eongenitum eavernOSUlll ('1"). 

Nach Borst , 1. c. 

II FitJrilliires HindegewetJe, derbfaserig, b neugebildete LymphgefaBe, dieht gedrangt, in allen Stadien der Ektasie; Konfluellz 
benachbarter ektatiseher Riiume. Die neugebildeten LymphgefaBe Uegen in zellreichem jungen Bindegewebe. 

2. Das Lymphangiom entspricht ganz dem Hiimangiom, mit dem es aueh oft kombiniert auf- 2. LYimph. 
tritt. Es kann sioh auch mit Lipom kombinieren. Die Lymphangiome - gutartige Ge- angom. 
sohwiilste - treten in verschiedenen Formen auf. LymphgefiiBerweiterung, wie sie den tele. 
angiektatischen Angiomen entspricht, vielleicht auch Wucherung, liegt meist den als Makro· 
glossie resp. Makrocheilie bezeichneten, angeborenen VergroBerungen del' Zunge bzw. del' 
Lippen zugrunde. Manchmal findet man in letzteren auch zystenartige odeI' kavernose Erweiterung 
del' Lymphspalten. Umschriebene, kleine, in del' Kutis gelegene Lymphangiome bilden einen 
Teil del' sogenannten weichen Warzen (siehe II. Teil, Kap. IX). Hierbei sind ofters die Endo· 
thelien zu soliden Haufen gewuchert, Lymphangioma hypertrophicum. AuBerdem kommen LY1~lph· 
del' Elephantiasis zugehOrige, weiche Anschwellungen del' Haut VOl',. die auf Lymphangiektasie a~~~~~a 
beruhen, und zwar besonders an den Schamlippen, den Oberschenkeln, dem Skrotum. Meist sind trophlcum. 

solche auf ange borene Ektasien del' LymphgefiiBe, oft auf Lymphstauungen zuriickzufiihren 
(vgl. S. 49), gehoren also nicht zu den Tumoren. Endlich konnensich durch hochgradige Ektasie 
aus Lymphangiomen sogenannte Zystenhygrome bilden, welche fiicherig septierte oder einiache, Zysten· 
mit klarem serosem, odeI' milchig triibem, Detritus· und Cholesterin:haltigem Inhalt gefiillte hygrom. 

Hohlriiume aufweisen, die mit Endothel ausgekleidet sind. Die angeborenen Zystenhygrome 
finden sieh besonders am Hals. Auch die Lymphangiome beruhen wohl auf Entwiekelungs­
stOrungen. 
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C. Geschwiilste bestehend aus Muskelgewebe. 

Das Leiomyom (Myoma laeyicellulare), gewohnlich kurzweg Myom genannt, ist aus 
glatten Muskelfasern zusammengesetzt und bildet scharf abgesetzte, ziemlich deroo, den 
Fibromen nicht unahnliche Geschwulste, die haufig gelappt sind und von der Umgebung 
meist durch eine bindegewebige Kapsel abgeschlossen werden. Sie zeigen eine trockene, 
graurote oder weiBlichrote Schnittflache, auf welcher die Zusammensetzung aus sich durch­
flechtenden Muskelbiindeln leicht erkennbar ist. Mikroskopisch sind sie von den Fibromen 
in der Regelleicht zu unterscheiden: statt der einzeln und unregelmaBig verlaufenden Binde­
gewebsfasern der letzteren sieht man beim Myom innerhalb der Muskelbundel eine sehr 
regelmaBige Anordnung der Muskelfasern mit langen, stabchenformigen, ziemlich parallel 
und in regelmaBigen Abstanden liegenden Kernen. Die Kerne des Myoms sind langer, stab-

Fig. 212. 
Myom des Uteru~. 

Fig. 213. 
MYOlll des Uterus (~¥). 

q 'luergetroifene, I Hingsgetroffene Muskelbiindel, b Binde· 
gewebe. 

chenformiger.ulld regelmaBiger angeOl'dnet als beim Fibrom. Besonders charakteristi8che 
Bilder gebendie an jedem Schnitt durch ein Myom hervortretenden Querschnitte von Muskel­
biindeln, an denen man die einzelnen Fasern als polygonale, aneinanderliegende Felder er­
kennt, in welchen die stabchenfOrmigen Kerne, da sie ja quer durchschnitten sind, als kleine 
runde Zellkerne erscheinen (Fig. 212, 213, 214). Da sie an den nebeneinander liegenden 
Muskelfasern nicht in del' gleichen Hohe liegen, so ist auf den Querschnitten der Bundel 
nicht in jeder Faser ein Kern sichtbar. 

Neben den Muskelfasern findet sich im Myom immer etwas gefaBtragendes, binde­
gewebiges Stroma; ist das Bindegewebe sehr reichlich entwickelt, so daB es in selbstandiger 
Weise an del' Zusammensetzung des Tumors teilnimmt, so entstehtein Fibromyom. Meist 
abel' handelt es sich nicht urn ein eigentliches Fibromyom, sondern es liegt ein Myom 1'01', 

welches fibrose Einlagerungen aufweist, die im AnschluB an die in diesen Geschwiilsten 
haufig vorkommenden umschriebenen Nekrosen zustande gekommen sind, also narbigen 
Bildungen entsprechen; auBerdem kommt in Myomen hyaline Umwandlung von Muskel-
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fasern (S. 66), Erweichung und Hohlenbildung, Verkalkung und Verknocherung vor. Die 
regressiven Metamorphosen sind auf schlechte Ernahrung infolge ungeniigender GefaB­
versorgung der Myome zu beziehen. In seltenen Fallen kommt es vor, daB Myome spontall 
ausgestoBen werden. Vorzugsweise treten Myome am Uterus (oft multipel) und seinen 
Adnexen, besonders den Ligamenten, sowie in der Prostata, dem Ureter, der Harnblase, 
dem Hodensack, im Magen und Darm, in den Ovarien und der Mamma, selten in der Raut 
(multipel) auf. 

Die Myome des Uterus zeigen verhaltnismaBig haufig - seltener die anderer Stand­
orte - Driisenschlauche eingelagert, welche hier zum Teil wenigstens von den embryonalen 
Resten des Wolffschen Korpers (bzw. W olffschen oder Miillerschen Ganges) herstammen 
und sich aus solchen weiter entwickelt haben, zum Teil aber auch versprengten Driisen des 

Fig. 214. 
Myom des Uterus hei starkerer VergroBerung (5¥). 

I JiillgSgetl'olfene, q 'luergetl'offene, s schriiggetroffene }Iuskeifasern, b nekrotische }Iuskelfasel'll. 

Uteru:; entstammen. Solche Adeno-Myome, welche im Gegensatz zu den meisten i.i.brigell Adeno­

Myomen ofters nicht scharf von der Umgebung abgegrenzt sind, sitzen gewohnlich in der mYOlll. 

hinteren Uteruswand, in den Tubenwinkeln oder in der Leistengegend. Gerade solche Myorn­
form@ll zeigen die Beziehungen zu entwickelungsgeschichtlichen Anomalien, auf 
welche offenbar die Myome iiberhaupt zuriickzufiihren sind, besonders deutlich. 

Ihrer groBen Mehrzahl nach sind die Myome gutartige Geschwiilste, doch kommt es 
vor, daB sie malignen Charakter annehmen; in den meisten FiUlen ist damit ein Dbergang 
in eine sarkomatose Struktur verbunden: neben typischen Muskelfasern findet man dann 
spindelige Zellen: Myo blastisches Sarkom (Myosarkom). Es findet sich besonders im Myo-

sarkOlll, 
Uterus, dem Magendarmkanal, den Ovarien und der Harnblase. In ganz seltenen Fallen 
konnen auch einfache Myome metastasieren (maligne Myome). 

Das Rhabdomyom (Myoma strio-cellulare). Als Rhabdomyom bezeichnet man Ge- 2. l~h;~<lO-
schwiilste mit neugebildeten quergestreiften Muskelfasern; jedoch finden sich die letzteren y. 
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nie samtlich in vollkommener Ausbildung vor, sondern zeigenmindestens zumgroBen "Teil 
das Aus13ehen embryonaler, noch in Entwickelung begriffener Elemente; neben mem oder 

1/ 

./ 

Fig. 215. 
Zellen aus eillem Rhabdomyoma sarcomatodes (Uterus). 

Nach einem Praparat von Prof. v. Franque. (.lp.). 
Nach Borst , I. c. 

weniger deutlich quergestreiften, 
breiteren oder Jangeren, band­
artigen Ge bilden findet man 

I, Fasern ohne Querstreifung, da­
ne ben lange und kurze Spindeln, 
rundliche Fonnen usf., kurz 
alle Dbergange von Zellen zu 
Muskelfasem, wie im embryo­
nalen Muskelgewebe; durch die 
hierdurch entstehenden mannig­
fachen Bilder erhalt die ganze 

" Geschwulst. eine sarkomahnliche 
_ I; Struktur. Es liegen in der Tat 

auch zumeist myo blastische 
Sarkome (Myosarkome) vor. 
Am reinsten kommen Rhabdo­
myome am Herzen, im Roden 
und in der Augenhohle vor; 
ubrigens sind sie sehr seltene 
Befunde. Etwas haufiger findet 

II, lluergestreifte Fasern, b iangsgestreifte Fasel'll, c teils quer-, teils langs· 
>,",t.reifte Faser, d nngestreifte Faser, e quer· nnd schriiggeschnittene Fasern, 

t Rundzelle . 

man quergestreifte Muskelfasern 
als Bestandteil versqhiedener 
Mischgeschwulste, in der 

Niere, dem Roden, der Ramblase etc. etc.; uber die Genese dieser Formen s. u. 

D. Geschwiilste bestehend aus Nervengewebe bzw. seiner Stiitzsubstanz. 

Ne~~~l1- 1. Das Neurom. Als Neurome bezeichnet man Neoplasmen, welche durch Neubildullg 
(hz~~~v~~i~ler vou NerVellfaJ:iern zustande kommen; sie bestehen aus markhaltigen Fasern, N. myeUnicum, 

tltiitz· odeI' lllarklosen, N. amyelinicum. In den Fallen letzterer Art werden auch Ganglienzellell 
8ubst:llIz) ausgebildet gefunden: Ganglioneurollle. Echte Neurome sind sehr seltene Geschwiihite. 

I. NeurullI: sie sitzen im zentralell oder peripherell Nervensystelll, sind aber mit Sicherheit bisher fast 
Y.lllye\Ull- • S h'k b' l' h . . G l' h' D' N "urn und nul' un , ympat 1 usge let, nament 10 III selnen ang len nac gewlesen. lese eurome 
a,1U~elini- sind in der Regel gutartig, doch sind maligne metastasierende Fonnen bekannt, wobei die cum. 
Uanglio- Zellen von jungen Ganglienzellell oder von Scheidenzellen (an den Ganglien den Schwann-
"eHrome. schen Zellen der peripheren Nerven analog) stammen. (Letztere» nimmt Marchand fUr 

einen von ihm als "Neurozytoma" bezeichneten Tumor des Ganglion Gasseri an.) Sie stellen 
Neuru- eigentlich neuroblastische Sarkome (Neurosarkome) dar. Als maligne Neuro-

hlastome. blastome kannen wir Tumoren bezeichnen, bei welchen Vorstufen von Ganglienzellen, 
da sie sich fast nur im Sympathikusgebiet finden, sogenannte Sympathikusbildungszellell, 
gewuchert sind. Sie zeigen diese Zellen ganz sarkomartig in groBen Massen, daneben abel" 
zahlreiche allerfeinste neuge bildete marklose N ervenfasern (Fig. 216); hier bei bilden sich 
Rosettenformen aus (dadurch, daB die Neuroblasten am Rande, die hellen feinfaserigen 
Massen in der Mitte gelegen sind). Auch diese Neuroblastome finden sich zumeist im sym­
pathischenNebennierenmark, oft mit Metastasen in der Leber, zumeist angeboren und iu­
folge hochgradigster Malignitat schnell zum Tode fUhrend. Die Sympathikusbildungszellell 
(Sympathogonien) lassen in den Paraganglien des Sympathikus, wozu auch das Neben­
nierenmark gehart, auch die typischen chrombraun farbbaren sogenannten chromaffinen 

C:iI1UlU- Zellen entstehen. Aus ihnen kannen sogenannte chromaffine Tumoren, auch Para­
affine 

'l'l1moren. gangliome genannt, entstehen, so in deT Nebenniere oder in der Glandula carotica etc. Wir 
konnen die Neuroblastome als die unreife undsomit bOsartigste Fonn den beiden ausge­
reiften Formen, den Ganglioneuromen einerseits, den chromaffinen Tumoren andererseits, 



D. Geschwiilste bestehendaus Nervengewebe bzw. seiner Stiitzsubstanz. 201 

g.egenuberstellen. - &B aIle betreffen fast Rllein das Sympathikusgebiet. Auch Mischformcll 
zwischcn Ganglioneurom und Ncuroblastom sind als sogen. Ganglioncuroblastom bckannt. 

Fig. 216. 
Ylaliglle~ Neuroblastolll des sympathischen Nebennierenmarkes. Die Zeliell sind NeufoblasteJl, die Fasern 

Nervenfibrillen - gelb die roten BIutkorperchen. 
Nach IIerxheimer, Zieglers Beitr. 1913, Bd. 57. 

_ Die sogenannten Amputationsneurome, welche knollige Auftreibullgcll an dell 
durchschnittenen Nervenstiimpfen in Amputationsnarben bildcn und auch sonRt gelegent­
lich nach Verletzung von Nervenstammen auf­
treten, sind keine echten Geschwiilste, sondern 
verdanken ihre Entstehung einer hyperregenera­
tiven Hyperplasie von Nervenfasern in dem 
Narbengewebe des Amputationsstump£es, welche 
sich hier zu Knaueln entwickeln. 

Die sogenannten N eurofibrome sind keine 
cchtcn Nerventumoren, sondern Fibrome der 
Nerven und daher besser Fibromata ner­
v 0 ru m zu benennen; sic nehmen ihren Aus­
gang von dem Perineurium oder dem Endo­
neurium der Nerven. Am haufigsten finden 
sich diese Tumoren bei der Recklinghausen­
schen Neurofibromatose multipel. Hierbei 
treten rundliche oder spindelige Knoten den Asten 
eines oder zahlreicher Nervengebiete £olgend auf, 
zumeist an peripheren Nerven. Daneben finden 
sich multiple Knoten der Haut, auch von den 
Hautnerven ausgehend. Es handelt sich hier 
aber nicht nur um Wucherung von Binde­
gewebe del' Nerven (siehe oben) , Rondern zum 

a 

, ' 

b 

... ... - - ,. 

b'ig. 217. 
Amputationsneurom (*f). 

a Biindel markhaltiger N ervenfasern, teils anf dem 
J,iingsschnitt getroffen, b Interstitium, (/ GefiWe. 

l':!o· 
geuaullk 

Ampu­
tation,;­
llellfnHw. 

:Su­
genaullt+-: 
Neuru­
fibroll11'. 

lteckliug­
hausensche 
~eurofibro-

matose, 
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groI3en Teil auch um Wucherungen eigentiimlicher Art, offenbar auf die Elemente der 
Schwannschen Scheiden und entsprechende Zellen sowieEndothelien der Lymphscheidell 
zu beziehen (sogenannte Neurinome). Besonders p£legt dies an Tumoren des Sympa­
thikusgebietes, welches oft stark mitbeteiligt ist, hervorzutreten. So entstehen auch in 
den inneren Organen (z. B. Darm) von den sympathischen Ganglien ausgehende multiple 

Fig. 218. 
GroBe fibromatose von den Nerven ausgehendc 
Geschwulst in der SteiBbeingegend bei R e c k· 

Ii ng ha u se nscher Neufibromatose. 

Tumoren. Auch das Nebennierenmark kann 
beteiligt sein (chromaffine Tumoren s. oben). 
Zugleich bestehen ofters Gliome in Gehirn 
und Riickenmark und Endotheliome ihrer 
Haute. Offenbar handelt es sich um eine 
Systemerkrankung des Nervensystems 
auf Grund einer Entwickelungsstorung 
dessel ben. Tumorartige Bildungen schlieBen 
sich dann an. Nicht selten ist die Erkrankung 
schon angeboren oder entwickelt sich in frii­
hester J ugend; sie ist haufig familiar und 
vererbt, besonders bei "degenerierten" Indi­
yiduen. Bemerkenswert ist, daB die Fibrome 

Fig. 219. 
Multiple Fibrome der Nervell. 

bzw. Neurinome (s. oben) der Rec klingha u senschen Neurofibromatose in nicht gallz seltenell 
Fallen einen malign en Charakter annehmen d. h. sarkomartig werden, mit Rezidiven und 
Metastasen (sogenannten Neurosarkome). 

Bei den sogenannten Rankenneuromen (Angioma plexiforme) bilden verdickte, 
varikos aufgetriebene, verzweigte und miteinander verflochtene Nerven ein vielfach ge­
schlangeltes Konvolut, so daB ein. Bild entsteht, welches man der Form nach mit dem 
R.ankenangiom (S. 195) vergleichen konnte. Auch die Rankenneurome finden sich vorzugs-
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weise an Ha,utnerven. Sie bestehen aueh zumeist aus Bindegew:ebe bzw. von den Seheiden­
zellen stammenden Elementen; doeh sollen sich in manehen Fallen aueh Nervenfasern an 

ihrer Bi,ldung beteiligen. 

Fig. 220. 
ReeklinghauscnscheNeurofibromatose an einem peripheren 
Nerven. Die Nervenfasern (braun gefiirbt) rarifiziert (sie zeigen 
Trichterformen), dazwischen stark gewuchertes Bindegewebe 
(rot. gefarbt) und gewucherte (rechts, gelb gefarbte) EJemente 

cler Schwannschen Scheiclen. 

.I<'ig. 22~. 

2. Das Gliom. Als Gliome 2. G1iulll. 

bezeiehnet man Neoplasmen, wel-
ehe dureh Proliferation aus Neu­
rogliagewebe hervorgehen. Sie 
bilden im Geliirn meist rund -
liehe, im Riickenmark der Form 

H'ig. 221. 
Gliom p .. p.). 

(,lioll! de' Gchi1'l1s (bCo'i a). 



Diffuse 
Gliome, 

Glioma· 
tosen. 

204 Kap. IV. StOrungen der Gewebe durch geschwulstmaf3iges Wachstum. 

desselben sich anpassende, longitudinale GeschwUlste; manchmal sind sie derber als das 
umgeb~nde Nervenparenchym, in anderenFallen von sehr weichel', markiger Beschaffen­
heit, so daB sie farmlich uber die Umgebung vorquellen. Die derberen Formen sind meist 
scharfer abgegrenzt, die weichen gehen ohne jede bestimmbare Grenze in das Nachbargewebe 
fiber. Neben den umschriebenen Formen gibt es auch ganz diffuse Gliome, welche sich 
ftber graBere Strecken hin ausdehnen und als mehr odeI' weniger gleichmaBige Auftreibungen 
del' ergriffenen Hirn- odeI' Ruckenmarksteile erscheinen. In manchen Fallen ist die auBere 
Form letzterer so voBkommen erhalten, daB sich die Geschwulst fast nur dem tastenden 
Finger durch ihre das ubrige Gewebe etwas ubertreffende Konsistenz bemerkbar macht, 
wahrend die Zeichnung und die sonstige Beschaffenheit del' Schnittflache kaum etwas Re-

.Fig. 223. 
Uliom; Zelle II ohne Au~laufer, die Gliafasern vollkommen von den Z eUen differenziel't. (Wt·igert" 

~eurogliafiirbung (JL¥.l!.). 

SOllderes erkennen lassen. Man nennt solche Formen auch G lio m a to sen (s. II. Teil, Kap. VI). 
Wieder andere Formen springen als knotige Vorragungen in das Lumen del' Ventrikel oder 
fiber die Oberflache vor. 

Die mikroskopische Untersuchtmg del' Gliome ergibt im allgemeinen eine Zusammen­
setzung aus reichlichen Zellen und einer den Gliafasern entsprechenden Fibrillensubstallz, . 
doch weist sie in den einzelnen Fallen ziemlich bedeutende Verschiedenheiten auf. Manche 
Formen zeigen sehr reichlich Fibrillen, sind abel' doch del' normalen Neuroglia gegenuber 
durch einen groBeren Zellreichtum ausgezeichnet. 

Wie in del' normalen Glia, ziehen im aBgemeinen die Fasern an den kleinen, 
rmldlichen, nul' mit einem minimalen Protoplasmaleib versehenen ZeBen vorbei, doch 
finden sich auch sogenannte Spinnenzellen (Astrozyten) (Fig. 224), d. h. groBere, 
sternf6rmige ZeBen , welche oft zahlreiche, feine , manchmal bfischelfonnig ausstrahlende 
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Auslaufer in die Umgebung hineinsenden. In anderen Fallen tritt der fibrillare Anteil ge­
genuber den Zellen vollkommen zurUck und ist nm noch in Form einzelner, hier und da 

Fig. 224. 
Gliom mit sternformig verzweigten Zellen (Astrozyten), deren Ausliiufer einen Teil der Fasern bilden. 

(Alauncochenille; Ii..p-). 

zwischen den ersteren hinziehender, Fasern angedeutet; dabei weisen die Zellen oft auf· 
fallend groBe und unregelmaBige, zum Teil verastelte FOl'men auf, so daB die Geschwllh;1. 
Rich in ihrem Bau den Sarkomen 
nahert und, abgesehen von ihrer Her­
Rtammung, nicht mehr von den ge-
wohnlichen Sarkomen unterschiedell 
werden kann. Man benennt diese Tu­
moren daher zumeist von alters her 
Gliosarkome (bezw. glioblastische 
Sarkome). Doch ist der Ausdruck 
nicht richtig, da die Glia ektoder­
malen Ursprungs ist, die Sarkome 
aber aus den mesodermal abzuleiten­
den Bindesubstanzen bzw. ihnen nahe 
Ktehenden Geweben entstehen. Mall 
Kpricht daher am besten hochstem: 
von Glioma sarcomatodes. Die 
Gliome neigen sehr zu Ruckbildungs-
vorgangen, besonders als Folge des 
oft durch sie selbst gesteigerten intra­
kraniellen Druckes. 

Ihren Ausgang nehmen die Gli­
ome von der grauen oder weiBen Sub­
stanz des Gehirns oder des Rucken­
marks, zum Teil auch von den Epen­
dymzellen del' Ventrikel und des Zen-
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Neuroma ganglionare verum (Bruststrang des SympathikuR) 
(~P.). 

Nach B 0 r s t, Die Lehre von den Geschwiilsten. 
a Faseriges Gewebe (Bindegewebsfasern nnd marklose Nervenfasel'll). 
b Ganglienzellen mit bipolaren Fortsatzen, z. T. mehrkernig, in kern­
haltigen Riillen gelegen. b, Vielkernige Ganglienzelle in kernhalti~er 

Riille; nach rechts oben geht ein Fortsatz abo c BllltgetaB. 
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tralkanals; auch im Nervus opticus sowie der Retina (s. dort) kommen ahnlich gebaute Ge­
schwiilste vor. Das makroskopische Aussehen der Gliome wird oft dadurch beeinfluBt, 
daB sich in ihnen teleangiektatische Erweiterungen der Blutge£aBe ausbilden, aus denen 
auch groBere Hamorrhagien erfolgen konnen, welche sogar durch plotzliche Ausdehnung 
den Tod herbeizufuhren imstande sind. Sehr haufig £indet man ferner in Gliomen nekrotische 
Stellen, welche entweder ein zahderbes, kasiges Aussehen annehmen oder eine Erweichung 
und Verflussigung erleiden und so zur Bildung von Zerfallshohlen (besonders die sogenannte 
gliomatose Syringomyelie im Ruckenmark) fuhren. Auch in der Umgebung konnen 
Gliome Zerfallserscheinungen der nervosen Substanz bewirken. Manche Gliome enthalten 
driisenartige Einschlusse, welche dem Ependym (bzw. Zentralkanalepithel) oder dem embryo­
nalen mehrschichtigen Neuralrohrepithel entsprechen, oder von den Gliazellen selbst ab­
zuleiten sind. Man spricht dann von Neuroepithelioma gliomatosum (oder von 
Spongioblastom) . 

E. Geschwiilste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe). 

t~~y~!r;~d 1. Die fibro-epitheliale Oberfliichengeschwulst (das Fibroepitheliom). An der i1uBeren 
g~~e~;). Haut und den Schleimhauten kommt eine Anzahl von Neubildungen vor, welche von den 

1. Fibro- oberfIachlichen Lagen der bindegewebigen Teile und dem sie deckenden Epithel ihren Aus­
cpi/)~:~~le gang nehrnen und die Tendenz zeigen, von der Oberflache ernporzuwachsen. Es kann bei 
flachenge-
srhwiilstc. 

Fig. 226. 
Naevus verrucosus (\0). 

c I;;pif\crmis, c Kutis, p vergriiBerte Papillen; in der Kutis an vielen Stellen dichte Zellhaufen (Nitvusnestm, vgl. Text). 
Zwischen den Papillen Einsenlrungen des Epithels. 

diesen Formen, die man - soweit es sich hier uberhaupt um Geschwiilste handelt - passend 
als £i bro -epi theliale Ober£lachengesch wulste zusammenfaBt, der bindegewebige 
oder der epitheliale Anteil uberwiegen, re besteht aber eine gewisse Ordnung inder gernein­
sarnen Wucherung beider. 

In diese Reihe - an der Grenze del' Geschwiilste und MiBbildungen stehend -,-.:. gehOrt 
Warzeu. auch ein Teil der sogenannten Warzen; man versteht unter Warze oder Verruca umschriebene, 

meist kleine Vorwolbungen an der au6eren Raut, welche im ubrigen eine verschiedene Be­
schaHenheit und Genese aufweisen konnen (II. Teil, Kap. IX); bei den angeborenen, so­

Weiche genannten weichen Warzen, den Naevi verrucosi, besteht in der Kutis und dem Papillar­
Warzen. korper eine Verdickung, welche den Bau eines Fibroms oder Angiomsoder Lymphangioms 

(s. oben) au£weist und oft nur von einer dunnen Epidermislage uberkleidet wird. 
Viele Warzen sind aber anders gebaut; sie weisenim Papillarkorper eine starkere zellige 

.. Wucherung auf in Form eigentiimlicher Nester und anastomosierender Strange ziemlich groller 
z~~~~t~r. Zellen; diese werden als "N it vusze llnes ter" bezeichnet, und ihre Herkunft - vom Hautepithel 



E. Geschwiilste, bestehend au~ Epithelien (undBindegewebe). 207 

oder Bindegewebe - ist noch nicht vollig sichergestellt, doch ist mit groilterWahrscheinlichkeit 
anzunehmen, dail sie Abkommlinge des Oberflachenepithels sind; zum groBten Teil liegen die 

" 

Fig. 227. 
Naevus. Bei a normale Epidermis. Bei b Naevuszellnester. Bei c eine Talgdriise. 

Zellen unmittelbar nebeneinander, stellenweise finden sich Fasern oder schmale spindelige Ele· 
mente zwischen ihnen eingelagert. Han-fig sind derartige ·Navi pigmentiert, und man findet dann 

Melaninkornchen (S. 76) vorzugsweise innerhalb 
der eben erwahntenZellen; aus solchenPigmen t­
n a vi konnen sehr bosartige melanotische Ge­
schwiilste hervorgehen (s. u.), doch sind die· 
selben an sich nicht als Geschwiilste, sondern 
als Miilbildungen aufznfassen. 

t Bei den gewohnlichen, harten (infek-
ti6sen) Warzen findet in der Regel eine starkere 

Fig. 228. 
Wnrzen am ut . chenk 1 uud /i'ullriickl'lI . 

Au. La u g. Lehrb. ll. Haulkrnnklleiton I. c. 

Fig. 229. 
Papillolll (Fibroepithelioma papillare) ('T'). 

Pigmelli.· 
nM.vi. 

Harte 
Warzen. 
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Wucherung im Papillarkorper und im Epithel statt; zum Teil erscheinen die Papillen ver­
breitert, oft kolbenartig angeschwollen; Hegen sie dabei dicht aneinander, so werden die 
zwhchen ihnen bleibenden Spalten meist von der verdickten Epithelmasse ausgefiillt, und 
die Oberflache der Warze erscheint eben oder nur leicht hockerig, oder - wenn die Papillcll 
voneinander getrennt bleiben - unregelmaBig zerkliiftet. Noch starker ist die Wucherung 

s.og. der Papillen bei dem sogenannten Papillom (besser Fibroepithelioma papillare) 
Papll1ome. (Fig. 229-231), bei welchen si.e auch im makroskopischen Bild der Geschwulst mehr ZUlli 

Ausdruck kommt; dabei zeigen die Papillen vorzugsweise ein Langenwachstum und VN­

zweigen und verasteln si.ch zu dendritischen oder zottigen, von verdicktem Epithel iiber­
zogenen Fortsatzen, so daB die OberfUiche del' kleinen GeflChwulst ein pinselfol'migeR oder 
blumenkohlartiges Aussehen erhalt. 

Zotten­
gewachse 

der 
Rchleim­

haute. 

I )as Plattenepithel zeigt bei diesen 
Prozessen oft exzessive Verhornung 
der oberen Schichten. 

Auf einem Schnitte durch die Ge­
schwulst werden, auch wenn die Schnitt­
richtung senkrecht zur Oberflache gefiihrt 
ist, dennoch immer zahlreiche Papillen aus 
ihrem Zusammenhange mit der Unterlage 
abgetrennt werden, d. h. im Schnitt frei­
liegend erscheinen; und ebenso werden die 
sie bekleidenden EpithelbeHige vielfach von 
den Epithelien der iibrigen Epidermis ge-

Fig. 230. 
Fibroepithelioma papillare. 

Na"h Herxheimer, "Uber das sog. harte Papillom 
der Nase. 

(Zeitschrift f. Laryngologie Bd. 4. H. 3.) 

Fig. 23l. 
Fibroepithelioma papillare (Papillom) der Harnblase. 
Aus Burkhardt-Polano, Untersuchungsmethoden und Erkmu­
kungen der miinnlichen und weiblichen Harnorgane. Wiesbaden, 

Bergmann 1908. 

trennt und k6nnen dann freigelegene Zapfen oder Nester vortauschen. Von Wichtigkeit ist hierbei fUr 
die Unterscheidung von bosartigen Epithelgeschwiilsten - Karzinomen -, daB diese Epithtlmassen niE" 
unter das Niveau des Epithels hinabreichen und vor allem an ihrem auBeren Rand gegen das Binde­
gewebe von hOhcren Zellen (Palissadenschicht) abgegrenzt sind (vgl. unten beiKarzinom, Differential­
diagnose). 

Noch haufiger als an del' auBeren Haut treten derartige Zottengewachse und Blumen­
koWgewachse an Schleimhauten, Z. B. der des Magendarmkanals (besonders Rektum) 
oder der der Harnblase auf, wo sie friiher auch (falschlich) als "Zottenkrebse" bezeichnet 
wurden; sie konnen allmahlich ganz iiber die Schleimhautoberflache hinaustreten, so daB 
sie nur noch durch einen dUnnen, von der Submukosa gebildeten Stiel mit der Unterlage 
zusammenhangen. Sie kommen am Ovarium yom Oberflachen(Keim-)epithel ausgehend, an 
den Plexus chorioidei etc. vor. 

AuBerlich den Bau von Warzen und Papillomen weisen auch viele Wucherungen auf, welche 
Imine echten Tumoren sind, sondern umschriebene GewebsmiBbildungen (z. B. die besprochenen 
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Navi), oder entzundliche Produkte (Kondylome, Plaques muqueuses, s. S. 171) darstellen; hierzu 
gehort auch ein Teil der eben erwahnten Papillome (Polypen). Auch die durch Lebewesen hervor­
gebrachten "Papillome" sind hier unterzubringen, so die durch Bilharzia (Chistosomum haema­
tobium) in der Harnblase bewirkten (s. Kap. VII) oder die durch Kokzidien in den Gallengangen 
del' Kaninchenleber erzeugten; endlich zeigen sich papillare Wucherungen sehr haufig an der 
Oberflache sowie in Hohlraumen mancher anderer Tumoren. 

Das echte Fibroepitheliom ist eine gutartige Geschwulst. 

2. Das AdenoID. Die Adeno me entstehen durch Wucherung von Drusen, indem diese 2. Adenom 

sich verlangern, verzweigen und ausbuchten, oft auch erweitern und gegen das Lumen zu papil-
lare Vorspriinge treiben, so daB ihre Form oft ziemlich erheblich von der der normalen Drusen 
des Mutterbodens abweicht. Immer aber bleibt der drusige Charakter als solcher erhalten, 
indem die neugebildeten DrUsen ein deutliches Lumen zeigen und einen regelmaBigen, meist 
einschichtigen Epithelbelag behalten (Achtung vor Verwechslung mit durch Flachschnitt 
vorgetauschter Mehrschichtigkeit,; s. am Schlusse des Abschnittes Karzinom). Man kann 
dabei tubulose und alveola.re Adenome unterscheiden. Die Drusen bleiben meist mehr TubulBse 

und 

Fig. 232. 
Adenom des Darms. 

a 

Fig. 233. 
Adenom der Leber (bei a). Die Leberzellen der 

Umgebung sind konzentrisch abgeflacht. 

indifferent odeI' entsprechen mehr den normal en Ausfiihrungsvorgangen, doch kommt auch 
eine Trennung in solche und sezernierendes Epithel VOl'. Wie der Bau der Drusen, so weicht 
das Sekret oft von dem des Mutterbodens abo Da in allen Organen die Drusen in ein binde­
gewebiges Gerust eingelagert sind, so zeigt das Adenom von Anfang an auch einen binde­
gewebigen Anteil, ein sogenanntes Stroma; nimmt das Bindegewebe in sehr erheblichem 
Grade an der Bildung der Geschwulst teil, so wird die Geschwulst als Fibro-AdenoID be­
zeichnet. 

Adenome finden sich an del' auBeren Hau t, von Talgdrusen (Adenoma sebaceum) 
odeI' SchweiBdrusen (Adenoma sudoriparum) ausgehend, doch sind beide Formen selten; 
sie entwickeln sich im subkutanen Gewebe und konnen bis TaubeneigroBe und mehr er­
reichen. 

An den Schleimha.uten sind dagegen Adenome sehr haufig und finden sich hier 
besonders im Magendarmkanal, sowie an der Schleimhaut des Uterus, wo an ihrer Oberflache 
haufiger ein ortsfremdes Epithel (Plattenepithel) erscheint. Zum Teil treten sie in diesen 
Organen in Form £lacher, sich wenig von der Umgebung absetzender Schleimhautwuche­
rungen auf, teils bilden sie knotige, haufig polypose, d. h. gestielte Hervorragungen. Meistens 

Schmaus·Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Aun. 14 
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besteht der Stiel aus der Submukosa, welche an der betreffenden Stelle vorgezogen erscheint 
und an ihrer Oberflache das Adenom tragt. 

In dengroBendrusigen Organendes Korpers (Mamma, Leber, von den Leberepithelien 
oder Gallengangsepithelien ausgehend, Niere, Nebenniere, Schilddruse, Parotis, Hoden, 
Ovarium) tritt das Adenom in Form von in sich abgeschlossenen knotigen Einlagerungen 
auf, die ebenfalls eine atypische Form und Anordnung der neugebildeten Drusen aufweisen, 
wobei der physiologische Charakter des azinosen oder tubulosen Baues oft vollig verwischt 
wird. Meist sind die Knoten scharf gegen die Umgebung abgesetzt und haufig durch eine 
besondere Schicht Bindegewebe abgekapselt. Die Sekretion der Epithelien bleibt in Adenomen 
viel£ach erhalten, oft ist sie sogar eine sehr reichliche; indes weicht dann meist die Beschaffen­
heit des produzierten Sekrets (s. oben) wesentlich von dem normalen Sekret der betreffenden 
DrUse ab und stellt in vielen Fallen eine rein schleimige Masse dar. Am bekanntesten sind 
die Adenome, noch haufiger Fibroadenome, der Mamm a. Man unterscheidet hier (wie auch 

Fig. 234. 
Intrakanalikulares Fibroadenom der Mamma. 

Fig. 235. 
Adenom der Mamma (lf2-). 

a Drusen mit regelmiilligem Epithel und deutlichem 
Lumen, b Stroma. 

sonst) ein interkanalikuHi.res und ein intrakanalikulares (wenn das Bindegewehe 
nicht nur gegen die Drusen, sondem in diese hineinwachst) Fibroadenom. Funktion wie 
die ubrige Mamma uben sie nicht aus. Ahnlich verhalten sich die Adenome der Niere und 
Le ber: siehe bei den betreffenden Organen. Auch die so haufig beiAkromegalie zu findende 
Geschwulst der Hypophyse (siehe dort) ist meist ein Adenom. 

Die Adenome sind an sich gutartige Tumoren, indem sie weder ein destruierendes 
Wachstum zeigen, noch die Grenze des drusenfiihrenden Gewebes uberschreiten, noch Meta­
stasen machen. 

Adeno· Es kommen aber doch FaIle vor, wo sie einen malignen Charakter annehmen; dann handelt 
kar~~~me es sich nicht mehr um einfache Adenome. Es dringen in derartigen Fallen, wenn die Geschwulst 
maligne . von einer Schleimhaut ausgeht, diewuchernden Drusen in die Tiefe, durchbrechen die Muscularis 

Adenome. mucosae und breiten sich in der Submukosa aus; sie konnen von hier aus dann wieder nach oben 
wachsen und die normale Schleimhaut von ihrer Basis her durchsetzen. Oder, gehen die Adenome 
von groBen drusigen Organen (der Mamma, Leber etc.) aus, so verlieren sie dann ihre scharfe 
Abgrenzung und dringen mit Auslaufern in die Nachbarschaft ein; sie fiillen deren Spaltraume 
mit Driisenschlauchen aus, zerstoren das normale Gewebe, wachsen auch uber das Gebiet der 
Druse hinaus und greifen auf die weitere Umgebung uber, rufen sogar auch Metastasen hervor. 
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Diese Art des Wachstums beweist also, daB es sich hier um maligne Tumoren; d. h. Karzinome 
(s. u.), handelt. In der Regel andert sich dabei auch die histologische Struktur der Geschwulst 
in dem Sinne, daB sie mehr und mehr den spater noch naher zu schildernden Bau des Adeno­
Karzinoms annimmt. In einzelnen Fallen aber fehlen diese histologischen M:erkmale fast ganz, 
so daB Art des Wachstums und klinisches Verhalten den malignen Tumor beweist, die histologischen 
Gebilde aber ganz an Drusen wie beim Adenom erinnern. M:an spricht dann von malignen 
Adenomen, welche aber auchschon zu den Karzinomen gehoren (s. dort). 

Auch den Adenomen liegen wohl vielfach angeborene Geschwulstkeime zu­
grunde. Am deutlichsten ist dies bei den auf ausgesprocheneren entwickelungsgeschicht­
lichen lrrungen beruhenden, wie sie schon unter den Myomen des Uterus erwahnt sind, oder 
solchen im Hoden bei Hermaphroditismus. 

Wie den Fibroepitheliomen, so stehen auch den Adenomen zahlreiche chronisch­
entziindliche oder einfache hyperplastische Formen nahe. 

Kystadenome. Manche Adenome sind dadurch ausgezeichnet, daB ihre Drusenformen 
unter starker Proliferation des Wandepithels und massenhafter Sekretion in das Driisen­
lumen hinein mit Retention des 
Sekretes infolge Mangels anAus" 
fiihrungsgangen eine sehr erheb­
liche zystose Erweiterung er­
fahren. Dabei wuchert meist 
auch das Bindegewebe flachen­
haft mit. Die so entstehenden 
Zysten gehoren also zu den 
echten Gesch" .. iilsten (im Gegen­
satz zu anderen Zysten, siehe 
S. 150 ff.). Bei sehr starker Aus­
dehnung der Drusen erscheint 
das bindegewebige Stroma dar 
Geschwulst in entsprechendem 
MaBe (eventueH relativ) redu­
ziert und bildet bei den hochsten 
Graden zystoser Umbildung fast 
nur noch ein System breiterer 
und schmalerer, die einzelnen 
Zystenraume tr.ennender Septen; 
indem auchdiese schlieBlich viel­
fach durchbrochen werden, flies­
sen die Zysten zu noch groBeren 

Fig. 236. 
Glandulares Kystadenom des Ovariums (V). 

Schnitt aus der Wand einer groBen Zyste; a Innenseite mit Zylinderepithel, 
b AuBenseite, c kleine Zysten in der Wand der Hauptzyste. 

Hohlraumen zusammen; oft findet man dann an ihrer Innenflache vorspringende Leisten als 
Reste teilweise atrophierter Zwischenwande. Durch besonders starke Ausdehnung einzelner 
Hohlraume kommt es in solchen Tumoren oft zur Bildung einer oder weniger groBer Haupt­
zysten, wahrend das ubrige, die zahlreichen kleineren Zysten enthaltende Gewebe wie als War:d­
schicht ersterer erscheint. 1m ganzen stellen die Kystadenome kugelige, meist grob­
hockerige, deutlich fluktuierende Tumoren dar. Die eben beschriebenen Formen, welche 
auch als glanduUi.re Kystome (Fig. 236) bezeichnet werden, treten mit Vorliebe an den 
Ovarien auf. Oft erreichen sie eine enorme GroBe und konnen durch Raumbeengung in 
der BauchhOhle hochgradige Storungen hervorrufen. In ihren Zystenraumen enthalten sie 
ein gallertig-schleimiges oder kolloides, seltener diinnflussiges Sekret, in welchem konstant 
Paralbumin nachweisbar ist; die Menge der Fliissigkeit kann bis zu 40-50 Kilo betragen. 
An sich sind die glandularen Kystome gutartige GeschwUlste, doch lwmmt es immerhin vor, 
daB einzelne Zystenraume platzen und durch die iiber die Bauchserosa disseminierten Epi­
thelien Implantationsmetastasen (s. S. 183) u. dgl. heranwachsen. Auch in der Mamma 
sind Kystadenome haufiger. 

14* 
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Papillare Adenome und Kystadenome. Viele Adenome und Kystadenome entwickeln 
in ihren Drusen papillare Vortreibungen der Wand, welche ahnlich wie die fibro-epithelialen 
Wucherungen der auBeren Raut und der Schleimhaute von Epithel uberkleidete, binde­
gewebige Sprossen darstellen (Fig. 238). Ganz besonders haufig und in kolossalen Mengen 
kommen derartige Papillen in manchen Kystadenomen vor, so daB sie die Rohlraume der­
selben oft dicht mit zottigen, blumenkohlartigen Massen ausfiillen - papilHi.re Kyst­
adenome. Die Papillen konnen selbst die Wande der groBeren Zysten perforieren, so daB 
sie an der AuBenflache des Tumors zum V orschein kommen. Die ausgesprochen papillaren 
Kystome enthalten in der Regel einen dunnflussigen, serosen, seltener einen kolloiden oder 
dickgallertigen Inhalt. 

Fig. 237. 
Pl1pillares AdenoID der Niere. 

Fig. 238. 
Cystadenoma papilliferum des Ovariums (Sf). 

p Papillen, a Zystenwand. 

Ein nicht geringer Prozentsatz der papillaren Kystadenome ist malign; nicht nur daB es, 
wenn Zystenraume platzen oder eingerissen werden, durch die Dissemination der Epithelien uber 
die Serosazpr Bildung einfacher Implantationsmetastasen kommt (siehe oben), sondern die sich 
hieraus e'lltwickelnden sekundaren Knoten und papillentragenden Zysten dringen nicht selten 
iJ,uchin dleLymphbahnen und BlutgefaBe der .Subserosa ein und geben so zur Bildung weiterer 
Metastasen in Driisen, Lunge, Leber etc. Veranlassung. Derartige Tumoren gehoren also zu 
den malignen Tumoren d. h. Karzinomen (Adenokarzinomen s. dort). Vielfach tritt dabei auch 
in den primaren Zysten wie auch in den Metastasen eine Umanderung des Baues der Geschwulst 
in den karzinomatosen Typus auf (s. u.). 

Kurz erwahnt werden solI hier nur noch, daB ein Teil der zystischen Geschwiilste noch in dem Ab­
schnitte "Teratome" behandelt werden wird, sowie daB ein anderer Teil solcher Zysten keine eigentlichen 
Geschwiilste, Boudern lediglich Folgen von Entwickelungsstorungen darstellt, so in der Niere und Leber 
(siehe bei den betreffenden Organen). Die Zystennieren und Zystenlebern gehoren also zu den MiB­
bildungen, nicht zu den Tumoren. 

II. Heterologe Geschwiilste. 
schwiilste. A. Geschwiilste~ bestehend aus Geweben der Bindesubstanzgruppe (sowie aus Blutgefallen, 

Muskel- und Nervengewebe) = Sarkome. 

Die Sarkome kann man als Bindesubstanzgeschwulste definieren, welche dauernd 
a.uf einem Stadium unvollkommener Gewebsausbildung stehen bleiben. ZuJ' Binde­
substanzgruppe gehoren die Abkommlinge des sogenannten Mesenchyms: gewohnliches 
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Bindegewebe in allen seinen Formen, Schleim- und Fettgewebe, lymphadenoides Gewebe, A. Ge· 
schwtilste 

Knochenmark, Knochengewebe, Knorpel. Alle diese Gewebe entstehen bei der embryo· aus Ge· 

nalen Entwickelung sowohl wie bei ihrer regenerativen Neubildung aus einem zunachst w~i~:~er 
rein zelligen Keimgewebe {" Granulationsgewebe"} , welches erst spater die verschiedenen substanz· 

gruppe 
(sowie aus 

(! 

b 

Fig. 239. Fig. 240. 
InfiIt.rierendes Wachstum des Sarkoms. Eindringen 

in das (rot gefarbte) Bindegewebe. 
InIiltrierendes Wachstum eines Sarkoms der Orbita. 
a Wachstum auLlerhalb der Orbita. b innerhalb der Orbita. 

Interzellularsubstanzen bildet und sich damit im gegebenen Falle durch Bildung von kollagenen 
Fasern zu gewohnlichem Bindegewebe, durch Schleimbildung oder Fettaufnahme zu Schleim­
gewebe, bzw. zu Fettgewebe di£ferenziert, durch Bildung von Knochen als osteogenes Ge­
webe durch Bildung von Knorpel als chondrogenes 
Gewebe erweist. So zeigt auch das Sarkom in erster 
Linie einen groBen Reichtum an Zellen verschie­
dener Form. Bei den ganz unreifen Formen der 
sarkomatosen Wucherung finden sich, wie im jungen 
Granulationsgewebe, kleinere und groBere rundliche 
Zellen, spindelige und sternformige Zellen, oft auch 
Riesenzellen. Dabei ist, ebenfalls wie in den jiingsten 
Stamen der Bindegewebsbildung, die Zwiscbensubstanz 
oft auBerst sparlich, so daB man bloB da und dort 
einzelne Faserchen zwischen den Zellen hinziehen sieht. 
In den Sarkomen von etwas vorgeschrittener 
Ausbildung treten dann neben den Bindegewebs­
zellen, unter Umstanden - je nach der Herstammung 
des Sarkoms - auch Knorpelzellen oder Osteoblasten 
etc. , Stellen mit mehr oder weniger ausgebildeter Inter­
zellularsubstanz auf. Bildet sich faserige kollagene 
Zwischensubstanz, so entsteht ein Fibrosarkom, 
bzw. fibroblastisches Sarkom, wenn Knochen­

Fig. 24l. 
Chondrosarkom in eine Vene ein­

gedrungen. 

substanz resp. Knorpelsubstanz auf tritt, ein osteo blastisches bzw. chondro blastisches 
Sarkom usw. 

Mit dem jugendlichen Keimgewebe hat das Sarkom in den meisten Fallen einen sehr 

Blut· 
gefiillen, 

Muskel· und 
Nel'ven­
gewebe). 



AuBeres 
Verhalten 

der 
Sarkome. 
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reichlichen Gehalt an Blntgefa.Ben gemein; namentlich in jungen Sarkomen schlieBen 
sich die wnchernden Zellen oft sehr deutlich an den Verlauf neugebildeter GefaBe an. Man 
spricht dann, aber falscherweise, oft von Angiosarkom. Eine besondere Eigentiimlichkeit 
der neugebildeten GefaBe ist es, daB sie meist eine sehr diinne Wand besitzen, welche keine 
Differenzierung in einzelne Schichten aufweist; es besteht nur eine einfache Endothellage, 
welche unmittelbar an das Sarkomgewebe angrenzt. 

Das auBere Verhalten der Sarkome zeigt je nach den einzelnen Formen groBe Ver­
schiedenheiten; der Name Sarkom stammt von dem fleischiihnlichen, d. h. den Wundgranu'­
lationen gleichenden Aussehen ("wildes Fleisch") mancher dieser Geschwiilste. Gewisse 
Sarkome, besonders sehr zellreiche Formen, sind so weich, daB sie beim Einschneiden f6rmlich 
zerflieBen; andere haben eine markige Konsistenz; durch die oft iiberreichliche Entwickelung 
der BlutgefaBe erhalten viele Sarkome einen roten Farbton; manche mit besonders zahl­
reichen, oft enorm erweiterten Blutriiumen durchsetzte Formen bilden dunkelrote, sehr 
leicht blutende, schwammige Tumoren ("Blutschwamme"). In die Umgebung dringen be­
sonders die weichen Formen in infiltrierender Weise vor, so daB sie ohne scharfe Grenze 
in sie iibergehen. Dieser Eindruck kann noch dadurch vermehrt werden, daB am Rande 
eines Sarkoms eine entziindliche Infiltration auf tritt, deren Elemente sich mit den Sarkom­
zellen vermischen. Die zellarmeren Sarkome, die einen gr6Beren Gehalt an Zwischensubstanz 
aufweisen, zeigen ein derberes Gefiige, manchmal sogar eine sehr harte Konsistenz. Weiterhin 
kann Einlagerung von Knorpel-, Knochen- oder Schleimgewebe dem Tumor eine besondere 
Beschaffenheit verleihen (s. U.). 

Regressive Sehr oft findet man in rasch wachsenden Sarkomen regressive Veranderungen; 
Metamor- . . d d 

phosen. so kann die Interzellularsubstanz schlmmlg egenerieren (wohl zu trennen von en echten 

Bosartig­
keit der 
Sarkome. 

Ausgangs­
orte der 
Sarkome. 

Genese der 
. Sarkome. 

Myxosarkomen). Trotz der reichlichen Vaskularisation kommt es nicht selten zu anamischen 
Nekrosen und zur Bildung kasiger oder erweichender Herde, oft auch zu Blutungen, welche 
durch GefaBzerreiBung oder Ulzeration des Gewebes zustande kommen. Aus den Erweichungs­
herden und Blutungen k6nnen sich Erweichungszysten (S. 150) entwickeln. Auch k6nnen 
sich in den gew6hnlichen Bindegewebssarkomen metaplastisch Knorpel-, Knochen- etc. 
gewebe entwickeln. 

1m allgemeinen sind die Sarkome b6sartige Geschwiilste, doch bestehen zwischen 
den einzelnen Formen erhebliche Verschiedenheiten; wahrend viele der weicheren, zellreichen 
Sarkome den Krebsen an B6sartigkeit nichts nachgeben, ja was rasches Wachstum und 
Destruktionskraft anlangt, die meisten derselben sogar noch iibertreffen, zeigen andere, 
namentlich hartere Formen ein auffallend langsames Wachstum und bleiben lange Zeit 
hindurch lokalisiert. Die Neigung der Sarkome zu Rezidiven ist im allgemeinen eine sehr 
groBe. BloB gewisRe Formen, z. B. die als Epulis bezeichneten Riesenzellensarkome der 
Kiefer, sind in dieser Beziehung (gerade auch gegeniiber den meisten anderen riesenzellen­
haltigen Sarkomen, s. spater) relativ gutartig. Die Neigung zur Bildung von Metastasen 
ist beim Sarkom im allgemeinen geringer als bei krebsigen Neubildungen. Soweit Metastasen 
von Sarkomen gebildet werden, geschieht dies vorwiegend auf dem Blutwege, im Gegen­
satz zu den Karzinomen, welche meist dem Lymphwege folgen; es ist di.es begreiflich, wenn 
man bedenkt, wie diinn in den meisten Sarkomen die GefaBwande sind und wie leicht infolge­
dessen den Sarkomzellen Gelegenheit gegeben ist, in die Blutbahn einzubrechen; aber auch 
auf dem Lymphwege k6nnen Metastasen von Sarkomen zustande kommen. Beziiglich der 
Allgemeinwirkung auf den Organismus unterscheidet sich das Sarkom insofern von 
dem Krebs, als sich in der Regel zwar eine hochgradige konsekutive Anamie, seltener abel' 
als bei dem Krebs eine eigentliche Geschwulstkachexie ausbildet. 

Ihren Ausgangspunkt k6nnen Sarkome von allen Teilen des K6rpers nehmen, da ja 
Bindesubstanzen iiberall vorhanden sind; als bevorzugte Ausgangspunkte sind be­
sonders die Kutis und Subkutis, die Faszien, das intermuskulare Bindegewebe, 
das Interstitium der driisigen Organe, das lymphadenoide Gewebe, endlich das 
Periost und Knochenmark zu nennen. 

Dber die Atiologie und Genese der Sarkome ist wenig bekannt. Chronische Irritationen 
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spielen wohl zuweilen eine Rolle. Zusammenhang mit entwickelungsgeschichtlichen Ano­
malien ist manchmal offenkundig. 

D· . I F d S k Einzelne Ie emze nen ormen er ar ome. Formen der 

a) Sarkome mit unvollkommener Gewebsreife. Als solphe betrachten wir jene Formen, S:~k::= 
welche nur aus einem dauernd wuchernden Keimgewebe ohne bestimmten Gewebscharakter unvoll­

bestehen; sie k6nnen von samtlichen Arten der Bindesubstanzen ausgehen. Je nach der kG,::eb~~r 
Zellform, welche im einzelnen Falle vQrherrscht, unterscheidet man Rundzellensarkome, reife. 

Spindelzellensarkome, Riesenzellensarkome etc., doch sind vielfach die verschie-
densten Zellformen miteinander gemischt (gemischtzellige Sarkome). 

1. Von den Rundzellensarkomen 
(Sarcoma glo bocellulare) sind die 
kleinzelligen die b6sartigsten, durch 
rapides Wachstum und groBe Destruk­
tionsfahigkeit ausgezeichneten, . Formen. 
Sie bestehen aus kleinen rundlichen 
Zellen mit sparlichem Protoplasmaleib 
(Fig. 242 und 243), welcher aber oft so 
hinfallig ist, daB man in Abstrichpra­
paraten fast nur freie Kerne neben k6r­
nigen Zerfallsprodukten und Fettropfen 
vorfindet. So gleichen diese Sarkome 
morphologisch oft einfachem Granula­
tionsgewebe sehr. Als Zwischensubstanz 

•• ,..\ • 11) • 
•• fl. . ,Q ........ .. . , •• ... e lP;I .•.. --... -.. ~ . , .~ . 
.. : .L.~.1t 
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Fig. 242. 

Kleinzelliges RundzeIIensarkom (~¥). 
a BlutgefaB. 

Fig. 243. 
Kleinzelliges Rundzellensarkom; zwischen den 

ZeIIen ein feines Faserwerk (S ~ 0). 
GefaBe. 

findet man meist nur eine sparliche Menge formloser oder k6rniger Massen und hie und 
da vereinzelte feine Fasern, welche als Andeutung eines Stromas zu betrachten sind. 

Nicht ganz so malign sind im allgemeinen die sogenannten groBzelligen Rund­
zellensarkome (Fig. 244), welche aus gr6Beren, "epitheloid" ausgebildeten rundlichen 
Zellen zusammengesetzt sind. In diesen Sarkomformen £indet sich Ofter ein deutlicheres, 
die Geschwulst auf dem (mikroskopischen) Durchschnitt septierendes, bindegewebiges Geriist, 
in dessen Hohlraume die Rundzellen eingelagert sind (vgl. auch unten liber AlveoIarsarkome). 

1. Rund· 
zellen­

sarkome. 

a) klein­
zellige: 

(l) groB· 
zel1ige. 

2. Bei dem Spindelzellensarkom (Sarcoma fusicellulare) kann man ebenfalls klein- 2. SWn~el. 
zellige und groBzellige Formen unterscheiden. Das kleinzellige Spindelzellensarkom s!~k~;:'e. 
besteht der Hauptsache nach aus schmalen, spindeligen, mit polaren Fortsatzen und einem aie~:e~~. 
ovalen Kern versehenen Zellen (Fig. 245, 246), welche sich zu dickeren und feineren Biindeln g , 
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zusammenordnen; dll, diese Bundel in unregelmaBiger Weise durcheinander ziehen, trifft 
man immer einige auch auf dem Querschnitt, wo sie dann Rundzellen vortanschen. 1m all­
gemeinen sind die kleinzelligen Formen dieses Typus relativ gutartig, doch kommen Rezidive 
auch bei ihnen nicht selten vor. Bosartiger sind die groBzelligen Spindelsarkome, 
in denen ubrigens neben spindeligen Elementen vielfach auch rundl.ieha und unt{lgehniiBige, 
darunter auch sternformige, mit zahlreichen Auslaufern versehene Zellen auftreten. 

3. Das Riesenzellensarkom (Sarco rna gigan tocellulare) besteht nie ausschlieBlich aus 
Riesenzellen, sondern zeigt die letzteren immer nur in groBerer oder geringerer Zahl zwischen 
andere Zellformen, meist Spindelzellen, eingestreut (Fig. 246). Die Riesenzellen selbst sind 
meist sehr groB und zeigen zahlreiche Kerne, 'besonders in der Mitte des Protoplasmas ge­
hanft, entsprechen also dem Osteoklastentypus der Riesenzellen. Auch die Form des Zell­
korpers i.st sehr unregelmaBig; oft ist letzterer mit feineren und groberen Auslaufern Yer-

Fig. 244. 
GroBzelliges Rundzellensarkom. 

sehen. Die Riesenzellensarkome gehen sehr hanfig vom Periost oder Knochenmark aus; 
besonders finden sie sich am Kiefer als sogenannte Epulis, die aber im Gegensatz zu anderen 
Riesenzellensarkomen der Knochen gutartig ist. 

Die bisher aufgezahlten Sarkomformen konnen von den verschiedensten bindegewebigen 
Teilen ausgehen : als bevorzugte Ursprungstellen sind schon bei einigen derselben das Knochen­
mark und das Periost genannt. In ersterem finden sich haufiger Rundzellen-, von letzterem 
gehen haufig Spindelzellensarkome aus, doch kommen beide an beiden Orten vor. 

b) Weiter entwickelte Sarkome. Wir rechnen zu diesen alle jene Formen, bei 
welchen die Differenzierung, wenn auch noch unvollkommen, so doch so weit vorgeschritten 
ist, daB die Charaktere bestimmter Arten der Bindesubstanzgruppe in ihnen erkennbar 
sind, indem vor allem mehr spezifische Interzellularsubstanz ausgebildet wird. 

Auf diese Weise kommen eine Reihe von Geschwiilsten zustande, von denen j ede ein­
zelne einer en tsprechenden homologen Form, also z. B. dem Fi brom, Myxom 
etc. als heterologe Form gegenuberzustellen ist, indem hier eben eine mehr 
blastomatOse sarkomartige, also heterologe, d. h. vom Mutterboden mehr abweichende Form 
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vorliegt. Wir sprechen dann· von Fibrosarkom, Myxosarkom, Chondrosarkom etc. oder 
besser von fibroblastischem, myxoblastischem, chondroblastischem Sarkom etc, Der letztere 
Name (Borst) ist vorzuziehen. Chondrosarkom z. B. konnte leicht als ein Gemisch aus 
Chondrom und Sarkom aufgefasst werden. Darum handelt es sich aber nicht, sondern 
um ein Sarkom das Interzellularsu bstanz vom Knorpelcharakter bildet. 

1. Das fibroblastisehil Sarkom (Fibrosarkom) entspricht seiner Struktur nach dem Ubergang 
eines Granulationsgewebes in faseriges Binde gewe be, bleibt aber in diesem Stadium dauernd 
stehen. Es zeigt eine derbe, trockene Konsistenz, meist helle weiBliche Farbe und besteht 
aus spindeligen Zellen, zwischen welchen aber schon reichlicher bindegewebige, kollagene Fibrillen 
gebildet sind. Wie seiner Struktur, so steht das Fibrosarkom auch seinem auBeren Verhalten 
und insbesondere seiner Malignitat nach 
in der Mitte zwischen einem Spindelzellen­
sarkom und einem Fibrom. Seine haupt· 
sachlichsten Ausgangspunkte stellen die 
Raut und Subkutis, die Faszien, das 
Periost (meist riesenzellenhaltige Fibro­
sarkome), Sehnen und Bander dar. 

2. Bei den myxoblastischen Sarkomen 
(Myxosarkomen) handelt es sich nicht um 

Fig. 245. 
Spindelzellensarkom. 

Fig. 246. 
Spindelzellensarkom mit Riesenzellen (J!.P-). 

die auch bei anderen Bindesubstanzgeschwiilsten vorkommende schleimige Erweichung des Gewebes 
(S. 63), sondern um Bildung eines echten, jugendlichen S chlei mgewe bes: dies besteht aus sehr 
zahlreichen, meist sternformigverzweigten und mit langen Auslaufern versehenenZellen (Fig. 199, 
S. 191), welche sich aus rundlichen noch nicht spezifischen Formen heraus entwickeln; zwischen 
ihnen liegt eine schleimige Grundsubstanz, welche der Geschwulst schon fiir das bloBe Auge ein 
gallertiges Aussehen verleiht und an Schnitten geharteter Praparate in Form von fadigen Nieder­
schlagen erscheint. Es sind rasch wachsende, nicht selten auch metastasierende Geschwiilste; 
sie gehen vom Bindegewebe verschiedener Lokalitaten, eventuell auch vom Knochenmark aus. 

1. Fibro­
blastische 
Sarkome. 

2. Myxo­
blastische 
Sarkome. 

3. Die lipoblastischen Sarkome (Liposarkome) bestehen (neben den mehr indifferentenZellen) 3. Lipo­
aus Zellen, welche durch synthetische Bildung von Fett wenig weit differenzierten Fettzellen blastische Sarkome. 
entsprechen. Sie sind sehr selten und relativ gutartig. 

4. Bei den chondroblastischen Sarkomen (Chondrosarkomen) werden in der im iibrigen zelligen 4. Ch~ndro. 
oder zellig-fibrosen Geschwulst von den Geschwulstparenchymzellen Inseln und Ziige von Knorpel- ~~:~~:~ 
substanz gebildet; in dieser konnen typische, in Rohlraume eingeschlossene, zum Teil von deut-
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lichen Kapseln umgebene Knorpelzellen enthalten sein (Fig. 247). Chondrosarkome gehen vom 
Knorpel, Periost oder Knochen aus, kommen aber auch heterotop an knorpelfreien Stellen vor, 
z. B. an der Parotis. Die Knorpelgrundsubstanz kann ferner verkalken. 

Fig. 247. 
Chondrobla. ti che~ arkom (vl-0)' 

I fa erise 7.Cllreiche l'art ien, 1.: ],inlascmnllcn \'00 Knorpeisub ta nT,. 

Fig. 248. 
Skelett eines osteoblastischm Sarkoms des Schadeldaches. 

a Skelett der Rauptgeschwulst, b kariase, mit Koochenspikuia besetzte Stelle, an welcher eine sekundiire Geschwulst saB. 
Aus Ziegler, Lebrb. d. pathol. Anatomie. Bd. II. Jena, Fischer 1892. 7. Aufl. 
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5. Wird unter Verkalkung del' Zwischensubstanz und Bildung zackiger, die Zellen einschlieBen­
del' Rohlen von den Geschwulstzellen echte Knochensubstanz gebildet, so entsteht das osteo­
blastische Sarkom (Osteosarkom), ofters kombiniert mit Chondrosarkom. Es geht zumeist vom 
Periost odeI' vom Knochenmark besonders bei noch wachsenden jugendlichen Personen aus. 
An del' AuBenseite del' jungen Knochenbalken 
findet man oft Reihen von Sal'komzellen, welche 
offenbar als Osteoblasten fungieren und dem 
Balken noch weitere Knochensubstanz anlagel'n. 

Fig. 249. 
Chondroosteoblastisches Sarkom. 

Knochen rot, Knorpel hell. 

Fig. 250. 
Malignes .Melanom der Rand. 

Nach Cruveilhier 1. C. 

Kommt es nul' zur Entsteh~.ng einer homogenen osteoiden Substanz, jedoch ohne Einlagerung 
von Kalksalzen, wie sie als Ubergangsstadium in del' Entwickelung del' Knochen auf tritt, so be­
zeichnet man die Geschwulst als Osteoidsarkom. (Naheres iiber die Osteosarkome siehe 

Fig. 251. 
Zwei groBe Metastasen eines malignen Melanoms in der Leber. 

II. Teil, Kap. VII.) Bestehen die Geschwiilste fast nul' aus Osteoblasten (sehr selten), so kann 
man die Geschwiilste als Osteoblastom odeI' Osteoblastosarkom bezeichnen. Dann bilden 
die Osteoblasten wenig Knochen. sondeI'll ordnen sich ganz adenomartig um Lumina an. So 
entstehen ganz karzinomartige Bilder. Die Tumoren sind abel' zu den Sarkomen (Matrix sind die 
Osteoblasten) zu rechnen. 

5. Osteo­
blastische 
Sarkome. 



Angio­
myo-, glio­
und neuro­
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Nicht nur aus Bindesubstanzen entstehen so heterolog wuchernde Geschwwste d. h. 
Sarkome, sondern e ben s 0 au s den i h n en n a he s t e hen den G e fa B -, Mus k e 1- un d 
N ervengewe ben, so daB die hetero1ogen Tumoren dieser hier mitbesprochen werden 
k6nnen und nicht besonders behande1t zu werden brauchen. 

Die myoblastischen Sarkome (Myosarkome) gehen meist vom Muskelgewebe, besonders 
der glatten Muskulatul' (am haufigsten Uterus), aus, bestehen zum groBen Teil aus Spindelzellen, 
bilden aber auch neue Muskelfibl'illen. Morphologisch stellen sie sich also als zellreiche Myome 
dar. Sie sind dahel' schon S. 198 bei diesen bespl'ochen. Uber die sog. Neurosarkome und die 
falscherweise so benannten Gliosarkome (gliobJastischen Sarkome) S. S. 200 - bzw. S. 205 -_ 
Die Angiosarkome sind auch schon 
unter den Agniomen el'wahnt. Es 
sind Geschwiilste, welche aus neu­
gebildeten GefaBen bestehen, die abel' 
morphologisch sehr zellreich (beson-
ders Spindelzellen) sind und daher S'.'--~ ...... ...."..-
malignen Charakter tragen. Es ist 
der Bindegewebsanteil del' GefaBe, 
von dem das Sarkom ausgeht. Zum 
groBen Teil sind die Bogen. Endo-
theliome hierher zu rechnen, weil f/ 
das wuchernde Element Bindege­
webszellen, nicht Endothelien sind. 
Nul' in dem letzteren FaIle, in dem 

Fig. 252. 
Malignes Melanom. Meta.stase im 

Ovarium. 

Fig. 252a. 
Malignes Melanom der Haut (.i!..!p-). 

Die pigmentfiihrenden grof3en Zellen sind in Gruppen angeordnet, welche 
durch das (ebenfalls pigmenthaltige) Stroma 8, 81, 8, getrennt werden_ 

g BlutgefiiB. 

also wirklich Endotheliome vorliegen, kommt im malignen Tumor als solchem Neubildung von 
Kapillaren zustande. 

e) Be- c) Einzelne besondere Sarkomtormen. Eine Reihe von Sarkomen von im iibrigen 
sondere 
Sarkom- verschiedener Beschaffenheit und Herstammung zeigen Eigentiirnlichkeiten, we1che zur Auf-
formen: stellung besonderer Formen Veran1assung gegeben haben. 

1. Alveomr- 1. So ist z. B. in manchen derse1ben das Geschwulstgewebe von Ziigen eines stark ent-
sarkome. wicke1ten bindegewebigen Stromas · durchzogen, welches die Schnittflache des Tumors 

septiert und die/ler einen facherigen Bau ver1eiht oder auch formliche Inseln von Sarkom­
gewebe voneinander abgrenzt, so daB die Struktur der eines Karzinoms (vgl. unten) ahnlich 
wird. Man bezeichnet solche Formen als Alveolarsarkome (oder, was aber zu Verwechslungen 
fiihren kann, als Sarcoma carcinomatodes). 

2. Die sogenannten Melanosarkome oder malign en Melanome (Fig. 252a), we1che durch 
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ihren Gehalt an melanotischem Pigment eine bramle, rauchgraue bis schwarze Farbe 2. M;lano­

erhalten, weiche aber nur in einem Teil des Tumors ausgesprochen zu sein braucht, nehmen (;aJ:~ 
ihren Ausgang von der auBeren Haut, besonders von pigmentierten Navi derselben (s. oben), Melanome). 

oder der Chorioidea des Auges (vereinzelt auch yom Zentralnervensystem bzw. dessen Glia, 
von R-.ktum, Osophagus, der Nebenniere etc.). Sie sind hochst bosartige Geschwiilste und 
sowohl durch rapides Wachstum, wie fruhzeitiges Einbrechen in die Blutbahn undreichliche 
Metastasenbildllilg (die Metastasen sind nicht stets pigmentiert) ausgezeichnet. Der Haupt-
sache nach bestehen sie aus groBen, rundlichenoder spindeligen, zum Teil auch verzweigten 
Zellen, welche wenigstens teilweise das charakteristische Pigment in sichaufgespeichert haben 
(Chro matophoren, s. S. 76); auch das Stroma enthalt mehr oder weniger reichlich Melanin. 
tJber die Herstammung des letzteren wurde schon fruher berichtet (S. 76). Meist erhalten 
diese Tumoren durch die Entwickelung eines breiten bindegewebigen Stromas einen aiveolaren 
Bau (s. 0.). Sie bieten daher morphologisch oft ein durchaus karzinomartiges Bild (s. u.) dar, 
und da sich die meisten dieser Tumoren von Navuszellen, welche wahrscheinlich epithelialer 
Abstammung sind, ableiten (s. S. 207), handelt es sich bei diesen sogenannten Melanosarkomen 
re vera um Melanokarzinome. Daneben gibt es auch an anderen Orten Tumoren der 
Chromatophoren (auch der Ausdruck Chromatophorom ist gebrauchlich), also von Zellen 
bindegewebiger Natur, Tumoren, die wirklich als Melanosarkome aufzufassen sind, doch 
ist die ganze Frage und die Abgrenzung solcher Melanokarzinome und Melanosarkome noch 
keineswegs geklart. Daher benennt man die Tumoren wohl am besten "maligne Mela-
nome". Daraus, daB sie "ich meist aus Navi ableiten, geht schon die Grundlage auch dieser 
Tumoren auf entwickelungsgeschichtliche Fehlbildungen hervor. 

B. Geschwiilste, bestehend aus EpitheJien (nnd Bindegewebe) = Karzinome. B. Ge­
schwiilste 

Als Ka~zino~, Krebs, be~eichnet man gegenwartig eine bos~rtige Wu~herung, be~ th~li~nEr~~d 
stehend aus emem bmdegewebIgen Stroma und besonders EpIthel, wobelletzteres bel Binde-

. W h . h - I . h G gewebe) 

Fig. 253. 
Karzinom del' OberLippe, des angrcnzcnden 

Na enflligcls und der Wange. 
Aus [,ang, Vorles"tl~cn tiber l'athologi und 'J'hcrapic 

lier Syphlll . Wlesbad n, Bergmann 189G. 

semer uc erung seme p ySlO oglScen ren- . 
zen iiberschreitet und auf das Organgewebe Ka~~om 
destruierendwirkt.Esmiissendemnachauch All­

die schon fruher erwahnten malignen Formen gemeines. 

Fig: 254. 
l.V!.r",inom (lV!ctas!;8.so) dol' Lober. Du 'tl'oma des 
KUl'zinom ist mit Silber (BieL~chow ky-l?ii.rbung) 

schwa rz c1a rg tell. 



222 Kap. IV. Storungen der Gewebe durch geschwulstmaBiges Wachstum. 

der Adenome und Papillome bier (S. 211 u. 212) mit einbegriffen werden. Auch hier handelt es 
sich ja um eine iiberlegene Wucherung des Epithels dem Stroma gegeniiber, worauf eben 
die Bosartigkeit beruht. ObwoW also (las Karzinom aus Bindegewebe und Epithel besteht, 
gehort zu seiner Definition eine selbstandige Wucherung des Epithels dem Stroma 
gegeniiber. Hatte sich Virchow noch die epithelial en Karzinomzellen durch Metaplasie 
aus Bindegewebe entstehend gedacht, so haben vor allem die ausgedehnten Untersuchungen 
von Thiersch und Waldeyer (1861-1873) gezeigt, daB die Karzinomzellen nurvon 
praexistierenden Epithelien abstammen. Ein Karzinom kann alsonur von unzweifel­
haftem Epithel ausgehen, sei es von dem Epithel normaler Organe, oder von versprengten 
Epithelkeimen, oder von aus Epithel bestehenden, bisher nur gutartig gewucherten Tumoren. 

~.-'. 
~,~/- .' ., .,''-., ...... . -...... :: 

. . ' 

A B 
Fig. 255. 

(Vergr. "., ). (V gl. Text.) 
A Karzinom der Raut, zwei Bestandteile zeigend: 1. Nester und zusammenhangende Strange von Epithelien. (dunkel 

gefii.rbt), ~. ein faseriges, bindegewebiges Stroma. 
B Derseibe Sohnitt, die Epithelmassen durch Auspinsein entfernt. Es bleibt nur noch das Stroma mit einem zusammenhangenden 

Liickensystem, in welchem die Epithelmassen gelegen waren, Ubrig. 

Das Epithel ist eben der wichtigste Bestandteil des Karzinoms. Aus diesem 
Wuchern des Epithels ergibt sich schon, daB es seine normalen Grenzen iiberschreitet, also 
da liegt, wo es normaliter nicht hingehOrt. Diese atypische Lagerung des Epithels unter­
scheidet das Karzinom von anderen fibroepithelialen Tumoren. In der Regel aber auBert 
sich der maligne Cha~akter der Krebse ferner durch einen hochgradig heterologen Bau, 
welcher sich durch atypische Ausbildung des Geschwulstparenchyms selbst, also 
der Epithelien zeigt. Man kann den Bau des Karzinoms im allgemeinen folgendermaBen 
darstellen: Auf einem Durchschnitt durch ein Karzinom erkennt man meist schon mit 
schwacher VergroBerung epitheliale Zellmassen, welche entweder umschriebene Zapfen und 
Nester, oder auch untereinander anastomosierende, manchmal netzartig angeordnete 
Strange bilden (Fig. 255 A); diese sind durch ein in manchen Fallen sehr reichliches, in 
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anderen nur sparlich entwickeltes, meist von faserigem Bindegewebe gebildetes, aber oft 
auch von Rundzellen reichlich durchsetztes Stroma (s. u.) getrennt. Denkt 
man sich aus einem Schnitt (man kann solche Praparate durch Auspinseln oder Aus­
schutteln eines Schnittes herstellen) die Epithelmassen entfernt, so bleibt bloB das von 
Lucken durchsetzte, bindegewebige Stroma ubrig (Fig. 255 B); diese Lucken erscheinen 
dann da, wo sie rundlich geformtund einzeln vorhanden sind, wie Alveolen, innerhalb 
welcher die eigentlichen Krebszellen gelagert waren; daher stammt der Ausdruck, daB der 
Krebs einen alveolaren Bau 
habe. Diese scharfe Schei­
dung von eigentlichem Ge­
schwulstparenchym und 
bindegewebigem Stroma, 
mit anderen Worten die 
Zusammensetzung der Ge- a 
schwulst aus einem epi­
thelialen und einem binde­
gewe bigen Besta,nd teil, 
ist das hauptsachlichste 
Merkmal der Krebse ge­
genuberder anderenHaupt­
gruppe malignerTumoren, 
den Sarkomen, welche le­
diglich aus Bindesubstanz 
und verwandten Elemen­
ten bestehen. 

An-Innerhalb der Zapfen und 
Strange zeigt sich der epithe- c 
liaJe Charakter der Zellmassen 

b d~~dX~;b~ . 

in der Anordnung der Krebs­
zellen, indem diese sieh wie 
aIle epithelialen Elemente in 
epithelialem Verband, d. 
h. ohne aIle Zwischensubstanz 
mosaikartig, Z e 11 e an Z ell e, 
anein an d erleg en, hochstens 
durch lineare Kittleisten oder 
Interzellularbriieken voneinan­
der getrennt. An frischen Zupf­
praparaten lassen sich die ein­
zelnen Zellen ziemlich leicht iso­
lieren. Bei weichen Krebsen 
kann man derartige PIaparate 
schon dadureh gewinnen, daB 

Fig. 256. 
Karzinom fast des ganzen; stark verkleinerten und mit starrer 
. Wand versehenen Magens (bei b). 

Bei a ()sophagus, bei c Pylorus. Beide sind frei von Karzinom. 

man die frische Schnittflache der Gesehwulst mit dem Messer abstreift oder auf sie 
driickt, wobei dann eine weiBliche Masse, die sogenannte Krebsmileh, mehr oder weniger 
reichlieh hervorquillt; sie besteht unter dem Mikroskop (Fig. 258) aus teils einzeln gelegenen, 

zcUen. 

teils in Haufen zusammenhangenden Epithelien, welche sieh in der Regel dureh eine groBe 
Mannigfaltigkeit ihrer Formen auszeiehnen ("Polymorphie der Krebszellen"); neben rund- /Ojrg . 
lichen oder ovalen Elementen finden sieh langliehe, spindelige oder geschwanzte, mit Fort- e~ell~~.s. 
satzen versehene Zellen, ferner solche, welehe auf einer Seite konkave Einbuchtungen auf-
weisen, Eindrueken anderer Zellen entspreehend. Die Polymorphie der Krebszellen ist da· 
dUTCh bedingt, daB die dieht gedrangten Zellen sieh gegenseitig anpassen und modellieren. 
Haufig findet man Elemente, welt;h~ sich durch eine besondere GroBe auszeichnen und 
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auch sehr groBe Zellen, welche zwei oder mehr Kerne besitzen, wahre Riesenzellen. An 
alteren Stellen enthalten die Zellen fast regelmaBig Fettropfchen als Zeichen beginnender 
Nekrobiose. Bei zahlreichen Karzinomen fehlen Trennungslinien zwischen den einzelnen 
Zellen, und diese sind so dicht zusammengepreBt, daB manihre Grenzen gewohnlich nur 
schwer erkennen kann; es stent dann der ganze epitheliale Zellverband eine protoplas­
matische Masse dar, welcher in gewissen Abstanden Kerne eingelagert sind (Fig. 257). 
Beim Karzinom haben also die Zellen ihren epithelialen Charakter oft noch in 
der Art ihrer Anordnung in dicht nebeneinander liegenden Verbanden bewahrt, wahrend 
die einzelne Krebszelle nichts Spezifisches an sich hat. Daher kann mitn auch 
aus der Zellform allein in solchen Fallen die Differentialdiagnose des Karzinoms gegen­
uber groBzelligen Sarkomen,wo auch ahnliche vielgestaltige Zellen auftreten, nicht tnit 
Sicherheit stellen. Dies ist nur dann moglich nach dem an Schnitten erkennbaren Gesamt­

b 

Fig. 257. 
Karzinom der Mamma (Carcinoma simplex; ,l!.2.). 

a Epithelnester; b Stroma. 

a 

bau der Geschwu1st, eben dem so-
genannten alveolaren Bau (s. o.) 
mit dem epi thelialen V er band 
(d. h. direktes N e beneinander­
liegen der Zellen ohne In ter­
zellularsu bstanz)der charak­
teristischen Krebszellen intnitten 
eines bindegewe bigen Stroma. In 

Fig. 258. 
Isolierte Krebszpllen. Frisches Zupf­
praparat von einem Karzinom der 

Mamma (.at!!.). 

a.nderen Fallen bewahrt das Karzinom noch mehr oder minder den Charakter des Epithels, 
von welchem es herstammt" indem z. B. seine Elemente diinne, platte, manchmal sogar 
verhornende Lamellen bilden, wie sie im normalen Plattenepithel vorkommen, oder, soweit 
sie vom Zylinderepithel herstammen, die zylindrische Form, oft auch eine driisenartige An­
ordnung bewahren (naheres daruber s. weiter unten). 

Der besprochene Aufbau des Karzinoms aus zwei Gewebsarten, einem epithelialen 
Parenchym und einem bindegewebigen Stroma, kommt dadurch zustande, daB die wuchernden 
Epithelien sich innerhalb der Bindegewebsspalten des betreffenden Organs ausbreiten und 
diese allseitig ausfiillen, wahrend das Bindegewebe des Organes auch seinerseits in Wucherung 
gerat und so das Stroma bildet (S. 187). Die Anordnung des Epithels zu umschrie­
benen, innerhalb geschlossener Hohlraume liegenden Nestern, wie sie sich auf Schnitten 
deutlich macht, ist aber bloB eine scheinbare; da namlich die Spaltraume des Binde­
gewe bes ein vielfach zusammenhangendes Kanalsystem darstellen, so bilden auch 
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die sie ausfullenden Epithelmassen ein dieser Form entsprechendes, vielfach anasto­
mosierendes Netzwerk. Auf Schnittpraparaten treten diese Epithelmassen, je 
nach ihrer Form und der Richtung, in der sie getroffen sind, unter verschiedenen Bildern 
auf: entweder trifft man einzelne voneinander getrennte, durchschnittene Epithelstrange, 

a 

l!jg. 259. 
Kn.rzinom des Mngens (b i a). 

und dann erscheinen sie in Form von N estern (Fig. 257), oder von langlichen Zapfen 
gelegen, oder man erkennt schon auf dem Schnitt ihren Zusammenhang, und dann erscheinen 
sie auch hier schon als anastomosierende Strange (Fig. 255 A). Mittels der sogenannten 
Plattenmodelliermethode (bei der Serienschnitte geschnitten, in Wachs abgeformt und die 
Abdriicke zusammengesetzt werden, so daB ein 
raumliches Modell des Ganzen entsteht) konnte 
man feststellen, daB die allermeisten Karzinome 
von einem Punkt aus -- unizentrisch --, nur 
wenige aus mehreren Anlagen gleichzeitig -­
plurizentrisch -- entstehen. Die Epithelzellen des 
Karzinoms entfalten die Ihnen von Hause 
aus zukommende Funktion nich t mehr 
oder unvollkommen, wohl auch chemisch 
meist abweichend. Doch k6nnen Karzinome der 
Thyreoidea nooh Kolloid, solche der Leber nooh 
Galle produzieren, ja sogar noch in Metastasen, 
u. dgl. mehr. 

" . 0 .. 
b 

Fig. 260. 
c 

Mitosen aus bosartigen Geschwiilsten (~!2). 
(Nach Borst, Die Lehre von den Geschwiilsten. I.) 
a Vierteilige Mitose, beginnende Protopiasmaeinschnii 
rung, b sechsteilige Mitose, c asymmetrische Mitose. 

Bei passender Vorbehandlung (lebensfrische Fixation von Geschwulststuckchen) findet 
man in den Karzinomzellen stets reichlich Mi to sen, welche wir als den Ausdruck ihrer hohen 
Proliferationsfahigkeit ansehen mussen. Unter diesen finden sich oft asymmetrische, atypische 
Mitosen, die zwar nicht fur Karzinome charakteristisch sind, sich aber hier (ebenso wie 
bei Sarkomen) am haufigsten finden. Das bindegewebige Stroma des Krebses weist mehr 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. AJlgem. Tei!. 13. u. 14. Aufl. 15 

Unizentri­
scher (und 

seltener 
plurizentri­
scher) Anf­

bau der 
Karzinome. 

Mitosen. 



Leuko· 
zyten und 

Rund· 
zellen. 
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oder weniger ausgedehnte Infiltrate kleiner Rundzellen (S. 110) als Ausdruck entziind­
licher Reaktion des Nachbargewebes bzw. des Stromas auf. Des Weiteren finden sich 
haufig auch Leukozyten,die an ihren kleinen, polymorphenKernen (S. 109) leicht erkennbar 
sind, oft auch Zelleinschliisse, welche meistens Degenerationsprodukten der Epithelien oder 
Leukozyten entsprechen. Besonders finden sich Leukozyten bei starkerem Gewebszerfall 
des Karzinoms und besonders dann eosinophile Leuko zyten meist in einiger Ent­
fernung von den zerfallenen Krebszellen, die neutrophilen Leukozyten direkt um diese . 

• 
Destru· Von der Statte seiner Entwickelung, also z. B. der auBeren Haut, den Schleimhauten, 

\~~C~~~~~ll oder den groBen drusigen Organen aus , dringt nun das Karzinom in das zunachst liegende 
d~r.lI~'~·" Gewebe VOl'; von der Epidermis aus in die tieferen Lagen der Kutis und in das subkutane 

Gewebe (Fig. 261), von den Schleimhauten aus durch die Muscularis mucosae in die Sub­
mukosa, Muskularis und die weitere Umgebung; entstehen innerhalb der groBen Drusen 
Kl'ebse, so durchsetzen sie zunachst das ganze Organ mit krebsigen Wucherungen und dringen 

)Ieta· 
stasen und 
Rezidive. 

Fig. 261-
Vom Rande eines jungen, etwa linsengroBen Hautkrebses ('It). 

a Epidermis, b karzinomatoses Epithel, in die Tiefe dringend, c Korium. 

dann bald iiber dessen Grenzen in die Umgebung VOl'. Dieses schrankenlose Vordringen 
in die umliegenden Gewebsschichten und die Fahigkeit, dieselben zu destruieren, ist die 
wichtigste Eigenschaft karzinomatoser Neubildungen. Wedel' straffes Bindegewebe, noch 
Knochen kann Ihnen auf die Dauer Widerstand leisten, iiberall gehen die Organelemente 
zugrunde; nur das Bindegewebe derdurchsetzten Teile wird teilweise zur Bildung des 
Krebsstromas verwendet. Dieses Eindringen des wuchernden Epithels in andere, nor­
mali ter kein Epi thel fiihrende Sc hic h ten, ist in zweifelhaften Fallen en tscheidend 
fiir die Diagnose auf Krebs (s. unten). 

Indem die krebsige Wucherung in die Lymphspalten eindringt, LymphgefaBe und 
BlutgefaBe perforiert und mit krebsigen Massen erfiillt, kommt es vielfach zur Bildung von 
Metastasen. Schon friihzeitig pflegen sich zunachst in del' Nahe des primaren Herdes, 
abel' raumlich von ihm getrennt, disseminierte jurige Krebsherde zu bilden, welche nach 
Exstirpation des Haupttumors, wenn sie nicht vollstandig mit entfernt wurden, Rezidive 
(S. 184) hervorrufen. Da die Metastasenbildung beim Karzinom hauptsachlich auf dem 
Lymphwege (vgl. Fig. 263) erfolgt, sind also in del' Regel die zunachst gelegenen und dann 
die entfernteren L y mph d r ii sen g r u p pen Sitz del' sekundaren Knoten; auch retrograde 
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Metastasen sind nicht selten. AuBerdem wird haufig auch der Blu tstro m zur Verschleppung 
von Krebszellen beniitzt, und dann finden sich Metastasen in der Leber (von der Vena portae 
aus) (s. Fig. 264), der Lunge (s. Fig. 262) etc. Auch im Gebiete der Metastasen geht das 
lokale Gewebe, mit Ausnahme der zum Krebsstroma werdenden wuchernden Bindesubstanz, 
zugrunde; also auch die Metastasen haben die gleiche destruierende Tendenz. 

Die hohe Wachstumsenergie und Neigung zu Rezidiven, die destruierende Wirkung Malignitiit 

des Karzinoms undseiner Metastasen auf das Nachbargewebe, die friihzeitige Bildung von dern!~:~I­
Metastasen, welche namentlich auf dem Lymphwege in den benachbarten Lymphdrusen­
gruppen, vielfach aber auch auf dem Blutwege in die verschiedensten Organe erfolgt, ver-
leihen dem Karzinom im allgemeinen einen hochst malignen Charakter, so daB ihm in 
dieser Beziehung nur gewisse Sarkome an die Seite gestellt werden konnen; aber auch diese 
ubertrifft der Krebs noch durch die allgemeine Kachexie, welche oft sehr friihzeitig Allgemeine 
in seinem Gefolge eintritt. Immerhin bestehen doch zwischen den einzelnen Formen der Kachexle • 

.Fig. 262. 
Karzinommetastasen der Lunge. 

Die ganze Lunge ist von Karzinomknoten durchsetzt. 

Karzinome nicht unerhebiiche Verschiedenheiten; im allgemeinen sind es auch hier die hoch­
gradiger heterologen, meist auch weicheren Formen, welche rascher wachsen und fruher 
Metastasen bilden, wahrend derbere und hartere Geschwiilste vielfach einen langsameren Ver­
lauf nehmen. Gewisse Formen , namentlich manche Krebse der auBeren Raut, sind sogar 
verhaltnismal3ig gutartig, indem sie lange Zeit, in einzelnen Fallen sogar jahrzehntelang, 
stationar bleiben konnen, ohne in die Tiefe zu dringen oder Metastasen hervorzurufen (s. 
II. Teil , Kap. IX.) 

Sehr haufig treten in Karzinomen regressive Metamorphosen auf. Fast stets ~Iegtressh·e 
findet man beider mikroskopischen Untersuchung in einen Teil der Krebszellen Fettropfchen ~h~s~~I~!~r 
eingelagert, oft auch viele der Zellen formlich fettig zerfallen; mehr oder weniger ausgedehnte Karzmome. 

nekrotische, zu einem dichten, kernlosen Detritus umgewandelte zentrale Partien bilden 
an alteren Stellen der Karzinome regelmal3ige Befunde. Fur das bloBe Auge erscheinen 
die nekrotischen Partien als blasse oder gelbliche, kasig aussehende Rerde, welche vielfach 
zentral erweichen und Zerfallshohlen bilden. Auch Kalk kann sich im nekrotischen Gebiet 
ablagern. Eine echte Umwandlung in Knochen ist extrem selten. Besonders in Krebsen, 

15* 
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welche sich an Oberfl1i.chen oder Innenflachen entwickeln oder in solche durchbrechen (Ka.rzi­
nome der Raut, Mamma, des Magendarmkanals, des Uterus und anderer Rohlorga.ne), tritt 
fast regelmaBig durch Ausfall nekrotisch gewordenerPartien eine Geschwursbildung auf 

'. 
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Fig. 263. Fig. 264. 

Verbreitung des Karzinorns in den urn einen] 
Nerven gelegenen Lyrnphraurnen. 

Metastase eines Magenkrebses in der Leber (.l~§'). 
(Nach Borst,!' c.) 

a Intraaciniise Ka.pillaren, z. T. mit deutlichem Endothel; b solide 
Krebszellenhaufen innerhalb der erweiterten intraaciniisen Leber· 
kapillaren, das Endothel der yom Krebs besetzten Kapillaren 
meist deutlich erhalten; b, einzelne, in einer Kapillare yor· 
dringende Krebszellen, das Endothel dieser Kapillare wohl er· 
halten; c komprimierte, d in Aufliisung begriffene Leberbalken; 

e normale Leberzellenbalken. 

(s. Fig. 265); nicht selten folgt fast schrittweise der krebsigen Infiltration und Zerst6rung 
des Organgewebes der Zerfa.ll und die Ulzeration der neugebildeten Karzinommassen. Sehr 
haufig findet dabei eine eiterige oder putride Infektion statt, so daB von den Geschwiirs-

{/ b 
C 1I 

d 

d d d d d e 
F ig. 265. 

Ulzeriertes Karzinom der Haut (Ubersichtsbild) (f). 
. (Nach Borst, I. c.) 

a Normale Epidermis, scharf am Geschwiir b endigend; b Krebsgeschwiir; bei c zwei Epiclermiszapfen rings yon Krebskiirpern 
umgeben; d Krebszapfen Yerschiedensten Kalibers auf Qner·, Schrag· und Langsschnitten; e Kutisgewebe. 



B. Geschwiilste, bestehend aus Epithelien(und Bindegewebe}. 229 

flachen eine eiterig-serose oder purulente, oft jauchige Flussigkeit abgesondert wird, mit 
welcher nicht selten Fetzen und Triimmer abgestorbenen Krebsgewebes abgestoBen werden. 
Gewisse Karzinome, besonders solche des Uterus, der Vagina und des Rektums haben eine 
besondere Neigung zu jauchiger Ulzeration. Findet, wie man dies z. B. an Karzinomen der 
Leber ofters beobachten kann, eine Atrophie nur an den zentralen Teilen des Tumors statt, 
so entsteht daselbst eine nabelartige Einziehung ("Krebsnabel"). 

Die ~er.ade beim. Karzin?m so ausgeJ?ragt auft~etende ~orm des infiltrierenden Wachs- s:,~~~ghe8 
tums ermoghcht, werugstens III vorgeschnttenen Fallen, mmst schon fur das bloBe Auge Ve~halten 
die Diagnose. Wo der Krebs, wie meist an den groBen driisigen Organen des Korpers, in ~~~af~rs.e 
Form von knotigen Einlagerungen beginnt, sind diese doch nirgends scharf abgesetzt, sondern zinome). 

ziehen in mannigfachen Ziigen und Auslaufern in die Umgebung, in das noch erhaltene Organ-

Fig. 266. 
Carcinoma scirrhosum (Skirrhus) des Magens (3iO). 

a griiBere , c kleinere Gruppen von Epithelien; vielfach finden sich Bolche auch einzeln oder in Reihen in das Stroma b eingelagert. 

gewebe hinein. An der auBeren Raut und den Schleimhauten bilden die Krebse Wuche­
rung en , welche manchmal in knotiger oder fungoser, auch wohl papillarer, blumenkohl­
artiger Form emporragen, sehr bald aber auch in die Tiefe dringen und das unterliegende 
Gewebe durchsetzen und zerstoren. Oft ist die Ausbreitung von Anfang an eine mehr fliichen­
hafte, so bei vielen Magen- und Darmkrebsen, welche teils als flache Knoten auftreten, teils 
ringformig das Lumen umgreifen und an ihren Randern meist wallartig erhaben, in den 
zentralen Partien ulzeriert erscheinen. Endlich kommen auch ganz di.ffuse Formen vor, 
welche z. B. die Magenwand ihrer ganzen Dicke nach iiber groBe Strecken hin in eine krebsige 
Masse verwandeln, ohne daB irgendwo eine umschriebene Stelle als Ausgangspunkt zu eru­
ieren ware. Farbe und Konsistenz der Neubildung sind je nach dem Blutreichtum und der 
Beschaffenheit ihres Gewebes, na.mentlich auch nach dem Zellreichtum verschieden. Bei 
allen weicheren Formen laBt sich von der Schnittflache eine weiBliche, milchige Flussigkeit 
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abstreifen und zum Teil auch ausdrucken, welche hauptsachlich aus Epithelien besteht und 
als "Krebsmilch" (s. oben) oder "Krebssaft" bezeichnet wird. 

Entwickelt sich .das Stro rna eines Karzinoms, wohl unter dem EinfluB der Krebszellen, in sehr 
hohem Grade, so entstehen derbe, groBtenteils aus faserigem Bindegewebe zusarnrnengesetzte Geschwiilste, 

Fig. 267. 
Carcinoma medullare des Magens ('it!!). 

a Epithelmassen; b auBerst sparliches Stroma; c BlutgefaB. 

Fig. 268. 
Sehr zellreiches Carcinoma medullare (Ubersichtsbild). 
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in welchen bloB sparliche, aus kleinen Gruppen und Reihen von Zellen gebildete epitheliale Einlagerungen 
vorhanden sind; einen solchen Krebs be7.eichnet man als Skirrhus (Fig. 266); er kommt in Gestnlt um­
schriebener Knoten oder diffuser Im.iltr.ationen, ersteres haufiger in der Mamma, letzteres besonders im 
Magendarmkanal, vor. Er hat groBe Ahnliehkeit mit fibrosen Neubildungen und eine troekene, graue 
Schnittflaehe, die keine "Krebsmileh" abstreifen laBt. Er wiiehst langsamer !)Js die weiehen Krebsformen, 
maeht aber doch auch 7.iemlich friihzeitig Metastasen, die oft eine zellreichere Struktur aufweisen als de.r 
primare Herd. Manchmal kommt es beim Skirrhus zu teilweiser Atrophie der Epithelien, oder diese sind 
an sich schon auffallend klein und sparlieh, und dann gleicht der Tumor, besonders wenn er in nacher Aus­
breitung auf tritt, fast vollig einer fibrosen Narbe. Es kann dann groBe Muhe kosten, die fiir die Diagnose 
entseheidenden, doch noch vorhandenen Epithelien zu finden. DaB eine vollkommene fibrose Umwandlung 
und damit Ausheilung nieht zustande kommt, beweisen die reiehlicheren Epithelmassen an den Randern 
der Geschwulst, sowie die Metastasen, die oft einen ausgesproehen weiehen Charakter besitzen. 

1m Gegensatz zum Skirrhus ist der Mednllarkrebs oder 111arkschwamm durch eine sehr reichliehe 
Entwickelung (FIg. 267 und 268) der epithelialen Elemente und Zurucktreten des Stromas ausgezeichnet. 
Manchmal wird. letzteres fast nur durch kapillare GefaBe reprasentiert. Zuiolge seiner zellreichen Zu­
sammensetzung bildet der Medullarkrebs 
sehr weiche, schwammige Massen von meist 
grauroter, "markiger" Beschaffenheit, wel­
che sehr zu Zerfall und Ulzeration neigen. 
Von der saftigen, weichen Schnittflache 
lassen sich reichliche, meist zum groBen 
Teil in Verfettung begriffene Zellmassen 

c b 

./ ,,' ~'. 
" ". ". 

b 

Fig. 269. 
Carcinoma golntin(lsum de!! Magenl'! (].f-"-.). 

(Nach Borst, I. c.) 
a Bindegewebiges Stroma, b Krebszellenhaufen, cll1i­
tosen in Krebszellen, d Krebszellen, grol.le Schleim­
tropfen enthaltend; der Kern an die Peripherie ge-

driickt und ganz abgeplattet. 

Fig. 270. 
Gallertkarzinom. 

Die Epithelien sezernieren Schleirn und gehen in diesen glasigen 
Massen selbst zurn groLlen Teil unter. 

als truber Krebssaft abstreifen. Die Medullarkrebse gehOren zu den bosartigsten Karzinomen. Sie finden 
sich besondcrs im Magendarmkanal, in der Mamma, scItener in anderen Organen. 

Die Namen Markschwamm wie Skirrhusbezeichnen aber nur den rehtiven Ant-eil der beiden 
Geschwulstkomponenten, beide konnen nach der Form und Anordnung ihrer Epithelien sowohl dem Adeno­
karzinom wie einem Carcinoma simplex (s. u.) entsprechen, je nachdem die Epithelmassen driisenahnliche 
Formationen oder kompakte Nester bilden. 

Skirrhus. 

Medullar­
krebs. 

Wahrend, wie oben erwahnt, Nekrosen und Degenerationen, besonders fettige, in den Karzinomen Gallert­
haufig auftreten, geben einige andere Degenerationen den Krebsen zuweilen einen besonderen Ch,rakter. krebs. 
Hierher gehOrt vor allem das Gallert- oder Kolloidkiuzinom (Carcinoma gelatinosum), Fig. 269-271). 
Es kommt in zwei Formen vor, oder diese kombinieren sich. auch; bei der einen zeigen die Epi thelien . 
der Zylinderzellenkrebse eine hochgradige schleimige oder kolloide Degeneration, die mit starker 
zystischer Erweiterung der Drusenraume einhergeht, da diese mit der schleimigen oder kolloiden Masse 
gefUllt sind. An diesen Gallertkrebsen erkennt man meist schon mit bloBem Auge transparente Massen, 
welche in ein facheriges Gilrust eingelagert sind und den schleimh ',ltigen. dihtierten Driisenrau)1len 
entsprechen. Sie breiten sich vorwiegend der Fliiohe nach aus und infiltrieren meist auf weite Strecken 
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hin die befallenen Organe; am meisten .finden sie sich im Magendarmkanal und in den Ovarien, evtl. 
auch in der Mamma. 

Die zweite Art ent~teht durch schleimige Umwa;p.dlung des Stromas, so daB die Epithelhaufen in 
ein myxomatoses Grundgewebe eingebettet liegen. AuBerlich haben tliese Formen, welche auch als 
Gallertgeriistkre bse oder Carcinoma myxomatodes bezeichnet werden, ebenf<111s ein weiches, gallertiges 
Aussehen. Die GalIertkrebse stehen den meisten iibrigen Krebsformen, namentlieh dem Markschwamm, 

. an Bosartigkeit nacho 

b c----....:...., 

a 

Fig. 271. 

Gallertkarzinom des Darms. 
Darmkarzinom bei a (wahrend die Wand des Darms bei b frei von 

Tumor ist), bei c ausgedehnte Serosametastasen. 

Eine hyaline Degeneration fiihrt zu den 
sogenannten Cylindromen (s. Fig. 285) odeI' 
wenn Schichtungskugeln verkalken zu d~n 
Psammomen (s. Fig. 286); beid3 werden 
gewohnlich zu den Endotheliomen gerechnet 
(s. dort), die meisten Formen stellen sich aber 
als Karzinome dar. 

1m Knochen sitzende Karzinome konnen 
auch zu Knoehenbildung im Stroma reizen -
osteo blastische~ Karzino m. Rierbei wan· 
delt sich das Bindegewebe in Knochengrund­
substanz um, dcren Verkalkung dann rasch 
vor sieh geht. 

1st das Stroma des Karzinoms sarko­
matos, so spricht man von Karzinosarkom 
(bzw. Sarkokarzinom, z. B. der Schilddriise), 
sei es, daB hier ein Karzinom mit Sarkom 
vermischt vorliegt. sei es, daB unter dem Ein­
fluB der Karzinomzellen das Stroma eines K ar­
zinoms sich in Sarkom umgewandelt hat. 

DasKarzinom ist. eine der haufigsten 
Erkrankungen und wird bei ca. 8 % alIer obdu­
zierten Leichen gefunden; ob, wie mehrfach 
behauptet wurde, in neuerer Zeit eine Zunahme 
der Krebsfalle stattfindet, ist noch sehr zwei· 
felha-ft. 

1m allgemeinen ist bekanntlich das Kar­
zinom eine Erkrankung des hoheren Al ters; 
die meisten FaIle kommen zwischen dem 40. 
und 70. Lebensjahre vor. Was bei jugendlichen 
Individuen an Karzinomen beschrieben wurde 
gehort zum Teil zwar anderen Geschwulst· 
formen, besonders den Sarkomen, an, doch, 
ist das Vorkommen echter Karzinome selbst 
bei Kindel'll mit Sicherheit hiiufig konstatiert, 
bei jungen Individuen gar nicht selten. Durch 
den groBen Prozentsatz, den die weiblichen 
Genitalorgane sowie die Brustdriise zur Zahl 
der k arzinomatosen Erkrankungen liefel'll, sind 
letztere beim weiblichen Geschlecht wesentlich 
haufiger als bei Mannel'll; das Verhaltnis ist 
etwa 3 zu 2. Von Organen, .welche mit b e ­
sonderer Vorlie be ergriffen werden, seien 
folgende aufgezahlt: Raut, M~gen, Darm 
(Re ktum), Uterus, Mamma, Osophagus, 
Gallenblase und Gallenwege, Rarn­
blase, Kehlkopf, Schilddriise, Zunge, 
Prostata, seltener Pankreas, Leber, Niere. 

Erwahnt werden solI noch, daB sich Karzinom mit Tuberkulos e nicht ganz selten kom· 
biniert sci es, daB sich ersteres im AnschluB an letztere entwickelt, oder umgekehrt, oder beide 
unabhangig voneinander entstehen. Doch kann Tuberkulose durch Zellbildungen im Stroma auch vor­
getauscht werden. 

Multiple Selten sind gleichzeitig mehrere primare Karzinom e an verschiedenen Stellen des Orga. 
Karzinome. nismus. 

Einzelne 
Formen 

der Karzi­
nome: 

Die einzelnen Formen der Karzinome. 

1. Der im obigen geschilderte Karzinomtypus kann von allen Epithelarten der ver­
schiedensten Organe ausgehen, sei es, daB die Epithelien der betreffendenOrgane schon 
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wenig Charakteristisches an sich haben, sei es, daB eine soIche Heterologie herrscht, daB die 1. Carci· 
noma 

KaTzinomzellen alles Cha"'akteristische der in dem Organ vorhanden gewesenen Zellen ein- simplex 

gebuBt haben. Solche KaTzinome, deren Epithel also keine besonderen Charakteristika (Cancer). 

tragt, bezeichnet man als Carcinoma simplex (oder Cancer). 
In anderen Fallen aber ist die Heterologie inso£ern eine geringere, als in dem Bau der 

Geschwulst der Charakter einer spezifischen EpitheIform erkennbar bleibt; es entstehen 
die beiden Formen, welche man als Plattenepithelkrebs und als Zylinderepithel­
krebs bezeichnet. 

2. Der Plattenepithelkrebs (Kankroid). Yonder Epidermis (vgl. Fig. 272) und den 2·e~lt~!r:'· 
epidermoidalen, d. h. mit Plattenepithel versehenen Schleimhauten aus entwickeln krebs 

sich meist Krebse, die wenigstens langere Zeit hindurch die Merkmale des Plattenepithels (Kankroid). 

erkennen lassen. Die in gleicher Weise wie beim Carcinoma simplex ,in das bindegewebige 
Stroma eingefugten Epithelmassen zeigen rundliche Stachel- oder Riffelzellen (Fig. 274) 

~tratU1l) comelllll 

Str. gnHlUlosUln 

't ... sp inosutn 

Fig. 272. 
Querschnitt durch die Epidermis des Menschen: die tieferen Schichten des Stratum Malpighii sind nicht 

dargestellt. 720 mal vergr. 
(Nach Biihm-Davidoff, Lehrbuch der Histologie des Menschen.) 

mit Epithelfasern und Interzellularbrucken, wie sie im Rete Malpighii vorkommen, ferner mehr 
langliche Elemente, wie sie als Basalschicht desselben auftreten, und platte, verh orn ende, 
kernlose Schollen, endlich die unregelmaBigen, mit £uBformigen Fortsatzen oder nischenartigen 
Vertiefungen versehenen Elemente der Dbergangs -Epithelien der Blase und Harnwege. 
Weitere UnregelmiWigkeiten der Gestalt entstehen auch hier durch die gegenseitige Modellie­
rung der dicht gedrangten Zellen. An den Durchschnitten der Krebsnester erkennt ma·n 
vielfach eine ahnliche Anordnung der verschiedenen Formen wie im geschichteten Platten­
epithel in der Weise, daB in den peripheren Lagen noch der Zylinderform sich nahernde 
Elemente auftreten, nach dem Zentrum zu plattere Formen sich einordnen, und zwar mit 
einer nach innen zu immer deutlicher werdenden Tendenz zu konzentrischer Schichtung 
(Fig. 273). Die hier Hegenden, platten und dunnen, oft verhornten Zellen erscheinen auf 
Durchschnitten vielfach wie faserige Gebilde, indem auch ihre platt-ovalen Kerne bei dieser 
Schnittrichtung eine spindelformige Gestalt aufweisen. An solchen konzentrisch geschichteten 
Partien tritt bei vielen Kankroiden Verhornung ein, die sich durch ein homogenes, glanzendes 
Aussehen und Verlust der Zellkerne zeigt. Derartig konzentrisch geschichtete, aus ver-
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hornenden Zellen bestehende Gebilde bezeichnet man als Schichtungskugeln, Hornperlen 
oder Kankroidperlen (Fig. 275). Sie bestehen also in ihrem Zentrum aus ganz verhornten 
Massen, au13en herum liegen, meist konzentrisch geschichtet, verhornende Zellen, dann 
folgen die Riffel- oder Stachelzellen. 
Hier liegen also die altesten Zellen im 
Innern, ebenso wie an der Haut au13en , 
bzw. oben. 

Fig. 273. 
Kankroid (Plattenepit,helkrebs) der auBeren Haut. 
Epithelmassen auOen mit hiiheren, dann mit groOen platten, 
weiter innen konzentrisch geschichteten Zellen (a). 1m 
Zentrum der Zellmassen zahlreiche Hornkugeln (b). Zwischen 

den Epithelmassen Stroma (c). 

Fig. 274. 
Kankroid (.1411). 

Interzellularbriicken verbinden deutlich die den Stachelzellen 
entsprechenden Zellen des Kankroids . 

Diese H ornperle n oder fi berhaupt verh ornende Zellen (Kerat ohyalin­
Eleidin-Nachweis) sind, wenn in Karzinomen ge£unden, charakteristisch 
ffir Kankroid. Indes ist davor zu warnen, nur auf das Vorhandense:n solcher Kan­

Fig. 275. 
Kankroidperle (¥). 

Konzentrisch geschichtete, zwiebeischaienfiirmig 
hornte Zellen. 

kroidperlen hin die Diagnose auf 
Karzinom zu stellen, da man ahn­
lichen Gebilden auch in einfachen Epi­
thelwucherungen nicht malignen Cha­
ra,kters nicht selten begegmt. 1m 
letzteren Falle ste~len sie mei~t Durch­
schnitte durch etwas t :der in da3 Ge­
webe eindringende zentral verhomte Ein­
senkungen der Epidermis dar. Beson­
ders aber ist die Diagnose ge­
sichert durch den Nachw eis von 
Interzellularbrficken (Stachel­
zellen) bz w. E pithelfaserung (da 
nur Plattenepithelim solche aufweisen) 

angeordnete ver- in den Karzinomzellen. Die Hornperlen 
konnen auch verkalken. 

In seinen ersten Entwickelungsstadien erhebt sich der Plattenepithelkrebs meist mehr 
oder minder fiber das Niveau der fihrigen Umgebung und fiihrt dabei nicht selten zu einer 
starken papillaren Wucherung des Stromas, wodurch zottige oder blumenkohlartige Formen 
zustande kommen, welche auf den ersten Blick den gewohnlichen Papillomen und Zotten-
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geschwiilsten gleichen, sich abel' durch ihr Eindringen in die tieferen Gewebsschichten von 
diesen unterscheiden und meist bald zu UIzerationffihren. In anderen Fallen breitet sich 
die krebsigeWucherungvonAnfang an 
wesentlich in die Tiefe aus, so daB es 
zur Entstehung flacher odeI' tiefer Ge­
schwiire ohne starkere Erhebung fiber 
die Oberflache kommt. 

Diehaufigsten U I' s P I' U n g s­
s tat ten des Piattenepitheikrebses 
sind die Raut, besonders die del' Dber­
gangsstellen zu den SchIeimhauten 
(Lippe, Nase, Augen, auBere Geni­
taIien), ferner die Plattenepithel 
tragenden Schleimhaute, wie 
Zunge, MundhOhIe, Osophagus, KehI­
kop£, Blase, Scheide, Portio vaginalis 
uteri. Del' Verlauf ist im allgemeinen, 
besonders an del' Raut, weniger rasch 
als bei den meisten anderen Formen, 
und Metastasen treten gewohnlich 
ziemlich spat auf. 

Abzuzweigen ist von dem Kan­
kroid eine Form des Karzinoms, wel­
che man nach ihrem Beschreiber am 
besten als Krompechersohes Kar­
zinom (13asalzellenkrebs) bezeich­
net. Esgeht von PI!1ttenepithel tra­
genden Schleimhauten, so dem del' 
Cervix uteri, von del' Raut etc. aus, 
und auch zahlreiche Karzinome del' 
Speicheldrfisen sind hierher zu rech­
nen. Zum Unterschied vom echten 
Kankroid hat diese Geschwulst keine 
Neigung zur Verhornung, dagegen zei­
gen die Zellstrange, die oft an ein 
Endotheliom erinnern, zentrale Ne­
krose und Ausfall solcher Massen bis 
zur Bildung einer Art von Zysten. 
Das Krompechersche Karzinom 
kombiniert sich haufig mit echtem' 
Kankroid. Auch gewisse Formen von 
sogen. Zylindrom stehen ihm durch­
aus nahe. 

In ganz se ltenen Fallen finden 
EichKankroide auch an solchen Stellen, 
wo normaliter kein Plattenepi thel ge­
legen ist (z. B. Lunge, Corpus uteri, Gallen­
blase). Man kann dann von het e ro­
topen Kankroide n reden. Man mull 
hier entweder eine Entwickelung aus em­
bryonal versprengten Zellinseln oder eine 
Umwandlung anderen Epithels in Platten­
epithel, vielleicht auf Grund einer embryo­
nalen Veranlagung hierzu (siehe unter Meta­

Fig. 276. 
Krompechersches Karzinom. 

a 

[, 

c 

Fig. 277. 
Malignes Adenom des Magens (!!f). 

Driisige Formationen liegen auch jenseits der Muscularis mucosae. 
a Schleimhaut, b Muscularis mucosae, c Submukosa. 

plasie), annehmen. Dies ist besonders der Fall. wenn das Karzinom teils die Zylinderzellen des Mutter· 
bodens, teils Plattenepithelien aufweist (Adenokankroide ). 

Haufigste 
Ausgangs­
orte des 

Kankroids_ 

Krom­
pechersches 
Karzinom. 

Hetel'Otope 
Kttnkroide. 
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Die sogenannten Cholesteatome (Perlgeseh wiilstc) sind mcist umsehriebene, oft sogar leieht 
aus der Umgebung auslOsbare Gesehwiilste von weiBlieher troekener, seidenarUg gmnzender Beschaffen­
heit und einem deutlieh gesehiehteten, lamelliisen Bau. Sie bilden einzeln liegende oder auch mehrfaehe 
und zu Gruppen vereinigte kugelige, manchmal pilzfiirmig vorragcnde Gebilde. Bei der mikroskopisehen 
Untcrsuehung zeigt sieh, daB sie aUB reiehliehen, teils kernlosen, teils kernhaltigen Sehiippchen bestehen, 
welehe wie die £Iaehcn Zellen der verhornten Epidermislagen dieht aneinander gepreBt sind, und zwischen 
denen in mehr oder minder groBer Menge Cholesterin, fettigcr Detritus und Kiirnehenzellen gelagert zu 
sein pflegen. Sie sind epithelialen Ursprungs und finden sieh in der Pia (an der Gehirnbasis), wo sie aus 
versprengten Epidermiskeimen hervorgehen, oder im 0 h r, ebenfalls aus entwieklungsgeschichtlich oder 
extrauterin (auf Grund von Entziindungen) vcrsprcngtlln Epidermiszellen entstanden; Die letzteren, 
wie ahnliche Bildungen der ableitenden Harnwege und des Uterus, sind aber zumeist keine echten Tumoren, 
sondern entziindlich hyperplastische Bildungen. Es wird behauptp.t_ daB neben den von Plattenepithelien 
abzuleitenden Formen auch andere unter den "Cholesteatomen" vorkommen, welche zu den Endotheliomen 
gehiiren. 

d c 

Fig. 278. 
Carcinoma adenomatosum (der Mamma) (V). 

(Nach Borst, I. c.) 
a Breite Stromaziige; b krebsige Driisenschlauche (mehrschichtiges Epithel!), meist quer getroffen; c solide Krebszellennester 
und -strange; bei c, sind die soliden Strange langgestreckt, z. T. verzweigt, an Tubuli erinnernd; d griiBere Krebskiirper mit 

Luminibus; e groBe Parenchymkiirper, von Luminibus siebfiirmig durchbrochen. 

3. Zylinder- 3_ Der Zylinderepithelkrebs. Krebse, welche von den Driisen der Schleimhau te, sowie 
k~f.~t~~;;,. den groBen driisigen Organen des Korpers (Mamma, Ovarien, Leber, Nieren etc.), besonders 

ihren Ausfiihrungsgangen ausgehen, bewahren in der Regel noch Merkmale des Zylinder­
epithels. Manche Zylinderepithelkarzinome bilden ganzlich adenomahnliche Formen, indem 
statt solider Epithelzap£en und -nester schlalich£ormige, driisenahnliche, mit einem deutlichen 
Lumen und einer regelmaBigen, zylindrischen Epithellage versehene Wucherungen au£treten, 
die auchzystische Erweiterungen aufweisen konnen; solche den einfachen Adenomen zu-

Malignes 
Adenom 

und 
Adeno­

karzinom. 

nachst morphologisch sehr entsprechende Formen, welche aber ihrem Wachstum nach doch 
malign sind, bezeichnet man als maligne Adenome (s. S.211). Von diesen besteht ein direkter 
Dbergang zu den Adenokarzinom genannten Formen; in diesen verrat sich der karzinomatose 
Charakter der Geschwulst dadurch schon morphologisch, daB der Epithelbelag, wenigstens 
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stellenweise, mehrschichtig und unregelmaBig ist, und da und dort das Lumen ganz ausgefiillt 
wird, so daB neben drusenahnlichen Gebilden auch kompakte Nester polymorpher Zellen 

Fig. 279. 
Adeno-Karr.inom(Ma,lignes Adenom). 

~·iachenhafte Wucherung der Driisenepithelien; intergiandu­
lares Gewebe fast verschwunden. (Aus Amann, Mikro­

skopisch-gynakoiogische. Diagnostik. Wiesbaden 189fl.) 

Fig. 280. 
Metastasen eines Adenokarzinoms in der Leber. 
Am Rande der Metastase sind die Leberzellen durch Druck 

ai>l\efJacht. 

vorhandensind,und daB die gesamten Epithelmassen des Tumors vielfach durch Anasto­
mosen untereinander inVerbindung stehen, kurzum, daB also das Epithel deutlicher atypisch 
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gewuchert ist. So gehen die Schlauchformen allmahlich in solide Zellmassen uber. Oft 
finden sich nur diese; hierbei sind auch in ihnen wenigstens die auBeren dem Stroma zu ge­
richteten Zellen oft noch von zylindrischer Gestalt. In je hoherem MaBe aber auch diese ver­
loren geht und uberhaupt die Massen solide werden, urn so mehr nahert sich der Tumor in 
seiner Struktur dem Carcinoma simplex, denn desto mehr verschwinden ja charakte­
ristische Bilder (Fig. 279). 

Das Zylinderepithelkarzinom tritt in knotigen oder flachenhaften, besonders an Schleim­
hauten meist fruhzeitig ulzerierenden Wucherungen auf; insoweit die Geschwulst nach der 
Oberflache zu wachst, entstehen auch hier oft blumenkohlartige Wucherungen. 

Branchio· Aueh Zylinderzellenkrebse komme~. hier und da he te ro to p, d. h. an keine Zylinderepithelien 
gene Kar· aufweisenden Sehleimhauten vor, so am Osophagus. zinome. 

Zu erwahnen sind noeh die von Resten von Kiemengangen ausgehenden sogenannten branchio· 
genen Karzinome am Hals, welehe also sic her auf entwickelungsgeschichtlichen Irrungen 
basieren. 

Pap!lliire l'apilllire Karzinome. Es gibt aueh Karzinome, "elche ganz aus papillaren Wucherungen 
KarzlDome. oder papillentragenden Zysten zusammengesetzt sind und gegeniiber den gewiihnlichen Papillomen 

und papillaren Kystomen eine ahnliche Stellung einnehmen, wie die Adenokarzinome gegeniiber den 
Adenomen; wahrend Sle in ihrem Typus den Bau der einfachen papillaren Fibroepitheliome wiederhc1en, 
crweisen sie sich als Karzinome dadurch, daB sie neben der epithelialen Bekleidung von Papillen und 
Zystenraumen auch kompakte Epithelnester und anastomosierende Epithelstrange bilden, welche in die 
Umgebung mit infiltrierendem Wachstum vordringen. 

Vielleicht kann man als eigene Gruppe Tumoren, welehe von den Deekzellen der seriisen Haute 
ausgehen, aufstcllen. Ein Teil der primaren malignen Geschwiilste der letzteren geht wohl von den Endo­
thelien der LymphgefaBe aus, andere aber sieher von den Deekzellen der seriisen Haute, besonders der 
Pleura. Diese sind aber entwiekelungsgeschichtlich Epithelieu, die Tumoren somit Karzinome, und man 

Dec~zellen· kann sie, da ihre Zellen einige Besondcrheitcn aufweisen, als Deckzellenkarzinome bezeichnen. 
karZlDome. I D" d d h l' . P 'f' k kl . D .. d 1\" 1. 1 m unn arm, un a n lOh 1m rocessus verml ormlS, ommen elne aus rusen un :LUSliU atur 

bestehende Tumoren vor, die in der Regel gutartig sind. Zum Teil kiinnen sie sich aU8 aberrierten Pankreas· 
Karzinoide keimen entwickeln. Derartige Gebilde sind als karzinoide Tumoren bezeichnet worden, konnen aber in 
TUlPoren. cchte Karzinome iibergehen. 

Differen· 
tial· 

diagnose 
zwischen 
Sarkom 

lind 
Karzinolll, 

Als Tumoren eigener Art seien noch die aus vprsprengten Nebennierenkeimen besonders in 
der Niere sich entwickemden sogenannten Grawitzschen Tumoren, sowie die von dem Syncytium 
und den Langhansschen Zellen besonders im AnschluB an Blasenmole entstehenden Chorionepi. 
the lio me genannt. Sie sollen erst im II. Teil besprochen werden. 

Anhang: Zur DiUerentialdiagnose des Karzinoms. 

Da die Differentialdiagnose zwischen Karzinom und Sarkom, welche sich im allgemeinen aus 
dpm im vorhergehenden Erorterten ergibt, sehr hiiufig zu stellen ist, so sollen hier die wichtigsten morpho. 
Iogischen Unterscheidungsmerkmale noeh einmal in tabellarischer Form wiederholt werden. 

Sarkom. Karzinom. 

1. Allgemeiner Bau der Geschwulst (meistens 
schon bei sehwacher VergroBerung erkennbar): 
Die Zellen liegen diffus angeordnet. 

2. Zwischen den Zellen ist mehr oder weniger 
Interzellularsubstanz nachweisbar, sie liegt 
zwischen den einzelnen Zellen in Ferro 
feiner Fibrillen. 

1. Allgemeiner Bau der Gesehwulst: dieselbe zeigt 
zwei, im allgemeinen streng geschiedene Be· 
standteile; ein bindegewebiges Stroma und 
in dasselbe eingelagerte Epithel·Strange. 
Diese Strange konnen auch ein Lumen auf­
weisen (Adeno·Karzinom). 

2. Das Stroma zeigt bei starker VergroBerung den 
Charakter zellreichen oder zellarmen, haufig 
mit lymphoiden Rundzellen durchsetzten, meist 
faserigen Zwischengewebes, welches aber auch 
eine schleimige oder hyaline Umwandlung er· 
fahren kann. Innerhalb der Epithelstrange 
liegen die Zellen in "epi theliale m" Verband, 
d. h. ohne Zwischensubstanz nebeneinander 
(s. S. 224). 
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3. Form der Zellen: 
Kleine Rundzellen, groBere Rund­

zellen, Spindelzellen versehiedener GroBe 
ete.: ferner finden sich oft auch Riesenzellen. 
Sind die Zellen groB, so konnen sie vollkommen 
den beim Karzinom beschriebenen gleichen, so 
daB hier die Diagnose aUB der Form der Zellcn 
allein nicht gestellt werden kann (S. 224). 

------------------

3. Form der Zellen: 
a) unregelmaBig, polymorph (Carcinoma sim­

plex), oder 
b) zylindrisch (Carc. cylindro-epitheliale), 
c) die Zellen haben den Charakter des Platten­

epithels (Kankroid): zylindrische Basal­
schicht, rundliche Zellen yom Charakter 
derjenigen des Rete Malpighii (Stachel­
zellen), endlich diinne, platte Elemente, 
welche vielfach konzentrisch angeordnet 
sind und verhornen (Kankroidperlen, S. 234). 

Auch Syncytien und Riesenzellen kom­
men vor. 

In bezug auf die Punkte 1 und 2 konnen besondere Schwierigkeiten entstehen, zunachst beim 
Medullarkre bs (S. 231) mit polymorphen Zellen. Hier ist das bindegewebige Stroma manchmal so 
sparlich, daB es ganz hinter den massenhaft vorhandenen Epithelien zuriicktritt und die Geschwulst so 
den Eindruck macht, als ob sie aus diffus angeordneten Zellen zusammengesetzt, also Sarkom ware. Doch 
findet man oft noch Stellen, wo der karzinomatose Bau, d. h. die Scheidung von Epithelstrangen und 
Bindegewebe deutUcher ausgepragt ist, oder es zeigen die etwa vorhandenen Metastasen diesen Bau in 
deutlicherer Weisc. 1m auBersten Notfall entscheidet eine Farbung auf die feinsten BindegewebsfibriIlen 
(Bielschowskys Silberimpragnierung), ob ein epithelialerVerband derZellen -- Karzinom -- vorliegt, 
oder feinste Fibrillen die Zellen trennen -- Sarkom. 

Ferner machen endotheliale Geschwiilste (s. u.) der Diagnose vielfach Schwierigkeiten: es 
gibt unterJhnen solche, welche vollkommen wie Karzinome gebaut sind (Endothelkre bse s. u.); vielfach 
zeigen sie Ubergange zum Sarkom, z. B. etwas Zwischensubstanz auch zwischen den innerhalb der Strange 
und Nester gelegenen Zellen, oder es gehen die Nester in andere Partien iiber, in welchen reichlicheZwischen­
substanz zwischen den Zellen vorhanden ist, und diei)e letzteren damit eine diffuse Anordnung erhalten: 
Endothelsarkome. Das Genauere siehe unten. 

DaB ein Skirrhus mit Atrophie der Epithelien einem Fibrom oder vor allem Narben ganzlich 
gleich kann, wurde schon oben erwahnt. Eifriges Suchen deckt hier doch noch Epithelien auf, oder es 
bestehen Metastasen, welche an sich schon die Diagnose auf Karzinom lenken, oft auch einen typischen 
karzinomaWsen Bau aufweisen. 

In Fallen beginnenden Kankroids kann es oft schwierig werden, ein solches von fibro-epi­
thelialen Geschwiilsten gutartiger Natur zu unterscheiden. Beziiglich dieser ist schon (S. 208) erwahnt 
worden, daB auch bei ihnen eine starkeWucherung des Epithelbelages anscheinend isolierte Zapfen uild 
Nester vortauschen kann, und daB auch hierKankroidperlen vorkommen (siehe S.234). Hier ist vor allem 
entscheidend, daB bei diesen gutartigen GeschwiHsten in Wirklichkeit niemals Epithel in die Tiefe dringt, 
vielmebr liegen die samtlichen Epithelmassen, auch die scheinbar freien, von dem Oberflachenepithel 
getrennten, iiber dem Niveau der normalen Epidermis, und die Verlangerung der epithelialen Zapfen 
ist bloB durch die Verlangerung der nach oben wachsenden Papillen selbst bedingt, die von dem Epithel 
bekleidet werden. Bei den Karzinomen dagegen liegt eine, wenn auch noch so beginnende atypische Zell­
wucherung, meist in die Tiefe, vor. Gewohnlich ist dabei auch der Charakter des Epithels verandert 
(Anaplasie). Ein Haupterkennungszeichen ist, daB die dem Bindegewebe benachbarten Zellen ihre norma­
liter mehr zylindrische Form eingebiiBt haben, so daB die Begrenzung der Epithelmassen gegen das Stroma 
nicht so scharf wie normal erscheint. 

Ferner kommen oft karzinomartig aussehende, sogenannte atypische Epithelwucherungen 
(1'1. S. 121) bei chronischen Entziindungen, bei Geschwiiren der auBeren Raut und der Schleimhaute, 
in granulierenden Wunden, endlich beirn Lupus hypertrophicus vor. Rier findet oft ebenfalls 
ein lebhaftes Wachstum der Papillen der Kutis statt, zwischen welchen oft tiefe Spalten bestehen bleiben. 
Das Epithel wachst von der Seite her iiber die granulierende Flache hin und dringt in die Spalten ein. 
Hier ist zu beriicksichtigen, daB immer nllr einzelne, meist groBere Zapfen eindringen, und daB die tieferen 
Schichten der Haut Vim ihnen frei bleiben, so daB die ausgedehnte gegenseitige Durchwachsung von Epithel­
stringen und Bindegewebe fehlt. 

Bei beginnenden. Schleimhautkrebsen kommt ebenfalls namentlich die Differentialdiagnose 
gegeniiber gutartigen Adenomen und atypischen Driisenwucherungen in Betracht, wie sie bei 
Entziindungen, z. B. in der Umgebung von Schleimhautgeschwiiren, auftreten. Das Entscheidende 
ist auch hier die Feststellung, ob die Epithelwucherung eine ausgedehnt atypische ist, d. h. besonders 
ob sie in die Tiefe dringt. Dies ist am leichtesten an den Organen festzustellen, welchewie derMagen­
darmkanal eine Submukosa besitzen. Findet sich hier die Muscularis mucosae, die Submukosa oder eine 
noch tiefere Schicht von Epithelinseln durchsetzt, so kann man schon hieraus die Diagnose auf Karzinom 
stellen. Bei gutartigen Driisenwucherungen dringen hochstens einzelne Driisen, besonders an solchen 
Stellen, wo Follikel gelegen sind oder waren, etwas unter die Schleimhaut vor. Man muB also, wenn es 
sich um eine Stiickchen-Diagnose handelt, womoglich Stiickchen zur Untersuchung bekommen, an denen 
noch etwas von der Submukosa oder der Muskularis vorhanden ist, und dann die Schnittrichtung moglichst 
senkrecht zur Oberflache des Stiickchens legen. Liegen nur kleine Stiicke ohne Submukosa etc. vor, 
so bestehen dieselben Schwierigkeiten wie sie gleich zu besprechen sind (z. B. bei mit dem Kot abgegangenen 

Einzelne 
Schwierig­
keiten bei 
der Dia­

gnose auf 
KarzinoUl. 
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Darmt,umormassen). Andere Sehleimhaute, so des Uterus, besitzen keine Submukosa. Hier beweist 
ein-Eindringen in tiefere Muskularissehiehten.stets Karzinom. Aueh hierbei muB man aber daran denken, 
daB aueh im normalen Uterus, beziehungsweIse beim Adenom, sieh Driisen zwischen Muskelfasern in der 
an die Mukosa gerade angrenzenden Muskularissehieht vorfinden, daB also ein tieferes Eindringen zur 
Karzinomdiagnose gehOrt. Waehstum in die Tiefe laBt sieh aber bei Stiickchen, welche nur aus der Mukosa 
stammen, zumal wenn man bei sehr kleinen nicht mehr zu orientierenden Stiickchen auf Flach- und Schrag­
schnitte angewiesen ist - wie bei dem aus dem Uterus ausgekratzten Material zumeist - nicht mit Sicher­
heit feststellen. Wir miissen dann ein anderes at,ypisches Wachstum der Epithelien zu eruieren suchen, 
namlich das Wuchern der Epithelien nach innen in die Driisen hinein oder nach auBen ins umliegende 
Bindegewebe. Hierbei ist aber besonders vor einer Verwechslung solcher kompakter Krebsnester mit 
Driisenflachschnitten zu warnen; 801che Flachendurchschnitte entstehen dadurch, daB an einer Stelle 
nur die gewolbte Driisenwand flach angeschnitten, das Lumen der Driise aber nicht eroffnet wurde. Fiir 
einen solchen Schiefschnitt ist charakteristisch, daB die Quersehnitte der Zellkerne gegen die Stelle zu, 

Fig. 282. 
Schiefschnitt durch eine regulare DrUse. 

1m Gegensatz zu atypischer, haufenartiger Proliferation 
werden die Kernquerschnitte immer kleiner (c und b), stellen­
weise ist nur der Zelleib ohne Kern getroffen (a). Die 
andere (untere) DrUsenwand ist senkrecht getroffen. (Nach 

Amann,l. c.) 

wo sie iiberhaupt aus· dem Sehnitte versehwinden, 
immer kleiner werden, und sehlieBlieh eine Strecke 
weit nurTeile von Zellen getroffen werden, in welchen 
vom Kern niehts mehr liegt (Fig. 282). Also nur, 
wonn ein soleher Flaehsehnitt auszusehlieBen ist, be­
weisen kompakte Zellmassen ein atvpisches Wuehern 
des Epithels, d. h. Karzinom. Ofters bietet das 
Wuehern des Epithels naeh auBen (von den Driisen) 
AulIaltspunkte, indem die Membrana propria durch­
brochen sein bzw. fehlen kann. Es fehlt dann eine 
scharfe Begrenzung gegen das Zwischengewebe. Ein­
zelne Epithelien dringen in dieses· vor. Auch hier 
unterstiitzt eine Artanderung des Epithels - Ana­
plasie - die Diagnose. 

Bei den groBen Driisen (Mamma, Leber, Nie­
ren, Speicheldriisen, Pankreas, Hoden, Ovarien, Pro­
stata etc.) treten die Karzinome in der Regel in der 
Form des Carcinoma simplex (S. 233), seltener als 
Zylinderepithelkrebse auf. Hier geniigen meist schon 
Merkmale wie Vordringen in die Umgebung, atypischer 
Ban, Bildung kompakter Krebsnester etc., um die 
Differentialdiagnose zu stellen. In manchen Fallen 
kann aber ein rualignesAdenom bzw. AdenokarzinoID 
einem einfaehen gutartigen AdenOID in seinem Bau 
ganz gleichen; so in der Leber, Thyreoidea, Neben­
niere. 1st die Umgebung in den Tumor einbezogen, 

so ist die Diagnose Karzinom ja gesiehert. Aber es kann der Tumor auch auf das Organ besehrankt blei~en, 
und hier zeigt keine Grenze, wie bei Schleimhauten, den atypischen Charakter des Wachstums an. Dlese 
Organe sind ja ganz gleichmaBig gebaut. 1st hier kein sieher~s atypisches Wuchern des Epithels in das 
Bindegewebe oder dgl. i3stzustellen, so kann unter Umstanden nur das Vorhandensein von Einbriichen 
in GefaBe oder von Metastasen die Diagnose Karzinom sichern. In ahnlicher Weise kann ein Karzinom 
des Ovariums einem papilliiren Kystom des Organs (s. dort) morphologisch vollig gleichen. 

C. Geschwiilste, bestehend aus Endothelien (und Bindegewebe) = Endotheliome. 

tt~lie!(~d AuBer den eigentliehen Deek- und Driisenepithelien finden sieh epithelartige Zellen - Endo-
Binte-) thelien - an den Lymphspalten des Bindegewebes, ferner als Wand der Blut- und Lymph­

gewe e. kapillaren, in der Intima der Blut- und LymphgefaBe und als Auskleidung des Sub: 
dural- und Subaraehnoidealraumes, der Sehnenseheiden, Sehleimbeutel und Ge­
lenke. AIle diese Endothelien, die insgesamt einfaehe Lagen platter, diinner Zellen darsteIlen, 
hangen anatomiseh und genetiseh zum Teil mehr mit dem Bindegewebe zusammen und konnen 
aueh nieht unter allen Umstanden scharf von dessen Zellen getrennt werden. Von anderen Seiten 
werden alleh diese Zellen fUr Epithelien gehalten. 

Das Endo- Et.W3S anders verhalt es sich mit den eben falls oft Endothelien genannten Zellen auf den serosen 
theliom. Hauten, welche wohl als Epithelien aufzufassen sind, und welche man am besten indifferent als Deck­

Ver­
schiedener 
Bau der 
Endo­

theJiome. 

zellen bezeichnet. Ihre Tumoren gehoren zu den Karzinomen (s. 0.). 
Die dUTCh Wucherung der Endothelien entstehenden Geschwiilste zeigen ein un­

gleiches Verhalten. Ein Teil der oft hierher gerechneten Tumoren enthiilt mehr faserige 
Interzellularsubstanz, sowie fortsatzreiche ZeBen und gIeicht ganz den Sarkomen, von denen 
diese Formen kaum scharf abzutrennen sind. Hiiufiger finden sich epithelial zusammen-
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geordnete Gruppen von Zellen, welche in ein Stroma von Bindegewebe eingelagert sind 
(Fig. 283). Auch hier geht die Wucherung und das V ordringen del' endothelialen Elemente 
gr03enteils in den Lymphspa'ten VOl' sich, so da3 sich ein solides odeI' hohles Netzwerk bildet, 
welches die Sa£tkanale ausfiilIt (Saft­
spaltenendotheliome) und del' Ge­
schwulst im Schnitte einen alveo­
lal'en Bau verleiht (vgl. oben S. 223). 
Diese Formen stehen also den Kar­
zinomen sehr nahe (s. unten). 

Fig. 283. 
Endotheliom des Kieferperiostes. 

e 

. ~ 

Da auch in Karzinomen die Epi­
thelien vielfach ihre urspriinglichen cha­
rakteristischen Merkmale verlieren (die wu­
chernden Platten- und Zylinderepithelien 
z. B. den Charakter unregelmal3ig poly­
morpher Zellen annehmen konnen), so 
haben wir in vielen Fallen fiir dleKarzinom­
diagnose keine anderen poslt.iven Anhalts­
punkte als die epitheliale Anordnung, d. h. 
den alveoliiren Bau. Eine Entschcidung 
dariiber, Db die Geschwulst in einem sol­
chen Faile von echt.en Epithelien oder von 
Endothelifln ausgeht, ist r.ur dann zu tref­
fen, wenn es gelingt, den Ausgangspunkt 
derNeubildllng festzustellen, ein Nachweis, 
der stets cine genaue Untersuchung an 
8chnittserien voraussetzt und sehr haufig 
bei grol3eren Tumoren iiberhaupt nicht 
mehr zu flihren iat. Auf diesen Nachweis 
der Endothplien als einzig mogliohen 
Ausgangspunkt des Tumors ist das groBte 
Gewicht zu legen. Nur dann darf man 
einen Tumor als Endl)theliom auf­
fassen, sonst liegt bei vollig kar­
zinomatosem Bau die Auffassung 

e Wucherung der LymphgefiWendotheJien, I mit k6rniger Masse ge 
flillte Lumina, i Interstitium. 

eines Tumors als echtes Karzinom weit 
naher. DaB aut:h hei einem Karzinom Endo­
thelien sckundarwachsen und proliferierenkonnen, 
ist sieher, aber rlie End0thelien stellen dann nicht 
die Matrix des Tumors dar, es liegt Iwin Endo­
theliom vor. So ist, denn die Gruppe dpr Endo­
theliome noch eine sellr umstrittcne. Subjektiv 
werden ihr von einem Autor viele, von ein'em 
anderen wenige Tumoren zugerechnct. Auf jeden 
Fall hat di llet,zte Zpit d'1s G e biet dieser Endo­
theliome sehr beschrankt. Viele frUher hier­
her gerechneten Falle sind Karzinome, insbeson­
dere zu der von Krom pecher betonten Kar­
zinomform (s. S. 235) gehorend. Videa, was frUher 
hierher zu gehoren schien, so zumeist auch dieTu­
moren dt'r Parotis, werden jetzt anders, d. h. eben 
als Karzinome aufgefaBt. 1m folgenden besprechen 
wir daher kurz nur diejenigen Tumoren, unter 
welch en sich wohl noch zumcist Endotheliome 
vorfinden. 

Zeichnen Rich Endotheliome wie auch Kar­
zinome oder Sarkome (s.o.) durch Keigung zur 
Ablagprung hyaliner Massen aU8, die bpsonders 
von den Gefiif3wanden ausgehen, so bezeichnet 
man sie als Cylindrome (Schlauchsarkome) (Fig. 
285). Die meisten derartigen Tumoren - so die 

a 

Fig. 284. 
Alveolar gebautes Endothdiom ("Endothelkrebs") 

eincr Lyrrphdriise. 
Zwischen den grolIen endntheliaien ZeUen ein bindegewebiges 

Stroma (a, a). 

der Speicheldriisen - sind aber zu den Karzinomen zu rechnen. 
Wenn die Zellmassen flchichtungskugeln bilden und eire mehr oder miniler ausgedehnte Verkalku ng 

erleiden, so entfltehen sogenannte Psammome oder SandgeRchwiilste, b3i wplchen nas Ge~chwulst­
gewebe von weiBlichen, kugeligen oder eiformigen, aueh wohl zackigen und unrt'gelmaBigen Kalkkorpern 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. AUgem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 16 
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durchsetzt ist, (Fig. 87, S. 81 und Fig. 286); sie finrlen sinh nl1.mentlich an cler Durll, mater, seltent:'r an 
den weichen Hauten des Gp,hirnM, in der Zirheldrilse und d"ln Plexus chorioidei der Ventrikel; oft sind sie 
auch in multipler Zahl vorhanden. A'l sich sind sie im allgemeinen nicht biisart.ig. Ein Teil von ihnen 
gehiirt zu de:l Kluothpliomen, ein anderer zu den Karzinome:1. 

r 

Fig. 285. 
Zylindrom der Mamma. 

Die Endotheliome kann man ihrem Aus­
gangsort entsprechend zunachst einteilen in 
1. Lymphangioendotheliome, 2. Ha.­
mangioendotheliome und 3. Endothe­
lio me der Hirnha.u te. 

Fig. 286. 
Psammoma (pia,e matrh,) ('V). 

a fibrilllires Stroma, b Bllltgefa13e, c verkalkte (endotheliale) 
Schichtllngskllgeln. 

(Nach Borst, Die Lehre von den Geschwiilsten.) 

1. Lymph· 1. Lymphangioendotheliome. Ausgangspunkt sind die Endothelien der Lymphspalten 
angioendo- oder der gloBelen LymphgeHi.Be. theliome. 

2. Ham· 
angioendo· 
theliome. 

Hierher gehoren vielleicht zum Teil 
aueh die primaren Geschwiilste der serosen 
Haute. Diese gehen zwar, wie besprochen, 
zum Teil von den "Deckzellen" (s. O. S. 24) 
aus, zum Teil, naeh der landlaufigen Ansicht, 
aber aueh von den su bsr-rosen Saftspalten 
und Lymphgefailen. und zwar deren Endo­
thelien. Diese Tumoren werden aueh als 
Endothelkrebse der serosen Haute be­
zeichnet. Doeh handelt es sieh in einem 
groL\r-n Teile dieser Tumoren nur urn eine 
sekundare Verbreitung eines Karzinoms in den 
Lymphspalten der serosen Haute, so insbe· 
sondere der Pleura naeh eincm kleinen Pri­
martumor in dcr Lunge (bzw. deren Bron­
chien). 

2. Echte Hiimangioendotheliome sind 
extrem selten. Man kann arterielle, venose 
und kapillare unterscheiden; die heiden 
ersteren Formen sind kaum sichergestellt. 

Peri- F' 287 
theliome. 19. • 

Tumoren, welche sich von den "Peri­
thelien", den Endothelien (der Lymphwege) 
urn die Gefaile, ableiten, werden zuweilen als 

Dirse ganze Gruppe hat etwas durcha1:s Hypothetisehes. Da auch 
Gefaile gruppieren, sind offenbal' oft Vel'wechslungen mit Sarkomen 

Endotheliom (ausgehend von Blutkapillaren) del' Raut. 

Peritheliome bezeichnet. 
.Sal'kome sich haufig urn 
vorgekommen. 
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- Die sogenannten Peritheliome ner Karotisdriise und verwanoter Orgltne best-ehen aus ehromltffinen 
Zellen und stellen somit in Tumoren sui generis, chromaffine Tumoren (Pamgangliome), dar (s. S. 200). 

Alle diese den GefiiBen folgennen Endothe!iome hahen infolge de~ Verlaufes jener eine zug-, streifen­
oder netzartige Anordnung. Die einzelnen Ziige konnen ZeHen urn ein Lumen enthalten, wie boi den 
GefaBen, deren Bildungen der Tumor, da er von ihren Endothelien ausgeht, nachahmt. So ahneln die 
Bilder Adenornformen. Oder die Strange sind solide; es ist klar, dltB demrt,ige Tumeren soliden Karzinom­
formen ahneln (s. o.) miissen. Man kann annehmen, daB zuerst hohle' Schliiuche entstehen und diese 
durch Weit.erwucherung der Endothelien solide werden, grtnz genltu wie es bei den Adenokarzinomcn be­
schrieben wurde. Ferner iRt zu bedenken, daB bei ItHen diesen Endotheliomen die Endothelien woLl aueh 
ihren normltlen Fahigkeiten entsprechend imstande sind, Bindegewebe zu bilden. So konnen fibrom­
und sarkomartige Bilder entstehen. Aach von diesen Gesichtspunkten aus ergibt sieh die Schwierigkeit 
der Abgrenzung gegen Karzinome uno Sarkom3 und es solI wiederholt werden, naB nur bei sicherem Nach­
weis der Endothelien als Ausgangspunkt ein Endotheliom angenommen werden darf. 

3. Die von der Dura mater aus-
gehenden Endotheliome sind (nach 
Ri b bert) die hinsichtlich ihrer Ge­
nese gesichertsten Endotheliome. Sie 
stellen relativ kleine umschriebene, 
meist flache Knoten dar. Diese Tu­
moren gehen wahrscheinEch nur zum 
Teil eigentlich von der Dura, d. h. 
ihren Oberflachenendothelien selbst 
aus, haufig aber auch von Zell­
gruppen, welche sich (nach dem 50. 
Jahre konstant) als solide Zellzapfen 
von den Pacchionischen Granula­
tionen und anderen Stellen der Ober­
flache der Arachnoidea aus in das Ge­
webe der Dura vorgeschoben haben. 

III. Teratome (Dermoide, Misch­
geschwiilste ). 

L Eine Weiterentwickelung ab­
gesprengter Gewe bskeime oder 
sonstige Entwickelungsanomalien lie­
gen den sogenannten Mischgeschwiil-
sten zugrunde, d. h. Geschwiibten, 
deren Parenchym aus z wei 0 d e r 
mehr verschiedenen Gewe bsar-

Fig. 288. 
Mischgesehwulst der Parotis. Gewucherte Epithelien; da­

zwischen Schleimgewebe. 

ten zusammengesetzt ist. Auf , 
ihre kongenitaleNatur weist .auch das jugendlicheAlter, in dem sie am haufigsten gefunden 
werden, sowie der embryona!e Charakter vieler sie zUEammensetzpnder Ge'webe hin. 

Diese Tumoren entstammen einer fruhenZeit des embryonalen Lebens, immerhin 
aber e-,ner so:chfn in welcher die Zellen schon uber das Blr.,stomerenstacium hinaus weiter 
ausdifferenziert sind, da sich ja die Mischgeschwulste zum Unterschied von den Teratomen 
(s. unten) nicht aus Abkommlingen aller drei Keimb:atter ZUEammensetzen. Die tera­
togenet,ische Terminationsperiode (s. im Kap:tel Mi13bildungen) liegt also hier spater 
als bei den Teratomen (s. ailch unten). 

Es kann vorkommen, daB ein nmschriebener Gewebsbe:drk, welcher schon zwei oder mehr Ge­
wehsarten mehr oder minder alisgebildet enthalt" im Laufe der Entwickelung isoliert und verlrtgert 
wird und sieh so aus ihm ein Tumor entwiekeln; so finrlen sieh z. B. im Uterus Adenomyome, 
welche sieh aus verlagf'rten Kf'imen des W olffschen Korpers (Epithel und Muskulatur) entwickett 
hltben (vgl. oben S. 199). In den meidten Falhn handelt · es sieh rtber bei den Mischgrschwiilsten 
wahrsehcinlich urn Versprenguilg von noch nicht ' differenzierten Anl~gen einzelner Korper­
regionen, welche dann erst bei dpr Gpsehwnlst.bildung cine teilweise Ausbildung, wenn a.uf'h zu 
atypischem Gesehwulstgewebe .also nieht zu norrualem Gewebe, erfahren. Einige Beispiele werden 
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di~s kla,rer mach en. Die Entwickelungsgt:'schichte der Nierenregion 7.eigt, wie sich aus dem mitt­
leren Keimblatt" dem Mesoderm dieser Region, verschiedene Teile differenzieren: dati Myotom und 
das 8klerotom einerseits, die Mittelrlat.te andererseits. Aus dem Myotom entwickc1t sich weiterhin die 
quergestreifte Muskulatur, aus (jem Rklerotom das Skelett (Knorpel, Knochen) und die iibrigen Binde­
substan7.en. Die Mitt,elplat,te bildet die Urnierenkanalchen. Gewisse Mischgeschwiilste der Nieren (a. 
unter Nieren im II. Teil), welche besonders bei Kindern vorkommen, bestehen der Hauptsache nach aus 
einem indifferenten (sarkomartig aussehenden) Gewene, we!cl}!,s einem ver!agert~n Mesodermkeim ent­
spricht, teilweiHe aber jst die Zellm~s8e differen7.krt und zeigt Ubergange zu Driisen (Urnierenkaniilchen), 
glatten und quergestreiften Muskelfasern, faserigem Bindegewebe, Knorpe! et,c., daneben delleicht allch 
noch Al.schnit,te ~olcher Gewebsarten in vollkommener Ausbildung: es hat sich also von dem Keirn aus 
ein3 Mis('h~eschwuht mit einer teilweisen Differenzierung der im gemisehten Keime priiformiert€n 
Gewebe vollzoge.1. Aus dem Ektoderm der Brustregion bilden sich nicht bloB die auBere Haut 
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Fig. 289. 
Teratom (Dermoidzyste) des Ovariums. 
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(Nach Pfannenstiel, Handbuch der Gynakologie, herausgegeben von Veit.) 

der8elben, sondern anch die Drusen df'r Mamma und ihre Ausfiihrungsgange; durch Verlagerung 
n()ch nicht (jifferenzierter Ektorlermkeime konr.en in der Mamma. GeschwiilRte zllr Anla.ge kommen, 
welche Driisergewehe von adenomatoscm Typns, Gange mit, verhornendem Plattenepithel (Epid3rmis) 
und V0n einem gleicl'7,eitig versprengten Mesenchymkeim her~tammendes Rindegewehe Rowie Schleim­
gflwebe etc. enthalten, alAo GewelJsarter, welcheaus zwei verschiedenen Keimblattern herstammen. Das 
Gesagte macht es auch erkliirlieh, daB solche Mischr.eschwulste mit Vorliebe an bcstimmten Korper­
region en H,uftreten; auBer clen ge~annten besonders in ner Cervix uteri und del' Vagina. in cler Harn­
b I aRe, gall?: h~sonclers aber in den Spci chel- und Rc hlei m drusen etc. Gera.de in clen Spei eh f'1 drusen 
(Par!lfis) kiinnen wir einen indifff'renten Rktoderm-Mesenehymkeim annehmen, der imRtande ist, die 
verscr.iedencn Ge\\-ebe Z\1 hilden. Wir finden hicr Zellmp,ssen, die den Driisen7.ellen eTlt.Rprechen, und 
at.ypisch gewuchert Karzinom darst.elJen (von anderen besonders friiher als Angio-Endothelien gedeutet), 
ferner Plattenepithel und danebt:'n Knorpelgewebc, Schleimgewebe etc. 

2. Teratome. 2. KompJiziert [ebaute, angeborene, aus Abkommlingen aller drei Keimblatter be-
stehende GeschwUlste bezeichnet man als Teratome. 
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Da, so viel wir wisse'1., die einmal differenziertenAbkommlinge cler Keimblat.ter spMer nioht metr 
ineinandl'r iibergehen (S. 93), so miissen wir hier, urn auf einen gerneinsarnen noeh indifferent.en Keirn 
zu kommen, bis zu dem Stadium vor der Keimhlattbildung zuriiekgehen, also bis zu den Furehungskugeln, 
den ersten Teilungsprodukten der befruehteten Eizelle. Diese Furehungskugeln (Blastomeren) 
haben noeh die prospektive Pot,enz, Gewebe aller Art, wie , ie spMer aus de~ drei Keimbliittern entlltehen, 
aus sieh hervorgehen Z.l lassen, und wenn wir annehmen, daB solehe Blastomeren auf irgenrleine 
Weise aUB ihrem norrnalen Zusammenhang ausgesehaltet und an andere Stellen des sieh 
en twiekelnden Eies disloziert w('rden, so haben wir d a mi t ei ne Vorstellu ng gewonnen, 
wie so kompliziert gebaute GeBchwiilste entstehen konnen. Dasselbe ist mit versprengten 
Polkorperchen der Fall. Die teratogenetisehe Terminationsperiode der T0ratome ist 
somit die allplfriihpste. 

Da diese T0ratome aUB Abkornmlingen aller drei Keimblatter bestehen und also, potentiell Embryome. 
wenigstens, aIle Bestandteile des Organisrnus enthalten, wurde aueh der Name "Embryome" fiir ~ie 
vorgeschlagen. In Wirkliehkeit komrnen aber, wie schon bei einfacher gebauten Teratomen, aueh hier die 
einzelnen Gewebe in sehr wechselnder Ausbildung, zum Teil Iertig ausdifferenziert, zurn Teil undifferen-
ziert, und in versehiedenem Verhaltnis unter-
einander vor, so daB bald dieses, bald jenes 
vorwiegend vertreten soin kann. 

Die Teratome sind am haufigsten 
in den Keimdrusen, der mannlichen 
wie der weiblichen. Sie verhalten sich 
aber bei beiden recht verschieden. Im 
Ovarium handelt es sich meist um 
Zystenformen. Man nennt sie auch 
Dermoidzysten. Bei oberflachlicher 
Untersuchung erscheinen diese allerdings 
als gewohnliche Zysten, welche nur aus 
einem bindegewebigen, papillentragenden 
und mit Epidermis ausgekleideten Be­
lag zusammengesetzt sind, der einen 
grutzeartigen Inha1t mit Cholesterin und 
Detritus sowie zumeist verfilzten Haaren 
umschlie13t (s. unten unter Dermoide); 
nach Ausraumendes Inhalts findet man 
abel' an einer Stelle der Innenflache einen 
vorspringenden Wulst odeI' eine spang en­
a"!'tig prominierende, oft auch polypos 
vorragende Stelle - Dermoidhocker 

, welcher auf dem Durchschnitt 
einen besonderen, sehr komplizierlen 
B(l.u aufweist. Er enthalt alIe mog­

Fig. 290. 
Teratom (Dermoidzyste) des Eierstockes (aufgeschnitten), 
(Nach Pfannenstiel, Handbllch der Gynakologie, herausgegeben 

von Veit.) 

lichen Gewebe, zumeist AbkommJinge aller drei Keimb~atter: Knochenp~attchen, denen 
nicht selten wohl ausgebildete Zahne aufsitzen, Knwpel, Drusen!'ange und Drusenazini, 
Nervenfasern, auch Ga.nglienzeUen, quergestreifte Muskulatur, manchmal selbst ganz rudi-
mentare Organe (Stucke von Da"m, von Gehirngewebe, Augenanla~en, Epidermis und ihre 
Anhangsgebilde). Diese Gewebe haben eine Entwickelung synch1'on mit den Geweben 
del' TJagerin genommen (adulte Teratome nach Askanazy). Sie sind da1.er ausgereift 
und infolgedessen in del' Regel nich t malign. Im Gegematz hierzu sind die Te1atome 
im Roden soli de. Hier sind Abkommlinge alle1' drei Keimb1atter, Kno-pelinseln, Mmku-
latur, Epithelien etc. bunt durcheinander gewft-felt. Die Gewebe ve1'harren auf emb~yona1er 
Stufe,reifen also nicht mit dem Trager aus; gerade deswegen abel' neigen dieEe Gebilde im 
Hoden dazu, auf irgend eine Auslosungsursache hin malign zu werden und besonders Karzi-
nome zu bilden. Sie setzen auch Metastasen. Die TeTatome stehen, wie ihre GeneEe zeigt, 
Mi13bildungen uberaus nahe. Eine gerade Linie fiihlt zu den Zwillingen. Wir Mnnen 
die Gebilde, welche mehr nul' den Cha~akter der Mi13bildung tragen, als Teratoma sensu 
stl'ictiol'i bezeichnen, diejenigen, welche direkt Tumorencha-,akter tragen, als Teratoblastome. 
Dann finden sich die Teratome zumeist im Ovarium,die Terato blastome im Hoden. 
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AllCh in anderen Organen, serosen Zysten etc. kommen - doch viel seltener - entsprechende 
Bildungen VOL 

Seh1' kompliziert gebautc Teratome kommen verhaltnigmallig haufig am oberen und unteren 
Stammf'sende vor; im Iet,ztcrcn FILllc bilden sie die sogcnannten SakraItlllUoren, Geschwiilst.e, welche 
mflist von der Vorderflacre des Kreuzbeins oder StcillbcillS allsgchcn und nach riickwarts aus clem Becken 
herauswachcen; sle enthaltcn ebenfalls nicht selten rudimentarc Organe. Ihre GroBe kann die eines Kinds-
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Fig. 291-

Aus einem Tflratom des Ovariums ('1"). 
(Nacb einem Priiparat von Geh.·Rnt Prof. v. Rindfleisch.) 

a Dermoidzyste, von Epidermis ansgekleiuet, mit abgestol3enen Epillermisschnppen nnd Haaren gefiillt; bei a, Haare in ihren 
Scharten steckend; b Haarbiilge (iangs geschnitten), zum Teil mit Haaren, c Haarbiilge quer geschnitten (mit Haaren); d Talg· 
driisen, in die Zyste a einmiindend. e Epidermoidzysten, von Epiuelmie allsgekleiuet, mit abgestoBenen Epidenniszellen gefiillt. 
Das eine der kleinen Zystchen enthiilt eine groBe konzentrisch geecilichtete EpithelperJe (cholesteatomartig); f fibrillares Binde· 
gewebe; g Fettgewebe; h glatte Mllskelfasern; i hyaliner Knorpel; k Knochenbiilkchen; I Zahn mit inneren und iiuBeren Schmelz· 
zellen, Schmelzpulpa, Schmelz, Zahnbein, Odontoblastenscilicht und Zahnpapille (Zahnpulpa); m Teil einer Epidermoidzyste. 

(Nach Borst, Lehre von den Geschwiilsten.) 

kopfes und dpriiber erreichen. Am oberen Stammesende treten sie, meist als Epignathus bezeichnet, 
am Boden der MundhOhle auf (Kap. V unter III.); manchmq,1 finden sich auch Teratome in die Brust· 
hohle, besondersim vorderenMedialtinum, oder in die Bauchhohle eingesehlossen: Inclusio foetalis; 
indes handelt es sieh hier schon um rudimentare Z~illiI:gsmiBbildungen, welehe dem anderen, wohl ent­
wickelten)':willing, ais Anharg aufsitzen odor in eine Korperl,ohle dC8~oIben eingeschlossen sind, so daB 
also ,<dIe Ubergange von den l\Iischgeschwiilsten zu 80Ichen DoppclmiBbildungen gegehen sind. Gerade 
von diesem Gesichtspunkte weitergehend zeigt sich rlie nahe Verwandtschaft von Tumoren und MiB. 
bildungsn bzw. Gewebsmiflbilrlungen (s. 0.). Experimentell kann man durch Verpflanzung embryonalen 
Materials cine Art Teratome bei'l'ieren erzeugen. 
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Das geschwulstartige Wachstum in Teratomen bzw. Teratoblastomen kann sich aueh 
dal'in auBern, daB manehmal ein Bestandteil der Teratome aile anderen fiber­
wuehert und zuletzt allein persistiert. So ist dies haufiger bei Thyreoidealbildungen III 

b 
d 

c----~· .. 

a 

Fig.2!l2. 
Teratom des Rodens. Bei a Knol'pel mit Perichon~lrium. B'i b ep:theliale M:assen (Karzinom). 

Bei c Chorionepithelim. Bei d bchleimartige ¥assen. 

Oval'ialteratomen beobaehtet worden; weiter wmde in einem sole"hen des Oval'iums nur 
ein Zahn allein gefunden. Aueh chorionepitheliale Bildungen werden Ofters in TeJatomen 
beobachtet. Wenn sieh solche Bildungen allein an versehiedenen Stellen finden (auch beim 
Mann, besonders im Roden), sind sie ebenfalls als ein-
seitig entwiekelte Teratome zu deuten. Ubrigens ist 
vieles zu solehen ehorionepithelialen Bildungen ge­
reehnet worden, was nieht dazu geh6rt. 

Vnter Dermaiden versteht man ein- und mehrkammerige, 
in der Regel im kutanen oder subkutanen Gewebe gelegene, 
zyRtische tumorartige Bildun~cn, deren Wand die Strukt.ur der 
auBeren Hant aufweist: sie bestehen aus einem bindegewe­
bigen Belap.;, welcher der Kutis entsprieht und die Anhangs­
gebilde derselbeh, Talgdriisen, Raarbiilge und Haare zeigt, 
sowie an seiner Innenseite einen Papillark6rper tragt;letzterem 
liegt eine Epidermis mit ihrm verschiedenen Schiehten, Rete 
Malphigii, Stratum granulosum und Stratum corneum auf. Das 
Innere der Zysten is~ mit einer griitzeartigea, sehmicrigen, 
talgartigen oder 6ligen Masse ausgefiillt, die meist rundliche, 
wirr durcheinander gelegene und verfil7:te Haare e"lthaIt und 
bei der mikroskopischen Untersuchung massenhaft Epidermis. 
sehuppen, fettigen Df1tritus und Cholesterin nachweisen laBt. 
Die Dermoide entwiekeln sieh aus verspreagten Epithelkeimen 
und zwar mit Vorliebe an solehen Stellen, wo sieh im VerIauf Fig. 293. 
der Entwiekelnng Einstiilpungen der Epide;mis bik!en, ~d~r Chorion('pithE'liom dE's Rodens. 
Furchen oder Spalten geschlossen werden (flsfmrale DermOldf1) 
und daher besonders Gelegenheit zur Abtrennung einzelner epithelialer Kehre g-egeren ist: im Gesieht 
(s u.), am Hinterhaupt, am Hals, am Boden der Mundh6hle, aueh in der Orbitah6hle und im Rf1C'ken­
bindegewebe. FehIen in de'"! Zysten die Anhangsgebilde der Raut und bes'e~t, als') oer Zysteninhalt nut 
aua abgesehuppten Epidermiszellen, so bezeichnet man die Tumoren als Epitlermoide. 
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Bin Hinwcis auf nie Entstehung von Erithelzystcn, z. B. von Dermoiden, aus embryonal oder 
spiiter traumatiRch verspren.gt,en Epithelkeimen liegt darin, daB experimentell an andere Orte, z. B. unter 
die Rant, versej,7:te Epithelzellen oft den hierdurch entstandenen Hohlraum auskleiden und so mit Epithel 
ausgeklcidete Zysten bilden. 

. In ahnlirh"r Weise wie die Dermoide von Hautkf'imen aus, kommen, wenn auch viel seltener, von 
abgf'sprengten Tf'ilen der D~rmanJr,ge aus sogenannte Entero7.,·sten zustande, d. h. ZYRten, deren Wand 
die Struktur der D.1rmschleimh'tut aufwE'ist, ferner flimmerepitheltrr gpnde Zysten aus Anlagen von Ghllen­
gangen etc. Di0 sogenannten branchiogenen Zysten b3ruhen auf p:trtidlem PersistiE'ren von Kiemen­
taschen, respektive Kiemenfurehen und sitzen am Hals (oder im Nasenraehenraum, oder im Mediastinum) 
(vgl. d.lrliber Kap. V). 

Auch mit Zylhdlrepithel oder Flimm'lrepithcl bekleidete Zysten bestimmter Standorte - des 
Gphirns (vom Neucalrohr ausg"h9nd), dls Zungengrundes (vom Ductus thyreoglossus ausgehend) 
dpr OV'1,rien (Urnicrenreste, Epoophoronrestf'), d3r Bllse (UrachuszYRten), der SteiBgegend 
(Can al is ncu ren teri cns) - sowi9 v"rschild~ner Organe scien hier erwahnt. Sie tragen deutEche Be­
ziehungen zu entwiekelungsgesehichtlichen Irrungen. 

Pathogencse und Atiologie der Tumoren. 
Von iiberaus grollcr Bedeutung ist natiirlich die Frage nach der Entstehung der Tumoren 

im allgemcinen. Wiirde die Losung dicser Frage doch die erste Vorarbeit fUr die Erkennung 
dcr Gcnl'sc der einzclnen Tumorformcn, brsonders der malign(\n, bedcuten und so den Unter­
grund fUr eine rationelle Therapie dieser bieten. Eine gut fundierte Theorie muB aIle Tumoren 
umfassen, da dil'se ja ineinander iib(\rgehen konnen - benigne in maligne etc. Da die Verhalt­
nisse aber am meisten bci d(\m gefiihrlicbsten Tumor, dem Karzinom, studiert sind, ist im folgenden 
hauptsachlich auf dieses Bezug genommen. 

Bci der Frage nach der Entstehung der Geschwiilste miissen wir mogliehst scharf zwischen 
Atiologie und Gencse, d. h. der Frage nach der formalen und kausalen Genese, trennen. 
Die Erkenntnis der erstcren involvicrt noch lange nicht die Ergriindung der letzteren. 

Zunacbst lil'gt es nahe, da die Tumoren als produktive Proz(\sse den Entziindungen noch 
relativ am nacbsten stehen, sic in ahnlicher Weise wie di('se bzw. von ihnen abzuleiten. Es handelt 
sich hierum die sogcnannte Reiztheorie (Irritationstheorie), wclche besonders von Virchow, 
gestiitzt auf seinen formativen Reiz, ang(\nommen wurde. Es fehlt auch nicht an Erfahrungen, 
welche auf einen Zusammcnhang von Geschwulstbildungen iiberhaupt mit auBeren mechanischen 
oder chemischen Schadlichkeiten hinweisen; di('s ist bei manchen gutartigen Tumoren der Fall, 
so bei den Gliomen, deren Auftreten relativ hamig im AnschluB an vor kiirzerer oder langerer 
Zeit erfolgte Tmumen (Kopfverletzungen, Gehirnerschiitterungen) konstatiert wurde. Auch bei 
Sarkomen finden wir haufig die Angabe, daB sie im AnschluB an Traumen oder sonstige Reize 
entstanden seien. Die meisten Beobachtungen jedoch, in denen ein derartiger Zusammenhang 
angenommen wurde, beziehen sich auf das Karzinom. Gerade bei diesem zeigt sich nun, daB 
nicht einmalige Reize, sondern nur wiederholte Traumen, oder langer andauernde Entziindungen 
oder dgl. aUcin in Betracht kommen konnen, und, was am wichtigsten ist, es zeigt sich gerade 
hier besonders deutlich, daB derartige Bedingungen an sich keine Karzinome hervorzurufen ver­
mogen, sondern daB sonstige Bedingungen erfiillt sein miissen, und die Reize dann nur als Aus­
lOsungsursache wirksam sind. Nur als solehe, nicht als letzte Ursache konnen wir dieselben also 
in Rechnung stellen. AuBerdem ist es in den Einzelfallen sehr schwer, die Geschwulstbildung 
mit auBeren Einwirkungen mit Sicherheit und nicht nur mit vVahrscheinlichkeit*in Zusammen­
hang zu bringen. Ganz besonders ist dies bei den Traumen der Fall. Von zahlreichen hierfiir 
ins Feld gefUhrten Beobachtungen halten nur wenige einer ernsten Kritik stand. Mit einiger 
Wahrscheinlichkeit kann man einen Tumor nur dann auf ein vorausgegangenes Trauma beziehen, 
wenn seine Entstehung sich un mi ttel b ar daran anschlolJ, d. h. sich innerhalb der Zeit nach 
dem Trauma entwickelte, welche naeh sonstigen Erfahrungp,n fUr die Entstehung eines Tumors 
von der betreffenden Art gerade notwendig ist. AIle Angaben hingegen iiber FaIle, in welchen 
die Geschwulst erst nach jahrelanger Zwischenpause entstandcn sein soIl, entbehren aller Beweis­
kraft, wenn nicht brsondere Umstande, wie etwa die ganze Zwischenzeit hindurch dauernde 
chronische Entziindungen oder Anwrsenheit einrs reizenden Fremdkorpers als Bindeglied die 
zeitliche Kontinuitiit herstellen. Und endlich tritt die ZahI der FaIle, in denen der Nachweis 
eines Zusammenhangrs dl's Tumors mit entziindlichen odrT traumatischen Vorgangen mit einiger 
Wahrschrinlichkeit gelingt, ganz zuriick, einerseits gegeniiber den zahlreichen Fallen, in denen 
eine Gf'schwulst anscheinend ganz spontan, ohne nacbwrisbare br,sondere auBere Scbadigungen, 
Entziindungsprozesse oder dgl. anftritt und andererseits gegeniiber den zahllosen Fallen von 
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Jahl'zehute hindurch bestehenden chronischen Entzundungen, welche nicht zur Ausbildung eines 
Karzinoms odel' eines anderen Tumors fiihren. Trotz alledem solI die Bedeutung auBerer Ein­
fliisse oder chronischer Entziindungsprozesse etc. auf die Geschwulst- und Karzinomgenese als 
arslOsend<,s Moment in keiner Weise unterschatzt werden; weisen doch b<'stimmte Formen und 
Pradilektionsstellen von Karzinomen direkt auf einen solchen Zusammenhang hin. Des weiteren 
mull auch betont werden, daB" samtliche andere neuere Theorien, welche die Genese de·s Karzinom­
bzw. Tumorproblems behandeln, auch noch Reize als unmittelbareAuslosungsursache zu Hilfe nehmen 
mussen. D as Wich tigste also ist, daB diese nach unserer A uffassu ng keine spezi­
fis che Wirkung en tf alte n, sondern nu r als Au sl OSU ngsursache fungieren. Man kapn 
die Reize welche in Betracht kommen, in chemische, vornehmlich physikalische und entziindliche ein­
teilen. Unter den che mis chen sind die sogen. Schornsteinfegerkrebse bemerkenswert, welche vor 
allem den Hoden betreffen. 1st hier der RuB von besonderer Wirkung, so sehen wir dasselbe au,ch 

Fig. 294. 
GroBes chronisches Magengeschwiir mit Krebsentwickelung an dem dem Pylorus zugekehrten Rande. 

Aus Fiitterer, Atiologie des Karzinoms etc. Wiesbaden, Bergmann 1901. 

unter dem EinfluB des Teers und Paraffins bei den damit in Beriihrung kommenden Arbeitern, und 
endlich gehort der Blasenkreb!> der Anilinarbeiter hierher. In allen diesen Fallen handelt es sich 
urn chronische Einwirkungen und durch diese bedingte chronisch-entziindliche Prozesse als Ver­
mittler. Hier sollen noch Theorien erwabnt werden, welche an mit der Ernahrung zusammen­
hangende Reize appellieren, doch besitzen diese wenig Beweiskraft. Endlich sind chemische 
Stoffe mehr theoretisch fUr die Karzinomentwickelung zu Hilfe gerufen worden. so von B. Fischer 
die sog. A ttraxine, doch handelt es sich bei seinen hochinteressanten Experimenten mit Schar­
lach R- 01 nur urn die Erzeugung von atypischen Epithelwucherungen [nicht von Karzinomen], 
welche offenbar ahnlich wie in den Versuchen Fr. Reinkes mit Ather als Foigen der Lipoid­
losung durch die betreffenden Stoffe aufzufassen sind. Unter den physikalischen Reizen 
stehen die spezifischen Strahlen in erster Linie. Dienen die Rontgenstrahlen in hOchst wirk­
samer Weise zur therapeutischen Bekampfung der Tumoren, so konnen sie bei lange dauernder 
Verwendung auch ihrerseits auf dem Umwege schwerer Dermatitiden mit Ulzerationen Karzinome 
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und in seltenen Fallrn allch Sarkome erzellgen. Eine ganze'Reihe dirserUngliicksfalle ist bekannt, 
und ganz vereinzRlt hat man allch bei Tierrxperim!'nt!'n Entsprrchend!'s auftreten sehen. Aber aueh 
gerade hif\r bei di!'sen von allen ReizRn, die fiir dill Karzinomgllnrse in Bf\tracht kommen, noch am 
spf'zifischstRn wirk!'nden Rontgf'nstrahlen stellt df'r auLlpre Rf'iz doch TIllr ein Momf\nt dar, das 
andere mllLl in der Zelle selbst gnlrgnn sein; TIllr bpstimmte Znllnn und nm bei manchcn Individuen 
gehen anf die Rontg!'.nbestmhl1mg die Tumorentwiekelung ein. Ahnlichrs sllhen wir alleh bei 
den Liehtstrahlen, welche Karzinome bewirken, d. h. nur als AllslOslmgsllrsaehrn dif\npn, bei der 
als Xf\rodnrma pigmf'ntosllm brzlliehnpten Halltaffnktion, w(,lehe ihrersnits auf verprbbaren ZeIldis· 
positionrn beruht. Zu den vomehmlieh physikaliseh wirkpnden Momenten konnen wir alleh die 

Tranmen. Trau men rPchnen. Grrade hier aber ist den pinzlllnen Fallen gpgpniibnr eine faRt iibertrif'bene 
SkI' psis angf'braeht. Nm mehrfaehe odnr anhaltpnde Tral1mnn Reheinf'n einwirkrn zu konnen 
und allch dann nm auf Gflmd von dureh sie bpdingtcn Entziindungen,Ulzemtionrn odpr :Karben. 
Konnen wir das Trallma hif\r auch nur als Arsloslmgs1lfsache ansehf\n, so handelt rs sieh in zahl· 
reiehen anderRn Fallen allch nur darum, daLl das Trallma f\in schon angelegtcs Karzinom zu 
sehnellerPm WaePstum anfacht und so in die Erseheinung treten liiLlt. Ebenso wie Entziindungen 

.. Ent· im AnsehluLl an Traumf\n konnen allch andere Entziindllngen wirksam sllin. Hinrher gehoren 
~~~d~~fz~~ gpsehwiirige Prozpsse, Narben und endlieh sppzifisehe Gramllationen wie Tuberlmlosfl, vor allem 

Lnpl's, und seltnner Syphilis, welehe alleh als Al1slOsungsllrsache fUr einen Tllmor, besonders 
Karzinom, in Betraeht kommen. Es sollen nunmellr noeh einige Beispiele, welche mit grollter 
Wahrseheinliehkeit allf einen derartigen Zllsammenhang hinweislln, angefiihrt werden. So werden 
Mammakarzinome hanfig mit Schmnden, mrehanisehf'n Insnlten bpim Saugpn u. dp:1. in Zu· 
sammenhang gebracht; bpsonders hallfig wl'rden bei Karzinomen der Haut traumatisehe Ein· 
wirkungen angenommen, so wird iiber solehe im Ansehhl/l an dmeh Peitsehenhiebe verletzte 
Hallt beriehtPi; bpsonders allch an Verbrenmlllgpn sieh anschlinLlnnde Narben sollen zur Tllmor· 
entstehllllg disponieren. DaJl Karzinom der Gallenblase und Gallenstnine iiberhallpt haufig 
zusammen vorkommen, ist allgpmein bekannt, aus maneherlei Griinden mllll man hier die 
GnIlenstnine fiir das Primiire halten: ahnlieh steht !'s mit dcr Bedeutung spitzer oder karioser 
Ziihne fUr das Karzinom df'r Mllndhohle, oder dps Pfeifenrauehens flir solche am Mundwinkel 
(hier mog!'n auch ehemisehe Einwirkungen des Tabaks mitwirken); Peniskrebs findrt sieh bpsonders 
bei bestehender Phimose. Das Karzinom d!'s Vtnfl's tritt hauiiger bei Fraunn, welehe oftnrs ge· 
boren haben, als be; Nulliparan auf; dcr Darmkrebs ist besondprs an den Umbipgllngsstellrn des 
Darmps, welehe bei Kotstauungen df\m Drucke besonders allsg!'sdzt sind. lokalisiert; Hautkrebse 
sehlif'llf'n sieh Ofters an ehronisehe Ekzf'.me oder an varikose Untersehenkf'lgesehwiire, Sehlpim· 
hautkrebse an Leukoplakien der Mundsehlf\imhaut oder paehydermisehe StplIen, Magenkrebse 
an Ulel's rotllmdllm. besonders dessen Narben (Fig. 294), primiire Leberkrebse an Zirrhose an. 
Aueh di!'se und ahnliehe Kombinationen und PriidilektionsstelIf'n weisen anf den Zusammenhang 
der Reizlmgf'n mit dp.r Karzinomgen!'se hin. Als beRtes Beispiel diirfte aber das Karzinom, welches 
sieh an das Betelnufikauen bei manehen Volkersehaftnn ansehli!'Jlt und vor allem der sog. Kashmir. 
oder Kangrikrebs zn nennen sllin. In dies'lID Lande tragen die Leute eine Art Warmeflasehe, 
den sog. Kangri, auf dem Korper, zumeist auf dem Abdomen und gerade an dies'lr Stelle, wo 
sieh infolgf\ der Yerbrennungen Narben iiberaus haufig bilden. treten dann in einem grollen Prozent­
satz der Falle'spiiter Kankroide auf. AlII'S dies weist auf die Bedeutung iiullerer Reize als Aus­
losungsursaehe der Tumorentwickelung hin. 

Parasitare Naehdem man Bakterien und andere Mikroparasiten als Erreger vieler entziindlieher Ge· 
Atio\ogie b h I h h h . d S der Ge. we swuc erungen kennf\n ge ernt atte, lag es nil. e, die Irritationsle re III I'm inne zu speziali. 
schwiil5te. sieren, dall man infektiose Einfliisse auch als Ursaehe der Gesehwulstbildung ins 

Auge faLlte: Infektionstheorie. Baktprien (Scheurl!'.n), besonders aber Blastomyzeten 
(RuRsel, Sanff\liee, Plim mf\r U. a.) und Protozoen (Sjobring, Ruffpr, Bf'hla, FeinbPrg, 
Schiiller u. a.) wurden als Erreger von Tumoren vermutet. lades ist es bi!! jetzt in keinem FaIle 

Gegen- gelungen, Parasitl'n irgl'ndweleher Art als Ursache von echten Geschwiilstl'n nachzmveisen. So 
grande. weit bisher diesbeziigliehe Befunde vorliegen, handRlt es sieh teils urn zufiillig in das Geschwulst­

gewebe p;eratnne Mikroorganismen, teils - namentlich sowpit Protozoen in Betraeht kommen -
um grobe TalJSehungen, indf'm man Degenerationsprodukte der Gesehwulstzellen (vgl. oben 
Fig. '295) und ihrer Kerne, atypisehe Mitosen. Intussuszeptionf'n von Zellen und manehfS andere 
dgl. fiir Protozoen ansah. Zwar sind dmeh Ubertragung von Karzinomstiickehen von einem Tier 
auf ein anderRs wieder Karzinome hervorgerufen worden, aber es handelt sieh hier nur um einfaehe 
Transplantationen von GesehwuIstkeimen, welehe bei einem anderen Tier zum Einhe~len und 
Weiterwachsen gelangen, keineflWf'gs etwa um Ubertragllng von Infektionserregern. (Uber die 
Versuehe von Fi bi ge r S. u.) Ganz ahnlich liegen die Yerhiiltnisse in jenen vereinzelt vorkommen· 
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den Fallen von (nicht ganz zutreffend sogenannter) krebsiger "Kontaktinfektion", in denen ein 
Karzinom von einem Organ aus auf ein anderp,s mit ihm in Beriihrung stehendp,s, z. B. von einer 
Unterlippe auf die entsprpchende Stelle der Oberlippe iibergreift; auch hier liegt der Verbreitung 
des Tumors nur eine Ubertragung von Geschwulstpartikelehpn, eine Implantation. zugrunde. 
Aueh ist nicht anzunehmp,n, daB Tumoren durch Kontaktinfektion der Nachbarsehaft wachsen, 
sondern im allgemeinen dureh Zellwueherung aus sieh. Und auch alII'S was wir im allgemeinen 
iiber die Geschwiilste wissen, ist nieht danach angetan, die Annahme einer infektiosen 
Ursache der Geschwiilste wahrscheinlieh zu mach{'n; bis jetzt ist kein Infektionserreger 
bekannt, welcher einzelne bestimmte Gewebsarten (z. B. nur Epithelien oder nur Ml'skelfasern etc.) 
zu dauernder Proliferation anrp,gen konnte, und die eigentiimliehe, gerade das Wcsp,n den Ge· 
schwulstbildung bestimmende qualitative Anderung des Gewebscharakters ware hierdureh nicht 
erklart. Gegen eine parasi tare N atur der Tumoren spricht ferner unter anderem die Art ihrer 
Verbreitung, welehe prinzipiell von derjenigen der infektiosen Prozesse versehieden ist; letztere 
verbreiten sich dadurch, dan die Infektionserreger an andere Orte versehleppt werden und dort 
Wucherung der Zellen, Eiterung etc. erregen; gelangen z. B. Tuberkelbazillen in eine Lymph. 
driise, so bilden sieh dort sekundare Tuberkel aus den Zellen dps Lymphdriis'mgewebes; bei der 
Geschwulstmetastase aber werden zellige Bestandteile des Primartumors selbst versehleppt, und 
diese bilden an fremden Stellen aus sich neue Tumoren; letztere entstehen nicht aus den Zellen 
des invadierten Gewebes. Eine parasitare Atiologie wiirde aueh voraussetzen, daB fUr jede Tumor· 

a 

Fig. 295. 
Karzinomzellen mit einem an Parasiten erinnernden EinschluB (a). 

art ein anders gearteter Erreger existierte; dann aber waren Ubergange einer Tumorart in die 
andere kaum zu erklaren. Aueh andere fUr eine InfektiOsitat und Kontagiositiit der Tumoren 
angefiihrte Punkte - wie gehauftes Vorkommen in bestimmten Hausern, in manchen Familien, 
direkte Ansteckungen etc. - lassen sieh zum Teil gut anders erklaren, entspreehen zum Teil 
nieht den Tatsaehen. 

Aus allem ergibt sieh, daB die Infektionstheorie der Tumoren nicht gut bpgriindet ist und 
wir Parasiten alsspezifische Tumor.(Karzinom. )Erreger nieht kennen. Immerhin konnen fremde 
Lebewesen in unspezifiseher Weise, wie allgemeine Reize als AuslOsungsursaehen fungieren. Als 
Beispiel, daB dies in der Tat vorkommt, seien die Bilharziaeier genannt, welehe ehroniRche Ent· 
ziindungen der Blase und nicht selten im Ansehlusse daran Karzinome bewirken. Ahnlieh ver· 
halt es sieh in den Fi bi genehen Versuehen (s. u.). 

Dagegen beweist es natiirlieh alleh niehts, da,B manche geschwulstahnliehe Gewebswuche· 
rungen tatsaehlieh infektiOser Natur sind, wie das fiir die gewohnliehen Hautwarzen naehgewiesen 
wurde; viel eher ergibt sieh hieraus der Sehlun, daB derartige Gebilde und vielleicht noeh manehes 
andere (etwa das Epulis genannte Riesenzellensarkom) eben keine echten Tumoren darstellen, 
sondern zu den infektiosen Granulationen zu rechnen sind, die ja eine Art Mittelstellung zwischen 
den echten Tumoren und entziindlichen Neubildungen darstellen. Auch etwa die Krebszelle 
selbst fiir ein fremdes Lebewesen, besonders ein Protozoon zu halten, welches eingedrungen ist 
und jetzt schmarotzt, wie es mehrlach geschehen ist, istvollkommen unmoglich. Wollen wir den 
Vergleich mit parasitaren Krankheiten ziehen, so bctrachten wir am besten die Tumorzellen 
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selb$t als zwar dem eigenen Korper entstammende, aber fUr den Korper parasitar wucbernde 
Elemente. Aucb etwa eigenartige Befruchtungsvorgange zwiscben arteigenen Zellen verscbiedener 
Art zur Er1.larung der Tumorzellen besonders Karzinomzellen anzunehmen, gebort zu den phan­
tastischsten, jf'de reale Basis verlassend,en Vorstellungen. Hier bandelt f'S sich nur darum, daB 
Tumorzellen andere Zellen z. B. Leukozyten phagozytar einschliellen konnen, wie wir das ja 
auch sonst sehen. 

Den Tumor- N ach dem Versagen der Infektions- und der reinen Reiztheorie lenktfln sleh die B1icke von selbst 
ze1\en 
selbst aufdieBeschaffenheit der Tumorzellen selbst, d.h. auf dieEi/i:.'usl'haften,welche 
eigene sie zu Tu morzellen stempeln. Diese Frage ist ganz besonders fUr das Karzinom untf'r dem 

s~~~~~-n. Gf'si~.btspunkt in Angriff genommen worden, ob bei ihm eine "N achgicbigkf'it" d('s Bindf'gewebrs die 
Epitbelwucberung einleitet odf'r ob letzteres von sicb ans primar proliferiert. Die erste im Hin­
blick auf dif'se Frage die Karzinomgenrse betrachtende Tbeorie war dif'jenige von Thiersch. 
N acb ibm sollte das Epitbel im Alter zu Karzinomzellen werden, "wenn das statische Gleicbgewicbt, 
in welchem seit Ablauf der Entwickelung die anatomiscben Gegensatze des Epitbels und Stroma 
verbarrten, grstort ist" und ein Grenzkrif'g zwischen Epitbel und Bindf'gf'webe infolge der ein­
g(\trotenen Schwucbe drs letzteren zum Sif'ge des f'Tstf'ren, d. b. zu seinem Wachstum fUhrt. 

Thierseh- Ahrilicbe Tbeorien sind aucb spater mod-ernisi(\rt und kombiniC'Tt mit der Rf'izth(\orie aufgrstellt 
sehe 

Theorie. worden, aber wenn sie allcb ein nicbt unwichtigrs Moment enthalten, die Karzinom(\ntstebung 
ktlnnen sie nicbt befrirdig(\nd IOsen. Dagf'gen sprf'cben schon die Karzinome df's jugendlichen 
Alters und vor allf'm das scbrankenlose Wuchern der Karzinomelrmente. Immer mebr und mebr 

Andere, brach sich daher die Anschauung Bahn, daB der pri mare V organg i m Epith el gelege n ist, 
s~~~~~t- d. h. da B d ies(\ s sich b io 10 gis c b ve r andert, gewissermaBenentgleist, und so zu Karzinomzellen 
entwieke- wird. Insbesondcre Hauser und v. Hansemann haben dirse Verhaltnisse naberergriindet. Die 
lUn!a~nd Epitbelzellen IOsen sicb allS d(\m physiologisehen Verbande; sie entzieben sicb dem "Altruismus" 

Waehstum der iibrigen Korperzellen und wucbern auf eigene Fall st. Bf'sonders junge, durcb Teilung ent­
%~~~~~~~ stcbende Zellen zeigen dif'se Eigenschaften (neue Zellrasscn, H ausH). Dirse wuchernden Zellen 

gende sind wenig bocb differenziert und iiben keine oder nur geringe Funktion allS; daB sie aber iiber-
Momente. haupt noch funktioni(\ren konnen, beweisen doch Leberkarzinome, die noch Galle sezernieren, 

Karzinome der Schilddriisfl, die Kolloid enthalten, Schleimkrebse, verhornende Tumoren etc. 
Die Funktion kommt aHerdings dem Korper wohl fast stets ni;>ht ZUgJlte; funktionieren also die 
wuchernden Zellen nieht oder wenig, so sind sie um so mebr grrade zu Wachstum und Vermehrung 
geneigt. So s'lhen wir auch im Tierrcich je weiter wir hinabgehen, je geringer die Diffcrenzierung 
ist. desto groBer die Regenerationsfahigkeit ganzer Teile; man denke z. B. an dcn Regenwurm. 
In g(\istreicber Weise bat daher v. H anse m ann die Gescbwulstbildllllg des Menscben und der 
hoheren Tiere mit der Regeneration niederer Tiere bzw. der Knospung der Pflanzen verglichen. 
Die wuchernden Zellen werden nun bei ihrer Wucherung die Nahrung:, da sie ja mehr derselben 
branchen, und vor aHem gerade die Wuchsstoffe, gierig an sich reillen, und so die N ach barn 
scbadigen. Je mehr dif'Sfl aber atropbieren, desto mebr ist infolge der Entspannung den G·escbwulst­
zellen Gelegenheit zur Weiterwucberung gegeben. Vielleicht ist auch die Aviditat der Korper­
zelIen zuerst berabgf'setzt (Ebrlich), so daG die zu Geschwulstzellen werdenden Zellen somit 
um so groGere .Aviditat bezeugen. Eine Zeitlang glaubte man das Wesen der so entarteten Epi­
tbelien in atypischen Mitosen sehen zu konnen (v. H anse mann), aber treten diese auch in Tumoren 
besonders hiiufig anf, so finden sie sich doch auch sonst in schnell wacbsenden Geweben und sind 
nur als ein Zeichen iiberstiirzter Neubildung aufzufassen. Alle dif'se Eigenschaften abel', welche 
die Karzinomzellen von den Korperzellen unterscheiden, kann man sehr gut mit dem von v. H anse-

Anaplasie. mann gepragten .Ausdruck .Anaplasie bezeichnen. (Beneke spricht, um den Niedergang der 
ZeBen scbiirff'r Zllm AllSdruck zu hringen, von Kataplasie.) Diese primare biologische Entartung des 
Epithels wurde allerdings von Ri b bert in Zweifel gezogen, welcher wieder die ersten Veranderungen 
bei der Karzinomflntstehung in das Bindegewebe verSf'.tzte. Hier soli ten sich prim are zellige 
Umwandlungen abspielen lInd das Epithel nunmehr abnlich wie bei Bildung von Driisen in die 
Tiefe sprOSSfln, bei dem Wachstum isoliert arsgeschaltet werden und infolgrdf'ssen unabhiingig 
im Sinne df's Karzinoms wllchern. Da sich die.se Vorgunge aber Zllm mindrsten nicbt in allen 
Fallen abspielen und die Ye.riil1derllngen des Bindegf'webes zumeist nicbt primar, sondern nur 
sekundar sind, bat allch Ri b bl'rt seine Theorie modifizirTt, und sie hat an der Uberzellgung 
der meistenAutoren, dall die Entartung der Epithelzelle, welche sie zur Karzinom­
zelle stempelt, das den Prozell Einleitende und Wesentliche ist, nicht riitteln 
konnen. 

Bei der Entartung der Epithelien beim Karzinom und dementsprechend von anderen Ele­
menten bei anderen Tumoren sind wir bisher von der Voraussetzung ausgegangen, daB die Tumoren 
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von vorher normalen und in normaler Weise in das Organgewebe eingefiigten Gewebsterritorien 
ihren Ausgang nehmen. Jene Zellen also sollten entdifferenziert und somit besonders wucherungs­
fahig geworden sein. Es laBt sich nun aber auch a priori vorstellen, daB es sich hier um Zellen 
handelt, welche von vornherein unterdifferenziert oder sonst infolge entwickelungsgeschicht­
licher Vorgange entgleist waren, und daB diese Zellen hierdurch begiinstigt auf irgendwelche 
auLleren Anstosse hin in das Stadium des Wucherns gelangten; und tatsachlich laI3t sich 
der Nachweis fiihren, daB in vielen Fallen die Geschwulstbildung von angeborenen Ano- An-

geborene malien ihren Ausgang nimmt. Zu solchen gehoren in crster Linie die angeborenen Gewebs- Ano-
verlagerungen. VerhaItnismiiI3ig haufig finden wir Gewebsteile, ja selbst groBefe Organbezirke maliend 
aUB ihrem normalen Zusammenhang versprengt, d. h. schon im Verlauf der Entwickelung an al~g~r:l.~r­
Stellen verlagert, wo sie nicht hingehoren; so werden nicht selten umschriebene Bezirke von h G~i 
Nebennierensu bstanz, sogenannte Nebennierenkeime, innerhalb der Nieren oder der Leber an- se wu ste. 
getroffen, ebenso verlagerte Epidermiskeime in inneren Organen (Ovarien); vieles weist darauf 
hin, daLl solche angeborene Gewebstranspositionen ein hiiufiges Vorkommnis dar-
stellen. Auf sie ist auch zum Teil die Entstehung der sogenannten "Nebenorgane" (Neben-
milz, Nebenpankreas u. a.) zuriickzuiiihren. Gerade aus angeborenen Gewebstranspositionen 
konnen nun untllr Umsti.inden eehte Neoplasmen e,tl. mit autonomer Waehstumsfahigkeit und 
maligneD Eigcnseha1ten hervorgehen; aus Nebennierenkeimen entstehen adenomartige Ge­
schwiilste, aus versprengten :M:uskelkeimen Myome, aus versprengten Epidermiskeimen Karzinome. 

NaturgcmiiB hat diese Ableitung von Tumoren von Entwickelungsanomalien nichts gemein 
mit der Ansicht, die Tumorzelle, besonders Karzinomzelle selbst als eine im Korper liegen ge­
bliebene und schmarotzendeEmbryonalzelle oder gar eine eingedrungene nieht arteigene fremde 
Zelle zu halten. Wo solche phantastischen Vorstellungen auftauchten, konnten sie keinen An_ 
klang finden. 

Die Bedeutung, welche dem Gesagten zufolge Entwickelungsanomalien und Gewebs­
verJagerungen fiir die Genese der Tumoren zukommt, hat Vcranlassllng g<'geben, lIypothesen 
aufzustollen, welche die Drs ache der Gesehwulstbildung iiberhaupt in Gewebsver­
lagrrung!'n oder angeborenen Mil.lbildungen suchen. Cohnheim hat zuerst den Gedanken aus­
gefiihrt, daLl Neoplasmen aus verlagerten, d. h. in der Entwiekelungsperiode aus ihrem nor-
malen Verb and versprengten Gewebskeimen hervorgehen (Cohnhei msche Theorie der fotalen h~:~he 
Geschwulstanlage). So gcwiI3 nun ein derartiger Ursprung fUr eine nicht kleine Anzahl von Tu- Theorie. 
moren anzunehmen ist, welche an Orten auftreten, die normalerweise das die betreffende Ge­
sehwulst zllsammens<'.tzende Gewebe gar nicht enthalten (Adenome in dcr Uterusmusklllatllr, 
Knorpel und qnergestreifte MusKlIlatllf enthaltende Gesehwiilste im Hoden oder der Parotis, 
der IIarnblase, Nebennierentllmoren etc.), so wenig ist eine Verallgemeinerung der Cohnheim-
schen Hypothese und Anwcndung derselben auf aIle Tumoren moglieh. 

AuBer di<'scn Anomalien, welehe in das Gebiet der makroskopisch sichtbaren oder auf 
jeden Fall mikroskopisch leicht erkcnnbaren gehoren, miissen wir nun aber noch ganz gering­
fiigige Versprengungen einzelner Zellgruppen in niichsto Nahe ihrer eigentlichen Stand­
orto beriicksichtigen. Auf diese FaIle ist erst in neuerer Zeit mehr geachtet worde.n; sie scheinen 
ein iiberaus haufiges Vorkommnis darzustellen. So werden einzelne Epidermiszellen in die 
oberste Kutis versprengt, einzelne Driisenepithelien von Schleimhauten, z. B. Magen, in die Sub-
mukosa. In der Tat leiten manche Autoren gerade von diesen kleinsten embryonalen Verspren-
gungen eine groBe Zahl der Tumoren soleher Gegenden ab. 

Kleine 
embryo­

nale Verla­
gerungen 

llnd 
Irrungen. 

Nun kommen ferner noch andere embryonale Irrungen in Betraeht, die man als Ge- Gewebs-
mi/3bU­websmiLlbildungen zusammenfasscn kann. So konnen Zellgruppen auf einer embryonalen dungen. 

Stu fe der En twi eke 1 ung stehen bleiben, ohne die vollige Reifung dcr iibrigen Zellcn mit­
zllmaehen. Sie sind daher indifferen ter Natllf. Sie konnen unverwendet lieglln bleiben. 
Uber di<'se GewebsmiLlbildungen und b<'sonders di<'jllnigen Formen, welche zu Tumoren disponieren, 
siehe das Genauere unten. Offenkundig treten dieselblln als Grundlage von Tumoren Z. B. zlltage Solehe 
bei den Navi oder angeborenen Warzen der Haut, aus welchen sich im spiiteren Leben echte als Grund­
maligne Tumoren entwickeln, oder bei den Angiomen. Auch ist oben schon besprochen, daB lag&e~p,r 
entwickelungsgeschichtliche IITllllgen als Grundlage der Teratome und Mischgeschwiilste anzu- sel.YJllM-
nehmen sind. Des weiteren konnen infolge noch feinerer entwickeillngsgeschichtlicher Vorgange bl ung. 
Zellen aus ihrem embryonalen Leben gewisse "Dispositionen" besitzen, welche den iibrigen 
Zellen ni('.ht zllkommen. Die geringsten Veriinderungen oder besser gesagt Anomalien solcher 
Zellen konnen wir natllrgemiiB nicht unter dem Mikroskop wahrnehmen, da sie sich ja in nichts 
von den anderen Zellen morphologisch zu unterscheiden brauchen. Wir konnen nur aUB spateren 
Formveranderungen etc. das Vorhandensein solcher Zellen und ihre Riickdatierung ins embryonale 
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Leben erschlieBen. Es ist angenommen worden, daB in den meisten OrgaIi.en schon normaliter 
gewisse ZellgTIlppen ihre embryonale bcsondere Wucherungsfiibigkeit erhaIten baben, so daB 
sie auch im spiitel'en Leben zu besonderer Proliferation zuniicl:st nur beim Wacbstum und dem 
regenerativen Ersatz bcfiihigt sind. Auch solcbe ZeIIterritorien, sogenannte "Wachs tu ms­
zen tren ", scheinen Beziebungen zu Geschwiilsten zu haben. Erst reeht wird dies bei an atypischer 
Stelle gelegenen "disponierten" Zellen der Fall sein. 

In allen diesen Fallen ist es zunacbst das embryonale Verhalten der Zellen, ferner abel' 
auch ihre veranderte Einiiigung, welche zu progrcssivem Wachstum befahigt. Ersteres betonte 
Cohnheim mehr, letzteres Ribbert. Es miissen ja veranderte Wachstumsbeziehungen 
zu der Umgebung verglichen mit dem gewohnlicben Zellverband herrschen. So konnen also hier 
die Schranken, welche die Zellen aneinander kdten, leiehter wegfallen; die bioplastisehe Energie 
der bisher im Zaum gehaItenen embryonal miDbildeten Zellen kann oder muB wifder aktiv werden. 
"Wieder", denn sie ist ja an und fiir sich eine ererbte Fahigkeit aller Zellen iiberhaupt, auf del' 
auch die embryonale Entwiekelung beruht. In allen diesen Fallen muB aber noch eine A us­
los un gs urs ache hinzutreten, urn Widerstande wegzuschaffen, nur daD diese bei den schon so wie 
so in anderem Verb and mit der Umgebung stehenden versprengten etc. Zellen nur sehr unbedeutend 
zu sein·braucht. Es geniigt hier wohl ein kleines Trauma, eine unbcdeutende Entziindung, oder 
es brauchen nur kleinste Einwirkungen einzutreten, welche sich unserer Erkenntnis noch voll­
stan dig entziehcn. Dal.l eine solche ABslOsllngsursache noch notig ist, das geht schon daraus 
hervor, dal.l versprengte Keime und dergleichen meist erst in boherem Alter geschwulstmaDig 
wuchern, obwohl sie schon aBS dem intrauterinen Leben stammen. 

AIle Zellen nun, welche ars den besebriebenen Griinden in Form von Geschwiilsten selb­
standig wuchern, werden bestrebt sein, ein Organ zu bilden, welches ihrer eigenen Gewebsart 
entspricht. Dies Bestreben besitzen sie ja acs der Embryonalzeit. Bei der unbegrenzten Wucberung 
miissen sie es, wenn sie es etwa verloren haben, wieder gewinnen. Waren die Zellen embryonal 
versprengt oder auf embryonaler Stufe geblieben, so wird ihnen naturgemaB die Fabigkeit zu­
kommen, organahnlichere Bildunge.n hervorzurufen, und je tiefer die embryonale Stufe ist, auf 
der sie stehen geblieben, desto groDer wira. ibre Fahigkeit sein, tnehrere Gewebsarten zu produ­
zieren - da, je weiter wir im embryonalen Leben zuriickgehen, desto groDer ja naturgemaD die 
prospektive Potenz sein muB -, d. h. kompliziert gebaute Tumoren zu bilden. So sahen wir 
ja in der Tat die kompliziertesten Tumoren, wie Teratome und l\fi~cbgeschwiilste, gerade auf 
friibesten embryonalen Abnormitaten beruben. Aber nie werden bei jenen Geschwulstprolife­
rationen wirkliche Organe zl~stande kommen, sondern nul' millgliickte, organahnliche Ge­
bilde, "Organoide" (E. Albrecht), und das sind eben die Gcschwiilste. Es geht dies ja scbon 
daraus hervor, daB die nacbbarlichen Verbaltnisse, die entwickelungsmecbanischen Bedingungen, 
jetzt bei den in den Organisml;s eingeschlossenen Zellcn ganz andere sind, als zur Zeit der embryo­
nalen Entwickelung. Am deutlictsten tritt dies hervor bei gewisRen Fehlbildungen von Organen, 
welehe zwar zu den Tumoren gerecbnet werden und bei dirsen mitbesprochen wurden, welche 
aber nur Fehlern in der geweblichen Zusammensetzung (R amartome nach Albrecht) odeI' 
Abtrennungen und Verlagerungen von Gewebskeimen (Choristome nach Albrecht) ihre Ent­
stehung verdanken und somit, wenn auch weniger augenfallig wie die scbon Cohnheim be­
kannten Falle, auf entwickelungsgescbicbtliche Anomalien zu bczic hen sind (Riehe unter Gewebs­
miBbildungen unten). Rierher geboren zablreiche Fibrome (der Niere, der Mamma, del' Raut), 
Myome, Lipome, Kavernome, Navi etc. etc. Hier ist eine scbarfe Grenze zwil'chen einfacher 
MiDbildung (GewebsmiBbildlmg) und Gcschwulst nicht zu ziehen. ebl'nso wie ja auch die Grenzen 
zwischen bocbstdifferenzierten Tumoren (Teratoml'n) und echten Mil.lbildungen keine scbarfen 
sind. Auch solche Punkte weisen auf den nahen Zusammenhang zwischen Tumoren und Ent­
wickelunsganomalien hin. 

Zu erwiihnen ist noch, dal.l manche Autoren (B ors t) sogar noeh einen Schritt weiter riick­
warts geben und Zlll' Tumorerkliirung scbon von dcr Amphimixis her d<>n Zellen zukommende, 
ereTbte., auf Variationl'n de s Idioplasmas beruhende, Eig<>ntiimlichkeit<>n heranzi<>ben. 

Das wesentliche Moment all dieser Befunde und Theorien ist also darin zu 
suchen, daG ZeIlen, infolge embryonaler Irrung mit spateI' einsetzender auslosen­
del' Ursache, die Ihnen angeborene Proliferationsfahigkeit frei schalten und walten 
lassen und somit selbstandig wuchernd eine Geschwulst bilden. 

Diese Trmoren fasS<'n wir am besten als dysontogenetische zusammen. Man muE 
sich abel' VOl' del' Verallgemeinel'llng huten, nun alle Tumoren von entwickelungsgeschichtlichen 
Anomalien ableiten zu wollen. 

Mit del' Ableitung von embryonalen Irrungen ist weiterhin im besten Falle nur die formale 
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Genese erkliirt, d. h. die Art und Weise, "wie" del' Tumor zllstande kommt. Del' kausalen 
Genese, welche das "warum" erkliirt, sind wir abel' damit nieht niiher getreten. Denn warnm 
wacbsen denn eben die ausgeschalteten Zellen dauernd und selbstiindig weiter, warnm wuchern 
sie nicbt, bis del' Zellverband wi(;der ein fester ist undboren dann damit auf, wie wir dies bei del' 
Regeneration, Entz\indung und bis zu einer gewissen Grenze bei del' Hypertrophie gesehen haben Y 

Eine solche Uberlegung zwingt uns, da wir die "einfacbste" kausale Genese, die Annahme Disposition 
einer aulleren Ursache in Gestalt eines "Erre-gers" ablebnen mu.f3ten (s. S. 25 ) und die Reize auch ei~zei\~er 
nicht als letzte Ursacbe, sondern nul' als AuslOsungsursache in Betracht kommen, wie oben dar- gruppen 

zur Proli­gelegt, eben zur Annabme noch einEs in del' Zelle gelegenen "inneren" Momentes. Wenn feration. 
ein Individuum Tuberkulose bekommt ein anderes nicbt, wenn unter ganz den gleichen Bedin-
gungen ein Mensch infiziert wird, ein anderer nicht, so sagen wir eben, del' erstere war fiir die 
Tuberkulose, fUr die Infektion "dis p oniert", del' zweite nicht. Ebenso wissen wir, daB ver­
schiedene Menschen ganz verschiedene Fiihigkeit del' Fortpflanzung besitzen, und ebenso sind 
die Wacbstumsbedingungen ganz verschiedene_ Die Mitglieder del' einen Familie sind zu be­
deutender GroBe "disponiert", die anderen bleiben klein. Ebenso konnen wir uns vorstellen, 
daB wie die einzelnen Individuen, so auch die einzelnen Zellen eines Individuums ganz versehieden 
zu Wachstum und FortpfJanzung disponiert sind. Einzelne Zellen werden eben zu besonderem 
Wacl;stllm und somit zu del' Geschwulstbildung befahigt sein. Wenn wir nun bei den meisten 
Erkrankungen die gl'nauer(Jn Verandernngen. auf welchen eine solche Disposition berubt, nicht 
kennen und bei del' Tuberku'!ose z. B. erst jetzt einer jener Verandcnmgen morphologiseh niiher 
treten konnten, so hat es sichel' niebts Verwunderliches, daB wir den Einzelzellen, iiber deren 
genaue LflbensiiuBerungen und deren feinsten ehemiseben Auibau wir ja nicJ.t weiter orientiert 
sind, bei den bier herrsehenden zudem subtilsten Verbiiltnissen eine Abweiclmng von del' Norm, 
worauf diese Disposition beruhte, nicht ansehen konnen. Wir konnen wie bei den meisten Er­
krankungen die Disposition einzelner Individuen, so bier bei den Geschwiilsten eine Disposition 
einzelner Zellen zur selbstiindigen dauernden Wuchernng nur erschlieBen. Diese besondere 
Disposition ist nun abel' eben am leichtesten verstiindlich bei den embryonal aus­
geschalteten Zellen. Mogen sie an eine fremde Stelle versprengt worden sein, mogen sie auf 
einer indifferenten Stufe stehen geblieben sein odeI' dgI., in jl dem FaIle werden sie, bcsonders 
soweit sie noch einem embryonalen TypllS entspreehen, wie ja aIle embryonalenZellen, bochgradige 
aktive bioplastisehe Energie, also bcsondpre Disposition (sobald es ibnen moglich ist) zu schranken-
los3m Wuchern besitzen. In iihnlicher Weise konnen nun auch andere ZelIen, wie ctwa jene oben 
erwiibnten WacLstumszentren, von ihrer embryonalen Zeit her eine bcsondere Disposition bierfiir 
besitzen. In dieseuFallen lage also angeborene Disposition VOl'. Abel' vielleicbt kanu sie 
auch erworben scin. Worin im speziellen die besonderen Eigenschaften diesel' Zellen begriindet 
sind, ist nicht zu. sagen. Man hat daran gedaeht, daB normaliter den Zellen zugehorende Stoffe, Eventnelle 
welche als Wacnstumshemmungen fungieren und immer wkder restituiert werden, solchen Zellen ~ezle­
verloren gohen (v. Dungern und Werner) odeI' iiberhaupt nicht innewohnen. Man kann dabeidernIT~~id_ 
an Lipoidstoffe donken, deren Losung ja mit del' parthenogenetischen Befruchtung in Verbindung s~ffe zur 
zu steben scheint (Loeb). Mangel odeI' Verlust solcher Lipoidstoffe konnte das Wuchern del' bi:ru~~. 
Zellen erklaren (Versuche von Reinke), doch ist alles dies rein hypothetisch. 

Wir hiitten somit also zwei Momente, welche zusammenwirken miissen, ein Zu-
inneres und ein iiuBeres, die Disp osi tion und die A uslos un g - erstere befiihigt die Zellen s~~:g-
zu bpsonderem Wachstum, letztere r{\gt sie hierzu erst an, indp.m sie jene freimacht -, ganz iihnlich von 
wie bei einer Infektion etwa mit Tuberkelbazillen die Disposition das innere Moment, del' Bazilllls S~~~l~~~~g 
das iiuBere darstellt. Und wie dort je sMrkeI' das eine Moment hervortritt, dcsto geringer das . un~ . 
andere einzuwirken braucht, so auch bier bei del' Geschwulstgenese. Bei den Keimversprengungen b~:s~~~Jt~~_ 
und iihnliehem ist die Disposition eine bcsonders groBe, auch die Ausschaltung ist sehon vor- schwnlst­
bereitet. Die geringste Einwirkung bewirkt Idztere und infolge ersterer die Tumorbildung. Del' genese. 
so sehr hiiufige Z11sammenhang von Tumorcn mit Kcimversprengungen im weitesten Sinne des 
W ortes. wie wir ihn bci vielcn Tumoren erwlihnt, wie er abel' noeh bei weit zahlrcicheren hervor-
tritt, ware so ungezwungen erkliirt. In andcrcn Fiillen mag die Disposition del' Zellen ZUlli Wuchern 
vielleicht erst erworben sein. Auch hier geniigt ein klcines auslOsendts, nicht wahrnebmbares 
Moment, um die bf'sondere bioplastische Kraft freizumachen. Das erste, was wir bier also wahr-
nehmen konnen, sind Veriindernugen del' wuchernden Zellen selbst. Andererseits kann ein schweres 
Trauma, Entziindung odeI' dgI., das zweite, d. h. das auslosende Moment in den Vordergrnnd 
stellcn, bier genugt also eine relativ geringere Disposition, damit ein Tumor entstf'ht. Anf diese 
Weise wirdcs verstiindlich, warnm die Anaplasie del' Zellen in den zuerst erwiihnten Fiillen als 
erstes Zeichen an den wuehernden Zellen auitritt - v. IIansemann, IIauser -, in den letzt-
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etWii.hnten erst sekundlir; nailhdetn sich in der Umgebung sichtbare Veranderungen abgespielt 
ha.ben - Ri b bert. Das erste entsprache eben dem Fall mit groBer Disposition der Zellen zum 
'Wuchern und unsichtbarer Auslosungsursache, das letztere dem Fall geringerer Disposition und 
bedeutenderer, auch morphologisch wahrnehmbarer Auslosungsursache. So konnen, wit uns 
vorstellen, wie und warum hestimmte Zellen regellos zu wuchern beginnen. 

Mit- Sekundar Mnnen nun wahrschei"nlich die G1lschwulstzellen ihre Umgebung auch dutch 
J!~~~l~- ihl'e Stoffwechselprod ukte, durch die von Ihnen hervorgebrachten Toxine schadigen. Diese 
toxine bei werden im allgemeinen bei den gutartigen Tumoren gering sein. Aber gerade darin, daB besondel's 
8~~~~=i- zahlreiche und schadigende Tonne abgf'geben werden, kann man das Wesen der ma.lignen Tumoren 

verbreitung.IIiit destruierendem Wachstilm erblicken. So ware der Ubergang einer gutartigen in eine bos­
artige G1lschwulst erklarbar, und vor allem, es ware jede prinzipielle Verschiedenheit zwischen 
beiden beseitigt. Und dies entspricht ja den Tatsachen, indcm hier keine Scheidewand bestebt, 
jede gutartige Geschwulstform gelegentlich df'struierend wachsen kann. Auf die Toxine weist 
die Reaktion im Bindegewebe beim Karzinom (einer Entziindung gleichzusetzen) hin. Diese 
Toxine also ebnen den weiterwachsenden Tumorzellen, indem siedie Umgebung gewissermaBen 
saubern, den Boden; sie sind ihre Avantgarde; so kommt es, da es ja keinen Halt gibt, zum de­
sti'uierenden Wachstum, das weiter gehen kann,bis der Tod eintritt. U nd die Zellen, die in Lymph­
bahnen, in G1lfliJ3e eindringen und verschleppt werden, sie bringen die Toxine mit; ihre Tochter­
zellcn,produzicren sie ebenso; so ebnen sie sich auch hier gleich den Boden zu destruierendem 
\Vachstum, und es ware so die Metastasenbildung zu erkliiron. 

Bezie- DaB aulJer den lokalen Griinden der Geschwulstentstehung auch Beziehungen zu all-
uhunge.n gemeinenZustandeu des Gesamtorganismus bestehen, geht schon damus hervor, daB 

a l~~~~~er gewisse Tumoren fast nur im AnschluB an Schwangerschaften, oder im Alter, oder zur Puber­
zusta~de tatszeit etc. auftreten. ,Hier ist die Umanderung allgemeiner Wachstumsbedingungenin Betracht 
s~rWlll:i- zu ziehen. 
bildung. Wir haben im vorstehenden die Vorstellungen, die man sich von der G1lDl!se der Tumoren 

Komplexes machen kann, etwas genauer dargestellt, da es sich doch um ein auBerst wichtiges G1lbiet handelt, 
VJ:~a&:!, betonen aber nochmals, wie unvollkommen unsere Kenntnisse noch -auf diesem sind; handelt 
schwulst- es sich doch bei allen'dif'sen Ausfiihrungen nur um eine Theorie oder vielmehr um eine Zusanimen-

genese. fiigung mehrerer Theorien. Als wichtiger Grundsatz geht aber aus dif'ser Darstellung herv<lr, 
daB es nicht eine Ursache der Tumoren und insbesondere des Karzinoms gibt, sondern wahrschein­
lich zahlreiche, da die AuslOsung der an sich allch verschieden zu deutenden Proliferationsdisposition 
ja in der verschiedensten Weise bewirkt werden kann. 

Da!! Karzinom kommt bei allen Menschenrassen, sowie bei allen Tieren vor. 
Doch finden sich Tumoren, und besonders das Karzinom, bei primitiven Menschenrassen relativ 
seltener. Die Zunahme df's Karzinoms bei den kulth'ierten Nationen hangt mit im einzelIien noch 
unbekannten Momenten der Lf'bensgewohnheiten, wie sie die Kultur mit sich bringt, zusammen. 
Zudem ergibt sich aus den Statistiken eine standige Zunahme der Karzinomzahlen (im 
G1lgensatz zu den Tuberkulosezahlen) in fast allen Landern. 

Experi- Aueh das Experiment, welches vielheh herangezogen wurde, hat auf dem Gebiete der Ce. 
mentelle sehwulstentstehung hisher keine grdfbaren 'Erfolge erzielt. Doeh ist es gelungen, Tumoren von einem 
f Tucit°r. Tier auf cin anderes zu iibertragen, gewissermaBen zu metastasieren, und hierbei haben gewisse Tiertumoren 
ors ung. in den Hii.nden von Jensen, Ehrlieh.Apolant etc. wichtige Ergebnisse, vor allem das Weiterwachsen 

und die Verbreit.ung der Tumoren betrdfend, gezeitigf; es konnen hier nur einige Punkte ganz kurz an· 
gedeutet werden. Es handt'lt si('h urn Karzinome, Sarkome, Chondrome, Mischtumoren bei l\fii,usen und 
Ratten (sowie evtl. bpim Hund). Die Tumoren ~ind ,nur bei gnnz nahe verwandten .Arten iibel't.ragbar. 
~ meistpn wurde mit clem Mammakarzinom del' l\lliuse experimentiert. Die Virulenz konnt-e bei qen 
Ubertr&.gungen kiinstlich gesteigei't oder hprabgesetzt werden. Au('h die Tumoren verhielten sich morpho. 
10gis(Jh vari<1bel. Am interessantesten ist wohl, daB in einer Rdhe von Fallen in Kn,rzinomen spontan 
Sarkom (wahrscheinlich infolge VOll' Stoffen, welche von den Kl1.rzinomzellen produziert werden) auftrat 
uqd diese'Tumoren siehzu reinem Sal'kom fortentwi('kelten. l\fisehungen von Tumoren zeigen 'die vel'· 
schiedene Entwiekelungsfahigkeit und bei ruaneherlri Vorbehandlung die versehil'dene Widerstands. 
fiihigkeit der einzelnen Komponenten. Echte Mischtumoren konnten so erzeugt werden. 

Besondel's wie htig sind die aus den Experimenten zu zif'henden Schliisse auf die Immunitat (besonders 
Panimmunitat, seltener spezifischr), insbesondere die von Ehrlich sogenannte atreptische Immllnitat, 

'wcl('he mit der Aviditat der Zellen fiir bestimmte Wuehs. und Nahrstoffe zusammenhangt. Anch FrBgen 
del" Vererbbarkrit der Tumoren wurden, wenn auch widets-pruehsvoll, in Angriff genommen, des weiteren 
interessante themprutische Versuche. So bpsehrieben v. Wassermann und v. Hansemann Vcrsuche 
mit Splen oder Tellurkarbonat zusammen.mit EOl'in, wobeies zuKernzerfr,U und zu Zcllzerfall derTier. 
tumoren kommt. Ahnlich wirken naeh d()n Versuchen von Neuberg und seinen Mitarbeitern Metalle, 
wie Silber und Kohalt, wobei autolytischer Zerfall der Tumormassen einsetzt. 
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Sehr wichtig sind neue Vflrsuche von Fi biger. Er land im Magen von Ratten, welche eine Nematode 
der .Gattung Spiroptera zugehOrig enthalten, Epithdhyperplasien bis zur Ausbildung von Papillomen. 
Als Ubertrager der Nematoden dient die Schabe (Periplaneta americana oder orientalis). Man kann die 
Verii.nderung durch Verfiitterung der Schaben bei den Ratten kiinstlich erzeugen, und hicrbei schlol3 
sich in einigen Failen an die Pa pillome Entwickelung maligner, Metastasen setzender,. Tumoren an. 

Aber die Tumoren der Tiare differieren in wichtigen Punkten von denen des Menschen. Sichere 
Riickschliisse aus jenen Experimenten auf die gleichen Verhiiltnisse bei den menschlichen Geschwiilsten 
sind trotz der Bedeutung jener Forschungen zuniichst. nur Behr schwer und vorsichtig zu ziehen. 

Anhang: 
Geschwnlstartige primare Wucherungen des lymphatischen und bamatopoe- SCh~t-

tischen Apparates (Hamoblastosen). ~~~~e-&~: 
Als Anhang an die Tumoren wollen wir eine Gruppe diesen nahestehender Bildungen c:::-f~~ 

besprechen, welche von den Blut- undLymphbildungsapparaten ausgehen, und die Orth phatls~hen 
als Ham 0 b lastose n bezeichnet hat. Hier kommen einmal das Knochenmark als blutbil- ur~eir.a­
dendes Organ in Betracht, andererseits als lymphatischer Gesamtapparat alle Fundorte lympha- schen 
tischen Gewebes, also auBer den Lymphdriisen und dem Thymus die Tonsillen, Lymphfollikel Apparates. 
der Schleimhaute und groBen Drusen, die Milz und endlich auch das Knochenmark sowie Lympho­
zytenansammlungen im Bindegewebe. Man muB ane diese Gewebe zum "lymphatischen Apparat" 
einheitlich zusammenfassen. Wir nehmen diese Erkrankungen aus dem speziellen Teile heraus, 
weil sie zumeist einen groBeren Teil des Korpers und eine groBere Reihe von Geweben befallen. 
Obwohl sie groBe Wichtigkeit beanspruchen, konnen wir sie hier nur ganzkurz abhandeln, da 
ihre Abgrenzung, Nomenklatur und Stellung im System noch ganz verschieden beurteilt werden. 

Es gehoren in dies Gebiet die verschiedenen Formen der Leukamie und Pseudoleukamie, 
das Lymphosarkom, das Lymphogranulom, ferner das Myelom und Chlorom. Manche dieser Er­
krankungen mogen Ubergange ineinander bieten, doch bestehenerhebliche Unterschiede zwischen 
ihnen. Erst die feinste Zell- und Zellgranula-Methodik hat die Gruppierung ermoglicht. Diese 
Erkrankungen, welche unbedingt zu den progressiven Prozessen zu rechnen sind, entspl'echen 
zum Teil echten Neoplasmen fast vollstandig, zum Teil erinnern sie mehr an entzundliche Gra­
nulationen. 1st es auch als sehr wahrscheinlich zu betrachten, daB diese Krankheiten zum Teil 
wenigstens spezifischen Erregern ihre Entstehung verdanken und sich auch hierdurch von den 
Tumoren trennen lassen, so sind solche doch auf jeden Fall nicht sicher festgestellt. 

Wir wollen hier kurz eine 
.Einteilung der Blutzellen, Eintellung 

welche zum Verstandnis dieser Erkrankungen notig ist, vorausschicken. Die erste Abstammung Blutz~~en: 
der Leukozyten und Lymphozyten wird nicht einheitlich beurteilt. Nach der dualistischen An­
schauung, auf deren Boden wir uns stellen wollen, bilden die Lymphozyten und die Granulozyten, 
welch letztere als Endglied ihrer Entwickelung die Leukozyten aufweisen, zwei vollig getrennte 
Reihen. Letztere stammen in erster Instanz wohl ebenso wie die roten Blutkorperchen von 
BlutgefaBendothelien ab. 

A. Rote Blutkiirperchen. Aus den Ursprungszellen bilden sich zunachst kernhaltige Zellen A. Rote 

mit reichlichem basophilem Protoplasma, E rythro bIas ten. Aus diesen entwickeln sich da- ~~~~~~ 
durcl}., daB das Protoplasma Hamoglobin aufweist (Rotfarbung mit Eosin) die (kernbaltigen) 
hamoglobinhaltigen Erythroblasten. Diese bilden sich durch Kernverlust, wohl zumeist 
durch KernauflOsung, zu den kernfreien hamoglobinhaltigen Erythrozyten, den napfiormigen 
rOten Blutkorperchen des flieBenden Blutes um. Nur letztere finden sich unter normalen Be­
dingungen im Blut, die Vorstufen im Knochenmark etc. Die hamoglobinhaltigen Zellen er­
scheinen gelb gefarbt. 

B. Granulozyten-(Leukozyten-)Reihe. (Fig. 309.) Aus den Endothelien bilden sich zu- B. Gra­
nachst die granulafreien einkernigen Myeloblasten. Diese entwickeln sich durch Ausbildung nn~~~­
von Granula zu den Myelozyten. Teilweise zeigen diese Granum Farbung mit sauren Farb- zyten-) 

stoffen (Eosin); die diese Granula enthaltenden Zellen heiBen azidophile odeI' eosinophile Relhe. 
Myelozyten; ein anderer Teil farbt sich mit basischen Farbstoffen = basophile Myelozyten 
und ein letzter endlich mit neutralen Gemischen = neutrophile Myelozyten. Indell nun 
aus dem runden einfachen Kerne fragmentierte polymorphe Keme hervorgehen, entstehen die 
reifen Leukozyten, die die entsprechenden Granula wie die eben gesohilderten Myelozyten auf-
weisen: also die neutrophilen Leukozyten, die die Hauptmasse del' weiBen Blutzellen (iiber 
70% der lettteren) darstellen, die eosinophilen Leukozyten und die basophilen Leuko-
z.yten, zu denen vor allem die Mastzellen (Fig. 304) gehoren. Nul' diese reifen polymorphkernigen 

Schmaus-Herxheimer, Pathologisehe Anatorole. Allgem. Tell. 13. u. 14. Aufl. 17 
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Neutrophll .. r 
Myelozyt. 

Polymorphkemiger 
neutrophiler Leukozyt. 

Eosinophiler 
Myelozyt. 

Eoslnophller 
Leukozyt. 

Mastzelle. 

Fig. SOt>. 

N ormales rotes 
Blutkorperchen; 

Erythrozytenreihe. 
Basophiler Erythroblast 

1 
Hamoglobinhaltiger " 

1 
Erythrozyt (rotes :Blut­

korperchen) 

." 

Fig. 806. Fig. 307. 

Puuktierter Erythroblast 
Erythrozyt. (Normoblast). 

Fig. 296-308. 
(Nach Seifert· MIlIler.) 

/1 

Leukozytenrelhe. 
Myeloblast _----1----

eoslnophller neutrophiler basophller 
Myelozyt Myelozyt Myelozyt 

eOSlnokhiIer neutr~phller baso~hiIer 
Leukozyt Leukozyt Leukozyt 

Fig. 308. 

Megalo blaat .. 

Lymphozytenrelhe. 
GroBer Lymphozyt 

(Lymphoblast) 

] 

·1 
Kleiner Lymphozyt- [Plas­

mazellej. 

Fig. 309. 
Schema. der Entwickelung der Blutzellen. 

z. T. nach Schridde. 

Fig. 310. 
Oxyda.serea.ktion. 

Von !inkB nach rechta 2 polymorphkemlge Leukozyten und 2 Myeiozyten bzw. MyelobJaaten. 

Blut­
histiozyt. 
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granulierten Leukozyten sind im Blute unter normalen Umstanden vertreten. Ferner finden sich 
hier noch sog. Ubergangszellen (Fig. 299) meist mit eingebuchtetem (bohnenformigem) Kern 
und mit fraglichen Granula. Rierher gehoren auch die sog. groJlen mononuklearen Leukozyten. 

C. Lympbozytenreibe. (Fig. 309.) Aus den Lymphoblasten gehen die Lymphozyten gho~;fe~. 
hervor. (etwa 20% der farblosen Blutzellen). Diese vermehren sich zudem aus sich. Neben den 
gewohnlichen kleinen findet man a~ch im Blute groJle Lymphozyten. Die Lymphozyten ent· 
halten einen runden dunklen Kern und sparliches Protoplasma, die groJlen Lymphozyten einen 
groJleren hellen auch runden Kern; im Protoplasma beider sind mit den gewohnlichen Methoden 
Granula nicht nachzuweisen. 

Die Vorst.ufen der Leukozyten und Lymphozyten - Myeloblasten und Lymphoblasten - sehen 
sich morphologiseh sehr ahnlich (s. Fig. 309). Zu unterschieden sind 8ie aber durch folgende funktionelle 
Reaktion. Die Gesamtleukozytenreihe enthiilt ein Sauerstoff iibertra.gendes Ferment (sog. Oxydase), 
welches der ganzen Lymphozytenreihe (nach Fixierung der Priiparate) abgeht. So weisen erstere nach 
Zusammenbringen mit gewiHsen Stoffen infolge der IndophenolreaktioD blaue Granula auf, letztere nicht 
(Oxydasereaktion S. Fig. 310). 

D. Dluthistiozyten. Aus Retikulumzellen und Endothelien im Knocheumark, Milz, Leber, Lymph- p .. Blut­
driisen etc. entstehen etwas groBere, mit oft bohnenformigem Kern verRehene protophsmareichere Zellen, hlstlOzyten. 
welche im iibrigen aber den - groBen - Lymphozyten nahe stehen. Sie gehen ins Blut iiber und werden 
neuerdings vielfach als weiteres Element dieses angesehen. S!y entspreehen offen bar zum groBen Teil 
den friiher sogenannten glOBen einkernigen Leukozyten bzw. Ubergangszellen. 

Ein Kubikmillimeter Blut enthalt etwa 5 Millionen rote Blutkorperchen (beim Manne mehr 
als bei der Frau) und 5000-10000 farblose Blutkorperchen. Die Zahl der roten Blutkorperchen 
ist also 500 bis 1000 mal grOJler als die der farblosen Blutzellen." 

Eine Einteilung der bier in Betracht kommenden tumorartigen Wucherungen des bIut- Einteilung: 
bildenden und lymphatischen Apparates kann man (mit Stern berg) vornehmen in: I. lokal be- l~g.~~~~;­
grenzte, mehr einfach homolog - hyperplastische, II. infiltrativ atypisch-heterolog plastische, 

h d W h II. aty' wac sen e uc erungen. pisch-
I. Zu den mebr bomologen, byperplastiscben Wucberungen gehoren: heterologe 
1. Die Leukiimie, eine Erkrankung, welche durch einen besonderen Blutbefund, d. h. Ver- ~~~~~: 

mehrung der weiJlen Blutkorperchen, charakterisiert ist. 
Wir miissen die Leukamie dem Blutbefund und dem ganzen Auftreten der KrankheitlI. Hhomo-... oge, yper-

nach III zwel groJle Gruppen schelden: plastische 
a) Leukiimiscbe Myelose (gemiscbtzellige [myeloiscbe] Leukiimie). Sitz der primaren Erkran- Wuche-rungen. 

kung ist das Knochenmark. Es ist rot bis grau gefarbt. Das Blut bietet, neben Verminderung und Vcr-
anderungen der roten Blutkorperchen (Poikilozytose, Auftreten von Erythroblasten etc., s. II. Teil, 1. Leukamie 
Kap. I), eine starke Vermehrung der Leukozyten undevtl. Lymphozyten dar; und zwar bei L 
ersteren eine solche der verschiedenen im normalen Blut befindlichen in verschieden hohem MaJle, ~mi:~­
eine relativ starke der eosinophilen Leukozyten und der Blutmastzellen. Zudem aber besteht reich- (MYi1,?seh 
liches Auftreten sonst nur im Knochenmark befindlicher Zellen, welche jetzt aber bei der Hyper- Ee~k~~~e)~ 
plasie desselben noch unreif ins Blut ausgeschwemmt werden; es sind dies die oben erwahnten 
Vorstufen der gewohnlichen neutrophilen polymorphkernigen Leukozyten, also die neutrophilen 
Myelozyten, und ebenso in geringerer Zahl die Vorstufen der eosinophilen polymorphkernigen 
Leukozyten, also die eosinophilen Myelozyten und evtl. basophilen Myelozyten Bowie ferner 
die ersten Vorstufen, die Myeloblal'ten. In einem Teil der FaIle ist die Gesamtzahl der 
Leukozyten vermehrt, in anderen ist dies nicht der Fall, aber das Verhaltnis der im Blute 
auftretenden Leukozyten ist untereinander wesentlich verschoben, sowohl quantitativ wie 
qualitativ, indem fiir das BJut pathologische Formen in ihm auftreten. Man konnte danach 
mit Lubarsch in eine hyperleukozytare und eine normo- bzw. sogar hypoleukozytare 
Form der Leukamie einteilen.' Es zeigen nun auJler dem Blut auch die Organe ver­
schiedene Veranderungen. Die Milz ist bedeutend vergroJlert, oft weich, in spaten Zeiten aber 
harter, oft von weiJlen Rerden und Streifen durchsetzt. Auch die Lymphdriisen sind weich und 
stark vergroJlert; ebenso die Lymphfollikel der Schleimhaute, besonders des Darms. Auch Leber 
und Nieren sind vergroJlert und weisen, besonders erstere, weiJle Knoten und Streifen auf. Mikro-
skopisch sind die Organe, insbesondere die erwahnten Herde durchsetzt von allerhand Blut-
zellen, unter denen die Myelozyten meist iiberwiege.n. Auch die Kapillaren der Organe sind 
mit ihnen strotzend gefiillt. Durch Zerstorung kleiner GefaLle kommt es leicht zu Blutungen 
in Raut und Schleimhaute. Der ganze ProzeLl stellt sich als eine atypische Hyperplasie 
des Myeloidgewebes des Knochenmarks mit Ausschwemmung der Blutzellen, be-
sonders der unreifen Myelozyten etc. ins Blut, Bowie Deponierungund lokale Ver-

17* 
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mehrung derselben in den verschiedensten, besonders lymphatischen Organen 
dar. Urn echte Metastasenbildung im Sinne von Tumoren handelt es sich hierbei nicht, viel­
mehr ist als wahrscheinlich anzunehmen, daB jene Herde der Organe auf lokaler Neubildung, 

• 
derjenigen des Knochenmarks analog, be­
ruhen. Man bezeichnet am besten die ganze 
Erkrankung als leukamische Myelose, 
dcn Blutbefund als gemischtzellige oder 
myeloische Leukamie . 

tische 
Leukamie). .~ 

b) Leukiimische Lymphadenose (lym­
phatische Leukiimie). Das Blut zeigt 
auch hier neben den sub a) erwahnten 
Veranderungen der roten Blutkorperchen, 
starke Vermehrung der weiBen Blutzellen, 
hier aber fast nur der kleinen Lympho­
zyten. Sie machen jetzt bi;; 95 Ufo del' 
weiBen Blutzellen aus. Die Organe zeigen 
makroskopisch ahnliche Veranderungen wie 
bei der gemischtzelligen Leukamie, doch 
ist oft auch der Thymus vergroBert und 
auch die Haut Sitz von Knoten; ferner 
weisen Haut und Gehirn oft Blutungen auf. 
Mikroskopisch aber bestehen alle VergroBe­
rungen und zirkumskripten Herde der Or­
gane, die auch in den Nieren, der Haut etc. 
auftreten, fast ganz aus jenen kleinen 
Lymphozyten, welche in diesen Fallen 
auch die Kapillaren fUllen. Wir haben 
die lymphatische Leukiimie als atypi­
sche Hyperplasie des gesamten 

Fig. 311. 
Blut bei gemischtzelliger Leukamie (Triazidfiirbung). 

(Nach Sternberg, Primarerkrankungen.) 

lymphatischen Apparates (zu dem ja zwar das Knochenmark, aber auch Lymph drusen, 
Lymphfollikel der verschiedensten Organe, Thymus etc. gehoren) mit Ausschwemmung der 

Fig. 312. 
Knochenmark bei leukamischer Myelose. An Stelle 
des Fettmarks findet sich Hyperplasie des Myeloid­
gewebes (besonders Myelozyten und Myeloblasten). 

Fig. 313. 
Leber bei gemischtzelliger Leukamie und Osteo­
sklerose (Fall Schwarz: Riesenzellenembolien). 

(Aus Sternberg, Primarerkrankungen.) 
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Lymphozyten in das Blut, vielleicht auch mit geringer Depollierung in einzelllon 
Organon, anfznfassilD. Die Erkrankung im ganzen nennen wir dann lenkamische Lymph-

:Fig. 314. 
Blut bei lymphatischer Leukamie (Hamatoxylill­

Eosin). 
(Nach Sternberg, Primiirel'krankllngen.) 

adenose, das Blutbild lymphatische 
Leukamie. 

Wahrend die beiden genannten han­
figsten Leukamiearten mehr chronisch ver­
laufen, gibt es auch akute Formen (welche 
von manchen Autoren von del' Leukamie 
getrennt und als Infektionen mit leuko­
zytoidem Blutbild aufgcfallt werden). Un­
tel' den akuten Leukamien sind die mit 
Vermehrung del' kleinen Lymphozyten odeI' 
del' verschiedenen Leukozytenarten (siehe 
oben) einhergehenden selten, haufiger wer­
den hier enorme Mengen von VorRtu­
fen in dllnhamatopoetischen Organen liber­
stlirzt neugebildet und gelangen in diesel' 
ganz unreifen Form ins Blut. Auf del' 
einen Seite finden wir dann in diesem Mye­
loblasten in groBen ~'l:engen bis zu libel' 
90% auftreten - Myeloblastenleuka­
mie -, auf del' anderen Seite die dumb 
die Oxydasereaktion (s. Fig. 310) von ihnen 
lIU trennenden V orstufen del' gewohnlichen 
Lymphozyten, die Lymphoblasten (gros­
sen Lymphozyten) - Lymphoblasten­
leukamie. In diesen Fallen werden lokal, 
in Lymphdrlisen etc. diese Zellen in sol­
chen Massen gebildet, daB sie oft tumor­
artig (z. B. Mediastinaltumor) infiltrativ 
wuehern und so an das Bild del' Lym­
phosarkome (s. unten) erinnern. (Stern­
berg) bezeichnet diese Formen daher als 

. . , .. :- ...... . 

Fig. 315. 
L(·ber hei lymphatischer Leukamie. 
(An~ St,crnberg, Primiirerkrankungen.) 

Fig. 316. 
Lymphogranulom (Maligne Lymphome). 

(Nach I~cser, AUg. Chimrgie. Jena, Fischer, 2. Aufl. 1908.) 

Akute 
Leukiimie-. 

lonnen. 
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Leu k 0 sa r k 0 mat 0 s e, wahrend von den meisten Autoren eine Sonderstellung dieser be· 
stritten wird.) 

·2. Aleukamischtl Lymphadenose, sog.Pseudoleukamie. Es ist dies eine Erkrankung, welcho 
makroskopisch.anatonlisch (Schwellung der Milz, tumorartige VergroJlerung der Lymphdriisen, 

Fig. 317. 

Milz bei Lymphogranulom (Porphyrmilz). 
Die MHz i~t durcilsetzt von sarkomahnlichen Tumoren, die histologisch typische Granulome sind. Nach O. Meyer. Franktmter 

Zeitschrift f. Pathologie. Bd. VIII, H. 3. 

VergroBerung von Leber und Niere, Einlagerungen jener Knoten und Streifen, evtl. Knoten in 
del' Haut) und histologisch (Zusammensetzung der Herde vornehmlich aus Lymphozyten) del' 
lymphatischen Leukamie vollstandig entspricht, aber nicht den Blutbefund jener 

e 

e 

J<'ig. 31 . 

Lymphgranulom (einer Lymphdriise). 
GroBe Ilene, z. T. mellrkernige Zellen bei a; aus illnen gebildete Riesen· 
zenon z. B. bei b. Lympllozyten c. Leukozyten d. Bei e Mitosen in 

groBen henen Zenen. 

bietet. Das Blut ist vielmehr von nor· 
maIer Zusammensetzung, oder hochstens 
sind unter den in toto nicht vermehrten 
farblosen Blutzellen die Lymphozyten 
rela ti V vermehrt. Auch bier liegt eine 
Hyperplasie des gesamten lym. 
phatischen Apparates vor, aber 
ohne wesentliche Ausschwem· 
mung del' Lymphozyten ins Blut. 
Wie nahe diese aleukamische Lymph. 
adenose der leukamischen steht, liegt 
auf der Hand. Auch sind Ubergange 
in sie beschrieben. 

3. Lymphogranulomatose (friiher 
auch als Hodgkinsche Krankheit 
bezeichnet). Man kann in generali· 
sierte und mehr lokalisierte Formen 
einteilen. Diese Erkrankung bietet kli· 
nisch und makroskopisch ein zum Teil 
ahnliches Bild wie die sogen. Pseudo­
leukamie (siebe oben). VOl' allem sind 
Milz, Lymphdriisen, Leber wieder ge­
schwollen; es bestehen die gleichen Ein­
lagerungen. Die groBe Milz mit den Ein­
lagerungen, als Porphyrmilz bezeich­
net (s. Fig. 317), ist oft sehr typisch. 
Histologisch abel' herrscht ein ganz an­
deres Bild. An Stelle del' gleichmaBigen 
Lymphozyten tritt hier eine Art Gra­
nulationsgewebe mit Lymphozyten, 

Spindelzellen, protoplasmareichengroBen Zellen mit groBem, rundem oder vielgestaltigem Kern 
odeI' mit mehreren Kernen mit Ubergangen bis zu echten Riesenzellen (mit in del' Mitte gehauften 
Kernen, nicht zn verwechselnmit den raudsta,ndigen Riesenzellen der Tuberkulose). Die Kerne 



Heterologe infiltrative Wucherungen. 263 

sind oft sehr dunkel tingierbar. Ferner finden sich eosinophile Zellen und vereinzelte Plasm3.­
zellen. Spater treten die Zellen oft mehr zuriick, es iiberwiegt das Bindegewebe. Bei Verlegung 
von BlutgefaBen kommt es zu Nekrosen. Alles dies erinnert weniger an Tumoren (etwa Sarkome) 
alB an Granulationen, besonders infektiose. Und in der Tat scheint es sich um einen infektiosen 
ProzeB zu handeln. In einem groBen Prozentsatz der FaIle findet man Stabchen, welche den 
Tuberkelbazillen, und besonders Granula, welche den Muchschen Granula der Tuberkelbazillen 
(s. dort) durchaus gleichen. Die atiologische Bedeutung dieser Befunde, welche sehr wahrschein­
lich ist, wird aber noch nicht allgemein anerkannt, hochstwahrscheinlich handelt es sich um Er­
reger, welche dem Tuberkelbazillus sehr nahe stehen, evtl. eine Abart von diesem sind. Das 
Tierexperiment hat hier noch nicht sicher entschieden. Das Lymphogranulom ist also von den 
leukamischen wie pseudoleukamischen Organveranderungen, abel' auch' denen des Lympho· 
sarkoms (B. unten), dem histologischen Bau nach scharf abzugrenzen und steUt eine Art Granu-
10m an der Grenze mehr tumorartigen Wachstums dar. 

In manchen Fallen driickt sich das mehr tumorartige Wachstum noch weit scharfer aus, 
indem ganz lymphosarkomartiges (s. unten) infiltratives Wachstum trotz fUr Lymphogranulorn 
typischen histologischen BallS besteht. Auf der anderen Seite kombinieren sich zahlreichc 

Fig. 319. 
Leber bei Lymphogranulolll. 

(Aus Sternberg, Primarerkrankullgell.) 

Fig. 320. 
Myelom, bestehend aus ungekornten Vorstufen 

der Myelozyten (= Myeloblasten). 

FaIle von Lymphogranulom mit echter Tuberkulose, was wohlauch auf die mindestens 
nahe Verwandtschaft der Erreger hinweist. 

4. Das Myelom. Es ist dies eine homologe Geschwulst, welche vom Knochenmark ausgeht, 4. Myeluill. 

auf die Knochen (meist Sternum, Rippen, Wirbel, Schadel, Femur, Humerus) beschrankt bleibt 
und die Kortikalis zum Schwinden bringt (Spontanfrakturen), ohne zumeist liber deren Grenze 
zu wuchern oder Metastasen zu setzen. Das Blut verhalt sich normal, im Urin findet sich oft 
ein besonderer (Bence-Jonesscher) EiweiBkorper.Es handelt sich um eine geschwulst-
artige Hyperplasie gewisser Zellen des Knochenmarks, zumeist typischer Myelozyten 
oder ungekornter Vorstufen solcher, in anderen Fallen der Lymphozyten oder auch der Plama-
zeBen, selten der Vorstufen der roten B. utkorperchen d. h. der Erythroblasten. Aus der be­
treffenden ZeBart sind die Tumoren meist sehr gleichmaBig zusammengesetzt; ein Zwischen-
gewebe iBt oft fast nur in Gestalt von Kapillaren vorhanden. DaB bald diese, bald jene Blutzellart 
wuchert, konnte auf eine mehr indifferente Blutzellform als Matrix hinweisen. 

Zu erwahnen ist noch eine symmetrische Ausbildung von lymphadenoidem Gewebe in 
den Tranen- und Mundspe icheldriisen. Es liegt hier eine noch nicht geklarte und noch nicht ein­
heitlich aufgefallte Erkrankung, die nach v. Mikulicz benannt oder als Acchroozytose bezeichnet 
wird, vor. 

Acchl"OCI­
zytose 

(v. Wku­
liczsche 
Krallk­

heit. 

II. Zu den mehr heterologen, infiltl'Rtiven Wucherungen gehOren: 11~:ee\~::o. 
5. Das Lymphosarkom (Kundrat). Es handelt sich hier um a typische und infil tra ti VC filtrative 

Wucherungen einer Gruppe von Lymphdriisen; d. h. die ergriffenen Lymphdrlise n ~~~~~;. 
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5. Lympho· oder Follikel bilden einen Geschwulstknoten, und die Wucherung greift, die Kapsel 
c~~~~~~,). durchsetzend, weiter um sich.Auf dem Wege der Lymphbahnen werden andere Lymph, 

driisen etc. ergriffen. Vorzugsweise stellen den Ausgangspunkt dar: die HalRlymphdriisen, die 
mediastinalen Lymphdriisen oder auch der Thymus (Mediastinal tumor), die mesenterialen 
nnd retroperitonealen Lymphdriisen, die Tonsillen J der N asenrachenraum, die Magendarmfollikel 

,c 

b 

d 

Fig. 321. 
Mediastinaltumor (Lymphosarkom). 

TUlllor bei a; querdul'chschnitwne Rippell bei b; Lunge (graublau) bei c; Zwerchfell bei d. Del' ganze Thorax ist von der Seite 
geselien. 

etc. Die grofien Gefiiile, del' Osophagus, die Trachea etc. werden eingemauert. Atypisch i8t 
auch die histologische Zusammensetzung, welchestets vom normalen Bau del' Lymphdriisen 
abweicht. Die Zellen entsprechen zumeist iiberwiegend gewohnlichen Lymphozyten odeI' Zellen 
mit etwas grofierem hellerem Kern. Daneben findensich - in manchen Fallen iiberwiegend -
Zellen, welche den Lymphoblasten entsprechen, sowie solche, welche von Retikulumzellen abo 
zuleitensind. Mehrkernige Zellen , und Riesenzellen Bowie Plasmazellen kommen vereinzelter 



265 MiBbildung6l~ (angeborene Anomalien). 
---------------,~ . . ".. .• >-7' '''' .. =. . .... : : ..•... ~ .. -.-.. ~ .. - .. - -------

vor. Dazwischen liegt ein dem Retikulum der Lymphdrusen entsprechendes Stroma, zumeist 
sparlich aber sehr wechselnd,zuweilen iiberwiegend. Andererseits kommt es zu regressiver 
Metamorphose bzw. KernzerfaIl. Das Lymphosarkom unterscheidet sich durch den 
atypischen Bau und sein infiltratives schrankenloses Wuchern (so daB es sehr malign 
ist) von den einfach hyperplastischen Wucherungen (Pseudoleukamie), durch seinen 
Beginn - multipel in einer Gruppe von Lymph. 
drusen - und die mehr region are Ausbreitung 
wird es zumeist auch von echten Tumoren ab· 
gegrenzt. Doch kommen lymphogene (auch retro· 
grade) und, wenn auch weniger, hamatogene Meta· 
stasen vor, so daB das Lymphosarkom von vielen 
Seiten auch zu den echten Tumoren gerechnet wird. 

6. Das Chlorom. Es stellt dies multiple gras· 6. Chloro", 

grune Geschwulstbildungen des Periosts der Knochen 
(Schadel, Wirbelsaule), des lymphatischen Apparats 
und verschiedener Organe dar. Die Milz istvergroBert, 
das Knochenmark ist oft auch griin gefarbt, zuweilen 
ebenso Knoten der Haut. Die Wucherung wachst in· 
filtrativ weiter, dringt in " den Knochen ein etc. Die 
Tumoren entsprechen dem Lymphosarkom, und man 
spricht von Chlorolymphosarkomatose. (Stern· 
berg, weil sich auch die , groBen Lymphozyten im 
Blute vermehrt finden, auch von Chloroleukosarkoma· 
tose.) Einige FaIle nun zeigen einen Blutbefund, weI· 
cher dem der gemischtzelligen Leukamie gleicht, und Fig. 322. 
auch die Wucherungen der Organe bestehen aus Myelo· Lymphsarkom (einer Lymphdruse). 
zyten. Es lage hier also eine zweite Gruppe des 
Chloroms - Chloromyelosarkomatose ~ vor. Worauf del' . grune Farbstoff beruht, ist 
nicht sichel' eruiert. Die Farbling ist wohl vonsekundarer Bedeutung, Bhitbefund und Organ. 
veranderungen sind den geschilderten Typen entsprechend die Hauptsache. 

trberblicken wir dies ganze Kapitel, sosehen wir progressive Prozesse, teils mehr 
einfach hyperplastischer, teils ganz atypischer Natur bis zur gr6Bten Ahnlichkeit mit 
malignen Tumoren; ihr Ausgangspunkt und die Hauptverbreitung im lympha· 
tischen und blutbildenden Apparate, ihr gleichzeitiges multiples Auftreten 
lUld ihre VeI'breitung ohne echte Metastasenbildung rechtfertigen aber das Ah· 
grenzen von den Tumoren und die Aufstellung eineI' eigenen Gruppe. Das Lymphogranulom 
ist hier am besten mit einzureihen, ist aber offenbar zu den infekti6sen Gra.nulationen zu 
rechnen. 

KapiteJ V. 

Storungen del' Gewebe wahrend del' Entwickelung. 

Miflbildungen (angeborene Anomalien). Mi13· 
bildungen 

Am f6talen K6rper k6nnen wahrend seiner Entwickelung von der Zeit der Ent· Ano~~liell. 
stehung aus del' Eizelle bis zu seiner Vollendung der Form zur Zeit der Geburt Abweichungen 
von del' Norm auftreten. Es entstehen so pathologische Zustande (s. Einleitung), die wir 
MiBbildungen oder Monstra (MiBgeburten) benennen; es sind dies also wahrend der f6talen 
Entwickelung zust.ande gekommene, also meist angeborene Veranderllngen 
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der Morphologie eines oder mehrerer Organe, oder Organsysteme, oder des 
ganzen Korpers, welche auBerhalb der Variationsbreite der Spezies gelegen 
sind (Schwalbe). Die Lehre von den MiBbildungen heiBt Teratologie. Weniger auffallende, 
auf einzelne Korperteile beschrankte, kleine Gestaltsveranderungen werden auch als kon­
genitale Anomalien bezeichnet. Hierher gehoren auch die geringen Anomalien .einzelner 
Zellen, die in der Geschwulstgenese wohl eine groBe Rolle spielenden GewebsmiBbildungen 
(s. u.). Es ist ohne weiteres begreiflich, daB anatomische Veranderungen wahrend der Ent­
wickelungsperiode einen weit groBeren EinfluB auf die Gestaltung des Korpers ausuben 
werden, als solche im spateren Leben; denn zur auch hier herrschenden allgemeinen Kor­
relation der Organe auch in der Entwickelung kommt bei ihnen das wichtige Moment hinzu, 
daB sie nicht ein fertiges Organ, sondern die Anlage eines solchen und damit auch all die 
Formationen beeinflussen, die sich aus dieser Anlage noch bilden sollen. Ein Defekt z. B., 
welcher eine solche Anlage betrifft, bewirkt das Ausfallen einer ganzen Summe spaterel' 
Bildungen, und ebenso auBert sich die Beeinflussung einer Anlage im S1nne eilier Abnahme 
oder Z.unahme der Wachstumsenergie an den aus ihr hervorgehenden Teilen. Je friih­
zeitiger ein derartiger pathologischer EinfluB zur Geltung kommt, urn so bedeut~nder werden 
naturgemaB die sich anschlieBenden Folgezustande sein, denn einum so groBerer Teil des 
noch zu bildenden Korpers fallt in seinen Wirkungskreis. Den Zeitpunkt zu dem bzw. vor 
dem (also auf jeden Fall nicht spater) die miBbildende Ursache eingewirkt hat, bezeichnen 

Terato- wir nach E. Schwalbe als teratogenetische Terminationsperiode. Als Entstehungszeit j.(enetiscite 
Termina- ist eine solche vor der Befruchtung moglich - die UrsachemuB hier also im Sperma, 
r~~i~de. oder Ovulum, oder beidenliegen - oder eine solche wahrend der Befruchtung - wobei 

Nnt- die Kopulation selbst das veranlassende Moment ist - oder ei.ne solche nach der Befruch· 
.tehungs- tung. Was die Entstehung der MiBbildungen betrifft, s.o unterscheidet man am besten zeiten. 
Kausale mit E. Schwalbe eine kausale Genese, die Frage nach den zugrunde liegenden: Ur-

und sachen und eine formale Genese, welche di.e morphologischen Vorgange behandelt, 
f8~~~a;:. die sich bei der Ent:wi.ckelung der MiBbildungen abspielen. 
Kausale Betrachten wir zunachst die kausale Genese. Wir konnen hierbei eine Einteilung in zwei 
Genese. gl'oBe Gruppen vol'llehmen_ Die erstere betrifft die MiBbildungen aus inneren, die zweite die-
1. MiLl- jenige aus auBeren Ursachen. Wenden wir uns zuerst zu den MiBbild,ungen der ersteren Art. 

bildungen Sie sind hier die Folge von dumh innere Bedingungen bewirkten Entwickelungsstorungen (die 
a:~n G~~r_d Lehre von diesen Mnnen wir als Dyson togenie bezeichnen). Der letzte Grund fUr solche liegt 
wi~.kelungs-in der Anlage, sci es im Sperma oder Ovulum, sei es in der Kopulation beider. Die Wirkung 
(1~~~~g::~- kann natiirlich evtl. auch erst spater einsetzen. Hierbei kann es sich urn eine vererbte Eigenschaft 
,lingungen). handeln. Wie namlich diejenigen Ursachen, welche als "vererbte" den Geschlechtszellen immanent 

gedacht werden, den bestimmten Entwickelungsmodus bedingen, der in einem normalen Typus 
seinen AbschluB findet, so entstehen anomale Bildungen, wenn von vornherein normwidrige 
vererbte Anlagen einen entsprechend veranderten Entwickelungsablauf bedingen. Diese auf 

n.) v~rerbte inneren Ursachen beruhende Vererbung betrifft besonders leichtereAnomalien, iiberzahligeFinger 
An agen. oder Zehen, iiberzahlige Brustwarzen etc., sie kommt aber auch bei schwereren Storungen (z. B. 

Hasenscharte, Spina bifida) vor. 
b) primare Andere Formen von Entwickelungsstorungen, welche auch in del' Anlage schon bedingt 

Keim- . d h h d varia- SIll, entste en sc einbar ganz spontan, d. h. ohne nachweisbare erbliche Einfliisse (0 er irgend-
tionen. welche auBere Einfliisse). Man kann sie als primiire Keirnvariationen (Mutationen) bezeichnen. 

Ihr Auftreten ist insofern erklarlich, als ja auch das normale Individuum nichtnur Eigenschaften 
seiner EItel'll (Rassen- und individuelle Eigentiirnlichkeiten), sondel'll auch eigene individuelle 
Besonderheiten aufweist, welche sich allerdings innerhalb des Artcharakters bewegen (vgl. auch 
oben). 

h?ldMiB- Zweitens entstehen MiBbildungen, wenn die erste Anlage zwar ganz normal 
a~f ~~~~~ ist, aber in utero wahrend der Entwickelung von auBen schiidliche Einfliisse hinzutreten, 
votn i!ltra- welche die Entwickelung sozusagen in andefe Bahnen lenken. Diese 'MiBbildungen kommen 
u ennell I . . Krank- a so 1D der letzten 0 bengenann ten En tsteh ungszel t (nach der Befruchtung) zustande 

( .. hJ3eitellB und entsprechen intrauterinen Krankheiten im weitesten Sinne. an ere e-
dingungen). Soweit die einzelnen Anlagen des Keimes bereits bis zu einern gewissen Grade ausgebildet 

sind, konnen sie zunachst von ahnlichen Erkrankungen betroffen werden wie der fertige Organis-
mus. Fotale Erkran~ungen, z. B. Regeneration und Superregeneration, Hyper-
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trophie, Degenerationen, Zirkulationsstorungen, Hydrops, En tziindungen, be- a) Krank-
h S h '1' h h heiten des sonders auc yp 1 IS etc., konnen sic sc on im rotalen Leben abspielen. Am wichtigsten sind Fotns, 

hier rotale Entziindungen. Beispielsweise die fotale Endokarditis, deren Bedeutung aber meist welche 
iiberschatzt wird, sowie das Ubergehen von Infektionskrankheiten von der Mutter auf den Fotus. eg:~~~[~e." 
Indes betreffen diese fotalen Krankheiten doch vorwiegend den in seiner Entwickelung schon uterinen 

ziemlich weit vorgeschrittenen Fotus und zwar um so mehr, je naher er in seiner Beschaffenheit L~~~~~h~::~­
der ausgebildeten, reifen Frucht steht. Die Mehrzahl auch der hier resultierenden MiBbildungen 
ist aber in ihrer Entstehung auf eine friihere Entwickelung zuriick zu datieren; wenigstens aIle 
erhe blicheren Formabweichungen entstehen in den eraten drei Monaten, in welchen die haupt­
sachlichste Formgestaltung des jungen Organismus vor sich geht. In dieser Zeit finden sich aber 
Fotalkrankheiten im obigen Sinne seltener; diese 
MiBbildungen, ebenso aber auch viele der 
spateI' entstehenden Anomalien, sind daher auf 
andere, in iiulleren Ursachen begriindete chemische 
und physikalische Schiidignngen der Keiment­
wickelung zuriickzufiihren. Hierzu gehoren er· 
fahrungsgemall mechanischeEinfliisse.Er­
schiitterungen, Druckwirkungen und namentlich 
Wachstumshindernisse von seiten der U mge bung. 
Erkrankungen der Eihaute (Hydrops, Enge des 
Amnion, amniotische Strange), der Plazenta und 
des Uterus wirken durch Raumbeengung, Sto­
rung der Blutzufuhr etc. in diesem Sinne. 

Vor allem gehOren hierher die Falle von all­
gemeiner oder partieller Verwachsung des Amnions, 
die besonders bei unvollkommener Entwicklung und 
dadurch bedingter Engigkeit desselben oder zu ge­
ringer Absonderung von Fruchtwasser stattfinden 
kann. Nach Marchand entstehen die amniotischen 
Verwachsungen nicht durch direkte Verwachsung 
von Amnionteilen, sondern durch Bildung einer Art 
von Pseudomembran, "intraamniotische Membtan". 
Sie kann den ganzen Embryo umsrheiden als Grund­
lage schwerster MiBbildnngen. Partielle Verwach­
sungen des Amnions kommen besonders im Bereich 
der Kopfkappe und des Schwanzteiles vor. Tritt 
spater eine starkere Ansammlung von Fruchtwasser 
ein, so konnen die Verwachsungsstellen durchtrennt 
werden und Amnionreste als Hautanhange amKorper 
zuriickbleiben, oder sie werden beim Abheben des 
AmnionA gedehnt und zu Synechien ausgezogen, die 
sich zwischen dem Embryo und den Eihauten hin- Fig. 323. 
ziehen und oft ein fOl'mliches Strickwerk bilden, oder Beginnende Spontanamputation des rechten Ullter-
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auch abgeri'isen werden und im Fl'uchtwasser flot- schenkels durch den Nabelstrang. 
tiel'en. Solche "amniotische Faden" ulnschlingen Aus Broman, Normale uud abnorme Entwickelung ties 
nicht selten einzelne Teile des embryonalen Korpers Menschen. Wiesbaden, Bergmann 1911. 
und beeintl'achtigen durch feste Umschniirung deren 
normale Ausbildung, sie konnen Rie sogar geradezu abtrennen ("fiitale Am pu tation") (Fig. 323). Nament- J"tjtale 
lirh kommt dies an den Extremitaten oder an einzelnen Gliedern derselben 'lor. Am Kopf bew:il'kt Engig- put~tiotl. 
keit und Verwachsun~ des Amnions eine Hemmung in der Ausbildung des Schadels, des Gehirns und des 
Gesichts (3. u.), die i,ich in verschiedenen Formen der Akranie und Exenzephalie auBert; am hinterell 
Teil (Schwanzkappe des Amnion) hat sie fJ.dimentare Ausbildung und Verschmclzung der untel'en Ex­
tremitaten sowie Verkiimmerung des Beckens zur Folge, an der vorderen Bauchwand mangelhaften 
SchlnB der Bauchspalte mit Exenteration der Baucheingeweide; an der)3rustwand in ahnlicher Weise 
unvollstandigen VerschluB, oft mit Vodagerung des Herzens durch die Offnung (Ectopia cordis). Bei 
allgemeiner Engigkeit des Amnions entstehen MiBbildungen namentlich der Extremitaten, Verwach-
sungen, Verkleinerung und falAche SteHung derselben. In ahnlicher Weise konnen Tumoren des graviden 
UteruR oder starke Blutungen in die Eihaute in rein mechanischer Weise die Entwickelung- des Fotus be­
eintrachtigen. indem sie einen Druck auf ihn ausiiben oder auch das Amnion an einzelnen Stellen an ihn 
anpressen und so eine Verwachsung zwischen beiden begiinstigen. ~ 

Konnen wir so auch der Entstehung nach MiBbildungen auf Grund von Entwickelungs­
storungen (innere Ursachen) und auf Grund von durchgemachten Krankheitenim weitesten 
Sinne (auBere Ursachen) ullterscheiden, so konllell wir doch die grundlegellden Vorgange seltell 
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verfolgen und haben fast stets nul' das durch weitere Entwickelung vielfach umgestaltete End­
produkt VOl' uns, das bei ganz ungleicher ursachlieher Bedeutung gleiehgestaltet sein kann. 
Allerdings hat das Studium der Entwiekelungsmeehanik aueh hier gar vieles aufgeklart. Wir 
miissen uns aber zunaehst noeh an das vorliegende morphologisehe Bild der MiBbildung halten 
und miissen naeh diesem einteilen (s. unten), nieht naeh genetisehen Gesiehtspunkten, die oft 
nieht mehr erweisbar sind. 

~'ol'lllal" Gehen wir zu der formalen Genese iiber, also zu den morphologisehen Vorgangen, welehc 
Uene~p. sich abspielen, so wollen wir nur kurz erwiihnen: exzedierendes Wachstum, zu geringes Wachsturp, 

das zu Defektbildung fiihrt, Bildungshemmung, wozu aueh Ausbleiben einer Vereinigung physio­
logiseh aus versehiedenen Teilen sieh zusammenfiigender Organe gehort, Spaltbildung in einem 
gesehlossenen Gebilde, Verlagerung losgeloster Teile und Versehmelzung bzw. Verwaehsung sonst 
getrennter Teile. Rier soll iiber diese Vorgange noeh einiges gesagt sein. 

Helll- Man spricht von HemmungsmiBbildungen, wenn eine Bildungshemmung im weiteren Sinne 
lIlU~lg.- vorliegt. mag diese nun wirklich durch mechanische Rinderung des Wacbstums oder durch Ver-

bil~~:~~ell. erbung, oder durch spontane Keimvariation bewirkt sein. Dabpi bezeichnet man als Aplasie den 
volligen Defekt eines Korperteiles, welch letzterer entweder iiberhaupt nicht angelegt wurde \Agenesie), 
oder in einem friiheren Stadium wieder zugrunde ging. Die AplMie lmnn auch lebenswiGhtige Ofgane 
betreffen, z. B. das Herz oder das Gehil'll, ohne daB das weitere Wachstum der Anlage dadurch absolut 
gehindcrt wiirde, wenn nur eine fiir sie geniigende El'llahrung irgendwie stattfinden kann. Auch bei sonst 

Al'la.ie. normal gebildeten Individuen finden sich ofters Beispiele von Aplasie einzelner Teile; so kann von paarigen 
driisigen Organen das eine fehlen, wobei an dem anderen in der Regpl eine hypertrophische Entwickelung 
zu bpobachten ist (Nierc, Roden, vgl. S. 100). Fehlt ein Korperteil zwar nicht ganz, ist aber nicht del' 
allgemeinen Korperentwickelung entsprechend ausgebildet, sondern klein, verkiimmect, so spricht man 

Hypupla,ie. von Hypoplasie. Eine solche kann durch lan~sameres Fortschreiten in del' normalen Ausbildung und 
Entwickelung. durch Stehenbleiben auf einer fdiheren Entwickelungsstufe bedingt sein. Eine weitere 
Ur~ache angelx,rener Kleinheit eines Organs ist eine im fiitalen Leben entstandene Atrophip. des:-elben. ~;Illbryo­

llale 
Atrophie. 

Andere :Formen kommen dureh Nichtvereinigung mehrfacher Anlagen odeI' AbRehni.irung 
von Teilen von Anlagen mit Verlagerung del' abgeschni.irten Teile und Weitercntwickelung 

Verdoppe- derselben an anderen Stellen zustande. Auf diese Weise entstehen Verdoppelungen einzelner Korper­
h*,:b~~:~(l tcile, Auswiich se oder Ne benorgane von sokhen. Dies beruht in den meisten Fallen auf He mmung 

organ- del' Vereinigung paarig angelegter Teile. So kann sieh del' Uterus doppelt entwickeln, wenn seine 
hildung. heiden, urspri.inglieh getrennt angelegten Half ten aus irgend einem Grunde an del' Voreinigung gehindert 

werden; {reilioh komll1en dann die doppelt entstehenden Organe nioht in gehorigem MaBe zur Entwickelung, 
da jedes derselben nUl' aus der Ralfte dol' Anlage hervorgegangen ist. In ahnlicher Weise entstehen die 
Hasenscharte und die ihr verwandten Spaltbildungen im Gesicht durch Hemmung einer physiologisch 
vor sich gehenden Vereinignng del' die Mundoffnung ull1gebenden Teilc. Indes kann aueh eine wirk­
liche Spaltung cineI' unpaaren Keill1anlage zur Verdoppelung fiihren. Wieder andere Formen der 
letzteren entstehen dureh exzedierende Entwickelung. 

Ab- Durch Abschniirung von der urspriinglich einheitliehen Anlage cntstehen die sogenannten N eben-
,dIllUl'Illlg. organc, wie die Nebenmilzen Z. B., wohl auch Nebenpankreasse etc. Kleine abgetrennte Teile der Nierell 

und andere von dri.isigcn Organen abgeschniirte Keime konnen sich ill1 wcite:ren Vcrlaufe zu Zysten um­
wandeln. Besonders haufig findet sieh eine Abschniirung an solchen Teilen, die dureh cine Art Knospun g 

. oder Sprossung entstehen, wie die Extremitaten und deren Glieder, und zwar ist vielfach die Ursache 
1Ji.;lukation. der Abtrennung in der Umsehlingung dureh all1niotische Faden nachweisbar (s. u.). Durch Dislokation 

abgetrennter Keime entstehen einzelne Organteile, ja sogar ganze Extremitaten an Orten, an welche sie 
nicht hingehoren. In anderen Fallcn waehsen derartige verlagerte Keill1e zu sogenannten Teratomcn 
aus oder bleiben zunfiehst ruhig liegen und werden im spateren Leben Ursache eine:r Geschwulstbildung 
(vgl. oben).-

Ver.eilllle!- Den Gegensatz zur Spaltung bildet dic Verschmelzung und die Verwachsung, bei welcher solcl", 
zUl~e~nd Anlagen eine Verbindung unter sich eingehen, welche physiologiseh voneinander gctrennt bleiben sollten. 
wachsung. Die Versehmelzung betrifft gleiehartige odeI' ungleichartige Teile. Zu ersteren Fallen gehort z. B. die 
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Syndaktylie (Verwachsung von Fingel'll und Zehen) odeI' die SYlllmyelie (Versehll1clzung der beiden unteren 
!i:xtremitaten). 1st die Vereinigung nur cine ganz oberflachliche, so spricht man von Vcr kle bung. Von 
Verwaehsung ungleichartiger Teile ist besonders wichtig die des Amnions mit dem Embryo. 

Man hat nach den im vorhergehEmden besprochenen Gesichtspunkten die MiBbildungen ill solcho 
per exeessum, per defectum und per fabricam alienam eingeteilt. 

Eine Reihe angeborener Anomalien entsteht endlieh dadureh, daB gewisse, im fotalen 
Leben physiologisch vorhandene Einrichtungen auch nach der Geburt bestehen bleiben; hierher 
gehort z. B. die Persistenz des offenen Foramen ovale, des Ductus Botalli, von Keimen der Kiemen­
taschen, des Ductus thyreoglossus, Ductus omphalo-mesentericus, des Urachus. des Gartnerschell 
Ganges, des Mesenterium commune etc. 

1m Werdegang der Storungen embryonaler Gestaltung spielen offenbar abnorme Hormoll­
einwirkungen, welche die Korrelation del' Organe und ihre Entwickelung regeln, eine Rolle, 
doch sind hier Einzelheiten noch unbekannt. 
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Fiir das Verstandnis der formalen Genese ist die Kenntnis der normalen Entwickelungs­
geschichte natiirlich Voraussetzung. Ferner ist hier, wenn - wie so haufig - mehrere MiB­
bildungen vorhanden sind, die Erkenntnis der primaren von hochster Bedeutung, Bowie die Frage, 
ob die anderen Mifibildungen von der primaren ableitbar oder nur akzidentell sind. 

Wichtig fur das Verstandnis ist auch eine Zusammenstdlung von MiBbildungen einzelner Gegenden 
in Form morphologischer Reihen, an dcren einem Ende die normale Bildung, am anderen die am starksten 
ausgepragte lVIiLlhildung ~teht. Die Kette entspricht dann oft der entwickclungsgeschichtlichen Ent­
wickelung, so daB wir flir die verschiedenen MiBbildungen dann die teratologische Tcrminationsperiode 
(s. o. S 266) bestimmen konnen. 

Eine Einteilung nach rein genetischen Gesichtspunkten ist heute noch unmoglich; 
alle Klassifikationen richten sich nach morphologischen oder vorwiegend auBerlichen Ver­
haltnissen. 

Wir werden unterscheiden: 
I. Die Gruppe der Doppelmillbildungen. 

II. Die Gruppe der Einzelmillbildungen. 

I. DoppelmiLlbildungen und l}!ehrfachmiJ3bildungen. 

Einteilung 
der MiB­
bildungen 

in: 
Doppel­

miB­
bildungen 

und 
Einzel­

miB-

Zu den DoppelmiBbildungen zahlen wir diejenigen MiBbildungen, welche wenigstens bildungen. 

eine teilweise Verdoppelung ihrer Korperachsen darbieten. Sind Organe oder ~;,.P~~~;: 
Teile, die auBerhalb der Korperachse gelegen sind - z. B. Finger - verdoppelt, so stellt b\~~e~i~~. 
man diese MiBbildungen zu den unter II. erwahnten. Die Doppelbildungen sind, da g 

eineiig, gleichgeschlechtlich. Die beiden Teile, aus denen sich die DoppelmiBbildung 
zusammensetzt, kann man als Individualteile (E. Schwalbe) bezeichnen. Diese ahneln d~~~~tie 
einander meist auBerordentlich, ihre Verbindung geschieht durch gleichwertige Gewebe 
(loi d'affiniM du soi par soi von Geoffroy St. Hilaire). Durch die Verwachsung wird eine 
Storung in der Entwickelung herbeigefiihrt; oft zeigen einer oder beide Individualteile weitere 
eigene MtBbildungen der auBeren Form. Meist ist die Verdoppelung eine weitergreifende 
als es zunachst bei auBerer Untersuchung scheint. 

Rei ausgepriigter Verdoppelung entstehen zwei Individuen, die nur zum Teil voneinander getrennt, Allg~meine 
zum Teil aber, und zwar meist an symmetrischen Stellen, vereinigt sind. An der Stelle des Zusammen- s~~~n!'~ 
hanges konnen die Korperteile einfach oder doppelt vorhanden sein, sind aber im letzteren FaIle mehr oder der 
minder verschmolzen. Bei Verschmelzung zweier Kopfe ist das Gesicht einfach oder doppelt (Fig 327, b~dPpel-
333 etc.), es sind zwei Ohren vorhanden, oder es ist in der J\fitte noch ein drittes durch Verschmelzung I ungen. 
der beiden einander zugewendeten Ohren entstanden. Es konnen ferner vier Augen vorhanden (Tetroph-
thaI mus, Fig. 333a), oder die beiden medianen Bulbusanlagen zu einem Auge verschmolzen sein 
(Triophthalmus). Endlich konnen auch nur zwei Augen (Fig. 333b) und eine einfache oder doppelte 
Mundoffnung gefunden werden. Analoge Abstufungen im Grad der Verdoppelung find en sich am Thorax 
und dem Abdomen. Zwei verwachsene Brustkorbe weisen entweder nur zwei obere Extremitiiten oder 
vier (Fig. 332, 333) solche auf, indem im letzteren FaIle auch die median, d. h. an den einander zugewendeten 
Seiten beider Individuen gelegenen zur Entwickelung kommen, oder endlich es entstehen dreiarmige 
Formen, indem die medianen oberen Extremitaten sich zu einer unpaaren Extremitat vereinigen. Ebenso 
sind bei Verwachsung der Becken (z. B. Fig. 33g) zwei, drei oder vier Extremitaten vorhanden. 

Genetisch hat man an eine abnorme Beschaffenheit des Eies - zweikerniges Ei -, oder Genese. 
einen abnormen Vorgang bei der Befruchtung, oder abnorme Entwickelung erst nach Ein-
setzen normaler Refruchtung gedacht. Letzteres - wofur auch die experimentelle Erzeugung 
von DoppelbildungeiJ. spricht - ist das Wahrscheinlichst.e. Und zwar handelt es sich hier urn Teilung 
des Eimateriales in der Weise, daB zwar gemeinsame Eihiiute gebildet werden, sich aber zwei selb­
standige 'Vachstumszentren ausbilden, welche jedoch bei der einen Form miteinander 
in Zusammenhang bJeiben. Diese abnorme Teilung des Eirriaterials kann schon vor der Befruchtung 
priiformiert sein, oder bei der erst,en Furchung in zwei Blast,omeren, oder auch zu spaterer Zeit bis zum 
Gastrulastadium erfolgen. Wir sehen also, daB die Doppelbildungen eine sehr fruhe t,eratogenetische 
Terminationsperiode bcsitzen. Die Sonderung des Eimaterials kann in verschieden hohem Grade 
vor sich gehen, woraus sich die verschiedenen Grade der Doppelbildung erkliiren. Zu die8~ priinaren 
SpaIt.ung kiinnen nun noch sekundare Verwachsungen hinzukommen; so kann z. B. die urspriingliche 
Spaltung Sf) weit gehen, daB zwei vollig selhstiindige Embryonalanlagen entstehen, diese konnen aher dann 
wieder miteinander verwachsen, und so Doppelbildungen entstehen. Ist dies da!l Wir.htigste zur formalen 
Genese dieser Bildungen, flO wissen wir von ihrer kaullalen Genjlse beim Menschen fast gar nichts. Experi-
mentell beim Tier konnte man durch auBere EinflUsi3e Doppeltbildungen bewirken. 

Dreifach- und Mehrfachbildungen sind zu selten, uni hier besprochen zu werden. 
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Einteilung. Als Einteilung wollen wird die moderne, von E. Se h w 301 be aufgestellte wahlen. Er 
unterscheidet: 

1. Voneinander gesonderte Doppelbildungen - Gemini. 
A. Mit gleichmaBig entwickelten Embryonalanlagen, d. h. also gewohn­

liche eineiige Zwillinge. 
B. Mit ungleich-maBig entwickelten Embryonalanlagen = Acardii. 

II. Nicht voneinander gesonderte = eigentliche Doppelbildungen - Duplieitates. 
C. Mit symmetrisch entwickelten Individualteilen = Duplicitas sym­

metros •. 
D. Mit unsymmetrisch entwickelten lndividualteilen Duplicitas 

asymmetros = Parasiten. 

A. Eineiige Zwillinge. 1. von­
einander 

gesonderte Sie brauchen nicht weiter besprochen zu werden. Erwahnt werden solI nur, daB, 
bl?J'J'nP:~~: wenn ein Zwilling aus irgendwelcher Ursache abstirbt, er von dem anderen, normal sich ent­
A. Eineiige wickelnden, vollstandig komprimiert werden kann, so daB sein Fruchtwasser resorbiert wird, 
Zwillinge. und der abgestorbene Korper zu einer pergamentartig dunnen Platte eintrocknet (vgl. S. 87, 

Mumifikation): Foetus papyraceus. 

B. Acardii. B. Acardii (acardiaci). 

1. Hemi­
acardius. 

2. Holo­
acardius. 

0) acephalus 

Das Herz des einen Zwillings fehlt oder ist rudimentar entwickelt, funktionslos; 
beide Zwillinge haben einen gemeinsamen Kreislauf, dessen motorisches Zentrum nur da'3 
eine Herz des anderen Zwillings darstellt. Hierbei enthalt der Acardius - da seine Nabel­
gefaBe aus denen des 
gut entwickelten Fo­
tus entspringen und 
also eine Umkehrung 
des Kreislaufes statt­
hat - bloB sauer­
stoffarmes, von dem 
anderen Zwilling be­
reits verbrauchtes 

~ 
~\;~~'~/Y3;; L 

'. l ,~ 
~ 

1 '" 

'" Fig. 324. 
Holoacardius 

acephalus. 

Fig. 325. 
Holoacardius acephalus. 

(Nach Schatz, Arch. f. Gynak. 1900.) 
(Aus Schwalbe, Die Morphologie der MiG­

bildungen. Jena, G. Fischer 1906.) 

Fig. 326. 
Holoacardius amorphus. 

(Prap. im Besitz von Herrn Prof. Bock. 
Nach Schwalbe, Die Morphologie derMiB­

bildungen. Jena, G. Fischer 1906.) 

Blut. Infolgedessen verkummert er bis zu Formen, die die denkbar hochgradigsten MiB­
bildungen des ganzen Korpers darstellen. Hiernach teilt man in mehrere Gruppen ein: 

1. Hemiacardius = AcardiuB anceps, Herz rudimentar. Der Acardius, besonders Kopf und 
Extremitaten, sind noch relativ gut entwickelt. 

2. Holoacardii, das Herz fehlt vollstandig; 
a) Holoacardius acephalus = auGer dem Herzen fehlt der Kopf; R.umpf und Extremitiiten 

einigermaBen' entwickelt (die hiiufigste Form der Acardii iiberhaupt) (s. Fig. 324 u. 325). 
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b) ,'Holoacardius acormus = die untere Korperhalfte fehlt vollig, wahrend die obere einiger- b)acormus 
maBen entwickelt ist. . 

c) Holoacardius amorphus = unformige Masse ohne Kopf und Extremitaten (del' hochstec)amorphus 
Grad einer MiBbildung) (Fig. 326)., 

C. Duplicitas symmetros. 

Hierher gehOrt die groBte Zahl mannigfaltiger Doppelbildungen. Die Einteilung ge­
schieht, wenn wir E. Schwalbe folgen, nach dem Prinzip del' Symmetrie. 

Hierbei unterscheidet er die Symmetrieebene, durch welche die Doppelbildung in zwei spiegel­
bildlich gleiche Half ten geteilt wird und die Medianebene, welche durch jeden Individualteil gelegt 
werden kann. In den Fallen, in denen die Medianebene die Anlagen symmetrisch teilt und senk­
recht darauf die eigentliche Symmetrieebene gleichfalls die Doppelbildung in zwei auf cineI' senkrecht 
stehenden Ebenen symmetrisch teilt, liegen doppeltsymmetrische (bisymmetrische) Formen VOl'. 

In den Fallen, in denen nul' eine symmetrisch teilende Symmetrieebene existiel't und die Median€'benen 
im Winkel zu ihr stehen, liegen monosymmetrische Formen VOl'. Die Symmetrieebene kann nun 
(vom aufrecht stehend gedachten Menschen ausgehend) senkrecht oder horizontal stehen. 1m erst-eren Fall 
kann die Verbindung del' Individualteile ventral oder dorsal liegen. 1m letzteren Fall muB sie kranial 
odeI' kaudal ~elegen sein. 

Von dlesen Gesichtspunkten ausgehend wird die Einteilnng rein morphologisch vorgenommen. 

1. Bisymmetrische und davon ableitbare monosymmetrische Formen mit senkrechter 
Symmetrieebene. 

a) Ventrale Verbindung. 

a) Die Verbindung liegt oberhalb des Nabels. 
1. Zephalothorakopagus (Fig. 327, 328, 329) (Janus- oder Synzephalus). Der Zusammen­

hang betrifft Kopf und Brust. Das unterste Ende der verschmolzenen Teile stellt del' stets ein­
fache N abel dar. Die teratogenetische Termina· 
tionsperiode dieserMiEbildung muE auBerordent­
lich fruh (VOl' der ersten Herzanlage) liegen. Es 
gibt di- und monosymmetrische Formen (Fig. 328 

.b'ig. 327. 
Zephalothorakopagus (Synzephalus). 

Fig. 328 
Zephalothorakopagus monosymmetros mit einer 

zyklopisch defekten sekundaren Vorderseite. 
(Aus Schwalbe, Die Morphologie der Millbildungen.) 

und 329). Erstere werden Jan us genannt. Bei letzteren ist haufig Zyklopie, Anophthalmie, 
Synotie etc. gleichzeitig vorhanden. 

II. Nicht 
von­

einander 
gesonderte 

Doppel­
bildungen: 
C. Dupli­
citas sym-

Inetros. 
Symme­
trieebene 

und 
Median­
ebene. 

1. Bisym­
metrische 

(mono­
symme­
trische) . 
Formen 

mit senko 
rechterl 
Symme­
trieebenc. 

:.) ventraIe 
Ver­

bindllllg. 

a) oberhalb 
des Nabels 

1. Zephalo­
thora­

kopaglls. 

2. Thorakopagus (Fig. 331 und 332). Die Vereinigung reicht yom Nabe] bis zur oberen 2kO~~~~~: 
Grenze del' Brust. Diese MiEbildung ist relativ haufig. Die Terminationsperiode liegt hier etwas 
spateI' als im vorhergehenden Fall. 

Eine Zwischenstellung zwischen 1. und 2. nimmt del' Prosopothorakopagus (Fig. 333) 
ein. Hier Jiegt eine Verbindung del' Brust und eine solche im Gebiet des Kopfes und Halses VOl'. 

3. Sternopagus steht dem Thorakopagus ganz nahe. Die Vereinigung rflicht nur bis zum 3. Sterno-
oberen Ende des Sternum. pagus. 

Ein bekanntes Beispiel sind die Schwestern Maria-Rosalina (Fig. 334). 



4. Xipho· 
pagus. 

}) unter­
halb (bzw. 
allch ober­
halb) des 

Nabels. 
1. Ilea­

xiphopagns 

2. Ilea­
thorako­
pa~rnB. 
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4. Xiphopagus. Der Zusammen­
hang wird durch den Processus xiphoi­
des vermittelt. 

Hierher gehiiren die Siamesischen 
und die Chinesischen Zwillinge (Fig. 336). 

Nr. 3 und 4 stellen lebensfahige Mil3-
bildungen dar. Die T'erminationsperiodc 
liegt spater fils bei 1 und 2. 

/3) Die Verbindung liegt unterhalb 
odeI' unterhalb und zugleich ober. 

halb des Nabels. 

1. Ileoxiphopagus, infraumbilikalel' 
Zusammenhang und zudem solche1' durch 
den Processus xiphoides. 

~ehiidc l ba,.-· i · cines 7,uph a lothomkopng\ls di.·yJl1llletl'o~ . 
(" ,wh . e h \\, :l 1IH' . Oip ,[orphologio dc,· ,\li Bhildungcn .) 

2. Ileothorakopagus (Pig. 337), 
infraumbilikaler Zusammenhang, sowie 
801cher durch den ganzen Thorax. 

Fig. :330. 
Zephalothorakopagus disymmetros (G. Embryonfll­

monat). 
(Ans Broman, Normale und abnorme Entwickelnng des 

Menschen. Wiesbaden, Bergmann 1911. 

Fig. ;{31. 
Thomkopngus monosymmotros (ventrolatemler 

Zusammenhang). 
Ausgebildete sekllncUire Vorderseite. Del' cine Individual· 
t.eil liiBt als akzidentelle lVIWbil,\ung eine Hasenscharte 
crkennen (Priip. des Heidelberger pathologischen Inst.itnts). 

(AllS Schwalbe, Die Morphologie del' MiBbildungen.) 

Fig. 332. 
Thorakopagus tetrabrachius. 
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Ein rein infraumbilikaler Zusammenhang - Ileopagus - ist beim Menschen nicht 
beobachtet. Die beiden sub 1 und 2 erwahnten Formen werden auch oft als Dizephali be­
zeichnet (Fig. 342, 345). Bei diesen Formen ist oft eine 
Minderzahl der Extremitiiten gegeben, die aber dann 
ihre Zusammensetzung aus mehreren deutlich erkennen 
lassen. 

b 
a 

Fig. 333. 

Prosopothorakopagus. 

• ymmctrieobcne. 

Fig. 335. 

Fig. 334. 

Die Sternopagen Maria -Rosalina. 
(Nach Baudoin, Rev. chir. Annee 22 No.5 

p. 513.) (Aus Rchwalbe, I. c.) 

Fig. 336. 
Brustkorb eines Sternopagus. 

(Nach Vrolik, Tabulae ad illustrand. embryogenesin 
hominis et mammae tam naturalem quam abnormem. 

Xiphopagen (die chinesischen Bruder) (nach 
Baudoin). 

Amsterdami 1849.) (Aus Schwalbe I. c.) (Aus Schwalbe I. c.) 

b) Dorsale Verbindung. 

1. Pyopagus (Fig. 338). Vereinigung durch das gemeinsame SteiBbein, oft auch durch einen 
Teil der Wirbelsaule. Die V orderseiten sind frei, so daB jeder Individualteil je eine N abelschnur 
tragt. 

b) Dorsale 
Ver­

bindung. 
1. Pygo­

pagus. 

2. Craniopagus occipitalis. 
unter IIb). 

Vereinigung am Os occipitale des Schadels (siehe auch 2. Cranio­
pagus occi­

pitalis. 

Sch rna us-Rerxhei mer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. n. 14. Anfl. 18 



2. Formen 
mit wag­

rechter 
Symme­

trieebene. 

a) Ka\l(lale 
Ver­

bindung. 

Ischiopagus. 

b) Kra-
niale Ver­
binduug. 

Kranio­
pagus. 

3. Fornlen 
mit der 
Symme­

trieebene 
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Fig. 337. Fig. 338. 
Ileothorakopagus von der Seite vorn gesehen. 

(Priiparat des Heillelberger pathologischen Institllts.) 
(Aus Schwalbe, Die Morpho!. d. MiBbildungen.) 

Pygopagus_ 
(~ach StraB mann in Winckels Handb. d. Geburtshilfe 

Bd. 27. 3. lY05.) (Aus Schwalbe I. c.) 

Fig. 339. 

Ischiopagus. 

2. Formen mit wagrechter Symmetrieebene. 

Fig. 340. 
Kraniopagus. 

a) Kaudale Verb in dung. 

Ischiopagus (Fig. 339). Das Becken stellt die Ver­
bindung her. Hier bilden die Medianebenen del' Indi­
vidualteile die Fortsetzung voneinander. Die Symmetrie­
ebene steht senkrecht auf jenen - disymmetrische For­
men -; odeI' die medianen Teile sind defekt, es kommt 
zur Verschmelzung von Extremitaten (Ischiopagus tripus), 
so entstehen monosymmetrische Formen. 

b) Kraniale Verbindung. 

Kraniopagus (Fig. 340). Vereinigung durch den 
Schadel, man unterscheidet den C. parietalis, welcher 
hierher gehort, den C. occipitalis (s. 0.) und frontalis 
(eigentlich, da die Symmetrieebene hier senkrecht steht, 
den Zephalothorakopagi [so 0.] nahestehend). Die Kranio­
pagen sind sehr selten; ofters sind sie unregelmaBig ge­
staltet. 

3. Formen, deren Individualteile der Symmetrieebene parallele bzw. zum Teil mit ihr zu· 
sammenfallende Medianebenen besitzen. 

~:~~I~e.I':F. Sie sind nicht in del' ganzen Ausdehnung ihrer Ki:irperachsen verdoppelt, 
mit ihr zn- gro13e Teile von ihnen sind einfach (daher auch Duplicitas incompleta genannt). 

sammen- k d .. 0 t' h (k 'b' t' h) F b H' falle,:den Es ann emgemalJ nul', monosymme nsc e elne lsymme nsc e ormen ge en. ler-
":~~~~~: von ableitbar sind folgende Formen: 

1. Dupli- 1. Duplicitas anterior (Fig. 341). Divergenz der Medianebenen kranial, mehr odeI' weniger 
citas ausgedehnte Verdoppelung der vorderen Korperachse. Die Verdoppelung kann ein kleines Gebiet 
w~or: h 

Diprosopi am Kopf, abel' auch diesen vollstandig und zudem noch den Korper bis inab zum Os sacrum 
uwi _ auch dieses noch eingeschlossen - betreffen. 

Dicephali. 

2. Dupli­
citas media. 

Man unterscheidet hier Diprosopi (Fig. 343) bei Verdoppelung des Gesichts und Di-
zephali bei Verdoppelung del' Kopfe und je nach dem Grade del' Verdoppelung weitere Unter­
abteilungen di-, trio, tetraophthalmus, tribrachius etc. 

2. Duplicitas media, beim Menschen nicht beobachtet. 
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3. Duplicitas posterior. Divergenz del' Medianebenen kauda!. Verdoppelung des kaudalen 3. Dupli-
citas 

posterior. Endes. Dipygus z. B. dibraehius, tetrabraehim; etc. 

4. Kombinationsformen. 

Fig. 342. Fig. 344. 

Dicephalus tribrachius tripns. Dipygus tetrabrachius. 

Fig. 34l. 
ROntgenbild einer Duplicitas anterior. 
(Nach Schafer. Zieglers Beitrage Bd. 27.) 

Aus Schwalbe I. c. 

Fig. 343. 
Diprosopus. 

D. Duplicitas asymmetros. 

Fig. 345. 
Dicephalus tribrachius. 

Bei diesen ist del' eine Individualteil = Auto si t weit bessel' entwickelt als del' andere = 
Parasi t. Es gibt i.n del' Entwickelungsstorung des letzteren aUe Dbergange zwischen den 
geringsten bis zu den starksten Formen derselben, ahnlich wie bei den Akardiis. Viele 
asymmetrische Formen entsprechen besprochenen symmetrischen. 

Schwalbe teilt hier ein in: 

1. Befestigung des Parasiten am Kopf des Autositen. 

L Epignathus (Fig. 346, 347). Del' Parasit 
sitzt an del' Schadel basis bezw. am Gaumen des 
Autositen und kann daneben noeh mit anderen 
Teilen del' Mundhohle desselben in Verbindung 
treten. S eh w al b e unterseheidet hier wieder vier 
Gruppen: 

a) del' Autosit tragt in del' MundhOhle, be­
sonders am Gaumen, den N abelstrang eines Para­
siten; 

b) aus del' MundhOhle des Autositen hangen 
Korperteile des Parasiten hemus; 

c) aus del' Mundhohle des Autositen ragt 
del' Parasit in Gestalt cineI' unformigen Masse 
heraus; 

d) in del' MundhOhle des Autositen ist del' 
Parasit nul' in Form einer mehrgewebigen Masse 
vorhanden .• 

Fig. 346. 
Epignathus von vorn. 

Praparat des Heidelberger patholog. Instituts. 
(Aus Schwalbe, Morphologie der lVIiBbiidungen.) 

18* 

4. Kom­
binations-

formen. 

D. Dupli­
citas asym­

n1etros. 

1. ilefesti­
gung (les 
Parasiten 
am Ropf 

des 
Autositen. 

1. EI)i~na­
thus. 
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Fiir ahnliche Formen mit Befestigung an anderen Stellen der Mundhohle auBer am Gaumen 
sind spezielle N amen aufgestellt worden. 

2. Janus h 
parasiticus. 2. Janus parasiticus. Beide ineinander gesc obene Kopfe sind gleichmaBig entwickelt, 

sonst ist der Pgrasit mIr rudimentiir. 

Fig. 34,7. Fig. 348. 
Rontgenbild eines Epignathus. 

(Alis Schwalbe, Morphologie der MiBbiJdungen.) 

Der Genuese Colloredo, ein Thorakopagus para­
siticus (a us Licetus nach Bart.holini). 

(Licetus de monstris. Ex recensione Gerardi Blasii M. D. 
u. P. P. Amstelodami sumptibus Andreae Frisii 1665.) 

i1. Kranio-
pagus 3. Kraniopagus parasiticus. Der Parasit ist am Kranium befestigt. 

pa~\~'\c~:~a- 4, Dizepbalus (oder Duplicitas anterior) parasiticus stellt einen Dizephalus mit rudi-
4. Dize- mentarer Entwickelung des Parasiten dar. 

phalus para-
siticus. 

2. Befesti-
gung an 

2. Befestigung des Parasiten an Brust oder Bauch des Autositen. 
~':,~;hog~~ a) Er sitzt supraumbilikal. 
Antositen, 1. Der Parasit laBt aIle Hauptkorperteile erkennen entsprechend dem Hemiacardius, ge-
~~,~\;r~:l. wohnlich Thorakopagus parasiticus genannt. Hierher gehort der beriihmte Genuese CoIloredo 
1. Thorako· (Fig. 348). 
pa~itic;.:~a. 2. Epigastrius. Vereinigung zwischen Processus xiphoides und N abel. 

2. Epi- b) Er sitzt infraumbilikal. 
~)sf~~~~~' Hierher gehort die asymmetrische von der Duplicitas posterior ableitbare Form des Dipygus 
umbilical parasiticus. 
Dipygus 

para­
parasiticu •. 3. Befestigung des Parasiten am kaudalen Ende des Autositen. 
3gU~~fe:,~- Wir· konnen hier unterscheiden: 
kaudalen 1. den Pygopagus parasiticus, bei dem ein rudimentarer Parasit der SteiBgegend des Auto-
Ende des 
Autositen, siten aufsitzt. Diese MiBbildung leitet iiber zu: 
1. Pygo· 2. einem in der SteiBgegend befindlich()ll tumorartigen Korper mit Organen bzw. Teilen 

pa~i~1c~:~a- von solchen: Sakralparasit, und endlich zu 
2. Sakral- 3. einem ebensolchen Sakraltumor in Gestalt eines Teratoms (mit Abkommlingen dreier 
p~rasit. Keimbliitter). 

3.1eratom . D' SkI 't . I d tl' h U"b l't T t ( h b . d' aus drei lese a ra parasl en zClgen a so eu lC e er el ung zu era omen s. auc el lCsen). 
K.eim- Das gleicbe ist bei anderen asymmetrischen DoppelmiBbildungen moglich und besonders fiir die 

blattern. 
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Epignathi durehgefiihrt. Hierbei spielt die teratogenetisehe Terminationsperiode eine groBe 
Rolle. Je komplizierter del' Bau, desto friiher hat in del' Regel die MiBbildung eingesetzt. 

II. EinzelmiJ.\bildungen. 
Hier sollen nur solehe erwahnt werden, welehe die auBere Form des miBbildeten Fotus 

betreffen, wahrend die FaIle, in denen ein oder mehrere innere Organe odeI' Organsysteme miB­
bildet sind, im speziellen Teil unter den einzelnen Organen erwahnt werden sollen. 

Aueh hier wollen wir Schwalbe folgen. Er unterseheidet: 

II. Einzel­
nuB­

bildungen 

A. Mi13bildungen des gesamten Eies uud 
bzw. des Individuums 

der gesamten au13erenForm des Embryos A. Millbil-
• dungen d"s 

der postfutalen PerlOde. gesamten 
Eies und 

1. Abortive Formen. MiBbildungen del' gesamten 
fertig entwiekelten Ei bzw. Embryo festzustellen sind. 
MiBbildungen beobaehtet. Sie tragen aIle Zeiehen 
vorzeitigen Wachstumsstillstandes an sieh. Es gibt die 
versehiedensten Formen und Grade del' Entwiekelungs­
hemmung. Die abgestorbenen Foten bleiben in utero 
liegen; sie gehen hier die Veranderungen aUer Gewebe 
nach dem Tode ein und rufen Reaktionen von seiten 
del' Mutter hervor, so Durehsetzung mit Wander­
zellen. 

2. Omphalozephalie. MiBbildung beim Hiihn­
chen beobaehtet dergestalt, daB das Herz am kra­
nialen Ende del' Korperaehse liegt, del' Kopf ventral­
warts naeh dem Dotter zu abgekniekt ist. Es kommt 
diese Erseheinung auch mit Zephalothorakopagus zu­
sammen VOl'. Man hat eehte und falsehe Formen 
(Rabaud) untersehieden. 

3. Blasenmole. Die Chorionzotten del' Plazenta 
sind in groBen Massen in Blasen verwandelt. Virchow 
hatte diese Veranderung fUr ein Myxom gehalten. Doeh 
liegen Wueherungserseheinungen des Zottenepithels, 
des Synzytiums wie del' Langhansschen ZeUschieht, 
mit an Karzinom erinnerndem V ordringen del' Zellen, 
sowie ferner Degenerationen - vornehmlich hydro­
pisehe - und Nekrosen VOl' (Marchand). Die Ver­
anderung konnte eine primare des Eies darstellen oder 
auch von del' Decidua ausgehen. Sie findet sieh be­
sonders bei Endometritis. 

Fig. 349. 
Partieller Riesenwuchs del' rechten Hand eines 

5jiihrigen Knaben. 
::-Iach Klaullncr aus Broman 1. c. 

iiuBeren Form, wie sie am noeh nieht ~::-nt~~ 
Bei A borten werden h aufig derartige iiulleren 

Forrn des 

.Fig. 350. 
Situs inversus totaliR. 

N ach 0 e ri. Frankfurter Zeitschrift fiir Pathologie 
Bd. 3. H. 2. 1909 •. 

Embryos. 
1. Abortive 

Formen. 

2. Ompha· 
locephalie. 

3. Blasen­
mole. 
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Die als Fleischmole, Blutmole, Steinmole bezeichneten Veranderungen, welche im AnschluB an 
Blutungen etc_ bei Ahorten - infolge von Endometritis - sich ausbilden, gehorcn nicht hierher_ 

4. Zwergwuchs = Mikrosomie, Nanosomie. Es ist dies eine uber die Variationsbreite des 
Wachstums nach unten hinausgehende abnorm kleine Korpel'groGe, soweit sie kongenital begriindet 
ist_ Es handelt sich um eine embryonale oder postfOtale Storung des Wachstums der Knochen, 
besonders der untel'en Extremitaten_ Bei del' Gcburt kann das Kind schon unternol'mal groB 
sein, oder die WachstumsstOrung setzt erst im extrauterinen Leben bei einem normal groB ge­
borenen Kinde ein (infantiler Zwergwuchs)_ Genetisch kann die Veranlassung zum Zwergwuchs 
schon im unbefruchteten Ei gelegen odeI' zur Zeit der ersten Furchung durch Untergang von 
Blastomeren gege ben sein, odeI' es liegt eine spatere Wachsturnshemmung vor (proportionierter 
Zwergwnchs)_ Andererseits gibt es einen unproportionierten Zwergwuchs, den man in einen 
rachitischen, trophischen, kretinischen und mongoloiden, je nach der Genese (nac1 Dietrich) 
einteilen kann. Manche Formen hangen wohl mit einer Storung des Thymus zusammen_ 

5_ Riesenwuchs, Makrosomie (s_ S_ 104), steHt das Umgekehrte von 4_ dar_ Als GrenzI' 
nimmt man gel'lle 2 m an_ Die Verhaltnisse liegen ganz ahnlich - im umgekehrten Sinne -
wie beim Zwergwuchs_ Genetisch kommt wohl auBer einer schon zu gro.Ben Anlage des Eies 
evtL eine Verschmelzung von Eiern in Betracht, postfOtal konnte eine Hemmung im Sinne eines 
Bestehenbleibens der Epiphysenknorpel dazu fiihren. 

6_ Halbseitiger Riesen- (und Zwerg" )wuchs. Die eine Seite ist von groBeren Dimensionen 
als die andere_ Bei gleichem Wachstum ist die Bevorzugung del' einen Seite kongenital begrundet_ 

7_ Partieller Riesen- (und Zwerg-)wuchs. NaturgemaB auch auf kongenitaler Basis, kommt 
be son deI's an den Extrernitaten VOl' (Fig. 349)_ 

Diesel' leitct iiber zu Hypertrophie einzelner Organe und Zellen und zu Tumoren_ 
8_ Situs inversus (transversus) (Inversio viscerum completa). Samtliche Organc, welchI' 

normuliter rechts Hegen sollten, liegen hier links und umgekchrt_ Die Lage del' Eingeweide 
ist also das Spiegelbild del' normalen (Fig_ 350)_ In einzelnen Fallen kann sich die Inversio 
viscerum auch auf die Bauchorgane odeI' auf die Verlagerung eines einzelnen Organes be­
schranken: Si tus in vers us p arti alis_ Die Ursache dieser Veriinderung ist vielleicht in me­
chanischen Momenten (abnorme Drehung des Embryo) zu suchen_ Man hat den Situs trans­
versus experimentell erzeugt_ 

n. ~1iJ3bildungen der auJ3eren Form bestimmter Korperregionen. 

a) Im Gebiet des Kopfes und HaIses_ 

ll. MWbil­
dungen del' 

iiul3eren 
Form be­
sthnnlter 
Karper- L An Schadel und Gehirn_ lIier sind zu nennen einerseits unvollkommene, me hI' odeI' 
regionen. weniger rudimentiire Ausbildung des Gehirns, andererseits mangelhafter SchluG der Schadelhohle_ 

'~iei;~' ~~e; Was das Gehirn betrifft, so kommt Mikrozephalie vor, d_ h_ abnorme Kleinheit des Gehirns, odeI' ab­
Kopfes und norme Kleinheit einzelner Teile des Gehirns, z_ B. Mikrogyrie (Fig_ 351)_ Ferner Hydrozephalie, 

Halses. abnorme Weite derVentrikel mit mangelhafter Ausbildung del' Hemispharen_ Endlich hochgradig 
S~il~;;~1 rudimentare Ausbildung des Gehirns bis zur Anenzephalie, bei del' sich statt des Gehirns bloG 

un~~~eh~rn. eine mem branartige, gefiiGftihrende, einzelne Ganglienzellen und N ervenfasern enthaltende Masse 
zeph~lie, findet; hier ist meist auch die Nebenniere hypoplastisch, es finden sich minbildete Herzen etc_ 
Hydro- Mit der Anenzephalie ist konstant ein Fehlen des Schiideldaches verbunden: Akranie. Meist 
zephalie. ist gleichzeitig Rhachischisis (s_ unten) vorhanden_ Die Anenzephalen zeigen weit hervorstehende 

All- Augen, daruber fehlt die Stirnwolbung_ Del' Hals ist meist so kurz, daG der Kopf breit auf 
enzephalie. dem Brustkasten aufsitzt_ Man bezeichnet die MiI.\bildung auch als "Krotenkopf" (Fig_ 352, 

Akfanie_ 353). Die MiI.\bildnng des Gehirns ist wohl das Primare, die Akranie die Folge_ Fehlt nur eine 
Halfte des Gehirns, so spricht man von Hemizephalie. Fehlt nur ein Teil des Schadeldaches, so 

ellz~h~lie. sprich~ manH von Ehxenz.ephali_e; htritt durch ei~enbDefhektd am Schahdelidaclh (eFi~ Te3i514d) es Gehir~s 
Enze- mit selIlen auten ermenartlg ervor, von Hu'n ruc 0 er Enzep a oze e 19- ; wenn elIl 

phalozele. nur von den Meningen gebildeter, mit Zerebrospinalfliissigkeit gefiillter Sack hervortritt, von 

lVIikro­
zephalie, 
Zyklopie_ 

Meningozele. 
Bleibt der Schildel im ganzen zu klein, so bezeichnet man dies als Mikrozephalie. Zyklopie 

(Synophthalmie) entsteht bei Hemmung in der Ausbildung des vordersten Teiles des Gehirns, 
welches dabei einfach bleibt; ebenso tritt dabei nur eine mangelhafte Trennung del' Augenblasen 
ein_ Die beiden Hemispharen sind nicht odeI' nur mangelhaft getrennt_ Die Riechnerven fehlen. 
Nervus opticus, Tractus opticus, Thalami optici sind meist einfach vorhanden odeI' mWbildet. 
Die beiden Augen stehen direkt nebeneinander, dariiber haufig ein rudimentarel', riisselfol'miger 
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N asenfortsatz (Ethmozephalie, Fig. 355) oder es liegt nur eine Orbita mit zwei oder einem 
Augapfel vor. Auch der Nervus olfactorius kann isoliert defekt sein, Arhinenzephalie. 

l,'j<Y. :l5l. 

Hypoplltsie und Mikrogyrie der linken GroBhirnhemisphare bei einem Taubstummen. 
a T6chte Hemisphiire, b Iinke Hemisphiire, clinker verkUmmerter Okzipitallappen mit Mikrogyrie, d hiiutige Blase im Gebiet 
des Scheitellappens. Ansicht von Oben nach Wegnahme des Kleinhirns. '/, nat. Gl'. Aus Ziegl er, Lehrb. d. path. Anat. Bd. II. 

Jena, Fischer, 7. Anf!. 1892. 

2. 1m Gesich t - Gesichtspalten. Sie 
kommen durch mangelhafte Vereinigung der aus 
dem ersten Kiemenbogen und dem sogenann­
ten N asenfortsa tz des Stirn beins hervorgehenden 

Fig. 352. Fig, 353. 
Anenzephalus. Anenzephalus. 

Fig, 354. 
Kind mit groBem hinteren Hirnbruch und anderen 

MiBbildungen (mit Polydaktylie). 
Aus Broman, Normale und abnorme Entwickelung des 

Menschen. Wiesbaden, Bergmann 1911. 

2. 1m Ge· 
sicht, 



Wolis­
rachen. 
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Teile zustande: del' erste Kiemenbogen bildet einerseits den Unwrkiefer, indem sich seine beiden 
Half ten in del' Mittellinie vereinigen, andererseits sendet er nach 0 ben von letzterem zwei weitere 
Fortsatze aus, welche die beiden Oberkieferhalften zu bilden bestimmt sind: zwischen letzteren 
bleibt abel' zunachst ein Raum frei, in welchen 
von oben her del' Nasenfortsatz des Sitrnbeins 
und del' aus diesem hervorgehende Vomer (Nasen­
scheidewand) sowie del' Zwischenkiefer hinein­
wachsen: letzterer enthalt die Anlage,p del' vier 

Fig. 355. 
Ethmozephalie. 

Fig. 356. 
Kopf eines fiinfwochent­

lichen Embryo 
(nach Gegenbaur). 

a Innerer Nasenfortsatz, 1) aus­
serer Nasenfortsatz, c Oberkie­

ferfortsatz, d Uuterkiefer. 

Fig. 357. 
Doppelseitige Lippenspalte mit Kiefer-, Gau­
menspalten und rechtsseitig persistierenoer 

Nasenfurche kombiniert. 
Aus Broman I. c. 

Schneidezahne. Erst spateI' treten die Oberkieferfortsatze, resp. die von diesen her sich bil­
denden Gaumenplatten mit dem Zwischenkiefer und del' Nasenscheidewand in Verbindung (vgl. 
Fig. 356). 

Bleibt die Vereinigung eines Oberkieferfortsatzes mit dem Zwischenkiefer aus, so entsteht 
ein Spalt, welcher in del' Gegend del' Grenze zwischen aullerem Schneidezahn und dem Eckzahn 

t irnfOl'tsat z 
~ - - Dens incis i \'~l$ 

Fig. 358. 
Gaumenspalte. 

( X ~ch O. Sc hu ltze . GI'lI l1dl'ill der J~ nlwickc lllll sgeSchichte . Verlag von W. J,ngclma llll, Leip,.ig J /7 .) 

beginnt und sich tief in den harten Gaumen hinein erstrecken kann: Mund und Nasenhohle kom­
munizieren: Cheilo-gnatho-palatoschisis, Wolfsrachen (Fig. 357): ist del' Spalt doppelseitig, so 
ragt die Nasenscheidewand frei in die Mundhohle VOl': sie tragt den oft mangelhaft ausgebildeten, 
oft auch wulstig verdickten Zwischenkiefer. Betrifft die mangelhafte Vereinigung bloll die Weich-



II. EinzelmiBbildungen. 281 

teile, so daB nur in diesen eine Spalte oder - in den geringgradigen Fallen - eine leielrta Ein­
kerbung vorh.anden ist, so entsteht die Hasenscharte, Os leporinum (Fig. 358). 

Da auch die iibrigen Teile des Gesichtes durch Vereinigung verschiedener, vom Stirnbein 
und dem ersten Kiemenbogen gebildeter Forisatze formiert werden, so ist bei der Entwickelung 
vielfach Gelegenheit zur Entstehung auch noch anderer Spaltbildungen 
im Gesicht gegeben; es kommen vor: die schrage Gesichtsspalte, welche 
vom Mund in der Richtung nach der Augenhohle zieht, die quere Ge­
sichtsspalte (Makrostomie) und die mediane Gesichtsspalte (letztere be­
sonders an den Lippen, am Unterkiefer und der Zunge). Bei Vorhanden­
sein zahlreicher Spalten nebeneinander spricht man von Schistoprosopie; 
dieselbe kann so hochgradig sein, daB von einer eigentlichen Gesichts· 
bildung gar nicht mehr gesprochen werden kann: Aprosopie. Wenn es 
nicht zur Ausbildung des Unterkiefers kommt, so entsteht die Agnathie, 
welche meist mit Synotie (Fig. 359), Verwachsung beider Ohren an der 
Unterseite, verbunden ist. Auch Astomie (Fehlen des Mundes) kann 
gleichzeitig vorhanden sein. Mikrostomie bezeichnet Kleinheit des· 
eelben. 

3. Am H also Zwischen den KiemenbOgen finden sich bekanntlich 
an der AuLlenseite des Halses Vertiefungen, die sog. Kie menfurchen; Fig. 359. 
ihnen entsprechen an der Innenseite Ausbuchtungen des Kopfdarmes, Agnathie mit Synotie. 
die sog. Schlund- oder Kif'mentaschen. Durch Offenbleiben solcher 
Kiemenspalten oder Kiementaschen entstehen Kiemenfisteln, welche entweder an der AuLlenseite 
des Halses seitlich beginnen und gegen den Pharynx zu blind endigen oder ein von letzterem aus­
gehendes, nachauLlen gerichtetes Divertikel darstellen, oder endlich, von auLlen beginnen und in 
den Pharynx einmiinden; sie werden auch als Fistulae colli congenitae bezeichnet. Die sog. 
medianen Haisfisteln sind Derivate des Sinus cervicalis. Von den Kiemenfisteln aus konnen 
sich auch Zysten entwickeln: Hydrocele colli congenita. 

b) 1m Gebiete des Rumpfes. 

Hasen­
scharte. 

Schrage, 
quere, 

me<liane 
Gesichts­
spalten. 

Schisto· 
prosopic, 

Aprosopie, 
Agnathie 
und Syn­

otie . Asto-
mie und 
lI1ikro­
stomie. 

3. Am 
Hals 

Kiemen­
fisteln. 

Hydrocele 
colli con­

genita. 

b) 1m Ge­
biete des 

1. An der ven tr alen S ei teo Hier entstehen mehr oder weniger ausgedehnte Spaltbildungen Rumples, 
durch mangelhaften SchluLl der einander ventralwarts entgegenwachsenden und unter normalen l.FVentral: 

Verhaltnissen zur Vereinigung S~:;i~ 
kommenden Teile der Brustwand :StrotulIl llrucpcnialc 
und Bauchwand. Bei der Fissura 
stcrni bleibt das Sternum ganz 
oder teilweise gespalten, wobei die 
Haut dariiber fehlen oder vor­
handen sein kann. Auch die Rip­
pen konnen defekt sein. Tritt aus 
der Spalte das Herz - frei oder 
vom Perikard bedeckt - vor, so 
entsteht die Ectopia cordis. Bleibt 
der SchluB der vorderen Bauch­
wand aus (Fissura abdominalis), 
so liegen die Gedarme und die 
iibrigen Baucheingeweide in einem 
vom Amnion und dem Peritoneum 
gebildeten Sack vor: Eventeratio, 
Ectopia viscerum. 

Einen geringeren Grad der 
eben genannten MiLlbildung stellt 
der ange borene N abelschn ur­
bruch, die Hernia umbilicaJis 
congenita dar, welche durch man­
gelhaften SchluLl des N abels und 
geringe Entwickelung der anlie­
genden Teile der Bauchdecken zu­
stande kommt. Uber das Meckel­
sche Divertikel S. II. Teil, Kap. IV, 

Ginn. peniS 

Fig. 360. 
Knabe mit Hypospadiasis perinealis und prapenialem Skrotum (aus 
getrennten Kremastersackchen bestehend). Von unten gesehen. 

Aus Broman I. C. 

Ectopia 
cordis. 

Evente­
ratio. 

Hernia 
umbilicalis. 



282 Kltp. V. Storungen der Gewebe wahrend der Entwickplung. 

iiber Enterokystome S. 248. U r ach us zyB ten entstehen durch Erweiterung des persistierenden 
Urachus und liegen zwischen Blase und N abel. 

Fissura SpaltbUdungen am unteren Teil der Bauchwand erstrecken sich haufig auch noch auf die 
vesicogeni- S d d 

. talis. ymphyse u~d die Harnrohre: Fissura vesicogenitalis. Aus der Spalte ragt, wenn ie vor ere 
Bauchwand ebenfalls gespalten ist, die hintere Wand der Blase mit ihrer Schleimhautfliiche mehr 
odeI' weniger invertiert vor, man bezeichnet den Zustand als Ectopia vesicae urinariae. 

H~po- Zu den relativ hiiufigeren Mifibildungen gehort die Spaltung des Penis an seiner unteren 
"£;?sl;ag~~l Seite = Hypospadieoder an seiner oberen Seite = Epispadie. Die Hypospadie kommt durch 

Ausbleiben del' Verwachsung der. beiden Urethrallippen bzw. Genitalwiilste zustande. Die ge­
ringste Ausbildung del' Spaltung betrifft nur die Glans = Hypospadia glandis; als weitere 
Form meist mit der ersten kombiniert kommt die Hypospadia penis vor. Als hochgradigste 
Form kommt die Hypospadia scrotalis odeI' perinealis (Fig. 360) zustande. Bei der ersten 
Form handelt es sich urn Getrenntbleiben des vorderen Teils der embryonalen Urethralrinne, 
bei der zweiten urn ebensolche des mittleren und hinteren Teils derselben Rinne, bei del' letzten 
Form urn Nichtverwachsung del' Genitalwiilste. Diese letzte Mifibildung ist oft mit Pseudo­
hermaphroditismus (s. unten) kombiniert. Selten verbinden sich die vorderen GenitaIwiilste zu 
einem vor dem Penis gelegenen (priipenialen) Skrotum (vgl. unten bei Hermaphroditismus und 
II. Teil, Kap. VIII). 

2. dorsal: 

Rhachi· 
schisis. 

Spina 
bHida. 

Hydro­
und 

Myelo­
meningo­

zele. 

c) rm Ge­
biet del' 
Extremi-

tiiten. 

Amelie. 

Phoko­
lllelie. 

~Iikro­
melie. 

Monopus. 

Mono­
brachius. 

Sym­
myelie 

und Syn­
daktylie. 

2. An del' dorsalen Sei teo Den Defekten des Schiidels und Gehirnes analog finden sich 
am Riickenmark, resp. del' Wirbelsiiule, Amyelie, Fehlen des Riickenmarkes, resp. rudimentiire 
Ausbildung desselben in verschiedenen Graden, sowie Rhachischisis, Offenbleiben des Wirbel­
kanals, sehr haufig mit Kranioschisis verbunden. Spina bifida ist eine partielle Rhachischisis, wobei 
nul' einige Wirbelbogen offenbleiben und das Riickenmark an del' betreffenden Stelle mehr odeI' 
weniger rudimental' ist, aber sich weiterhin in norm ales Mark fortsetzt. Die sogEn. Spin a bifida 
occul ta ist eine derartige Spaltbildung ohne Vorwolbung, oft mit starker Behaarung iiber demDe­
fekt. Haufig sind dabei zystische Formen (Spina bifida cystica cervicalis, dorsalis, lum­
balis, s acralis), bei welchen aus derLiicke im Wirbelkanal ein hernienartiger Sack hervortritt, der 
entweder aus den Riickenmarkshauten allein, Hydromeningozele, besteht, odeI' auch ein Riicken­
marksrudiment enthalt, Myelomeningozele. Mit del' Spina bifid a vergesellschaftet finden sich 
auch Entwickelungsstorungen im Kleinhirn, del' Pons, del' Medulla und dem Halsmark, die sog. 
Arnold-Chiarische Mifibildung. 

c) 1m Gebiet der Extremitaten. 

Diese Anomalien beruhen teils auf Aplasie oder Hypoplasie, teils auf Wachstumsbehinderung 
durch amniotische Faden. Die hochgradigsten Falle, in denen Extremitaten vollstandig fehien 

Fig. 361. 
Sympus. 

Fig. 362. 
Spalthand und SpaltfuB 

beiderseits. 

oder blofi durch kleine, warzenartige Vorspriinge 
angedeutet sind, bezeichnet man als Amelic (A me­
Ius); bei Abrachius fehlen die oberen, bei Apus 
die unteren Extremitaten. Als Phokomelie bezeich­
net man jene FaIle, bei denen Arme und Beine 
nicht ausgebiidet sind, sondern die Hande und 
Fiifie unmittelbar den Schultern, resp. Hiiften 
aufsitzen. Diese Mifibildung ist teils auf Mangel 
in der Keimanlage, teilweise auf Raumbeschran­
kung und Druckhindernisse oder auf amniotische 
Abschniirung zu beziehen. Unter Mikromelie 
(Peromelie) versteht man abnorme Kleinheit 
und anderweitige Verkiimmerung der Extremitaten; 
sie findet sich auch zusammen mit Adaktylie odeI' 
Perodak tylie, d. i. Fehlen oder verkiimmerter 
Ausbildung einzelner Finger oder Zehen. Monopus 
ist Fehlen einer unteren. Monobrachius Mangel 
einer oberen Extremitat. Durch Verwachsung bzw. 
Trennungsmangel kommen zustande: Symmyelie 
(Sympus, Sirenenbildung), Verschmelzung del' un­
teren Extremitaten (Fig. 361); Syndaktylie, Ver­
wachsung einzelner Finger oder Zehen untereinan­
der; der geringste Grad der Syndaktylie ist die 
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"Schwimmhautbildung". Zuweilen sind alleFinger bis auf denDaumen vel'wachsen, Spalt­
hand, desgleichen am FuB, SpaltfuB (Fig. 362). 

AuBel' Defekten von Fingern und Zehen bzw. mit ihnen zusammen kommen auch iiber­
zahlige Finger und Zehen VOl' - Polydaktylie (s. a. Fig. 354). Die Verdoppelung kann verschiedell 
weit entwickelt sein und verschiedelle Glieder betreffen. 

Anhang. 

Poly­
daktylie. 

Hier anschlieBen wollen wir die Besprechung des Hermaphroditismus. Hern.,-. 
Aus dem urspriinglich indifferenten Embryonalzustand del' Geschlechtsorgane (paarige aph~~~!~IS­

Driisenanlage und je zweierlei Ausfiihrungsgange "Geschlechtsgange", W olffscher Gang und 
M iill e I' scher Gang jederseits) entsteh t der mannliche Typus, indem sich die Gesch lech tsdriisen-

Fig. 363. 
Schematische Zeichnung. 

G. Dr. Geschlechtsdriise. W. G. Wolffscher Gang. 21'I. F. 
Mlillerscher ]'allen. Can. reno ureter. L. r. LigamentUlli 
jF-~~';("I"oo. rotlmdlull. 
(~ach v. Winckcl, "tiber die Einteilung, Entstehung uml 
Benennung ,ler Bilclungshemmungen der weiblichen Sexual­
organe". Sml)mlung klinischer Vortriige. Nelle Folge. 

Leipzig 1899.) 

Fig. 364. 
Pseudohermaphroditismus femininus externus 
mit Clitoris peniformis. Ausbildung kleiner 

Schamlippen. 
Aus yeit, Handbllch der Gynakologie. 2. Auflage. IV. 2. 

Fig. 365. 
Mannlicher Scheinzwitter mit weiblichen sekun­

daren Geschlechtscharakteren. 
Nach Neugebauer: Hermaphroditismus beim ]\[ensche,j. 

Leipzig 1!l08. Aus Broman l. C. 
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anlage zum Hoden entwickelt und sich von den Ausfiihrungsgangen der Miillersche Gang zu­
riickbIldet, del' weibliche Typus dadurch, dan aus der driisigen Anlage das Ovarium wird und del' 
W 01 ffsche Gang eingeht (vgl. Fig. 363). So entstehen beim Mann aus den W olffschen Gangen 
die Vasa deferentia und die Samenblaschen; bei del' Frau aus denMiillerschen Gangen die Tuben, 
del' Uterus und die Vagina. Reste des W olffschen Korpers finden sich beim weiblichen Ge­
schlecht als Parovarium (Epoophoron) und Paroophoron, ferner bleiben Reste des Wolff­
schen Ganges in Form von driisigen Gebilden manchmal in del' Wand des Uterus (bei manchen 
Tieren konstant) als Gartnerscher Gang bestehen; ein Rest des Miillerschen Ganges beim 
Manne ist del' Uterus masculinus. 

Es kann abel' die Driisenanlage, statt sich jederseits zu einer gleichen, bestimmten Ge­
schlechtsdriise zu entwickeln, zu einer "Zwitterdriise" werden, indem ein Teil derselben den Bau 
des Eierstockes, del' andere den Bau des Hodens annimmt. So entsteht eine echte Zwitterbildung, 

Hen>:.. ein lIermapbroditismus verus, von dem folgende Formen moglich sind: 1. H. bilateralis: auf 
~ IlhrodltlS' b'd S'te . t ' d lte K' d " h d 2 H '1 t l' f' S'te IIlllS verus. el en el n IS eIlle oppe mm ruse VOl' an en; . . unl a era IS: nul' au elner el 

Fig. 366. 
Pseudohermaphroditismus masculinus internus (vom Schwein). 

a Nebenhoden, b Hoden, c Vas deferens, d Vagina, e Uterus, t Tuben. 

ist eine doppelte Keimdriise vorhanden; 3. H. lateralis: auf einer Seite ist ein Ovarium, auf del' 
anderen ein Hoden vorhanden_ 

Beim Menschen und Saugetier ist del' echte Hermaphroditismus aunerst selten ganzlich 
einwandfrei konstatiert worden; am relativ haufigsten beim Schwein. Bei del' obigen Einteilung 
bei 1 und 2 finden sich Huden und Ovarium zu einem Organ vereinigt, sog. Ovotestis, auch beim 
Menschen. Del' Hodenanteil enthalt meist keine Keimzellen oder deren Vorstufen, sondern nul' 
Sertolische Funzellen und Follikelzellen, doch konnen auch wirkliche Keimzellen beider Ge­
schlechter vorhanden sein (germinale Form). 

Pseudo- Del' Pseudobermaphroditismus kommt dadurch zustande, dan sich im selben Individuum 
ap~~~~itiS- sowobl die mannlichen wie die weiblichen Geschlechtsgange (Uterus und Wolffscher 

mus. Gang) mehr odeI' weniger weit zu den normalerweise aus ihnen hervorgehenden Organen diffe­
renzieren - Pseudohermaphrodi tis mus in tern us - odeI' auch dadurch, dan nul' die auneren 
Genitalien in ihrer Gestaltung sich mehr derjenigen des anderen Geschlechts nahern. Auch 
Stimme, Behaarung etc. entsprechen denen des anderen Geschlechts. So entsteht del' Pseudo­
hermaphroditismus masculinus, wenn bei einem mannlichen Individuum auchonoch Tuben, 
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Uterus und Vagina mehr odeI' weniger entwickelt sind ((Pseudohermaphroditismus mascu­
linus internus) odeI' die Geschlechtsteile in ihrer auBeren Gestaltung den weiblichen ahnlich 
sind (extern us), del' Penis ist klein, rudimental' und gleicht mehr einer Klitoris, er zeigt Hypo­
spadie (S. 282), das Skrotum ist gespalten und ahnelt, zumal meistens auch Kryptorchismus 
besteht, den groBen Schamlippen. Seltener ist del' Pseudohermaphroditismus femininus 
externus, welcher in analogen Formen auftritt. Die Klitoris ist dann besonders groB, penis­
artig. Die groBen Schamlippen imponieren als Hodensack. So tauschen die auBeren Geschlechts­
organe und oft auch sekundaren Geschlechtsmerkmale (Brustwarzen, Behaarung, Stimme etc.) 
ein mannliches Individuum vor. 

GewebsmiJlbildungen. 

AuBel' den im vorhergehenden Kapitel beschriebenen griiBere Gestaltdeformitaten be­
wirkenden MiBbildungen gibt es solche., welche nur mikroskopisch sichtbare ZelIkomplexe be­
treffen, und welche daher GewebsmiBbildungen odeI' auch, wenn sie nur ganz gering sind, 
Gewebsanomalien genannt werden. Da diese, so unbedeutend sie auch erscheinen, doch 
uberaus haufig sind, und als Grundlagen von sich anschlieBenden weiiergehenden Veranderungen, 
insbesondere Tumoren, groBe Bedeutung haben kiinnen, sollen sie hier Erwahnung finden. 
Diese GewebsmiBbildungen entstehen naturgemaB durch eine Abartung odervielmehr quanti­
tative Veranderung der Krafte, welche die Entwickelung del' Zellen uberhaupt regeln bei diesel' 
Entwickelung, besonders wenn die Einwirkung von Zellen auf Nachbarzellen nicht genugend 
einsetzt odeI' auch die Korrelationen del' Gewebe auf weitere Strecken hin irgendwie versagen. 
Insbesondere kommt ein Zuruckbleiben einzelner ZelJen odeI' Zellkomplexe in del' Entwickelung 
zustande, bei dem "Kampfe der Teile", den die Zellen eines Organismus hierbei untereinander 
ebenso wie die Organismen untereinander fUhren. Wir konnen bier del' Art der Differenzierung 
von Zellen entsprechend die Anomalien bzw. Gewebsmiehildungen einteilen in solche, bei 
welchen I. eine zu geringe Differenzierung einsetzt - hypoplastische Differenzierungs­
vorgange odeI' Differenzierungshemmung -; II. heteroplastische Differenzierungs­
vorgange, bei denen sich Zellen in anderer Weise als sie fur den betreffenden Standort typisch 
sind, entwickeln (s. unter Metaplasie S. 93) - und III. hyperplastisehe Differenzierungs­
vorgange, wozu gehiiren 1. Aberrationen, 2. abnorme ZusammenfUgung infolge Uberwucherns 
einer Zellart uber die andere, 3. abnorme Persistenz. Durch aIle diese Vorgange kommen Gewebs­
komplexe zustande, welche in abnormer Weise von ihrer Umgebung abweichen; man bezcichnet 
sie daher als Heterotopien, doch sei bemerkt, daB nul' ein Teil diesel' auf Entwickelungsirrungen 
beruht. wahrend ein anderer Teil sich auch im spateren Leben, zumeist auf entzundlichcr Basis, 
ausbilden kann. 

1. Die hypoplastischen Differenzierungsvorgange einzelner Zellen sind in Analogie 
zu stellen zu hypoplastischen Vorgangen des Gesamtorganismus odeI' ganzer Organe wie sie obion 
besprochen wurden. Ein derartiges Zuruckbleiben in del' Differenzierung einzelner Zellen findet 
sich uberaus verbreitet in den verschiedensten Organen, ebenso wie sich einzelne miBgluckte 
Individuen, also Kruppel, in jeder sozialen ZusammenfUgung einer griiBeren Zahl von Individuen 
finden. Abel' solche Differenzierungshemmungen einzelner Zellen finden sich nicht nul' an den 
verschiedensten Stellen. so besonders deutlich in del' Nierenrinde als gewissermaBen pathologische 
Entwickelungshemmungen, sondern in sehr zahlreichen Organen sind sie auch schon normal 
als sog. Indifferenzzonen odeI' Keimzonen vorhanden (Schaper-Cohen). Wir haben sic schon 
bei del' Regeneration erwahnt; diese Zellen, welche sich z. B. in del' Haut in del' Keimschicht, 
in zahlreichen Drusen in den sogenannten Schaltstucken finden, sind auf der einen Seite in del' 
Differenzienmg zuruckgeblieben, auf der anderen Seite abel' gerade infolgedessen mit besonderen 
regeneratorischen Fahigkeiten ausgestattet, und uben diese unter physiologischen wie patho­
logischen Bedingungen auch aus. Liegen derartige, gewissermaBen normal unterdifferenzierte 
Zellen an bestimmten Stellen, so finden sich die oben erwahnten als pathologisch zu betrachtenden 
unregelmaBig verteilt. Diese letzteren mindel' differenzierten Zellgruppen kiinnen dann spater 
zugrunde gehen, odeI' sie kiinnen als solche lange Zeit liegen bleiben und dann noch die versaumte 
Differenzierung nachholen, also ihren NachbarzeIlen gleich werden, odeI' sich in von ihren Nachbar­
zeIlen abweichender Richtung, also heteroplastisch entwickeln. OdeI' abel' an die Stelle del' Unter­
differenzierung tritt spateI' im La~.e des Lebens auf irgend eine meist entzundliche odeI' trauma­
tische Ausliisungsursache hin eine Uberdifferenzierung. Diese kann in typischer Weise verlaufen, 
und es kiinnen dann hyperplastische Bildungen entstehen, von denen ein Teil wenigstens sich auf 
derartige V organge beziehen laBt, odeI' a bel' die sich anschlieBenden V organge gehen in atypischer 
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Weise vor sich, d. h. in einer anaplastischen Weise, wie sie fiir Tumorerr Ilharakteristisch ist. 
Es ist in der Tat sehr wahrscheinlich, daB ein sehr groBerTeil derjenigen Tumoren, ~lche als sog. 
dysontogenetische aufgefaBt werden miissen, d. h. deren letzte Riickdatierung in die embryoo.ale 
Entwickelungsperiode und zwar auf Entgleisungen dieser zuriickzufiihren ist (Genaueres s. unter 
Tumoren), als Folgezustand solcher Entwickelungshemmungen auf diese bezogen 
werden muB. 

I~la~~~~t II. Heteroplastische Differenzierungsvorgange tauschen Metaplasie vor und sind 
~ifferen- bei dieser besprochen. Differenzieren sich die Zellen in dieser Weise abweichend vom Mutter­
~~err~':,g:;. boden aus, so scheinen sich weitere Folgezustande nicht mehr anzuschlieBen. 

III. ~yper- III. Hyperplastische Differenzierungsvorgange. 1. Aberrationen. Es handelt 
~t:f~:~~~ sich hier um sogenannte Verlagerungen oder Versprengungen von Keimen oder Keimausschaltung. 
zierungs- Dabei ist es sehr schwer, aktive und passive Prozesse zu unterscheiden; auch ist es schwer zu be­
vorgange_ stimmen, welcher Bestandteil, vor aHem Epithel oder Bindegewebe, hierbei mehr den aktiven 

Bezie­
hungen 
der Ge­

websmiB­
bildungen 
zu Tu-

ProzeB einleitet. Aktive Prozesse konnten wir mit dem Namen Abschniirung, passive mit 
dem Namen Versprengung bezeichnen. So kommen Gewebe an atypische Orte; sie konnen noch 
mit dem Mutterboden zusammenhangen, so daB man dann von Dislokation sprechen kann, 
oder sie sind von ihm getrennt, wofiir man den Ausdruck Lysis anwenden kann. Diese ganzen 
Vorgange, welche im einzelnen meist nicht scharf getrennt werden konnen, kann man unter dem 
Begriff der Aberration zusammenfassen. Wir brauchen uns nun hierbei nicht irgendwelche ge­
waltsamen Versprengungen durch unbekannte Gewalten vorzustellen, sondern geringste individuelle 
Wachstumsdifferenzen der einzelnen Gewebe untereinander konnen Zellverschiebungen herbei­
fiihren, wie dies Robert Meyer sehr gut als "illegalen Zellverband" bezeichnet hat; der­
artige Zellen konnen dann bei den Verschiebungen der weiteren Entv.ickelungsgange rein passiv 
weiter disloziert werden und so in ganz fremde Gewebe hineingelangen. Ais Beispiel mogen die 
Beziehungen zwischen Speicheldriisen und Lymphknotchen dienen. N ormaliter kommt es hierbei 
zum EinschluB von Lymphgewebe in Speicheldriisen; bei geringsten Wachstumsverschiebungen 
kann aber, da zunachst keine Kapsel das lymphatische Gewebe und z. B. die benachbarte 
Parotis trennt, das Umgekehrte stattfinden. So gelangen Speicheldriisenzellen in das lym­
phatische Gewebe, spater bildet sich eine Kapsel und nun sind jene in die Lymphdriisen 
eingeschlossenen Speicheldriisenzellen "versprengt". Durch geringste Verschiebungen kann es 
so zur "illegalen" Zellverbindung kommen, ein minimaler Schritt iiber die Grenze geniigt 
zur fehlerhaften Verbindung. Solche aberrierte Zellen werden dann in der Regel auch zunachst 
unterdifferenziert bleiben, und somit sind die weiteren Entwickelungsmoglichkeiten, wie unter I. 
besprochen, gegeben. Wir wissen ja, daB derartige sogenannte versprengte Keime besonders 
haufig zurTumorbildung, besonders Karzinombildung, "disponiert" sind. - 2. Abnorme Ge­
websmischung. Es handelt sich hier um Gebilde, bei welchen ein Gewebsbestandteil die Ober­
hand iiber die anderen Gewebsbestandteile erlangt und daher besonders dominiert; hierauf beruhen 
die sogleich zu besprechenden sogenannten "Hamartome". - 3. A bnorme Persistenz. Wir 
sehen zahlreiche Gewebe sich wahrend der ersten Entwickelung bilden, welche normalerweise bei 
der weiteren Entwickelung wieder zugrunde gehen; besonders ist dies ja bei der Anlage des Uro­
genitalsystems der Fall. Solche Gewebe, oder wenigstens Teile solcher, konnen aber auch unter 
abnormen Umstanden zu "stark" werden, sie gehen dann nicht zugrunde, sondern persistieren. 
Wahrend sich normaliter der Gartnersche Gang bis auf kleine Teile zuriickbildet, kann er z. B. 
unter abnormen Bedingungim in seiner ganzen Ausdehnung bestehen bleiben. Zur Tumorent­
wicke lung scheinen solche abnorm persistente Organteile oder auch einzelne persistierende Zell-
gruppen nicht besonders disponiert zu sein. 

Uberschauen wir diese Vorgange quoad Tumorentstehung kurz, so haben wir schon betont, 
daB die Differenzierungshemmung von einzelnen Zellgruppen, sei es, daB sie allein auf tritt, 
sei es, daB sie zugleich mit Aberrationen oder dgl. besteht, offenbar eine Disposition gibt, 
daB sich spater Tumorbildung an sie anschlieBt. Vielleicht ist sogar in letzter Linie 

moren_ ein groBer Teil der Tumoren in dieser Weise priiformiert. Zur Tumorentstehung kommt es dann 
aber nur, wenn noch besondere Auslosungsursachen wie Reize oder dgl. (s. unter Tumor­
entstehung) hin~ukommen. 

Choristome. Die auf Aberrationen, wie sie oben besprochen wurden, beruhenden GewebsmiBbildungen 
hat E. Albrecht als Choristome (von xw~tsw = trennen) bezeichnet. Hierher wiirden die 

T:irTtolIl,e Teratome gehoren, also die aus Geweben aller Keimblatter bestehenden vielgestaltigen Bil­
u~last~~e~- dungen, wie sie sich vor allem in den mannlichen und weiblichen Keimdriisen finden; wir 

leiten diese nach der Marchand-Bonnetschen Theorie von der Abschniirung eines Pol­
korperchens oder vor aHem einer Blastomere her. Kommt es hierbei, wie zumeist im 
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Ovarium, zu einer synchronen Entwickelung der verschiedenen Gewebe mit dem Korper 
der Tragerin, also zu einer Ausdifferenzierung der Gewebe (sieh') unter Teratomen), so zeigen 
diese zumeist kein spateres tumorartiges Wachstum, und wir konnen derartige Bildungen, die 
sog. Dermoidzysten, zu den reinen GewebsmiBbildungen rechnen. Wir bezeichnen sie am besten 
als Teratome. Bleiben aber diese Gewebe, wie zumeist im Hoden, undifferenziert, entwickeln 
sich also nicht. synchron mit dem Trager weiter, gehen dagegen spater auf irgend eine Auslosungs­
ursache hin ein Wachstum ein, welches dann ein "anaplastisches" ist, d. h. ein geschwulstmaBiges, 
welches zu sehr malignen Tumoren fillirt, so sehen wir hier ein aus einer GewebsmiBbildung hervor­
gegangenes echtes Neoplasma und bezeichnen dies dann am besten als Teratoblastom. Des 
weiteren gehoren zu den "Choristomcn" die sogenannten Mischgeschwiilste, welche ja auch 
auf ein aberriertes Zellmaterial zuriickzufiihren sind, welches aber einer spateren Epoche an­
gehort als das zur Bildung der Teratome verwandte Zellmaterial. Auch hier handelt es sich 
ja urn an GewebsmiBbildungen sich anschlieBende und haufig schon in frillier Jugendzeit auf­
tretende (Mischgeschwii.lste der Nieren) hochst bosartige Tumoren. Als weiteres Beispiel solcher 
Choristome, bzw. wenn sie in Tumoren iibergehen Choristoblastome, seien die sogenannten 
Grawi tzschen Tumoren der Nieren genannt, welche ja vielfach auf eine Absprengung von Neben­
nierensubstanz bezogen werden. Auch zahlreiche Zysten lassen sich so erklaren, z. B. der Haut, 
ebenso die Navi, welche wieder zunachst GewebsmiBbildungen (Choristome) darsteIlen, die aus 
ihnen sich entwickelnden echten und sehr bosartigen Geschwiilste, die malignen Melanome (s. 
S. 221), hingegen Choristoblastome. 

Geschwulstartige Fehlbildungen, welche auf dem Boden der Entwickelung einsetzend, 
auf Uberwuchern eines Bestandteiles iiber einen anderen beruhen, bezeichnete Albrecht mit 
dem seitdem iiblich gewordenen Ausdruck Hamartome. Als Beispiel seien hier kleine Knot­
chen des Nierenmarkes genannt, welche wenige gerade Harnkanalchen aufweisen, im iibrigen 
aber ausderbem Bindegewebe bestehen und daher zumeist Fibrome genannt werden. Sie steIlen 
reine GewebsmiBbildungen dar. Auch ein Teil der Fibrome der Mamma, Kavernome der MHz 
und Leber, Zysten der Niere etc. kann man zu diesen Hamartomen rechnen. Seltener schlieBen 
sich hier echte Geschwulstbildungen, die man dann als Hamartoblastome bezeichnet, an; 
hierfiir seien als Beispiele die sogenannten Neurofibrome angefillirt, d. h. eine zu starke Entwicke­
lung von Bindegewebe (und anderen Zellarten) in Nerven, auch als Recklinghausensche 
Neurofibromatos€ bezeichnet (s. S. 201); hier kann es dann auch auf Grund solcher Fibromc 
zu bosartigen sarkomahnlichen Tumoren kommen. 

Auch die Tatsache, daB schon kongenital Tumoren gefunden werden, sowie die Haufung 
verschiedener GewebsmiBbildungen und Tumoren (bzw. verschiedener Tumoren) in verschiedenen 
Organen desselben Korpers, sowie einige ahnliche Punkte zeigen die Berechtigung einen Teil 
der Tumoren schon auf die Entwickelungszeit zUrUckzudatieren, also von dyson togenetischen 
Tumoren zu reden. Da sich einzelne Organe auch noch im extrauterinen Leben weiterentwickeln, 
man denke z. B. an die Sexualorgane etc., so konnen auch derartige postembryonale Organbildungen 
zu Entwickelungsentgleisungen fiihren und so wohl auch manche Tumorbildung der entsprechenden 
Organe erklaren. Erwahnt sei noch, daB manche Autoren als Grundlage fiiI" viele Tumoren zwar 
auch an GewebsmiBbildungen denken, aber nicht derart, daB diese sich erst wahrend der embryo­
nalen und spateren Entwickelung im Kampfe der Teile untereinander durch kleinste Entgleisungen 
oder dgl. ergeben. Vielmehr stellen diese Autoren sich vor, daB einzelne Zellen von vornherein 
schon in der ersten Anlage andersartig als normale Zellen praformiertsind. Danach wiirde es sich 
hier also urn vererbbare pathologische Keimvariationen handeln, auf Grund deren sich einzelne 
oder mehrere Determinanten des Kelmes so stark entwickeln, daB die aus ihnen hervorgehenden 
Gewebe abnorm gebildet sind und die Neigung zeigen, spontan oder bei Gelegenheitsursachen 
blastomatos zu entarten. Wenn diese Vorstellung auch weniger wahrscheinlich ist, so sehen wir 
doch, wie vielfach Gelegenheit zu kleinsten Entwickelungsanomalien gegeben ist, und wie sich 
dann eben mikroskopisch kleine GewebsmiBbildungen oder Gewebsanomalien ausbilden konnen, 
und wie ihre Beziehungen zu spateren Tumoren sie in den Vordergrund des Interesses stellen. 
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Kapitel VI. 

Au13ere Krankheitsursachen (au13er Parasiten) und ihre 
Wirkungen. 

Hierher gehoren in erster Linie die belebten Krankheitserreger, die Parasiten, doch wollen 
wir diese in einem eigenen Kapitel gesondert betrachten. Hier wollen wir zunachst die sonstigen 
auLleren Schadlichkeiten kurz zusammenstellen. 

I. Mechallische Krallkheitsursachell. 
Sie gehoren zum groLlen Teil in das Gebiet der klinischen Pathologie und insbesondere der 

Chirurgie und habendurch die moderne Unfallgesetzgebung groLlte Bedeutung erlangt. Bei der 
Wirkung mechanischer Schadlichkeiten auf Gewebe handelt es sich zum Teil urn direkte Krank­
heit erzeugendcWirkung, zum Teil nur u~ Krankheit auslOsende. Wir wollen unsere Ubersicht 
kurz folgendermaLlen einteilen: 

A.Mechanische Schadigungell (Traumen) ohoe Iofektion. 
Als einwirkende Gewalteil kommen hier folgende in Betracht, zunachst der Druck; er ist 

nach Starke und vor allem nach seiner Dauer in seiner Wirkung verschieden, auch hangt letztere 
von dero betroffenen Gewebe, dessen Elastizitat, Unterlage etc. abo Von besonders deletarer 
Wirkung ist ein allseitiger zirkularer Druck und vor allem ein anhaltender (s. Fig. 367). Als 
Beispiele der so entstehenden Formveranderungen der Korperteile und Organe seien die Hiihner­
augen, die Schniirleber (s. dort), sowie die kleinen eingewickelten FiiLle der Chinesinnen oder die 
in utero durch amniotische Bander gesetzten Amputationen, ferner aber auch Druck von Tumoren, 
Aneurysmen etc. genannt. Nahe mit dem Druck verwandt ist die Quetsl'hung, welche auch bei 
stumpfer, plOtzlich einsetzender Gewalt entsteht, und die Uberdehnung von Sehnen, Bandern 
uSW. Ferner gehoren zu den Folgen stumpfer Gewalten die Erschiitterung (c 0 m m oti 0), besonders 
des Gehirns und eventuell des Riickenmarkes. Auf der anderen Seite stehen die starkeren Kon­
tinuitatstrennungen der Gewebe. die einfachen Wunden mit scharfem Instrument. die kom­
plizierteren BiLlwunden, die SchuLlwunden etc. Uber letztere siehe unten. Ferner kommen 
Stiirze mit sehr wechselndem Bild, - Schiidclbasis- und sonstige Knochenbriiche, GefaLl-, Muskel-, 
Nerven- und OrganzerreiLlungen, etc. etc. - sowie den Zeichen und Folgen der Erschiitterung, 
besonders auch Stiirze aus groLlerer Hohe (Flieger) mit enormen Zerschmetterungen und Zer­
reiLlungen, sowie Verschiittungen - ebenfalls mit Frakturen, ZerreiLlungen, Muskelnekrosen etc. -
in Betracht. 

Die direkten lokalen Einwirkungsfolgen mechanischer Schiidlichkeiten bestehen in 
Zelldegenerationen bis zu Nekrosen. evtl. mit Aufheben der Funktion oder Stauung von Sekreten 
und Exkreten. Dazmkommen Verlagerungen von Zellen (als Beispiel seien die sich aus verlagerten 
Epidermiszellen bildenden traumatischen Epithelzysten genannt). Auch werden sonst von 
Haut etc. iiberkleidete Gewebe bloLlgelegt und so der auLleren Luft, Eintrocknung u. dgl. preis­
gegeben. Die Schiidigung betrifft ferner vor allem die GefaLle und Nerven. Infolge ersterer 
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kommt es zum Austritt von Blut - bis zu todlichen Blutungen -, zu Transsudaten, zu Stauung 
und zu echten Entziindungen. Auflerdem kommt es zu Thrombosen, welche zwar einerseits 
niitzlich, ja lebensrettend sein konnen, indem sie klaffende, blutende Gefiifle verschlieflen, aber 
andererseits - wie evtl. auch das Trauma selbst - als Folgen des Gefiiflverschlusses Infarkte 
und Nekrose herbeifiihren konnen und auch die Gefahr von Embolien in sich tragen. Auch die 
Gefiiflnerven spielen eine Rolle. Diese leiten iiber zu den die N erven betreffenden Wirkungen. 
Zu den direkten Schadigungen kommen hier Degenerationen der zentrifugalen und eventuell 
auch einzelner zentripetaler Bahnen (retrograd), ferner Inaktivitatsatrophien zugehoriger Muskeln 
und die Folgen gestorter Sensibilitat (mangelnde 
Abwehr weiterer auflerer Schadigungen). Des wei 
teren als Allgemeinwirkungen traumatische 
Neurosen bis zu echten Psychosen und vor allem 
Schock und reflektorische Schadigung des At· 
mungs· und Herzinnervationszentrums. Als schwerste 
durch dauernden Druck herbeigefiihrte und zahl· 
reiche der genannten V organge in sich vereinigende 
Schadigung sei der bekannte Druckbrand (De­
cubitus) erwahnt. 

Zu allen genannten Wirkungen kommen noch 
Spatwirkungen, welche in Narbenbildung und 
·schrumpfung u. dgl. bestehen. 

Zu den mechanischen Schadigungen gehoren auch 
solche, welche durch Fremdkiirper, die ins Gewebe ein­
dringen und hier liegen b1eiben herbeigefiilirt werden. 
Fiir sie besteht die besondere Gefahr in den ihnen an· 
haftenden Infektionserregern (s. unten). Dadurch alIer· 
dings, daB sie eine demarkierende Eiterung herbeifiiliren, 
kann es zu einer Elimination der Fremdkorper und so· 
mit zur Heilung kommen. Auch Luft, Fett u. dgl. kann 
als Fremdkorper in den Korper eindringen und, in den 
Kreislauf gelangt, durch Embolie schwere Folgen her· 
beifiihren (s. S. 42). Als Fremdkorper erweisen sich 
gewissermaBen auch abgestorbene Gewebeteile, welche 
zudem durch ihre chemischen abnormen Umsetzungen 
entziindungserregend wirken und sonstige Gefahren mit 
sich fiiliren. 

Auch durch starke anhal t ende Schwankungen 
verursachte Schadigungen kann man zu den mecha· 
nischen rechnen. AuBer Schaukel· und Drehbewegungen 
mit ihren Folgen gebart vor allem die Seekrankheit 
hierher. Sie wird von den' einen als mechanische Er· 
regung des Magens, von anderen als Gehirnanamie, dann 
als molekuliire Erschiitterung irgendwelcher Korper. 
zellen, endlich als solche des Gehirns und noch in an· 
derer Weise erkliirt, und es spielen bei ihr auch psy· 
chische Momente mit. Fig. 367. 

Tiefe Usur der knochernen Wirbelsaule durch 
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Zu den mechanischen Krankheitsursachen ge· 
hort in vielen Beziehungen auch der Luftdruck. Er 
kommt zur Geltung bei dem Hohenklima, in plotz­
licher Verminderung bei Ballonfahrten und in plotz-

Druck eines Aneurysma (die Zwischenwirbel- Luftdruck. 
scheibe ist unversehrt geblieben). 

licher Herabsetzung nach Erhohung bei Caissonarbeitern und Tauchern .. Der Luftdruck hat EinfluB 
auf den Konzentrationsgrad des Blutes und die Zahl der Erythrozyten, welch .letztere sich, ebenso wie 
die Menge des Hiimoglobins, bei verdiinnter Luft erbaht. Auch Pulsbeschleumgung und Erhohung der 
AtmungJfrequenz sind die Folgen. Ferner kommt es zur Ausdehnung der Luft im Cavum t.ympani. Am 
wichtigsten scheinen die mit der Veranderung des Luftdruckes eintretenden Veriinderungen der Blutgase 
zu sein, ein Moment, das durch seinen EinfluB auf Gehirn und Herz bei Tauchern und Cftissonarbeitern, 
wenn sie sich zu plOtzlich aus dem erhohten Luftdruek dem gewiihnlichen aussetzen, die deletarsteT'. Folgen 
bis zum Tode herbeizufiihren scheint. Die Bergkrankheit und die hei Ballonfahrten beobachteten Todes· 
tiille sind wobl die Folgen der Verminderung der Sauerstoffspannung. '# 

Zu den mechanisehen Schadlichkeiten kann man zuletzt noch die Uberspannung der Muskeltiitig- Er-
keit, die "Ermiidung" rpchnen, bei welcher naeh der Ansicht mancher Autoren Giftstoffe, sogenannte miidung. 
Ermiidungstoxine gebildet werden, welche die allgemeinen Erscheinungen erzeugen. 

Schmaus.Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 19 
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B. lUechanische Schadigungen (Traum en) mit lnfektion. 
gU~~~~d~it Diese werden durch Eindringen von Infektionserregern in die betroffenen Gewebe 

Infektion. verursacht. Entweder gelangen die Erreger mit dem mechanischen Agens direkt in die 
A~i:"es Gewebe., Ein schneidendes Instrument selbst ist z. B. infiziert oder es impft Kleiderfetzen oder dgl. 
dringens mit allerhand Bakterien oder letztere selbst, welche sonst auf del' Oberflache del' Haut und Schleim­
d~~rPe~~- haute ohne Schaden anzurichten leben, in die Wunde ein. Oder ein Trauma wird nachtraglich 

infiziert (z. B. eine offen bleibende Wunde). Oder abel' die Bakterien sind im Gewebe (bzw. im 
Blute), ohne pathogen zu wirken, anwesend, greifen abel' nach einer mechanischen Schadigung 
del' Gewebe diese, welche jetzt einen Locus minoris resistentiae darstellen, an. Reizt man 
z. B. mechanisch (aseptisch) eine Herzklappe und injiziert pathogene Kokken ins GefaBsystem, 
so affizieren diese zuerst die verletzte Herzklappe, und es resultiert Endokarditis. Etwas Ahnliches 
liegt VOl', wenn eine Krankheit, welche bereits im Abnehmen begriffen ist oder iiberhaupt nul' 
gering war, nach einem Trauma aufflackert. Diese Momente spielen bei zahlreichen Infektions­
krankheiten," so Syphilis und Tuberkulose (akute allgemeine Miliartuberkulose im AnschluB an 
chirurgischEs Angreifen tuberkulOser Herde) eine Rolle. 

Arten ~er Zu erwahnen ist noch, daB durch mechanische Wirkungen herbeigefiihrte Zellnekrosen, 
Bakteflen. sowie Blutaustritte den Bakterien als sehr giinstiger Nahrboden dienen. In Betracht 

kommen unter den Bakterien vornehmlich Eiterkokken, ferner VOl' allem Tetanusbazillen 
und Erreger des Gasodems etc., fiir die ja Traumen den Angriffsboden erst eroffnen, sowie die 
Erreger von Rotz, Syphilis, Tu berkulose, Aktinomykose und zahlreiche andere. 

SchuJ3- Eine ganz kurze Betrachtung solI noch die durch Schullwaffen gesetzten Traumen finden. 
wunden. Hier kommen Revolver· und Infanteriegeschosse, Schmpnellkugeln und Granat- sowie Minen. 

splitter besondcrs in Betracht. Bei Schiissen aus nachster N ahe kann es zu enormen Zersprengungen 
kommen. AuBer der Entfernung ist das Kaliber von maBgebender Bedeutung. DaB Granat· 
splitter wegen ihrer haufigen GroBenverhaltnisse und ferner wegen ihrer zackigen Gestalt besonders 
zerrissene und meist besonders schwere Verletzungen setzen, ist leicht zu verstehen. Bei den 

Durch· Durchschiissen kann EinschuB- wie AusschuBoffnungnachgewiesen werden. Die erstere 
schilsse. ist meist, besonders bei Infanteriegeschossen (und Revolverkugeln), kleiner als die letztere. Bei 

Nahschiissen kann der EinschuB klein, die Sprengwirkung an der AusschuBoffnung sehr bedeutend 
sein. Schwarzfarbung der Umgebung der EinschuBoffnung spricht fiir Schiisse aus del' Nahe 
(Pulverteile). Schrapnellkugeln zeigen oft an EinschuB· wie AusschuBoffnung wie ausgehauene 
runde Locher. Die innere Verletzung ist bei Schiissen oft weit betrachtlicher als den Ein· und Aus· 

Steck· 
schlisse. 

Streit· 
schiisse. 

schuBOffnungen nach scheint. 1st das GeschoB im Korper stecken geblieben, so spricht man von 
SteckschuB. Dann fehIt natiirlich ein AusschuB. Geschosse, welche den Organismus nul' im 
&treifen ohne einzudringen verletzen, werden Streif- oder Tangentialschiisse genannt. 
Auch sie konnen - besonders an Schadel und Gehirn - schwere Verletzungen setzen. AuBel' 
der Geschwindigkeit und Bewegung des Geschosses kommt fUr dessen Wirkung das betroffene 
Gewebe in Betracht, das 8ich ganz verschieden in bezug auf Elastizitat, Festigkeit, Dehnbar· 
keit usw. verhalt. DaB hier auch Unterschiede zwischen lebendem und totem Gewebe bestehen. 
betont BorRt mit Recht. 

SchuB- Der Weg des Geschosses ist durch den SchuBkanal gezeichnet. Abel' das GeschoB 
kanal. braucht sich - bei Steckschiissen - keineswegs am Ende dieses zu befinden. es kann 

iiberhaupt bei Schiissen oft genug an harten Teilen wie Knochen seitlich abgelenkt werden 
und evtl. sogar im SchuBkanal selbst zllriickfliegen (z. B. im Gehirn). Das InfanteriegeschoB 
wird sehr oft mit del' Spitze nach vorn steckend gefunden. Die Geschosse sind oft sehr stark 
deformiert, iibrigens sind kleine Splitter oft sehr schwer zu finden, so in Lunge odeI' Gehirn oder 
in groBen Hohlen, z. B. der Bauchhohle, besonders wenn groBere Blutung besteht. Auch damn 
ist zu denken, daB mehrere GeschoBteile Ofters, bei Granatsplittern manchmal sogar sehr zahl· 
reiche, eingedrungen sind. AuBel' durch Ablenkung kann das GeschoB auch sonst "wandern", 
sei es seiner Schwere nach, sei es. wenn es in den Darm, Bronchien oder dgl. odeI' Herz bzw. GefaBe 
gelangt. Urn den SchuBkanalliegt ein nekrotisches, meist von Blutungen durchsetztes Gewebe; 
durch dessen AusstoBllng entsteht der natiirlich weit breitere sekundare SchuBkanal. Aber die 

Allge!"eine Einwirkung des Geschosses kann noch viel weiter reichen, besonders in weichen Geweben wie 
wiJ~~gen Gehirn und Riickenmark, infolge von wellenformig sich fortpflanzender Erschiitterung. Auch 

der Ge· hier finden sich dann noch Bllltungen, Erweichungen und feinere Veranderungen. Besonders 
schosse. an Schadel und Gehirn k6nnen auch noch an entfernteren Stellen durch den so gen. GegenstoB 

Verletzungen gesetzt werden. Auch an Nerven spielen Fernwirkungen durch Erschiitterung, 
dem Wege des geringsten Widerstandes folgend, eine Rolle. Die Sprengwirkung ist natiirlich an 
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den am wenigsten kompressiblen. festen, am meisten· Widerstand leistenden Knochen sehr stark, 
abel' z. B. auch an gespannten Faszien ofters sehr deutlich. 

Am Knochen finden sich auch bei einfachen Durchschiissen auBerhalb des durch das 
GeschoB gesetzten Loches Frakturen oder Fissuren; sie verlaufen oft radiar, besonders am Schadel, 
und betl'effen hier besonders die sprode Tabula interna. Durch direkt fortgesetzte oder noch 
mehr durch GegenstoBwirkung zeigt die Basis cranii bei Schadeldachschiissen oft besonders aus­
gedehnte Frakturen. Die Extremitatenknochen konnen auch sehr stark zersplittert sein, vor allem 
durch groBe Granatsplitter oder sog. "Querschlager". Knochensplitter werden oft mitgerissen und 
finden sich disloziert. Sie konnen dann, wie auch an Ort und Stelle, nach ihrer Losung ihrerseits 
die umliegenden Weichteile oder auch Organe, z. B. sehr haufig das Riickenmark oder auch die 
Harnblase, schwer sehadigen. Bt'i Granatsplittern werden aueh die Faszien und Muskeln, natiirlich 
aueh die auBel'e Haut, in ausgedehntem MaBe zerquetscht und zerschmettert. Auch reine 
Weichteilverletzungen fiihren bei sehr groBer Ausdehnung oft genug zum Tode. Die Ge­
lenke konnen direkt mit verletzt werden oder werden sekundiir in Mitleidenschaft gezogen. 

DasGehirn zeigt oft enorme Zertriimmerung oder Blutungen. oft besonders an Stellen 
von Fernwirkung auch zahlreiche kleine. Bei groBen Schiidel-Gehirnverletzungen fallt oft ein 
groBer Gehirnteil vor - Gehirnprolaps. zum Teil infolge des sich oft einstellenden ausgedehnten 
Hirnodems. Die Hauptgefahr liegt in einer Eiterung, welche sich im prolabierten Teil, aber 
oft fast noch schneller bei geringeren Gehirnverletzungen im Schadelinnern - selbst bei zunachst 
gering erscheinenden Tangentialschiissen - im nekrotischen Gehirngebiet bzw. in der Blutung 
entwickelt; so kommt es zu Abszessen, die allmahlich in die Seitenventrikel durchbrechen 
und ,,0 zu eitel'iger Meningitis fiihren; dieser Verbreitungsmodus mit dann an del' Basis ge­
legenel' Meningitis ist bei weitem haufiger, als die an del' SchuBstelle selbst entstehende 
Meningitis, da sich hier meist bald Verklebungen del' Hirnhaute etc. einstellen. Durch diese 
Meningitis nach Abszessen kann del' Tod noch sehr lange nach scheinbar geheilten Gehirnschiissen 
eintl'eten. Meningitis kann aber auch entstehen, wenn die Lamina' cribl'osa in Fortsetzung eines 
Basisbruches oder infolge des Luftdruckes bei in del' Nahe geplatzten Granaten u. dgl. verletzt 
ist. Auch in groBen Blutergiissen der Hirnhaute bestehen natiil'lich Gefahl'en fiir das Gehirn, 
sei es durch Kompression, sei es auch hier durch Vereitel'ung. Auch konnen die Sinus der Dura 
mater thrombosiel'en. Das Riiekenmark wird haufig dureh das GeschoB selbst, oft abel' aueh 
durch zerschmetterte Knoehenteile, zuweilen sogar bei intaktel' Dura, oder auch durch einfache 
Erschiitterung verletzt. Es kann vollig zel'quetscht odeI' erweicht bzw. mit Blutungen durchsetzt 
sein. Haufig findct sich das GeschoB als SteckschuB in der Wirbelsaule. evtl. aneh im Riieken­
markskanal selbst. Auch hier besteht natiirlich die Gefahr der eiterigen Meningitis; dazu kommen 
die Folgen der sich iiber die eigentliche SchuBverletzung meist bald wesentlich ausdehncnden 
Riickenmarksveranderung in Gestalt von Lahmungen, Dekubitus, sehwersten Formen der Zystitis, 
Peritonitis etc. Nerve n zerreiBungen finden natiirlieh sehr haufig statt, sie heilen meist narbig. 
Wnchernde Nervenfasern konnen sich nach Art der "Amputationsneurome" (s_ S. 201) entwickeln. 

H alss ch iisse schlieBen natiirlich die Gefahr der Aspiration von Fl'emdkorpern und Blut in 
die Lungen sowie die des Glottisodems ein und konnen zu Erstickung fiihren. Her z s ch iiss e wirken 
zumeist dil'ekt todlich, doch sind auch Steckschiisse Ofters beobachtet, die noch zu Perikarditis etc. 
fiihren konnen. Sehr haufig und relativ von guter Prognose sind sonstige Brnstverletz n nge n. 
Die L un g e n weichen dem GesehoB auffallend oft aus und zeigen dann zumeist nur kleinere pleurale 
bzw. subpleurale Blutungen. Oft kann man aber aueh in del' Lunge einen SchuBkanal verfolgen 
oder AnspieBungen von Rippensplittern feststellen. Es entstehen dann blutig infiltrierte Ge­
biete bzw. dUTCh GefaBzerreiBungen Infarkte, doch leidet das iibrige Gewebe meist wenig. 
Zumeist findet sich Luft oder bzw. und Blut - oft viel - in der Pleurahohle. Auch Tangential­
schiisse des Brustkorbes konnen zu Blutungen in die Lungen Veranlassung geben. Die Haupt­
gefahr liegt aueh hier in Vereitel'ungen der Lungenherde, Ofters zusammen mit Lungengangran 
einerseits, ganz besonders aber Vereiterung der Pleuraergiisse - Empyem - andererseitR. Bei 
Ausheilung kommt es zu Verwaehsungen derPleurablatter. Bauchschiisse bieten natiirlich ein 
sehr wechselndes Bild. Der Dar m - besonders Diinndarm - ist oftvielfaeh durchlochert, oft 
auch ausgedehnt zerrissen, besonders wenn die Fiillung dps Darmes eine starke war, bzw. ganz 
abgerissen. Peritonitis ist meist die Folge. Mi lz wie Le be r zeigen bei Durchschiissen wie Steck­
schiissen, abel' auch Tangentialschiissen, oft sehr zahlreiche und ausgedehnte, nach allen Seiten 
ausstrahlende Kapselrisse und Risse, sowie Zerschmetterungen und Zerquetschungen des weichen 
Gewebes. Die Milz kann ganz zerquetscht, in viele Teile zerrissen gefunden werden. Besonders 
die Leber zeigt oft auBer den sie durchs6tzenden Rissen ausgedehnte Blutungen, zuweilen Infarkte. 
Multiple Abszesse konnen sich im weniger hochgradig verletzten Organ entwiekeln. Die Gallen-
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blase kann eroffnet oder abgerissen werden. So oder durch Eroffnung groLlerer Gallenwege kann 
Nieren, Galle austreten. Die N iere n konnen Risse und Blutungen aufweisen. Ofters sind bei intakter 

Niere groLle Blutergiisse urn die Niere, besonders nach dem Riicken zu gelegene, zu finden. Aile 
Bauchverletzungen schlieLlen natiirlich die Gefahr groBer - oft todlicher - Blutungen in sich, 
sei es durch Leber- oder MilzzerreiLlung, sei es durch Eroffnung groLlerer Mesenterial- oder anderer 

Blase. GefaLle, ferner die eiteriger bzw. jauchiger (kotiger) Peritonitis. DaLl Blase n verletzungen auLler 
bei Durchschiissen auch ofters durch SplitteranspieLlung bei Beckenzertriimmerung vorkommt, 
ist schon erwahnt. Urininfiltrationen und Phlegmone konnen dann natiirlich eintreten. 

Alle schweren SchuLlverletzungen schlieLlen natiirlich auLler der direkten Gewebezerstorung die 
Verblu- Gefahr des Verbl ntungstodes in sich. GroLle GefaLle werden ja natiirlich an den Extremitaten 

tungstod. 

Trauma­
tische 

Aneurys­
men. 

wie in den groLlen Korperhohlen und ihren Organen oft genug mit verletzt, sei es direkt durch 
das GeschoLl selbst oder dUTCh Knochensplitter, sei es, daLl dieselben erst nachtraglich ganz ein­
reWen (oder auch bei Eiterungen arrodiert werden). Bleiben die Verletzten am Leben, so konnen 
sich an Risse in den GefaLlen Blutaustritte anschlieLlen. Der RiD wird durch thrombotische 
Massen verklebt. Losung dieser kann ihrerseits wieder zu Blutungen fiihren. Werden diese 
thrombotischen Massen durch den Blutstrom nach auLlen ausgedehnt oder ist dasselbe mit Fibrin­
massen der Fall, die sich in den durch die GefiiLlwandrisse in die Umgebung ausgetretenen Blut-
massen niederschlagen, so entstehen, indem sich aus dem Bindegewebe der Umgebung eine neue 
Wand bildet, die sogenanntfln f alschen Aneurys men. Ofters werden Arterie und Vene gemein­
sam verletzt, so kommt das sogenannte Aneurysma arteriovenosum zustande. ReWen 
besonders bei Uberdehnungen oder Streifschiissen nur die inneren GefaLlschichten, so kommt es 
zu Blutungen in die GefaLlwand selbst - sogenanntes dissezierendes Aneurys rna. Diese 
dehnen sich dann auch noch nach auLlen aus. AIle diese unter dem N amen der traumatischen 
Aneurysmen (zu unterscheiden yom eigentlichen Aneurysma, s. unter GefaLle) zusammeng3faLlten 
Bildungen weiten sich immer mehr und tragen natiirlich dann dauernd die Gefahr der Perforation 
mit evtl. Verblutung in sich. 

Ferner liegt eine Hauptgefahr aller dieser Verwundungen natiirlich in ihrer nur allzu haufig 
Infektion. erfolgenden 1 nfekti 0 n. Bei einer solchen mit Ei tererre gern kommt es zu lokalen Eiterungen 

und haufig zu weiterer Kontaktausbreitung dieser sowie zu VerschleppunQ' auf dem Lymph- und 
besonders Blutwege und so zu allgemeiner Sepsis. Diese kann sich sehr schnell, oft aber auch noch 
sehr spat entwickeln. Besondere Gefahren liegen in Infektion mit den Erregern des Tetanus 
und der Gasphlegmone bzw. des malignen Odems (s. Kap. X des II. Teils) .. Diese ist be­
sonders groLl bei den vielfach zerrissenen und unterminierten Granatverletzungen. wobei ja einer­
seits Erdschmutz, beschmutzte Kleiderteile und dgl. leicht in dif'.Wunde gelangen, und andererseits 
oft aile fiir die Infektion mit diesen anaeroben Bazillen gegebenen Bedingungfln erfiillt sind. 

Aber auch ohne Infektion sterben die Schwerverletzten oft genug kurz nach der Verletzung 
Jo~ an an Schockwirkung oder nach langerem Leiden an Entkraftung. Oder es bilden sich 

wir~u~~~nd Thromben, die die Gefahr der Lungenembolie in sich schlieBen. Bei Knochenbriichen kommt 
Entkraf- es haufig zu Fettembolie der Lunge, die aber nur relativ selten so ausgedehnt ist, daLl sie direkt 

tung. zum Tode fiihrt. 

Heilung der Heilen die Verwundungen, so geschieht dies naturgemaLl zumeist durch Narbenbildung 
Wunden. 
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(s. dort). So kann es noch durch Kontraktion dieser zu Entstellungen, Vcrwachsungen und 
Stenosen mit ihren Folgen kommen. 1m Zentralnervensystem beteiligt sich natiirlich auch die 
Glia. Pigmentierungen konnen den Sitz von Blutungen dauernd markieren. GeschoLle oder 
Geschossteile konnen wie Fremdkorper (s. dort) eingekapselt werden. 

Wegen aller Einzelerkrankungen s. die entsprechenden Kapitel im II. Teil. 

II. Thermische Krankheitsursachen. 
A. Die Hitze. 

Bei lokaler Einwirkung hoher Temperaturen durch direkte Wirkung der Flamme oder 
Dampfe, heWer Fliissigkeiten oder strahlender Warme entstehen Verbrennungen. Falls diese 
durch heWe Fliissigkeiten oder Dampfe zustande kommen, spricht man auch von Verbriihung. 
Bei den lokalen Veranderungen der Verbrennung unterscheidet man drei Grade. Bei der 
Verbrennung ersten Grades entsteht ein Erythem mit odematoser Schwellung und spaterer 
Abschuppung der Haut. Die Verbrennung zweiten Grades zeigt Blasenbildung in der 
Epidermis; die Blasen sind mit einem diinnfliissigen, spater sich triibenden Inhalt gefiillt und 
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trocknen schlieBlich zu diinnen Borken ein. Die Verbrennung dri tten Grades geschieht durch 
sehr hohe Temperaturen, welche die betroffenen Hautstellen nekrotisch machen und verschorfen. 
In der Umgebung der Brandschorfe finden sich fast stets auch Verbrennungen ersten und zweiten 
Grades. 

Die Brandschorfe werden spater durch demarkierende Entziindung von der erhaltenen 
Haut abgegrenzt~ abgestoBen .. und der Defekt durch Granulierung und N ar be n b ildung ge­
deckt. Durch dIe Narben konnen starke Kontra kturen, z. B. am Hals (s. Fig. 368), ' an 
Gelenken etc. hervorgerufen werden. -. 

Bei der Verbrennung wird das Zellprotoplasma in einen Lahmungszustand versetzt, "Warme­
starre" (Kiihne). So erstarren die bewegungsfahigen Leukozyten bei etwa 50 0 C. Rote Blut­
korperchen gehen Gestaltsveranderungen ein und zerfallen 
allmahlich, oder werden gclOst (Hamolyse), oder sie koagu­
lieren - ebenso wie das EiweiB des Plasmas - bei plOtz­
lichen hohen Temperaturen. Auch die Gewebe sterben bei 
etwa 50 0 abo Dazu kommen lokale GefaBveranderungen 
mit Stase und Thrombose, Transsudaten und entziind­
lichen Erscheinungen, wie sie schon makroskopisch (siehe 
oben) markiert sind. Reflektorische Einwirkung auf die 
GefaBnerven bewirkt, daB die Veranderungen das Gebiet 
del' direkten Verbrennung iiberschreiten. 

Die allgemeine Wirkung del' Verbrennung auf 
den Korper ist nicht so sehr von ihrem Grade wie von 
ihrer Ausdehnung abhangig. Sie besteht in Veranderungen 
del' Blutkorperchen (siehe oben) und iiberhaupt des Blutes 
(Eindickung und Abnahme der Blutgase), wie del' Zirku­
lation, des Nervensystems, insbesondere (reflektorisch) des 
Zentralnervensystems (erst Erregungszustand, dann Apa­
thie und endlich Koma), mit yeranderungen des Pulses 
und der Atmung, im Auftreten von Hamoglobinurie und 
EiweiB im Urin, in Veranderungen des Stoffwechsels und 
del' Eigentemperatur. 

Ihl'e 
3 Grade. 

Folgen. 

Art der 
Ein­

wil'kung 
del' Vel'­
bl'ennung. 

Allgemeine 
Ein­

wil'kung 

1m allgemeinen nimmt man an, daB derT 0 d erfolgt. 
wenn etwa ein Drittel del' Korperoberflache ladiert i:;t, 
doch ist auch bei geringerer Ausdehnung der Verbrennung 
ein todlicher Ausgang nicht ausgeschlossen. Die eigent­
liche Todesursache bei Verbrennungen ist noch nicht 
sichel' aufgeklart. Man hat die starke paralytische 
Ausdehnung del' HautgefaBe mit konsekutiver Erweite­
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rung des Strombettes und hierdurch bedingtes Sinken des Blutdrucks mit Insuffizienz des Herzens, 
die starke Reizung der Hautnerven mit Schock, die Unterdriickung der Hauttatigkeit, vor aHem 
endlich. die Veranderungen des Blutes und del' Zirkulation, sowie die Wirknng sich bei der Ver­
brennung bildender toxischer Subs tan zen (Ptomaine) arigeschuldigt. In erster Linie sch'3int die 
Einwirkung auf die Nervenzentren del' Medulla oblongata den Tod zu bewirken, del' im iibrigen 
in verschiedenen Fallen wohl durch verschiedene Momente je nach deren Schwere herbeigefiihrt 
wird. Auch ist die Zeit des Todes nach del' Verbrennung maBgebend. Fiir spateren Tod sind 
auch (toxische) Nebenniercnveranderungen - Hyperamie mit Blutungen in Mark und Rinde -
angeschuldigt worden. Dor Sektionsbefund ist an den auBeren Teilen verschiedcn nach dem 
Grade del' Verbrennung, ferner je nachdem dieselbe durch Fliissigkeiten, odeI' feste Korper, odeI' 
durch direkte Flammenwirkung etc. verursacht wurde. An den inneren Organen ist der Sektions-
befund bei frischen Fallen von auBere1' Verbrennung fast ganz negativ; es finden sich Hyper-
amien, besonders des Gehirns und del' Lungen, kleine Hamorrhagien, evtl. allgemeine Zelldegene-
rationen verschiedener Organe, sowie endlich vielleicht (abel' sicher lange nicht so haufig als man 
friiher annahm), Geschwiire im Magen und Duodenum, vielleicht durch Stase bedingt 

Eine Erwiirmung des ganzen Korpers tiber seine normale Temperatur wird nur kurze Zeit El'hiihung 
del' hindurch ertragen. Zunachst kampft del' Organismus auch bei zu heiBer AuBenluft gegen eine Korper-

Erhohung seiner Eigentemperatur durch " adaquierende" MaBnahmen, welche bestrebt sind, tempel'atul'. 
die Temperatur auf etwa der Norm zu erhalten, wie durch ·gesteigerten SchweiB und dessen Ver­
dunstung und durch beschleunigte Atmung. Endlich tritt aber dochErhohung seiner Temperatur 
und deren Folgen, zunachst Kopfschmerzen. Angstgefiihl etc. auf. Tiere, welche einer ihre Korper-
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warme um mehrere Grade ubersteigenden Temperatur ausgesetzt werden, gehen im VeTlauf von 
Stunden odeI' Tagen unter Beschleunigung del' Herztatigkeit, del' Respiration und unter schlieE­
lichem Koma mit fettiger Degeneration del' inneren Organe zugrunde. Auch Veranderungen 
del' Gangllenzellen treten schon bald auf, doch konnen diese bei kurzerer Dauer wieder ruck­
gangig werden. 

Beim Menschen tritt eine eventuell bis zum Tode fiihrende allgemeine Erhohung del' Korper­
temperatur beim sog. Hitzschlag, Isolatio, ein. Diesel' kommt bei hoher AuLlentemperatur, abel' 
nul' bei langeI' Einwirkung diesel' (nach Versagen del' Warmeregulierung), und zwar (bei bedecktem 
Himmel) auch ohne Einwirkung del' Sonnenstrahlen, VOl'; besonders bei gleichzeitiger korperlicher 
Anstrengung (bei Soldaten auf Marschen, Arbeitern auf den FeldeI'll etc.) und bei beengender 
Bekleidung. besonders aueh bei Alkoholikern. Man kann eine einfache Hi tzeerschopfung, 
eine asphyktische und eine hyperpyretische Form des Hitzschlages unterscheiden. 
Bei der letzten Form kann eine enorme Erhohung del' Temperatur auftreten. Del' Sektionsbefund 
ist meist negativ. Es finden sieh Hyperamien und eventuell Blutungen im Gehirn und in den 
Lungen .. Das Blut ist meist flussig. AuLler fruher starker Totenstarre ist schnelle Faulnis (Tempe­
ratur!) die Regel. Del' Tod wird teils auf Erhohung del' Korperwarme, teils auf Asphyxie, teils 
auf Eindickung des Blutes durch starke Wasserverluste und Veranderungen del' roten Blutkorper­
chen, teils auf toxisehe Stoffwechselprodukte zuruekgefiihrt. Warmestauung durch Insuffizienz 
del' Regulierungsvorgiinge und sod ann hyperpyretische Steigerung zentralen Ursprungs (Versagen 
del' Zentren del' Medulla oblongata) ist nach Marchand die wahrscheinliehste Todesllrsache. 

Ahnliche plotzliche Erkrankungen und Todesfalle, welche abel' unter direkter Einwirkung 
del' Sonnenstrahlen auf das Gehirn zustande kommen, bezeichnet man als Sonnenstieh. Hierbei 
finden sieh manchmal am Gehirn und besonders an den Meningen Zeichen leichter entzundlieher 
Reizllng, Hyperiimie und starke serose Durchtrankung. Ahnliche Veranilerungen chronischer 
Natur konnen sich bei Leuten. weIche strahlender Hitze dauernrl ausgesetzt sind (Heizer, 
Schlosser, SchmiedI') finden. 

Uber den Blitzschlag siehe weiter unten. 

B. Die Kalte. 
Be{ lokaler starker Kiilteeinwirkung (Erfrierung) - wobei man aueh verschiedene Grade 

unterschieden hat - kommt es zu Ischamie und eventuell sQdann zu Hyperamie und zu leichter 
Infiltration, eventuell auch zu Stase und Zelldegenerationen. Hierher gehoren die sogenannten 
Frostbeulen, Perniones, Rotungen und Schwellungen an den del' Kalte besonders ausgesetzten 
Korperteilen, an welchen dann durch mechanische Einwirkungen Geschwurs- und N arbenbildungen 
auftreten konnen. Exzessiv hohe Grade von Kalte bewirken direkte, odeI' - vorzugsweise -
ischamische Nekrose del' betroffenen Gewebsteile (Frostgangran); vgl. auch II. Teil, Kap. IX. 

Herab- Abkiihlung des ganzen Korpers wird im allgemeinen bessel' ertragen, als Erhohung del' 
se~~ng Korperwarme, doch hangen die Wirkungen del' Kalte sehr von dem Zustande des betroffenen 
Korper- Organismus ab; namentlich kleine Kinder und marantische Individuen sind del' Erfrierung in 

temperatm. viel hoherem Garde ausgesetzt, als gesunde Erwachsene. Solange als moglieh sucht del' Organismus 
durch gesteigerte Nahrungsaufnahme, vermehrte Bewegungen und Erhohung des Stoffwechsels, 
also bier durch "adaquierende" Warmeerzeugung, entgegenzuwirken. Sodann reicht das nicht 
mehr aus. Dem Stadium del' Erregung folgt das del' Erschlaffung. Herztatigkeit wie Atmung 
verlangsamen sich. Als unterste Grenze del' Temperatur, nach welcher eine Erholung noch moglich 
ist, scheint fiir den Menschen eine Abkiihlung auf 24-30° C angenommen werden zu diirfen. 
Die Todesursache ist beim Erfrieren wahrscheinlich auf Paralyse aller lebenswichtigen Organe 
zuriickzufiihren. Die Leichenbefunde sind keineswegs charakteristisch. 

Erkaltung. Ais Erkaltung bezeichnet man gewisse, durch die praktische Erfahrung vielfach festgest,ellte, in 
ihrem Zustandekommen abel' noch wenig aufgeklarte, allgemeine oder lokale Kaltewirkungen, durch welche 
minclestens eine erhohte Disposition zu gewissen Erkrankungen, besonders solchen rheumatischer Art, 
katarrhalischen und anderen Entziindungen, geschaffen wird. Die Wirkungen del' SchadiguI).g, welche 
VOl' allem die auEere Raut und die Respirationsorgane (eventllell auch die Digestionsorgane) trifft, machen 

. sieh oft an ganz anderen als den direkt von del' Kalte betroffenen Korperteilen geltend und treten nament­
lich an Stellen eines sogenannten Locus minoris resistentiae auf. Auch spielt eine gewisse personliche 
Disposition dabei eine wichtige Rolle; so entwickeln sich bei den einen Individuen leicht Katarrhe del' 
Respirationswege, bei anderen Darmaffekticnen, bei wieder anderen Gelenkaffektionen odeI' Muskel­
rheumatismus. Zum groBen Teil hanclelt es sich wohl urn reflektorisch hervorgernfene Zirkulations· 
storungen, welche die Disposition zur Erkrankung schaffen. Gerade fiir viele Infektionskrankheiten ist 
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del' Zusammenhang mit Erkaltungen so haufig (auch experiment ell) festgestellt, daB an ihrem disponierenden 
EinfluB VOl' aHem fiir die Einwirkung vorhandener aber vorher nicht pathogener Bakterien wohl nicht 
gezweifelt werden kann. So auch bei der Nephritis. 

Bei dem ganzen Kapitel der thermischen Schadlichkeiten spielt der Begriff der "Gewohnung" 
ein.e groBe Rolle. So kann man die Haut und insbesondere die Mundschleimhaut (Glashlaser etc.) gegen 
heiBe Korper, sowie der Gesamtorganismus gegen Schadigung durch heiBe AuBentemperaturen (Rewohner 
der Tropen) und noch mehr durch niedrige Temperaturen (arktische Zoneg, Nordpolfahrer, Abhartung 
gegen dIe sog. ErkaltungskrankheHen) durch allmahliche Gewohnung bzw. Ubung bis zu einem gewissen 
Grade schiitzen. 

Anhang: Das Fieber. 

Eine Besprechung des Fiebers wollen wir hier nur insofern vornehmen, als wir besonders 
mit Riicksicht auf die bei fieberhaften Krankheiten vorkommenden anatomischen Veranderungen 
und auf die nachweislichen Folgezustande einige allgemeine Bemerkungen einschalten. 

Gewoh­
nung. 

Anhang: 
Fieber. 

Als normale Korpertemperatur rechnet man beim Erwaehsenen in der Aehselhohle Normale 
36,2-37,50 C, im Rektum 36,8-38 0 C. Bei Kindern sind beide Werte hOher. Ubrigens unter- te!~~i:[,;r 
liegt die normale Temperatur regelmaBigen Tagessehwankungen. Am tiefsten ist sie in der Zeit 
naeh Mitternaeht; bei Tag steigt sie namentlich unter dem EinfluB von Nahrungsaufnahme und 
Muskelarbeit. 

Beim Symptomenkomplex des Fiebers bildet eine aus inneren Griinden zustande 
kommende Erhohung der Korpertemperatur die' hervortretendste, aber nieht die einzige krank­
hafte Erseheinung; daneben bestehen versehiedene Storungen anderer Art, solehe des Stoff­
weehsels, solehe von seiten des Zirkulations- und Respirationsapparates, des Digestionstraktus, 
dcr Sekrctions- und Exkretionsorgane u. a. 

Symptome 
des 

Fiebers. 

Als Ursaehe des Ficbers nimmt man gewisse toxisehe, sogenannte "pyretogene" ur~ec~en 
Stoffe an; in weitaus den meisten Fallen handelt es sieh um Bakteriengifte, in den Bakterien Fiebers. 
enthaltene oder von Ihnen produzierte, lOsliehe Korper; aber aueh andere Stoffe konnen Temperatur­
steigerung erzeugen; so Z. B. ZerfaHsprodukte von Bestandteilen des Organismus, wodureh das 1. ~%~~to­
sogenannte "aseptisehe Wundfieber" zustande kommt; in solcher Weise wirkt aueh der Zerfall Stoffe. 
von Blutkorperchen infolge von Transfusion oder Injektion von Wasser ins Blut, sowie das Auf-
treten von Fibrinferment unter ahnlichen BedinguIigen; auch die physiologisehen Sekrete, Milch 
und Harn, wirken, intravenos injiziert, temperaturerhohend. Demnaeh ist es naheliegend, auch 
fUr die gewohnlichen, dureh Infektion zustande kommenden Fieberformen eine Aut oi n t 0 xi k a ti 0 n 
mit den Zerfallsprodukten der gesehadigten Zellen anzunehmen, welche neben der 
primaren Toxinwirkung die febrile Temperatursteigerung hervorruft. 

Als naehste Ursaehe des Fiebers hat man in erster Linie an eine vermehrte Warme- ;;;e~[; 
prod uktion gedaeht und diese auf eine Erhohung der Zersetzungen im Korper, einen vermehrten Warm.e­
Stoffzerfall in ihm zuriickgefUhrt. Insbesondere hat man den im Blute zirkulierenden pyretogenen produktlOn. 
Stoffen die Fahigkeit zugesehrieben, das KorpereiweiB der Einwirkung des Sauerstoffs zuganglieher 
zu maehen und so die Verbrennungsvorgange zu erleiehtern und zu vermehren (zymotisehe 
Fie berthe orie). Es ist aueh tatsachlieh eine Steigerung des EiweiBzerfalles beim Fieber nach­
zuweisen: der Harn zeigt, bei Verminderung seiner Gesamtmenge, einen bis auf das Dreifaehe 
vermehrten Gehalt an Harnstoff; eine vermehrte Ausseheidung von Harnsaure zeigt sieh in dem 
reiehlieheren Auftreten von harnsauren Salzen, welehe in Form des bekannten Sedimentul1l 
lateritium bei der Abkiihlung des Harns ausfallen. Aueh Kreatinin und andere stiekstoffhaltige 
Zerfallsprodukte (Purinkorper) sind in vermehrter Menge im Harn vorhanden, so daB also eine 
Steigerung des Stiekstoffumsatzes als sieher angenommen werden muB. Als weiterer 
Beweis fUr die erhohten Zersetzungsvorgange wird die Vermehrung des respiratorisehen 
Gasweehsels, d. h. vermehrte Aufnahme von Sauerstoff und Abgabe von Kohlensaure, an-
gefiihrt. Doeh seheint neueren Untersuchungen zufolge eine Erhohung des Gesamt-Stoff­
wcehsels im Fieber nieht vorhanden zu sein, so daB die sogenannte febrile Konsumption 
der Hauptsaehe nach auf die verminderte Nahrungsaufnahme zuriiekgefUhrt werden muB. 

Einen Hauptfaktor stellen, wie bei der Regulation der physiologisehen Temperatursehwan­
kungen, so aueh im Fieber die dureh Vermittelung des Nervensystems zustande kommenden, 
vasomotorisehen Vorgange dar, die Erweiterung und Verengerung der GefaBe und die damit 
veranderten Verhaltnisse des Blutdruekes und der Warmeabgabe. Aueh beim Fieber 
wird der Warmeverlust des Korpers hauptsachlieh durch die GefaBnerven reguliert, welehe durch 
Kontraktion del' Gefalle verminderte, dureh Dilatation derselben el'hohte Wal'meabgabe bewirken. 

3. Ver­
minderte 
Wanue­
abgabe 

(Warme­
stauung). 
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EineAnderung in dem VerhiiJtnis zwischen W armeabgabe und W armeproduktion, und zwar 
im Sinne einer Wiirmestauung, ist also als wichtigster Faktor beim Zustandekommen der febrilen 
Temperatursteigerung in Betracht zu ziehen. 

Nervose AuBer auf mechanische Waise beeinfluBt das Nervensystem die Kiirpertemperatur auch 
Einfliisse. noch durch Erregung der M uskeln (und der Driisen ?); daher fant bei Lahmungen mit den Muskelbewegungen 

eine wiehtige Warmequelle weg. Es gibt ferner Temperatursteigerungen, welche rein vasomotorische, 
rasch voriibergehende Phanomene darstellen und wohl nicht zum eigentlichen Fieber gerechnet werden 
diirfen: Die Hyperthermien bei gewissen Koliken, bei Katheterismus u. a. Viclleicht sind auch gewisse, 
durch Lasionen de.; Zentralnervensystems zustande kommende Temperaturerhohungen hierhfT zu rechnen. 

}<'ieber- Fiir den Verlauf des Fiebers und die Formen der Fieberkurve sind folgende Termini in 
stadien und Geltung: Man unterscheidet 1. ein Stadium incrementi, welches oft mit einem Schiittelfrost beginnt, 2. ein 

Kurven. Stadium lastigii oder Akme, Hohepunkt des Fiebers, wii.hrend welcher Periode wieder voriibergehende 
Remi8sionen der TempETatur eintreten konnen, 3. ein Stadium dccrementi oder Deferveszenz; die letztere 
kann in Form einer Krisis vor sich gehen, d. h. der AbfaH des Ficbers geschieht rasch und volIstandig, 
oder in Form einer Lysis, d. h. die Entfieberung erfolgt nur allmahlich. Die Krisis tritt bekanntlich mit 
Vorliebe an bestimmtl'n Krankbeitstagen auf. 

Storungen 
der 

einzelnen 
Organ­

systeme 
durch das 

Fieber. 

III. Btrah· 
len alB 
Krank­
heits-

ursache. 

Nach der Form der Fieberkurve unterscheidet man: 
1. Febris continua, wenn die Unterschiede zwischen Temperatur-Maximum und .Minimum nicht 

groBer sind als in der Norm, das Fieber sich also im ganzen auf gleicher Hohe halt; 
2. Febris remittens (subcontinua.), wenn die Unterschiede zwischen beiden Temperaturextremen 

die GroBe der normalen Sehwankungen iibersteigen; 
3. Febris intermittens, wenu fieberfreie Zeit en (pf'rioden von Apyrexie) zwischen Fieberperioden 

eingescha.ltet sind; die Hohepunkte dLs Frebers heiBen Paroxysmen. 
Einen besonderen Fiebertypus stelIt die Febris recurrens dar: Zuerst eine Febris continua, dann 

Krisis mit folgender Apyrexie, dann aber wieder eine neue Fieberperiode usw. 
Von Stiirungen, welche in Fieberzustanden von seiten der einzelnen Organsysteme auftreten, seien 

folgende a ufgefiihrt: 
Zirkulationsapparat: Beschleunigung der Schlagfolge des Herzens und damit auch der PuIs­

frequenz; haufig tritt ahpr unter der Wirkung des Fiebers eine Schwiiche der Herztatigkeit ein, welche 
aus verschiedenen Ursachen resultiert: Aus der Temperaturerhohung cles Blutes an sich, welche 
sowohl auf clie Muskelfasern wie auf die nervosen Apparate des Her7:ens schadigend wirkt; aus einer Er-
schopfung des Herzens durch vermehrte Anstrengung desselben bei herabgesetzter Ernahrung infoige 
der febrilen Verdauungsstorung; endlich aus einer direkten Wirkung der das Fieber erzeugenden 
toxisch en Stoff e. Durch starke Herabsetzung der Herztatigkeit mit Sinken des Blutdruckes kann 
es zu KolIaps und todlichem Ausgang kommen. 

Respirationsapparat: Warmedyspnoe; Erhohung des respiratorischen Gaswechsels (s. oben). 
Verdanungsapparat: Sehr friihzeitige Verminderung der Nahrungsaufnahme und der Re­

sorption infolge von Appetitlosigkeit und Herabsetzung der Sekretionen der Verdauungsorgane. An 
den sezernierenden Epithelien der letzteren finden sich oft auch anatomische Veranderungen in Form 
von parenchymatosen Degenerationen (triibe Schwellung, Verfettung). Die Folge der Verdaunngs­
storungen ist die febrile Konsumption. 

Barnapparat: Anderung der Harnheschaffenheit mit Erhohung der Harnstoffausscheidung und der 
Stickstoffausscheidung iiberhaupt (Redimentum lateritium), leichte Albuminurie, parenchymatose Degene­
rationen an den Epithdien der gewundenen Harnkanalchen. 

Aullere Baut: Teils Kontraktion der GefiWe, teils Hyperamie und Erhohung der Perspiration; 
die SchweiBsekretion ist wah rend des Fiebers vermindert; dagegen treten oft wahrend der Krisis profuse 
SchweiBausbriiche auf. 

Nervensystem: Abgesehen von den vasomotorischen Erscheinungen (s. 0.) friihzeitig All­
gemeinerscheinungen von seiten des Nervensystems (Kopfschmer7:en, Depression, Hyper­
sensi biJitat, Beta u bung, Delirien). In den hoheren Graden Ko rna, Sopor, Stupor. 

IlL Stl'ahlen als Kl'ankheitsul'sache. 

A. Warmestrahlen als schadigendes Agens. 
A. Warme. Vom Sonnenstich und den Folgen chronisch einwirkender Hitzestrahlen, welche hier 

strahlen. in Betracht kommen, war bereits oben S. 294 die Rede. 

B. Licht· 
strahlen. 

B. Lichtstrahlen als schadigendes Agens. 
Blaue, violette und ultraviolette Strahlen wirken weit langsamer als die erwahnten ther­

mischen Strahlen ein. Ihre Folgen sind Rotung der Haut, Triibung, Abschilferung der Epithelien 
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- z. B. beim sogenannten Gletscherbrand -, spater Pigmentierung, die langer anhiilt und 
dann einen gewissen Schutz gegen die Strahlen bietet; hierher gehoren auch die Som mersprossen. 
Auch andere Organe und Gewebe, insbesondere diejenigen des Auges, vornehmlich die Kornea, 
zeigen ahnliche Reaktionen teils degenerativer, teils entziindlicher N atm. In geringer Menge 
regt die strahlende Energie des Lichtes, sei es direkt, sei es indirekt, Stoffwechsel, Zellneubildung 
etc. an, in groBerer Menge wirkt sie destruierend. Da Lichtstrahlen ganz besonders pathologische 
Gewebe (Lupus vulgaris), teils direkt angreifen, teils auch hier Entziindungserscheinungen be· 
~rken, ist die Lichtbehandlung, vor allem von Finsen als wichtiges therapeutisches Moment 
eingefiihrt worden. Die Innerzellwirkung M.r Lichtstrahlen besteht hochstwahrscheinli.ch in einem 
Angreifen der iiberall fein verteilt vorhandenen Lipoidstoffe, wodmch der Stoffwechsel der Zellen 
verandert und fermentative Prozesse beeinfluBt werden. 

C. Rontgen- und Radiumstrahlen als schiidigendes Agens. 
Auf der Raut bewirken diese Strahlen Degenerationen bzw. Nekrosen - die in Ulcera 

iibergehen - sowie Entziindungen: Rontgen.Dermatitis, die bei viel mit Rontgenstrahlen be· 
schaftigten Leuten chronisch werden kann, wobei dauernde Rotung, Trockenheit und Sprodigkeit 
der Raut (Einrisse) bestehen bleiben. Es kann zu noch stiirkeren Veriinderungen der Raut und 
ihrer Anhangsgebilde bis zu volliger Atrophie kommen. An die chronische Entziindung oder an 
Ulcera kann sich die Entwickelung eines Tumors, vornehmlich eines Karzinoms, anschlieBen. Von 
den inneren Organen sind es in erster Linie das Blut und die blutbildEnden Organe, die Keimdriisen 
und embryonales bzw. noch wachsendes Gewebe, welche angegriffen werden, fertig ausgebildetes 
Zentralnervensystem hingegep. nicht. 1m allgemeinen treten reine Zelldegenerationen ein, Zell· 
teilungen (wachsendes Gewebe) werden sistiert, Schwangnschaften werden verhindert bzw. unter· 
brochen. Tumorgewebe, besonders Karzinom, ist gegeniiber den Strahlen besonders labil; hierbei 
herrscht die vakuolare Degeneration der Karzinomzellen vo!. Diese Erfahrungen gaben die Grund· 
lage zu der hochstwichtigen therapeutischen An wend ung der Ron tgenstrahlen zur Sis tie­
rung von ZeHwucherungen, besonders von Tumoren, oder von Rautaffektionen, sowie zu der 
Anwendung bei Leukamie und verwandten Erkrankungen. Tiefenwirkungen werden vor allem 
dUTch die harten Rohren erzielt; "Filter" schiitzen die iibrigen Gewebe, welche nicht bestrahlt 
werden sollen, und vergroBern die beabsichtigte Wirkung. Nach aHem Gesagten greifen die 
Rontgenstrahlen solches Gewebe, welches in dauenider Vermehrungstiitigkeit 
begriffen ist, besonders an. Vielleicht sind die Lipoide der Kerne hierbei der letzte Angriffs. 
punkt, doch handelt es sich bei dero Eingreifen dUTch die Strahlen wohl auch urn Aktivierung 
von Fermenten u. dgl. 

Radiumstrahlen wirken im ganzen ahnlich wie die Rontgenstrahlen, meist aber starker. 

Anhang: Elektrizitat als schMigendes Agens. 
tlektrizitat, iiber einen gewissen Grad, bewirkt Zellnekrose und entziindliche Prozesse. 

UnfiiIle und Todesfalle durch elektrische Leitung beweisen die Folgen deutlich. Auch die Blitz· 
s chI age sind hierher zu rechnen. Bei diEsen kann man als Prozesse unterscheiden (J eHin ek): 
die Rautverbrennunge'n, Raarversengungen, Blutaustrittc, lochfOrmige GewebsdUTchtrennungen 
und Blitzfiguren (baumfolmig veriistelte VelbrennungsfigUIEn der auBeIen Haut). Bei der Ob· 
duktion von Blitzerschlagenen finden sich die Hautveriinderungen, sonst meist nichts Charakte· 
ristisches, gelegentlich kleine Blutungen im Zentralnelvensystem, sehr selten Zerreillungen innerer 
oder auBerer Organe. 

IV. Gifte (chemische Substanzen) als Krankheitsursache. 
Intoxikationen. 

Als Gifte bezeichnet man solche nichtlebEnde Korper, welche auf chemischem Wege 
eine Schadigung des Organismus zur Folge hab€n. Die hierdurch zustande kommenden Ver· 
anderungen des Korpers, insbesondere den hierdurch hervorgerufenen Allgemeinzustand, be· 
zeichnetman als Vergiftung oder Intoxikation. Es handelt sich bei der Giftwirkung urn 
eine Bindung von gelOstem Gift an das Protoplasma, welche entweder an der Oberfliiche oder 
im Innern der Zellen vor sich geht. Bestimmte Arten von Protoplasma - also verschiedene Ge· 
webe - lassen sich von verschiedenen Giften in verschiedener Weise beeinflussen; es wirkt hier 

Gletscher· 
brand. 

Sommer~ 
sprossen. 

Therapeu· 
tische 

Lichtbe· 
handlung. 

C. Ront· 
gen· und 
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strahlen. 
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eine Selektion del' Zellen mit. Die Starke des Giftes ist von erheblichster Bedeutung fUr die 
Art seiner Wirkung; dieselben chemisehen Substanzen erzeugen in geringer Dosis haufig Zunahme 
der Zellfunktion (Erregung, progressive Erseheinungen), in starker Dose dagegen Abnahme dieser 
(Lahmung, regressive Metamorphosen, Nekrose). Aueh die individuelle Disposition spielt hierbei 
cine Hauptrolle. Diese kann aueh zeitlieh versehieden sein bzw. kiinstlieh verandert werden: 
Giftgewohnen. 

Aus praktisehen Griinden kann man die Gifte einteilen in: 1. Chemikalien, welche in der 
N atur als solehc vorkommen oder, meist zu teehnisehen Zwecken, kiinstlich hergestellt werden. 
Zum groBen Teilwerden sie aus hoheren Pflanzen gewonnen. Es handelt sieh teils urn orga­
nisehe, teils urn anorganische Verbindungen; sie finden zum Teil auch als Arzneimittel Ver­
wendung. 2. Pflal).zengifte. Sie wirken vor allem durch ihre Alkaloide (z. B. Kokain, Chinin, 
Morphin) und Glykoside; hierher gehoren auch die Bakteriengifte (Ptomaine, Bakterien-
toxine, Proteinstoffe, S. 302). Andere Pflanzengifte, welche sich ahnlich wie Bakterien­
toxine verhalten, sind VOl' allem Abrin, Rizin, Krotin. Ein in Pollen von Gramineen vor-

3. ~\~~~~che handenes Toxin erzeugt das Heufieber. 3. Tierische Gifte (Toxine, Toxalbumine), welehe 
von manehen Tierarten als physiologisehes Produkt gewisser Driisen gebildet werden (z. B. 

4. 1m Kur­
per selbst 
gebildete 

Gifte. 

Einteilung 
der Gifte 
nach ihrer 
Wirkung: 
1. lokal 

wirkende, 
Xtzgifte. 

Schlangengift) oder unter gewissen auBeren Verhaltnissen in denselben entstehen (giftige 
Miesmuscheln). 4. Gifte, welehe innerhalb des erkrankten Korpers selbst gebildet werden; 
dureh sie werden die sogenannten Autointoxikationen (s. Kap. IX sub. IV) hervorgerufen. 

Die Gifte wirken teils in einfachen oder mehtfachen Dosen, also mehr akut, teils ehronisch, 
indem sie z. B. dureh den Beruf dauernd zugefiihrt werden, so Blei bei Bleiarbeitern und An­
streichern, Queeksilber bei Spiegelarbeitern, Phosphor bei gewissen Ziindholzarbeitern, ferner 
Alkoho1, Morphium oder Opium. Je konzell trierter abcr diese Gifte angewandt werden, desto 
deletarer sind in der Regel ihre Folgen_ 

Die Wirkungen der Giftstoffe auf den Organismus sind teils lokale, teils allgemeine. 
1m ersteren FaIle handelt es sich vorzugsweise urn Atzgifte oder Kaustika, d. h. solche Stoffe, 
welche an der Stelle ihrer Applikation Gewebszerstorungen, Nekrosen, zum Teil auch entziindliche 
Reizzustande und Eiterungen hervorrufen; manche haben daneben auch Allgemeinwirkungen 
auf den ganzen Korper zur Folge. Hierher gehoren vor allem Mineralsauren, von den Alkalien 
besonders Natronlauge und Kalilauge, wahrend Salze mehr durch osmotische Vorgange 
wirken, wenn sie nicht dissoziiert werden, und so die Saure- oder A1ka1iwirkung auftritt. Die 
Art und Weise, wie die Gifte in den Korper ge1angen konnen, und damit ihre Wirkung, sind eben­
falls verschieden. Fiir die Intoxikation mit Chemika1ien ist der Verd au un gsk an a1 die haufigste 

EingangK- Eingangspforte; die hierdurch hervorgerufenen Veranderungen werden im speziellen Teil 
d~!O~rne (Kap. IV) naher besprochen werden; doch kommen Vergiftungen mit solehen Stoffen auch auf 

. anderem Wege, durch die Haut, das Blut (Injektion), die Lunge (Inhalation giftiger Gase, 
z. B. Chlor [Phosgen], undDampfe), den Genitaltraktus (Ausspiilungen mit starken Losungen 
antiseptischer Mittel) usw. gelegentlich vor. 1m Organismus werden die aufgenommenen che­
mischen (giftigen) Substanzen durch Oxydation und synthetische Vorgange sowie Spaltungs­
prozesse weiter verandert und wirken sodann, nachdem sie ins Blut gelangt sind_ 

Fiir gewohnlich versucht der Korper die schadlichen Stoffe durch die Nieren, oder den 
Intestinaltraktus, oder mit der Galle, dem SchweiB, dem Speichel etc. wieder zu e1iminieren, 
also sich zu entgiften. Nicht selten findet auch eine Retention der Stoffe im Korper statt. 

2. All- Die allgemein wirkenden Gifte pflegt man einzuteilen in a) Blutgifte, welche in erster 
gemein 

wirkende: Linie Veranderungen der zelligen oder fliissigen Blutbestandteile, besonders Hamolyse (daher 
a) Blutgifte. haufig Ikterus bzw. Hamoglobinurie), und Entstehung von Kohlenoxyd- oder Met-Hamoglobin 

b) Herz- hervorrufen_ b) Herzgifte, welche die Tatigkeit des Herzens beeinflussen. c) Nervengifte, welche 
und in erster Linie eine Wirkung auf das Nervensystem entfalten. Dazu kommen noch Wirkungen 

c) N~~ven- auf BlutgefaBe und Driisen, besonders die Nieren. Doeh lassen sich die einzelnen Wirkungen 
gl e. nicht streng auseinanderhalten. 

Uber die Blutgifte siehe II. Teil- Kap. L 
Bei den Herzgiften und Nervengiften fehlen namentlich in akuten Fallen anatomische 

Veriinderungen haufig vollkommen, so daB die Erkrankung, resp. der todliche Ausgang meistens 
als funktionelle Storung von seiten lebenswichtiger Organe aufgefaBt werden muB. Neuerdings 
sind bei vielen GiftRtoffen gewisse, zum groBten Teil jedoch riiekgangfahige, Veranderungen der 
Ganglienzellen gefunden worden; da diese jedoeh anatomisch niehts Spezifisches an sich haben. 
kommt ihnen eine praktisch-diagnostische Bedeutung nur in geringem MaBe Zll. Von Herzgiften 
sei besonders das Digitalin erwahnt, welches in entsprechender Dosis auch tl1erapeutische Ver· 
wendung findet. Als Nervengifte wirken unter anderen: Alkohol, Nikotin, Chinin, 
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Strychnin. Doeh beeinflussen diese aIle mehr oder weniger aueh die Herztatigkeit. Es seien 
ferner erwiihnt: Chloroform (manehmal Chloroformgerueh an der Leiehe), Chloralhydrat, 
Ather (lange naeh dem Tode anhaltender Geruch an den inneren Organen), Morphiu m, Opi urn, 
A tropin, aile ohne eharakteristisehe und als konstant sieher gestellte anatomisehe Befun\ie. 
Aueh die Beeinflussung der motorisehen Kriifte des Intestinaltraktus gehort zu den Nerven­
wirkungen. 

Die therapeutisehe Anwendung der Gifte ist allgemein bekannt und beherrseht eine eigene 
Disziplin, die Pharmakologie. 

Von besonderer WiChtigkeit ist hier die Narkose, d. h. die durch ehemisehe Mittel bewirkte Narkose. 

zeitweise Herabsetzung oder Sistierung von BewuBtsein, Sensibilitat und Motilitat ohne Funktions-
ausfall von seiten der Respirationsorgane und des Herzens. Hierher gehoren vor allem Ather 
und Chloroform. Wiihrend diese dureh Inhalation wirken - Inhalationsaniisthetika -, 
wirkeu andere, wie Chloralhydrat, Sulfonal, Alkohol in geringerem MaBe als sogenannte Hyp-
notika. Die Wirkungsweise ist nieht vollig gekliirt und aueh wohl nieht einheitlich. Naeh der 
Overton -Meyersehen Theorie beruht die Wirkung auf der Losungsaffinitiit der Stoffe zu Lipoiden 
(Lezithin, Protagon etc.) des Zentralnervensystems. 

Bei gewissen Allgemeinintoxikationen treten anatomisehe Veranderungen an bestimmten 
Organen auf; so entsteht bei Vergiftung mit Phosphor oder Arsenik (siehe II. Teil, Kap. IV) Ver­
fettung vieler Organe, dureh ehronisehen Alkoholismus interstitielle Hepatitis; dureh Ergotin­
vergiftung (Kriebelkrankheit) kommt es neben anderen Erseheinungen zu eiuer eigentiimliehen 
tabesiihnliehen Erkranknng der Hinterstriinge des Riiekenmarkes. 

Ka pitel VII. 

Par a sit e n. 

Parasiteu (Sehmarotzer) sind Lebewesen, welehe auf oder in einem fremden Lebewesen 
(Wirt) dauernd oder zeitweise hausen; sie entziehen diesem mindestens einen Teil del' N ahrung, 
konnen ihn aber aueh sonst schadigen (pathogene Einwil'kung). 1m Gegansatz hierzu Path?gene 

bedeutet die Sym biose ein Zusammenleben mehrerer Lebewesen vel'sehiedener Art ohne Wi~~~~g. 
Schadigung eines derselben. Wir finden ein derartiges Verhalten im Pflanzen- wie im Tier· Symbiose. 

reich. Die den Menschen befallenden Parasiten konnen wir in pflanzliehe und tierisehe 
Parasiten einteilen. 

I. Pflanzliche Parasiten. 
Die pflanzlichen Parasiten gehoren ausschlieBlieh den niederen Familien der Krypto­

gamen an, und zwal' sind es Fol'men aus der Klasse del' sogenannten Spaltpilze oder Bakterien, 
oder aus del'jenigen del' eigentlichen Pilze, von denen sowohl Schimmelpilze wie die 
einfacher organisierten SproBpilze in Betracht kommen. 

A. Baktel'ien. 
a) ~4.11gemeines iiber die Morphologie der Bakterien. 

1. Pflanz­
Hehe Para­

siten. 

A. Bak­
terien. 

a) All­
gemeines 

Weitaus die wichtigste Rolle spielen die Bakterien (Schizomyzeten, Spaltpilze), :';:p~~: 
hochst einfach gebaute, einzellige Mikroorganismen, deren GroBe sich nach 1/1000 mm (1 fl) 10!fX der 

odeI' Bruehteilen von solehen bereehnet. Zufolge ihres einfachen Baues ist der Formen- Ba wen. 
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reichtum der Bakterien ein sehr geringer, so daB man nach ihrem morphologischen Verhalten 
alJein nur wenige verschiedene Arten auseinander halten konnte. Man unterscheidet n a c h de r 

Ei~c~i~:g Gestalt drei Hauptgruppen: 1. Kokken, welche Kugelform besitzen oder wenigstens 
G~stalt i~: sich dieser sehr nahern; 2. Bazillen, die langer als dick sind und daher stabchenformig 
1. Kokken, aussehen; 3. Spirillen, welche eine korkzieherartig gewundene Gestalt zeigen. Manche 
2. ~;~llen Bakterien zeigen auch eine gewisse Vielformigkeit - Polymorphie -, z. B. der Pest-

3. Spirillen. erreger. Bei einigen, bisher zu den Bakterien gerechneten Formen ist eine echte Ver­
EC~~ey-er- zweigung, d. h. eine Astbildung der einzelnen Bakterienzellen nachgewiesen worden, wie 
~~~t~ri~~~ sie bei den ~ogenannten H~homy~eten (s .. u.) r~gelmaBig vorhan~en ist. Zu diese~ Bakterien 

gehoren die TuberkelbazIllen, DlphthenebazIllen, TetanusbazIllen, Typhusbazllien u. a. 
(vgl. unten). 

Ein Kern ist in den Bakterienzellen bis jetzt nicht mit Sicherheit nachgewiesen; man 
nimmt vielmehr an, daB Kern- und Protoplasmasubstanz diffus vermischt sind, dagegen sind 
sie von einer etwas dichteren Membran - Ektoplasma im Gegensatz zum Endoplasma, 
dem ubrigen Protoplasma - umgeben, welche man durch bestimmte Behandlungsmethoden 
deutlich als solche darstellen kann. Nach auBen ist diese Membran nicht stets scharf ab­
gesetzt, sondern geht vielfach in eine schleimige, in Wasser quellbare Hiille uber, die so-

Kapseln. genannte Gallerthulle oder Kapsel, welche schwerer farbbar ist und bei manchen Arten 
eine betrachtliche Dicke erreicht. Die meisten dieser "Kapsel-Bakterien" bilden indessen 
diese Hiille bloB im Tierkorper, sowie auf bestimmten Nahrboden, wahrend sie beim ge­

. wohnlichen Kulturverfahren meistens verloren geht. Auch nach der Teilung der Bakterien­
zelle bleiben diese Hullen bestehen und halten vielfach die jungen Individuen in groBerer 
Zahl zusammen, so daB dichte Rasen entstehen konnen, die ganz aus Spaltpilzen und ihren 
Schleimhullen zusammengesetzt sind und die man auch als Zooglaea (Palmella) bezeichnet. 
Solche sind z. B. di.e bekannten Kahmhaute. Manche Bakterien weisen sogenannte Ernst-

Polkiirper- Babessche Granula auf, auch, da sie zumeist an den Enden liegen, Polkorperchen 
chen. 

genannt, die besonders zur Unterscheidung der Diphtheriebazillen wichtig sind. 
Beweg~ng Eine Anzahl von Bakterien hat die Fahigkeit selbstandiger Bewegung, welche man 
un~ar:~~el- beobachten kann, wenn man die lebenden Bakterien in Flussigkeiten untersucht; diese ist 

jedoch nicht zu verwechseln mit der Brownschen Molekularbewegung, wie sie uber­
haupt in Flussigkeiten suspendierte kleine Korper zeigen und die nur in einem eigentumlichen 
Zittern und Tanzen ohne wirkliche Ortsveranderung besteht. Von dieser unterscheidet 
sich die wirkliche Eigenbewegung dadurch, daB die einzelnen Individuen selbstandige, mit 
jenen der Nachbarn nicht im Zusammenhang stehende Ortsveranderungen ausfuhren. Hier­
bei wirkt oft Chemotaxis anziehend auf Bakterien. Die Art der Eigenbewegung ist im ein­
zelnen eine verschiedene, kriechend, wackelnd, schlangelnd, walzend, bald rasch, bald lang­
sam; sie kommt bei den Spirillen und Kommaformen und vielen Bazillen, hochst selten bei 
Kokken, vor. Fast immer wird sie vermittelt durch sogenannte GeiBelfaden (Fig. 369), 
haarahnliche Anhange, welche einzeln oder in ganZen Buscheln einem oder beiden Enden 
des Bakterium oder auch dem ganzen Rand desselben entlang aufsitzen (monothriche, lopho-

Fort­
pflanznng 

durch 
Teilung 

nnd 
Sporen­
bildung. Fig. 369. 

Spirillm mit 
Gcillclfaden 

(UP ). 

thriche und perithriche Formen). Bei einzelnen lebhaft beweglichen Formen, 
z. B. der Spirochaeta Obermeyeri, konnten indessen bisher GeiBeln nicht 
nachgev.1.esen werden. 

Die Fortpflanzung der Bakterien geschieht teils durch einfache Tei-
1 ung und zwar Querteilung, Spaltung (daher der Name "Spaltpilze"), teils 
durch die Bildung sogenannter Sporen. 1m ersteren FaIle findet eine ein­
fache Abschnurung des Bakterienleibes statt, wodurch aus einem Indivi­
duum zwei neue entstehen. Die Kokken strecken· sich dabei etwas in die 
Lange, die Bazillen stellen unmittelbar nach der Teilung kurzere Stabchen dar, 
welche dann wieder zu langeren Gebilden auswachsen. Bei der Sporen­
bild ung verdichtet sich an einer Stelle das Plasma und bildet einen meist 

rundlichen, stark glanzenden, schwer farbbaren Korper, der innerhalb des Bakterienleibes 
liegt untl an diesem oft eine deutliche Auftreibung bewirkt. . Die Sporen konnen in der Mitte 
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eines Bazillus liegen - mittelstandige Sporen, - oder an dem einen Ende desselben -
endstandige Sporen. Wird das Ende durch die Sporen aufgetrieben, so entstehen eigen­
tiimliche Keulen- oder TrommelschHigerformen. Spater geht die Substanz des einstigen 
Bakterium zugrunde; die Sporen werden frei. Die freien Sporen stellen kleine, meist ei­
formige Gebilde dar. 

Was die Sporen vor aHem auszeichnet, ist ihre auBerordentliche Widerstandsfahigkeit, welche sie 
befahigt, unter einer Reihe eingreifender, das Leben der sporenfreien Bakterien meist vernichtender Ein­
fliisse zu persistieren; sie verdanken dies der Anwesenheit einer sehr dichten SporenhiiHe (der Sporen. 
membran); durch diese Eigenschaft werden die Sporen zu Dauerformen, welche unter giinstigen 
Bedingungen auskeimen und neue Bakterien aus sich entstehen lassen. Wahrscheinlich er· 
folgt die Sporenbildung nicht, wie man friiher annahm, bei Verschlechterung und beginnender Erschopfung 
des Nahrbodens, sondern auf der Hohe der Vegetation unter besonders giinsHgen Wachstumsbedingungen. 

Die Vermehrungsfahigkeit der Bakterien ist eine ungeheuer groBe, so daB sich in der kiirzesten 
Zeit eine kolossale Menge derselben aus einer geringen Zahl von Individuen entwickeln kann. Man hat 
berechnet, daB bei ungehinderter Vermehrung aus einer einzigen Bakterienzelle, die sich in ungefahr einer 
Stunde in zwei, diese wieder nach einer Stunde in' vier, nach drei Stunden in acht neue Zellen teilt, nach 
24 Stunden bereits 161/ 2 Millionen, nach drei Tagen 47 Trillionen junge Bakterienindividuen entstehen 
wiirden (Cohn). 

An im Absterben begriffenen Bakterien sieht man oft eigentiimliche Gestalts­
veranderungen auftreten, Auftreibungen und Abschniirungen kugeliger Teile, Zerfall in 
unregelmiiBige Formen etc. Derartige mit dem Absterben einhergehende abnorme Gestal­
tungen, die den normalen Typus der betreffenden Art ganz verwischen konnen, bezeichnet 
man als "Involutionsformen". 

Vbersicht tiber die Einteilung der Bakterien naeh ihrer Form. 

Involu· 
tions­

formen. 

Haupt­
formen der 

. . Bakterien . 
1. Kokken: Baktenen von annahernd kugehger oder ganz kurzovaler Gestalt, 

fast durchweg ohne Eigenbewegung. Die Fortpflanzung geschieht ausschlieBlich durch 1. Kokken: 

Teilung. Je nach der gegenseitigen Lage, eventuell auch der Zahl der zusammenliegenden 
Individuen unterscheidet man folgende Unterabteilungen: 

a) Diplokokken. Nach der Teilung eines Individuums bleiben J'e zwei junge Formen a) Diplo­
kokken; 

nebeneinander liegen; oft sind die gegeneinander gerichteten Seiten deutlich abgeplattet. 
b) Streptokokken. Die Individuen bleiben nach der Teilung in groBerer Zahl bei- b~ s~~~~~-

sammen liegen. Die Teilung geschieht aber nur in einer Richtung und so entstehen Iangere 0 , 

oder kiirzere, rosenkranzartige, oft geWl:illdene Ketten. 
c) Tafelkokken (Merismopodien). Die Tellung edolgt abwechselnd nach zwei c) Tafel­

kakken; 
aufeinander senkrechten Richtungen und die neu entstandenen Individuen 
blei.ben zu je vier nebeneinander liegen: "Tetragenusformen". 

d) Sarcine-Arten, Paketkokken. Die Teilung erfolgt in den drei 
Dimensionen, wodurch je acht Individuen gebildet werden, die neben­
einander liegen bleibel)., so daB wiirfelformige Kokkengruppen zustande 
kommen ("Warenballenform", Fig. 370). 

e) Staphylokokken (Haufenkokken) liegen unregelmii.Big in Haufen 
zusammen, manchmal in traubenformiger Anordnung. 

2. Bazillen, Iangere oder ktirzere Sta behen darstellend. Die Fort­
pflanzung gesehieht dureh Teil ung oder Sporen bildung. Die erstere erfolgt 

Fig. 370. 
Sarzine 
(u\no). 

ausschlieBlieh durch Querteilung; die jungen Individuen trennen sieh oder bleiben in 
langeren, aus einzelnen Stabehen bestehenden ("gegliederlen" ) Reihen beisammen. Aus 
Sporen entstehen junge Bazillen entweder in der Weise, daB die Sporenmembran springt 
und der Bazillus aus der Offnung hervorwaehst, "auskeimt", oder so, daB die Spore sieh 
einfach streekt und direkt zum jungen Bazillus auswachst. 

<I) Pakct· 
kokkclI ; 

e) Staphy­
lokokken. 

2. Bazillen. 

3. Spirillell zeigen eine sehraubenformig oder korkzieherartig gewundene Gestalt. 3. Spi~llen 
Gliedern sieh solehe Formen in klein ere Absehnitte, so entstehen die Vibrionen oder "Ko m m a - vib~fonen 
bazillen", die nur aus einer einzigen Krtimmung bestehen. 
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b) Lebensbedingungell und Lebensau!3erungell. 
gl:~~n Das Studium der Biologie der Bakterien kniipft sich wesentlich an zweierlei Verhaltnisse, 
I"ebens- an ihre Lebensbedingungen und ihre LebensauBerungen. Von den ersteren ist natiirlich 
r;i:;'~~~. das V orhandensein gewisser N ahrstoffe fUr die Existenz der Mikroorganismen notwendig, und 

zwar miissen Ihnen organische Kohlenstoffverbindungen geboten werden, da sie als (fast aus­
schlieBlich) chlorophyllose Pflanzen nicht imstande sind, aus Kohlensaure sich selbst Kohlenstoff 
herzustellen. Ferner sind notwendig Stickstoffverbindungen (meist EiweiB), organische Salze, 
p,in gewisser Wassergehalt des Nahrbodens. endlich eine bestimmte Temperatur, als deren Grenze 

Lebens- man im allgemeinen - 50 C und .+ 45 0 C angeben kann. Viele Arten, namentlich ein groBer 
g~~~~~: Teil der echten Parasiten, 'lind aber auf eine gewisse Temperatur angewiesen und stell en schon 

bei geringen Schwankungen derselben ihr Wachstum ein. Die Sporfm sind naturgemaB weit 
widerstandsfiihiger, ganz besonders gegen Kalte. BeziigJich des Sauerstoffbediirfnisses kann 
man zwei Gruppen unterscheiden: die Mehrzahl der Bakterien bedarf zu ihrem Gedeihen des 
Sauerstoffes und stirbt bei volligem Mangel desselben ab., eine geringere Zahl von Ihnen wachst 

Aeroben, umgekehrt nur bei SauerstoffabschluB; die erstere Gruppe bezeichnet man als Aeroben, die letztere 
An~~~ben ~,Js Anaeroblln; zu letzteren gehoren vor allem die Bazillen des Tetanus, des Rauschbrandes und 
faku~tative des malignen Odems. Zwischen beiden stehen die sogenannten fakultativen Anaeroben, d. h . 
. "'-naeroben. Spaltpilze, die zwar fUr gewohnlich bei Zutritt von Sauerstoff wachsen, jedoch nicht auf ihn an-

gewiesen sind, Bondern Vegetation und Lebenseigenschaften auch ohne ihn betatigen konnen. 
N ach einer anderen Richtung hin lassen sich die Bakterien gleichfalls in zwei Reihen teilen: wahrend 

Parasiten, die einen, die sogenannten Parasiten, nul' auf lebenden Korperteilen vegetieren, gedeihen manche 
Ph~te!f{°,~nd andere Formen nul' auf toten Nahrsubstraten; diese bezeichnet man als Saprophyten. Auch hiE'r 
faknlt~tive steht zwischen beiden Extremen eine dritte Gruppe, die sogenannten fakultativen Parasiten, 
Paraslten. welche zwar gelegentlich auf einem lebendigen Organismus wachsen, ohne aber mit Notwendigkeit 

eines solchen zu bediirfen, und auch auBerhalb desselben ihre Existenzbeqingungen finden. 
Wieder- Zahlreiche parasitare wie saprophytische Arten weisen gegeniiber der Entzichung notwendiger 

~t:t~~~::t Wachstumsbedingungen eine bedeutende Widerstaudskraft auf. So konnen verschiedene Bakterien 
an Wachs- (darunter z. B. die Tuberkelbazillen) monatelang in eingetrocknetem Zustande virulent bleiben. EinE' 
tnmshedin- noch viel groBere Widerstandsfahigkeit besitzen die Sporen; Milzbrandsporen z. B. werden durch jahre-

gnugen. langes Trockenliegen, durch bis auf 37 Tage ausgedehntes Einlegen in 5% Karbolsaure, durch kiirzeres 
Aufkochen, durch den Magensaft etc. nicht sicher getotet. 

Ll~1~~- Die schadigenden Wirkungen, welche die Bakterien auf den Organismus aus­
rungen: ii ben, sind vor allem chemischer Art und hangen damit zusammen, daB aus Ihnen Stoffe frei werden 

und in den Organismus iibergehen, welche zum Teil hochst giftige Eigenschaften besitzen. 
Faulnisbakterien produzieren sogenannte Ptomaine, Faulnisalkaloide, alkalische, stick­

stoffhaltige Korper, welche vorzugsweise nach dem Typus der Amine, Diamine und Triamine gebaut sind, 
und zu welchen Stoffe wie Peptotoxin, Neurin, Muskarin (im faulenden Fleisch) geboren. 

Bei den meisten Infektionskrankheiten beruht die schadigende Wirkung der Krankheitserreger 
Ptomaine. auf der Bildung anderer Stoffe, welche man als Bakterientoxine im engeren Sinne oder Exotoxinfl be­
Bakterien. zeichnet. Diese Toxine sind ganz ungeheuerlich giftig, selbst in minimalsten Mengen; bei einem Teil der-

toxine. selben handelt es sich urn wasserlosliche Giftstoffe, welche von den lebenden Bakterienzellen produziert und 
in die Umgebung ausgeschieden werden. Dies findet sowobl im kranken Organismus, wie auch in unseren 
kiinstlichen Kulturen statt. Wenn man solehe Kulturen, in denen sich bereits erhebliche Mengen der ge­
nannten Stoffe gebildet haben, durch ein bakteriendichtes Filter filtriert, so kann man mit dem bakterien­
freien Filtrat zum groBen Teil die namlichen Erscheinungen hervorrufen, wie mit den Infektionserregern 
selbst. Die chemische Beschaffenheit der Konstitution dieser Giftstoffe ist nicht genauer bekannt, wahr­
scheinlich sind sie keine Eiweil3stoffe. Ihre Empfindlichkeit gegen auBere Schadigungen ist besonders 
groB. (Von der Bildung der Antitoxine wird wEoiter unten die Rede sein.) 

Stoff­
wechsel­
produkte 

der 
Bakterien. 

~~1~~. Bei einer Anzahl anderer Infektionskrankheiten beruht die krankmachende Wirkung, Schadigung, 
auf der Einwirkung sogenannter Endotoxine oder Zellgifte, d. h. Bolcber Giftstoffe, welche an die Bak­
terienzelle gebunden sind und erst mit Zerstorung und Absterben derselben frei werden. Es sind dies 
also Stoffe, welche im Innern der Bakterien selbst vorhanden sind und einen wesentlichen Bestandteil 
des Bakterienkorpers ausmachen; durch Kochen mit Kalilauge kann man sic aus den Bakterien extrahieren. 

Bakterien- Auch gehoren hierher sogenannte Bakterienproteine, die sich durcb groBere Widerstandsfahigkeit gegen 
proteine. hohe Temperaturen auszeichnen. Auf die Wirkung der Proteine sind insbesondere auch die lokalen an 

der Stelle der Bakterieninvasion auftretenden Veriinderungen zu beziehen. Nach Bail sollen die pathogenen 
Bakterien Stoffe erzeugen, die die Widerstandskraft der anzugreifenden Zellen erst brechen, so daB jene 

Aggressine. dann wirken konnen, sogenannte Aggressine. 
Des weiteren ist es auch gdungen, durch rein mechanische Mittel, Zerreibung und mechanische 

hydraulische Pressung von Bakterienkulturen, aus den Bakterien in chemisch moglichst unverandertem 
Zustande plasmatische Zellsafte zu gewinnen, denen ebenfalls gewisse Wirkungen der lebenden Bakterien 
zukommen. Zunachst gelang dies mit den Refen, also SproBpilzen, aus denen man durch die genannten 
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Mittel einen PreBsaft gewinnen kann ("Zymase"), welcher wie die lebenden Hefezellen imstande ist, Garung 
hervorzurufen; letztere ist also nicht an das Vorhandensein ganzer, lebender Hefezellen gebunden. Die in 
analoger Weise gewonnenen Bakterienextrakte bezeichnet man als Bakterienplasmine. 

Gewissen Bakterien kommt weiterhin die Fahigkeit zu, sogenannte Hamolysine zu bilden, d. h. 
Stoffe, welche im Blut Hamolyse hervorzurufen imstande ~ind; man versteht darunter den Austritt des 
Hamoglobins aus den roten Blutkorperchen, worauf es zur Zerstorung dcr letzteren kommt. Solche Hamo­
lysine werden produziert z. B. von den Erregern des Tetanus, der Cholera, dem B. pyocyaneus, ferner 
von Staphylokokken und Streptokokken. 

Eine wichtige Eigenschaft bakteriellen Lebens ist die Bildung von sogenannten Fermenten oder 
Enzymen. Man versteht darunter Korper, welche in minimalen Mengen, ohne dabei selbst verhraucht 
zu werden, imstande sind, groBe Massen kompliziert gebauter Stoffe in einfachere Verbindungen zu zerlegen. 
Solche Fermente wirken auch getrennt von den Bakterien; wenn sie z. B. durch Filtration von diesen ge· 
schieden worden sind, so zeigt das keimfreie Filtrat die gleiche Eigenschaft. Die Fermente konnen auch 
trocken in Pulverform hergestellt werden. Friiher bezeichnete man wohl auch die Bakterien selbst, sowie 
andere lebende Organismen als organisierte oder geformte Fermente. 

Die Fermente sind von verschiedener Art. Es seien hier aufgefUhrt: Diastatische Fermente, 
d. h. solche, welche Starke in Zucker umwandeln; invertierende Fermente, d. h. solche, welche Rohr· 
zucker in Traubenzucker umwandeln; Labferment, welches Milch bei neutraler Reaktion (unabhangig 
von Saurewirkung) koaguliert, proteolytische, eiweiBlosende Fermente, welche auch Leim ver· 
fliissigen; zu diesen gehoren die Fermente von Bakterien, welche die Gelatine unserer Kulturen ver· 
fl iissigen. 

Viele Bakterien und insbesondere Hefen wirken durch ein Ferment als Garungserreger. Urspriing­
lich verstand man unter Garung die Zerlegung organischen Materials unter Gasentwickelung, doch rechnet 
man jetzt auch vielfach Prozesse hierher, bei denen die Gasentwickelung fehlt. Es handelt sich um eine 
Spa,ltung hoherer Kohlenstoffverbindungen (Kohlehydrate) zu einfacheren unter Auftreten von Koblen-
saure (bzw. CO2). Beispiele fUr Garungen sind: Die alkoholische Garung mit Spaltung des Trauben-
zuckers in Alkohol und Kohlensaure, die Milchsauregarung des Zuckers unter Bildung von Milch-
saure, die Buttersauregarung von Starke und Zucker unter Bildung von Buttersaure, die Mannit-
garung, Bildung einH fadenzieh~nden schleimigen Substanz aus Traubenzucker in Wein, die Essig­
sauregarung, Verwandlung des Athylalkohols durch Oxydation zu Essigsaure, die ammoniakalische 
Harngarung, Spaltung des Harnstoffs in Kohlensaure und Ammoniak u. a. 

Unter Faulnis, einem nicht ge lauer chemisch zu definierenden Begriff, versteht man im allgemeinen 
Garungen, bei welchen kompliziertere StickstoIfverbindungen (besonders EiweiBc) zerlegt werden und 
stinkende Gase auftreten (EiweiBgarung). Die Faulnis findet fast immer unter Sauerstoffabschlul3 
statt und wird durch sogenaunte anaerobe Bakterien (s. 0.) hervorgebracht; sie ist im wesentlichen oin 
ReduktionsprozeB. Bei der Faulnis werden Alkaloide, sogenannte Ptomaine gebildet, von welchen 
manche einen hohen Grad von Giftigkeit beaitzen. Von der Fauluis unterscheidet man die Verwesung, 
welche unter Mitwirkung von atmospharischem Sauerstoff vor sich geht und einen Oxydationsvorgang 
darstellt. Bei der Verwesung werden die von den hoheren Pflanzen uud Tieren gebildeten, kompliziert 
gebauten Stoffe in einfachste chemische Verbindungen zerlegt und so in eine Form iibergefiihrt, in welche 
sie von den hoheren Pflanzen assimiliert werden konnen, welche daraus ihre Bestandteile aufbauen. Eine 
besonders wichtige Rolle spielt bei der Verwesung die Nitrifikation, d. h. die Oxydation des organischen 
Stickstoffs und Ammoniaks zu salpetriger Saure. Sie ist die Lebenstatigkeit bestimmter im Boden ver-
breitetor Bakterien, der sogenannten Nitro bakterien. 

In lebenden K ulturen mancher Bakterienarten werden enzymartige Stoffe gebildet, welchen dio 
Fahigkeit zukommt, die Bakterien selbst schlieBlich wieder aufzulosen (Emmerich und Low, s. u.). 

~Ianche Bakterien haben die Fahigkeit, Farbstoffe zu bilden; zu diesl'll letzteren: gehort das vom 
Micrococcus prodigiosus ausgeschiedene rote Pigment auf Brot oder Hostien ("blutende Hostien"), 
der blauc Farbstoff, welchen der Ba,cillus cyanogenes in der Milch erzeugt, der blaue oder griine Farb­
stoff, den der Bacillus pyocyaneus im Eiter produziert u. a. Andere Bakterien, wie z. B. Eiterkokken, 
bilden in kiinstlichen Kulturen verschieden gefarbte Pigmente. Einzeluen Bakterien kommt endlich die 
Eigentiimlichkeit zu, daB ihre Kulturen ini Dunkeln leuchten, phosphoreszieren (Leuchtbakterien, 
die slch z. B. auf faulenden Fischen finden), wieder andere bewirken eine deutliche Fluoreszenz des 
Nahrbodens. 
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Hier interessiert uns ferner vor allem der EinfluB, welchen die Bakterien auf ihrEinfluBder 
Niihrsubstrat (im weitesten Sinne) ausiiben. Als Bakterienwirkung sehen wir einerseits ~~f\Ph:~~ 
eine Reihe hochst wohltat.iger und fUr uns notwendiger Prozesse vor sich gehen, wahrcnd andere ~ahrboden. 
Spaltpilze zu den schlimmsten Feinden der hoheren Organismen gehoren und direkt deren 
Lebon bedrohen. Bei ihrem Wachstum auf den verschiedenen Nahrboden (toten NahrbOden odor, wenn 
es sich urn parasitare Arten handelt, lebenden Geweben) findet ei'1erseits eine Zerlegung der Nahrsub-
strate und Assimilation von Stoffen zum Aufbau der Bakterienzellkorper, anderersE.'its eine Ausscheidung 
von Stoffen seitens der BakterieJ? statt. Unter den Ausscheidungsprodukten finden sieh teils chemisch 
sehr einfache Korper, wie Kohlenstoff, Wasserstoff, Schwefelwasserstoff, Ammoniak, Merkaptan, teils 
sehr komplizierte Verbindungen. 
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c) . Infektion. 
Die Ansiedelung pathogener Organismen innerhalb des Korpers bezeichnet man als In­

fektion, die aus dem Eindringen der Bakterien und ihrer Vermehrung im Organismus hervor­
In~kti~~S- gehenden Krankheitszustande als Infektionskrankheiten. In der Natur der Infektions-

heifen_ stoffe als Contagium vivum ist eine Reihe von Eigentiimlichkeiten begriindet, welche die In­
fektionskrankheiten auszeichnen. Manche von ihnen brauchen von dem Eintritt der Infektion 
bis zum Ausbruch der Erkrankung eine gewisse Zeit der Entwickelung (Inkubationsperiode), 
welche je nach der Menge und Virulenz der Bakterien wechselt und bei manchen Erkrankungen, 
wie Syphilis, sehr lange sein kann. Die von der Stelle der lokalen Infektion - wo die Bakterien 
vor allem chemotaktisch und entziindungserregend wirken - ausgehende Allgemeinwirkung 
auBert sich in Fieber, Hypr~Ileukozytose, nervosen Storungen und anderen Erscheinungen von 
seiten der verschiedenen Organe, welche zeigen, daB mehr oder minder der ganze Organismus 
in Mitleidenschaft gezogen ist. Zahlreiche Bakterien greifen nur bestimmte Organe an, Tetanus­
bazillen z. B. das Zentralnervensystem. Viele Infektionskrankheiten zeigen endlich einen regel­
maBig auftretenden, bestimmten Typus des Verlaufes (Typhus, Rekurrens u. a.). Den meisten 
liegen Bakterien als spezifische Erreger zugrunde_ Solche werden nicht nur konstant aufgefunden, 
sondern sie lassen sich auch kiinstlich ziichten, und man ist imstande, mit Reinkulturen derselben 
die entsprechende Krankheit· experimentell hervorzurufen. Dazu kommen weniger zahlreiche 
durch Schimmel- oder SproBpilze oder tierische Lebewesen hervorgerufene Krankheiten. Bei 
vielen sind uns die spezifischen Krankheitserreger nicht bekannt, aber wir konnen aus dem klinischen 
Verlauf und anderen Eigentiimlichkeiten der Krankheit auf deren infektiOsen Ursprung schlieBen_ 

~~at~r~~~e Man unterscheidet bei den Infektionskrankheiten kontagiOse und nicht kontagiose. Als 
kontagiOse kontagios bezeichnet man eine Krankheit dann, wenn wahrend derselben die betreffenden Infektions­
In~~~~~~s- erreger aus dem e.rkrankten Organismus ausgeschieden werden und so, durch Vermittelung 

heiten. der Luft (Staubchen- und Tropfcheninfektion z. B. bei der Tuberkulose) oder durch Nahrungs­
mitteloder Gegenstande verschiedener Art, ein anderes Individuum direkt zu infizieren vermogen; 
hierher gehoren z. B. die akuten Exantheme, der Typhus, die Pocken und vieles andere. Nicht 
kontagiOs ist eine Erkrankung, wenn ihre Erreger nicht aus dem kranken Korper ausgeschieden 
werden, wie es z. B. bei den Parasiten der Malaria der Fall ist. Solche Erkrankungen sind auch 
nicht auf direktem Wege (wenigstens nicht auf natiirlichem Wege) von einem Individuum auf 
das andere iibertragbar, wohl aber kann z. B. die Malaria durch Injektion des Blutes Malariakranker 
auf Gesunde iibertragen werden. . 

Endogene, Man bezeichnet als endogen sC)lche Infektionserreger, welche sich nicht auBerha.lb des lebenden 
ektog~ne Organismus vermehren und also auch nur eine beschrankte Zeit in der AuBenwelt virulent bleiben konnen; 
~~t~~~~- hierher gehiirt z. B. das Virus der Lues, der Gonorrhiie, der Masern, des Scharlachs u. a.; Infektionserreger 
Infektions- dagegen, die, wie der Milzhrand, sich auch auBerhalb des lebenden Korpers, z. B. im Boden vermehren 

erreger. und Sporen bilden konnen, bezeichnet man als ektogene. 1st der Infektionsstoff an einen bestimmten 
Ort gebunden, wo er seine Entwickelungsstatte im Boden, im Wasser, in bestimmten Tieren etc. findet, 
ohne direkt von einem Individuum auf das andere iiberzugehen, so bezeichnet man ihn als Miasma; 
entwickelt er sich an einem bestimmten Orte nur dann, wenn erkrankte Individuen dorthin gelangt sind, 

Epidemi- so spricht man von einer miasmatisch-kontagiosen Erkrankung. Eine Infektionskrankheit tritt 
s~he )ln~ epidemisch auf, wenn sie zeitweise in rascher Reihenfolge eine groBe Anzahl von Individuen eines be­
i~f:~!~~s~ stimmten Gebietes bcfallt; endemisch, wenn sic an bestimmten Orten andauernd Erkrankungcn her­

krank- vorruft. 
heiten. Die Bakterien kommen in der Luft vor und diese dient ihnen zur Verbreitung - hochste Schichten 

der Atmosphare sind keimfrei -, sie sind im Erdboden bis zu einer bestimmten 'liefe vorhanden, und 
endlich finden sich zahlreiche Bakterien, was praktisch fUr die Infektion sehr wichtig ist, im Wasser. 

Besonders die parasitar lebenden Bakterienarten haben die Fahigkeit im Korper als Krank-
heitserreger aufzutreten, in ihm pathogene Wirkungen auszuiiben; man bezeichnet solche als 

Pathogene pathogene Bakterien. Ubrigens konnen auch gewohnliche Saprophyten, welche fiirgewohnlich 
Baktserien als harmlose Schmarotzer im Organismus leben (Darmbakterien,'z B. Bacterium coli), unter und apro-
phyten. Umstanden pathogene Eigenschaften entfalten und sich im Organismus ausbreiten. 

Die letzte Quelle der Infektionserreger sind aber doch stets anderelebende 
Wesen, sei es der Mensch oder das Tier; hierbei spielen auBer Kranken oder solchen, die gerade 
eine Krankheit iiberstanden haben und noch Bazillen beherbergen, auch Gesunde, sogenannte 
B azillentrager, eine Rolle. Hierbei ist es sphr zweckmaBig, solche Leute, welche die betreffende 
Krankheit iiberstanden haben und noch Bakterien behflrbergen, als Bazillentrager, solche 
Gesunde, welche die Erreger, ohne die Krankheit durchgemacht zu haben, in oft saprophytischer 
Form beherbergen, als B azille nzwisch e nwir t (RossIe) zu bezeichnen. Eine Entscheidung 
im EinzBlfall kann aher, weil der betreffende eine Krankheit unbemerkt durchgemacht haben oder 
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sie latent in sich tragen kann, sehr schwer sein. Die Eingangspforten, durch wf'lche ein Infek- Eingangs· 
tionsstoff seinen Weg in den Kiirper nimmt, sind verschiedt'n, je nachdem er durch unmittel. P~~~~g~~~S 
baren Kontakt (mit der Haut oder Schleimhauten) oder aus der Luft, oder mit del' Nahrung 
zugefiihrt wird. Von der Baut oder den Schleimhauten aus (bci Verletzung innerar Organe ~ v1n der 
auch von dicst'n aus) entstehen die Wundinfektionskrankheiten, ferner Gonorrhiie, Syphilis au aus, 
U. a. Die auBere Haut ist auBerdem eine wichtige Eingangspforte fUr InfektionsclTf'ger, welche, 
zum Teil der Gruppo der Protozoen zugehiirend, dutch Stiche von Insekten iibertragen werden 
(s. weiter unten). Fiir die meisten Infektionserreger sind wonigstens kleine, leicht dor Beobach-
tung entgehende Verletzungen der Haut bzw. Schleimhaut notwendig, um das Eindringen zu 
ermiiglichen. Manche kiinnen aber auch ohne jede Verletzung durch die Poren der Talg. und 
SchweiBdriisen eindringen, wie dies fiir die Eiterbakterien nachgewiesen ist. Neben der Haut 
kommen vor aHem die Konjunktiva, die Schleimhaute der Mund- und NasenrachenhOhle und 
hier ganz besonders die Tonsillen, sowie ferner die Harnriihre (Gonokokken) in Bptracht. 

Des wciteren ist der Digestionskanal eine wichtige EingangspfortA. Mit der N ahrung ~ dl¥;~h 
in den Kiirper gelangte Inft'ktlOllserreger fin·jen vieliach schon innerhalb der Mundhiihle einf' p;ees~ion~. 
Eintrittspforte in den Tonsillen; in die Epithelliicken dieser kiinnen sie beim Schlingakt ~nak(lhit 
hineingepreBt werden und sich dann durch die Lymphbahnen in den Lymphknoten dos Halses eiung).' 
bis zur Pleura herab oder mit dem Blutweg weiter ausbreiten. Ganz besonders durch die Ton-
sillen scheinen Krankheitserreger einzudringen, welche zu Rheumatismus, Eiterungen, ja nach 
der .Ansicht mancher .Autoren sogar zu .Appendizitis. Veranlassung gebon kiinnen. Beim Passieren 
des Magens wird zwar ein groBer Teil del' pathogenen Bakterienarten durch den normalen Magen-
saft .getiitet. andere aber vermiigen dessen Wirkung zu widerstehen und da,.. besonderR. wenn 
Stiirungen der Magenfunktion die saure Reaktion des Mageninhaltes vermindern oder aufheben. 
Vollends gehen die so sehr resistenten Sporen ungeschadigt durch den Magen hiI!durch, um im 
Darm ihre .Auskeimung zu bewerksteHigen. .Auch konnen gegen den Magensaft empfindliche 
Mikroorganismen (z. B. Cholerabazillen) ungeschadigt den Magen passicren, Wf'nn in cinem fruhen 
Stadium der Verdauung noch aIle eben ausgeschiedene Salzsaure sofort von den Nahrstoffen ge· 
bunden wird. 

Auch wenn die Infektionserreger in den Darm gelangt sind, ist es noch von manchen ZufiilligkAiten 
abhiingig, ob sie in die Darmwand eindringen kiinnen. 1m allgemeinen bietet wohl der normale Epithel­
belag, wie auch die auf ibm liegende Schleimschicht einen gewissen Schutz, indes ist dies gegentiber den 
verschiedenen Infektionserregern sowohl wie auch bei den einze1nen Tierarten in sehr versclliec!enem MaBe 
der Fall; auch spielen wohl andere Zufalligkeiten, wie der jeweilige Ftillungszustand del! Darmrohres, 
kleine durch Kotstaunng hervorgerufene Liisionen der Mukosa, Zirkulationsstorungen infolge lokaler 
Ursa chen (Einklemmungen etc.), oder allgemeine Ursachen (Erkii.ltungen), eine gewisse, nicht unbedeutende 
Rolle. Endlich haben wahrscheinlich auch die schon im normalen Darm schmarotzenden Saprophyten 
einen der Entwickelung neu eingedrungener Spaltpilze ungiinstigen EinfluB, indem sie die Eindringlinge 
iiberwuchern und so zum Absterben bringen kiinnen . 

.Als weitere Haupteingangspforte miissen wir den Respirationstraktus nennen. Mit der ~e~I1.ft~~ 
Inspirationsluft aufgenommene Mikroorganismen werden wahrscheinlich zum weitaus groBten spirations· 
Teil durch die vielfach gefaltote und eingebuchtete Schleimhaut der obersten .Abschnitte der (~~rrg:r 
Luftwege zuriickgehalten, auch wohl durch die nach oben gE'richtete Bewegung dC's Flimmer. ~nsplra· 
epithel~ der Luftwege zum Teil wieder nach auBen befordert, "prohibierende" .Abwehrmochauismen t1onsluft), 
des Organismus. Die Lungen normaler Tiere und Menschen werden zwar in del' RC'gol koimfrei 
angetroffen, doch kommen weiterhin auch Mikroorganismen in ihnen vor, die unter 11mstiinden 
virulent werden und unter begiinstigenden Umstiinden in das Lungengewebe einzlldringen und 
dort Erkrankungen hervorzurufen vermiigen. In den meisten Fallen handelt es sich jedoch um 
von auBen eingedrungene virulente InfE'ktionserrE'ger; ihre Entwickelung und pathogene Wirk-
samkeit wird ganz besonders durch in die Lunge gelangte frcmde Stoffe (aspirierton Schleim, 
Fremdkiirper), oder bereits bestehende Veranderungen des Lungengewebes (Entziindungen, Hypo· 
stasen, pneumonokoniotische Prozesse etc.) unterstiitzt. 

Was den wpibllchen Genitaltraktlls betrifft. so finden sil}h in der Vagina stetR verschicnene 
Mikroorganismen, welche aber in der Regel nicht virulent sind: doch ist ein Virulentwerden dor­
selben unter besonderen Umstanden mid hiermit eine ".Autoinfektion" durch sie (z. B. bei Ge­
burten) denkbar; in weitaus den meisten Fallen erfolgt aber auch hier die Infektion durch nou von 
auBen eingedrungene virulente Mikroorganismen, gegen welche der weibliche Genitaltraktus 
ganz besonders im puerperalen Zustand wenig resistent ist. 
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In der Barnblase kommen Infektionserreger namentlich dann zur Wirkung, wenn gleich- e) <lurch die Harn-
zeitig eine Harnstauung oder eine durch Harnsteine etc. bewirkte Liision des Epithels der Blas;)n- blase. 
schleimhaut vorliegt. 

Schmaus·Herxheimer, Pathologisohe Anatomie. Allgem. TeU. 13. u. 14. Auf!. 20 
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Eine Infektion kann schon in den friihesten Stadien des intrauterinen Lebens stattfinden 
und bereits die Keimzelle odeI' das in Entwickelung begriffene Ei betreffen. Wenigstens ist bei Tieren 
del' Nachweis geliefert, daB gewisse Infektionskeime bereits in die Keimzelle, odeI' in das auf del' Wande­
rung yom Ovarium in die Uterushohle begriffene Ei einzudringen vermogen; man spricht dann von ger­
minativer (odeI' konzeptioneller) Infektion. Auch flir den Menschen wurde seit langer Zeit an 
eine Infektion des Eies durch das mit de~ Virus del' Syphilis oder dem del' Tuberkulose behaftete Sperma 
gedacht, ohne daB indes eine derartige Ubertragung bis jetzt mit Sicherheit bewiesen wun,!.e. 

Dagegen ist fiir die eben genannten, wie fiir cine Anzahl anderer Infektionen eine Ubertragung 
des Virus von del' Mutter her durch die Plazenta hindurch mit Sicherheit erwiesen (Typhus, Erysipel, 
Pocken, Milzbrand u. a.); man bezeichnet diese als plazentare (odeI' intrauterine) Infektion; zu ihrem 
Zustandekommen sind wohl kleine Lasionen del' plazentaren GefaBe notwendig. 

g) K~ypto- Bei vielen Infektion8krankheiten ist uns die Art del' Infektion noch nicht bekannt. Kann man 
Ig;~~~~~. bei einem bekannten Erreger, dessen gewohnliche Eingangspforten etc. man kennt, in einem speziellen 

Fane die Eingangspforte nicht nachweisen, so spricht man von kryptogenetischer Infektion, so z. B. 
bei Wundinfektionskrankheiten, bei denen eine Verletzung nicht nachweisbar ist. 

h) Infektion AuBer den von auBen eingedrungenen Krankheitserregern konnen auch sonst symbiotisch mit dem 
~urch Menschen lebende, nicht virulente Bakterien plotzlich virulent werden und den Wirt angreifen. Del' 

,:~~~~~;. Mensch beherbergt stets zahlreiche fiir gewohnlich unschiidliche Bakterien auf der Haut, in der Mund-, 
schon im hohle, im Darmkanal, wo er sie direkt notig zu haben scheint. Diese Bakterien konnen plotzlich "wild" 

Korper vor- werden. 
h~~~~~:r (Naheres siehe unter den einzelnen Infektionskrankheiten.) 
phyten. In den Korper gelangt, verbreiten sich die Bakterien in ihm auf dem Wege der Blut-

gefiiBe, LymphgefiiBe oder gewisser Gangl', wie del' Bronchien. Sie konnen aucb aus dem Korper 
wieder ausgeschieden werden mit dem Kot, dem Ham, dem Sputum etc. 

Bedin-.. Die erste Bedingung einer erfolgreichen Infektion ist natiirlich (lie, daB das infektiose Virus 
:~~g:r~ fJ~~ iiberhaupt eine ihm passende Eingangspforte in den Organismus findet; manche Bakterien haft en 
reiche ~n- nur an gewissen Schleimhauten, wie z. B. die Gonokokken; andere sind bei der Aufnahme in den Magen­
fektion: darmkanal unschiidlich, weil sie durch den Magensaft get.i:itet werden (s. oben). SoIl eine Infektion durch 

die Lunge stattfinden, so miissen die Bakterien in der Atemluft suspendiert werden; es ist praktisch sehr 
lEf;::~~~:wichtig, daB Bakterien aus offenstehenden Fliissigkeiten oder von feuchten Flachen aus nie in die Luft 

pforte; gelangen, solange nicht ein Eintrocknen der sie enthaltenden Fliissigkeit stattfindet odeI' die bakterien­
haltige FHissigkeit schaumt und verspritzt wird. Aber auch in fester Schicht an Flachen angetrocknete 
Mikroorganismen geraten nur sehr schwer in die Luft, namlich nur dann, wenn durch heftige mechanische 
Einwirkung eine L:>ckerung dar trockenen Masse statt.findet, odeI' wenn die let.zt,ere zu einem staubartigen 
Pulver zerfallt. Deshalb ist auch sehr stark bazillenhaltiges tuberkuloses Sputum ungefahrlich, solange 
es feucht bleibt. 

Eine zwcite, gleichfalls selbstverstandliche Bedingung filr die Infektion ist die, daB die eindringenden 
Bakterien sich in infektionstiichtigem Zustande befinden, daB ~ie also pathogeneI' Art und selbst virulent 

2. ViruJenz; sind. Die Virulenz selbst sehr hochgradig pathogeneI' Bakterien kann kiinstlich herabgesetzt odeI' gar 
aufgehoben werden (s. u.). Auch unter natiirlichen VerhaItnissen ist mit Sicherheit ein spontanes Zuriick­
gehen del' Virulenz anzunehmen; namentlich werden die echten Parasiten, wenn sie aus dem Korper nach 
au13en gelangen, nul' eine beschrankte Zeit ihre Infektionstiichtigkeit bewahren und unter dem Einflull 
fiir sie unpassender Nahrungsverhaltnisse, so des etwaigen Eintrocknens, odeI' starkerer Feuchtigkeit, 
odeI' Schwankungen der Temperatur etc. nach und nach in ihrer pathogenen Wirksamkeit abnehmen. 
Freilich findet dies bei verschiedenen Arten innerhalb sehr versehiedener Zeitraume statt, und hesonders 
die sporenbildenden Formen zeigen eine hochgradige Widerstandskraft. Jedenfalls muB del' Grad del' 
Virulenz bei del' Infektion unter na,tiirlichen Verhii,ltnissen in Betracht gezogen werden, und dies erklart 
es zum Teil auch, warum der namliche Infektionsstoff in dem einen FaIle eine heftige, vielleicht todliche, 
in einem anderen nul' eine unbedeutende, rasch vorli.bergehende Affektion hervorruft. 

3. ge· ZU del' wirksamen Infektion eines Organismus gehort femer auch eine geniigende Quanti ta t 
Q~;~ti~~t des Infektionsstoffes; die Bakterien miissen in einer gewissen Anzahl eindringen. Es wurde dies schon 
des In- bei der Tuberkulose erwahnt. Von gewissen Bakterienarten mull man allerdings annehmen, daB unter 

fektions- Umstanden schon eine sehr geringe Anzahl einzelner Keime zur Hervorrufung einer wirksamen Infektion 
staffes. geniigt. Doeh betonen wir noehmals, daB eine Infektion ebenso wie von dem infizierenden Agens 

~~f\~~~1~ anch von Zustand und Reaktion des infizierten Organismus abhiingt. 
tlonsfiihlg- Je nach der Art der oben naber beschriebenen Bakterienwirkung kann man zwei Haupt­
i~f1~~e~~!n formen von Infektionskrankheiten unterscheiden, die sich freilich nicht streng voneinander 
Organis- trennen, lassen. Bei der einen kommt es. nachdem sich die Infektionserreger an einer Stelle des 
zw~~u~'or_ Organismus angesiedelt haben. im wesentlichen zu einer Intoxikation, d. h. es werden nicht die 
men von Bakterien selbst im ganzen Organismus verbreitet und schadigen ihn, sondern 
In{ekti~ns. nur die von Ihnen produzierten Toxine. Zu diesen Erkrankungen gehort z. B. del' Tetanus, 

h!ft~n-: bei dem sich die Infektionserreger nur an der Infektionsstelle (in spateren Stadien haufig aucb 
1. Il}toxika· da nicht mehr), nicht aber im Blut odeI' in anderen Organen nachweisen lassen; auch bei del' 
(T~~oa~ie). Diphtherie beruhen die Allgemeinerscheinungen auf Resorption von Toxinen. Injektion von 

]etzteren aUein kann experimentell Lahmungen erzeugen. 
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Auch da, wo Faulniserreger in den Organismus eindringen (an abgestorbenen Teilen des Organis­
mus oder an in Eiterung begriffenen, wo sic Gangran hervorrufen, so an Dekubitalgeschwiiren, Wunden 
der Schleimhaute etc.) bewirken sie bei der Zersetzung der abgestorbenen EiweiBmassen eine Bildung 
iibelriechender, zum Teil giftiger Toxine. Diese werden resorbiert und rufen heftige Erscheinungen hervor, 
die man auch als Sapramie oder putride Infektion bezeichnet. Auch durch Wirkung von Faulnis­
erregern, welehe schon normalerweise im Darm vorhanden sind, z. B. dureh Bacterium coli, kannen unter 
Umstanden Intoxikationen zustande kommen, wenn Faulnistoxine in groBer Menge aus dem Darm re­
sorbiert werden. Es liegt dann eine Autointoxikation (vgl. Kap. VI) vom Darm aus vor. Vielleieht 
sind manehe Falle von Allgemeinerkrankungen bei Magenektasic und FaIle von Krampfen bei Kindern 
so zu erklaren. 

In manehen Fallen kommt eine Intbxikation mit Ptomainen vom Magendarmkanal aus zu­
stande; hierher geharen z. B. manehe Fleiseh- und Wurstvergiftungen, Vergiftungen mit Miesmuscheln etc., 
welehe meist unter cholera- oder typhusartigen Erscheinungen und nicht selten tadlich verlaufen. Solehe 
verdorbene Nahrungsmit,tel sind auch in gekochtem Zustande oft gefahrlich, da zahlreiche Alkaloide von 
zufallig in jene Nahrungsmittel gelangten Eakterien - auf denen eben die Vergiftung beruht - hitze­
bestandig sind. In anderen Fallen kannen aber aueh die Bakterien selbst weitere pathogene Wirkungen 
entfalten; Unter allen diesen Bedingungen liegt also der Allgemeinerkrankung eine Intoxikation, eine 
Toxiimie, ein Gehalt des Blutes an gelasten Giftstoffen zugrunde. 

Bei einer zweiten Gruppe von Fallen gehen die Infektionserreger selbst in groBerer 
Zahhns Blut iiber, so daB also der Organismus von Ihnen iibersehwemmt wird; man sprieht dann 
von Bakteriiimie. Es ist selbstverstandlieh, daB aueh hier die von den Bakterien gelieferten 
Giftstoffe die wesentliehe Rolle spie1ell. Vermehren sieh die Infektionserreger hauptsachlieh 
innerhalb des Blutes (wie z. B. beim Milzbrand, der Mauseseptikamie oder manehe Kokkenarkn 
etc.), finden sieh also die Infektionserreger - abgesehen von der Infektionsstelle - nur im Blute, 
so bezeicbnet man die Erkrankung als Septikiimie. Man findet in solchen Fallen an den paren­
chymatosen Organen (Nieren, Leber, Herz, Korpermuskulatur) vielfach die Zeiehen toxischer 
Wirkungen - triibe Schwellung und fettige Degeneration -, ferner Milztumor. In anderen 
Fallen entstehen durch weitere metastatische Verbreitung der pathogenen Mikroorganismen auf 
dem Lymph- oder Blutwege sekundare Ansiedelungen derselben in anderen, von der Infektions­
stelle entfernten Organen und damit, soweit es sieh urn eitererregende Bakterien handelt, multiple 
metastatische Abszesse in Ihnen. Bei dieser meist zum Tode fiihrenden Form der Allgemein­
erkrankung sprieht man von Pyiimie. Dabei finden sieh nieht selten aueh mehr diffuse meta­
statische Entziindungen versehiedener Organe: eiterige Meningitis, ulzerose Endokarditis, Pleu­
ritis etc. Aueh hier treten oft parenehymatose Degenerationen, wie fettige Degenerationen etc. 
auf. Die Milz zeigt ebenfalls konstant akute Hyperplasie (Milztumor, vgl. Teil II, Kap. I). Dabei 
sind oft infektiOse Embolien und Thrombosen mit Infarktbildungen, die dann eiterig werden, 
mit im Spiel, Prozesse, welehe namentlieh von ulzeroser Endokarditis (s. dort) her ihren Ausgang 
zu nehmen pflegen. Da bei eiterigen Prozessen die septikamisehen und pyamisehen Wirkungen 
vielfach nieht auseinander gehalten werden konnen, so sprieht man aueh von Septiko-Pyamie. 

Findet eine Ansiedelung von zwei oder mehreren Bakterienarten gleiehzehig oder nach­
einander statt, so sprieht man von Misehinfektion. Nieht immer handelt es sieh dabei urn ein zu­
falliges Zusammentreffen, sondern in manehen Fallen bereitet eine Infektion gleichsam den Boden fUr die 
Wirkung anderer Infektionserreger vor. Bei der Lungeutuberkulose beteiligen sieh fast konstant aueh 
andere Bakterien, insbesondere Eitererreger, an der Gewebszerstarung; umgekehrt kann eine latente oder 
in langsamem Fortschrp.iten begriffene Lungentuberkulose dureh gewisse Infektionskrankheiten, ins­
besonderp. Masern, Infl uenza u. a. florid werden. Infektionen mit Bacterium coli und mit Eitererregern 
sehlieJ3en sieh oft an Allgemeininfektionen wie an lokale Entziindungen an und kannen zu metastatisehen 
Eiterungen, pneumonischen Prozessen etc. fiihren. 

Andererseits kannen sich auch versehiedene Bakterienarten in der Weise gegenseitig beeinflussen, 
daB sieh die einen, fiir welehe die Lebensbedingungen giinstigere sind, vorwiegend entwiekeln oder aueh 
die anderen ganz verdrangen (An tagonis m us). Hierher gehort die merkwiirdige Tatsache, daB Tiere, 
welche mit Milzbrand infiziert worden sind, durch nachtragliche Infektion mit Streptokokken ge­
rettet werden kannen. 

DaB endlich Bakterien auch sym biotisch leben kannen, so daB die Bakterienarten sich gegenseitig 
brauchen, wurde schon S. 299 erwiihnt. 

Uber die GegenmaBregeln des befallenen Organismus gegen Infektionen und die bei den Infektionen 
maBgebenden Zustande dieses von der besonderen Disposition bis zur Immunitat s.' Kap. VIII. 

d) Diagnostische Erkennung der llakterienarten. 

In diagnoBtiBeher Beziehung ist die Morphologie der Bakterien, ihre Form, Beweglichkeit, 
Sporenbildung etc. wichtig (s. S. 299 fL). Man untersucht sie entweder frisch, evtl. im Bogenannten 
hangenden Tropfen, .)der macht AUBstrichpraparate, die gefiirbt werden. Hierbei hat das tink-
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tori e 11 eVe r hal ten auch besondere diagnos tische Wich tigkei t. 1m aHgemeinen sind die B akterien 
durch basische Anilinfarbstoffe, wie Fuchsin, Methylenblau, Methylviolett (ebenso wie die Kerne 
der KorperzeHen, was wohl darauf beruht, daB die Bakterien Kerne und Protoplasmasubstanz 
diffusgemischt enthalten) leicht und intensiv farbbar, und halten die Farbe gegeniiber entfar­
benden Einfliissen fester wie Gewebeteile. Von groBer diagnostischer Bedeutung ist die Gr a msche 
Farbung: Farben mit Anilinwassermethyl violett, dann behandeln mit Lugolscher Jod­
lOsung, und sodann Entfarben mit Alkohol (oder nach Weigert mit Anilinol-Xylol zur 
Differenzierung; gewisse Bakterienarten sind mit dieser Methode darsteHbar, indem sie die 

~r.arnposi- Farbe auch bei der Differenzierung festhalten, (sie sind gr amp osi ti v), andere werden durch die 
tlv(f~m~nd angegebene Nachbehandlung entiarbt (sie sind gramnegativ). Manche Bakterien zeigen die 
Degativitiit. Eigentiimlichkeit, daB sie sich allgemein schwerer, d. h. erst bei langerer Einwirkung der Farb~ 

stoffe, bei Anwendung bestimmter Beizen, oder bei Erwarmen auf hohere Temperatur, tingieren, 
dann aber die Farbe fester halten als andere Bakterien und auch bei Behandlung mit starken 

Stiure- Mineralsauren erst nach einiger Zeit wieder abgeben. Diese "Saurefestigkeit" ist ein wichtiges 
festigkeit. . diagnostisches Merkmal bestimmter Arten und wahrscheinlich durch eine Fetthiille urn die Bak~ 

terien, welche das Eindringen der Farbfliissigkeit hindert, bedingt. Auf dieser Eigentiimlichkeit 
der Saurefestigkeit beruht z. B. die spezifische Farbung der Tu berkel b azillen (s. u.). Die 
echten endogenen Sporen der Bakterien, ebenso wie die GeiBeln, sind sehr schwer farbbar und 
nur mit bestimmten ziemlich komplizierten Methoden darzustellen. 

Eine genauere Bestimmung der einzelnen Bakterienarten ist indes nicht durch ihre mikro­
skopi~he Untersuchung aHein, d. h. nach rein morphologischen Gesichtspunkten, sondern nur 
durch die Anwendung der gesamten bakteriologischen Technik moglich, welche als weitere 

Ziichtung. Hilfsmittel namentlich die Ziichtung der Bakterien in kiinstlichen Kulturen und das Tier­
experiment heranzieht, also die gesamten Lebensbedingungen und LebensauDerungen der 
Bakterien beriicksichtigt. Ais N ahrboden fUr die Kulturen dienen besonders Peptonfleisch~ 
wassergelatine, Agar, Kartoffeln, Blutserum; die einfachste Art der Herstellung von Rein­
kul turen besteht darin, daB die Bakterien, rcsp. dcr sie enthaltende Organsaft, durch Schiitteln 
in einem fliissig gemachten, spater erstarrendel'l, durchsichtigen Nahrboden (Gelatine, Agar) 
verteilt werden, in welchem dann die einzelnen Keime zu kleinen Kolonien heranwachsen; von 
letzteren kann man durch Uberimpfen auf einen neuen Nahrboden Reinkulturen gewinnen und 
an diesen die Eigentiimlichkeiten der betreffenden Bakterien, ihre pathogenen Eigenschaften, 
ihre Wirkung als Garungserreger, die von ihnen produzierten Giftstoffe etc., kurz ihr biologisches 
Verhalten, studieren. Auch die Kulturen selbst zeigen vielfach charakteristische Eigen­
tiimlichkeiten in der Form des Wachstums, ihrer Farbe, der Zersetzung oder Verfliissigung 
des Nahrbodens etc. Eine genaue Beschreibung der einzelnen Bakterienarten auf Grund aller 
dieser Merkmale muD den Lehrbiichern der Bakteriologie iiberlassen bleiben. 

e) Einzelne 
Bakterien­

arten. 

1. Kokken: 

Strepto­
coccus 

pyogenes. 

Hier sollen jetzt nur die wichtigsten pathogenen Bakterien kurz einzcln besprochen werden. 
Wegen der durch sie hervorgerufenen Krankheiten wird auf Teil II, Kap. X, sowie auf Teil I, 
Kap. III verwiesen. . 

e) Einzelne Bakterienarten. 

1. Kokken. 
Strl'ptococeus pyogenes (Rosenbach) (St. erysipclatis, St. puerperalis) (Fig:. 371 u. 372). Moist 

in kurzgliedrigen Ketten, oft auch in unregplmiWiger Anordnung wachsend. Die Glieder der Kette be­
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Fig. 371. 

stehen meistens aus zwei Halbkugeln. Er ist naeh Gram farbbar. Der Streptococcus 
pyogenes ist (lin sehr haufig vorkommender und vielfach verbrcitcter Krankheits­
erreger, besonders von en tziind Ii chen (Erysipel), ei trigen und pseud omc m­
branosen, diphtherieartigen Prozessen (des Pharynx z. B. bei Scharlach oder 
Angina, wie iiberhaupt der lymphatische Rachenring bcsonders zu Stroptokokken. 
infektionen neigt, ferner de:; Uterus bei puerperalen lnfektionen etc.). 1m AnschluB 
daran kommt es haufig zu Lymphangitis und Lymphadenitis und so oder direkt zum 
Einbruch der Kokken in die Blut.bahn mit Ausbildung von Septika mie odcr Pya mie. 
Dcr Streptokokkus findet sich somit in den meisten Fallen von Erysi pel, seltener 
von Phleg monen und A bszessen (in beiden letzteren ofter.zusammen mit Staphylo­
kcoccus pyogenes), von Lymphangitis, Angina, Bronchitis, Puerperalfieber, 

Streptococcus Pyamie, Septikamie etc. etc.; seltener wird er als Erreger von Peritonitis, 
pyogenes (1-"1'...ll). Perikarditis, Endokarditis, Osteomyclitis gefunden; manchmal auch bei oinfachen 

scrosen, entziindlichen Exsudaten. Bci septischen und pyamischen Prozcssen findet 
er sich in einem enorm hohcn Prozentsatz im Bl ute vor, so besonders hiiufig im Anschlnll an 
Erysipel, Scharlach, Puerperltlfiebcr, Endokarditis. Ferner findct er sich in manchen Fallon von 
Nephritis, Gelenkrheumatismus, Myelitis etc. Endlich findet sich eine Stroptokokkeninfektion oft als 
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Mischinfektion bei Scharlach und Halsdiphtherie, sowie vielfach in phthisischen Lungen; hier fuft 
er einen groilen Teil der eiterigen Prozesse in den Kavernenwandungen und der eitorigen Peribronchitis 
hervor. Seine Toxine spielen (Eingang der Bazillen wohl zumeist in der Rachenorganen bei Erkrallkungen 
dieser) offenbar bei Glomerulonephritis eine Hauptrolle. Bei Tieren konnen die verschiedensten entziind­
lich-eiterigen und septischen Prozesse durch den Streptokokkus bewirkt werden. 1m ganzen kann man 
den Streptokokkus gerade fiir fortschreitende bOs­
artige Formen von Eiterung verantwortlich machen. 
Bei gesunden Individuen wurde der Strept,okokkus 
gefunden: in der MUndhohle, in der Nase, der Vagina, 
Cervix uteri, doch meist nicht in virulenten For­
men. Auilerhalb des mensch lichen Korpers ist er im 
Kanalwasser, im Boden und in der Luft nachge­
wiesen worden. 

Der fruher als eigene Spezies angesehene 
Streptococcus erysipelatis und ebenso der 
Streptococcus puerperalis sind bloile Varietaten 
des Streptococcus pyogenes. Es gibt Formen, die 
in langen Kcttcnwachscn (Str. longus), und solche in 
kurzen (Str. brevis). Insbesondere erstercr ist ein 
hamolytischer (an der Blutagarplatte zu erkennen). 
Man teil t die Streptokokken danach a uch in ham 0-
lytische und anhamolytische ein. Ais Abart 
ersterer ist auch der Streptococcus mucosus 
(Schottmiiller) nach einem im Namen ausgedriick­
ten Kulturcharaktcristikum genannt, zu erwahnen; 
nicht hamolytiseh ist der Streptococcus viridans 
oder mitis (Sehottmiiller), welcher, etwasweniger 
virulent, schleichende Formen von Endocarditis ulce­
rosa erzeugt. Fig. 372. 

Staphylococcus pyogenes, Trau benkokkus Streptokokken im Blute. 
(Fig. 373 u. 374), wachst in unregclmaf3igenHaufen. Der 
St. pyogenes ist einer der gewohnlichsten Eitererreger und findet sieh besonders in A bszessen, Furun­
keln, Phlegmonen, ferner als Erreger von O~teomyelitis, Periostitis, Pneumonie, Septiko­
pyamie, Meningitis, Pleuritis, seltener von Erysipel; ferner kommt er in Empyemen, bei Endo­
karditis, Karbunkeln und Panaritien, bei Akne, Sykosis, Pemphigus vor. Auch bei zahlreichen 

Fig. 373. 
Staphylococcus pyogenes 

(t;-'L0 ). 

Fig. 374. 
Staphylokokken (nach Gram blau gefarbt) 
und Eiter (Kerne der Leukozyten mit Karmin 

rot gefarbt). 

Fig. 375. 
Pneumokokkus. Pneumo­

nischE's Sputum. 
(Nach Seifert-Miiller.) 

Mischinfektionen ist er heteiligt. Ferner ist der Erreger des akuten Gelenkrheumatismus in diese Gruppe 
verlE'gt worden. '1m allgemeinen findet sieh der Staphylococcus pyogenes mehr bei umschrie benen, 
der Streptococcus pyogenes mehr bei akuten und diffusen, nicht abgegrcnzten Eiterungen. Die 
Sta,phylokokken rufen Mters metastatische pyamische Eiterungen hervor, die Streptokokken infizieren 

Staphylo­
coccus 

pyogenes. 
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ofters das BIut in Gestalt allgemeiner Bakteriamie. AuBerhalb des Korpers wurde der Staphylokokkus 
vielfach gefunden: auf der Raut, im Schmutz der Fingernagel, im Spiilwasser, in der Luft; bei Gesunden 
ist er in der Mundhohle, ferner in der Vagina und in der Cervix uteri nachgewiesen worden. Experimentell 
konnen durch ihn Abszesse, Gelenkentziindungen, bei Injektion in die Blutbahn pyamische Zustande, 
bei gleichzeitiger Verletzung der Rerzklappen auch Endokarditis, bei Verletzungen des Knochens Osteo­
myelitis hervorgerufen werden. Auch kann man mit zahlreichen Staphylokokkeninfektionen amyloide 
Degeneration erzeugen, welche sich ja auch beim Menschen bei chronischen Eiternngen, besonders des 
Knochensystems, haufig findet. 

Unterarten Von dem Staphylococcus pyogenes existieren verschiedene, ebenfalls mit pyogener Fahigkeit aus­
Sta~~~lo- gestattete Varietaten. Sie unterscheiden sich mehr auBerlich, indem sie verschieden gefarbte Pig mente 
kokken. produzieren; der gewohnliche Traubenkokkus - Staphyl. pyogenes aureus .:.. bildet ein goldgelbes, 

der Staphyl. pyog. citreus ein zitronengelbes, ctllr Staphyl. pyog. flavus ein blaBgelbes Pigment. 
Der Staphyl. pyog. albus bildet ein weiBes Pigment. Am haufigsten von allen kommt der Staphyl. 
pyog. aureus vor. 

Pneumo- . Pnenmokokkus, ~iplococcus pneumoni~e,. Sti~ptococcus Ia~ce~Iatus (Frankel-W e~c hsel ba u m) 
COCcus. (FIg. 375 und 376); meIst kurze, oft nur zweighed\~lge Ketten, dIe emzelnen Kokken meIstens lanzett­

formig, wobci je zwei Glieder sich entweder - meist - die stumpfe Scite oder die Spitze der Lanzette 
zukehren. Nach Gram fiirbbar. 1m Tierkorper mit breiter Kapsel, welche in der Kultur meistens fehIt. 
Der Str. lanceolatus ist einer der haufigsten Entziindungserreger, er kann auch Eiterungen hervorrufen. 
Besonders findet er sich in der Mehrzahl der FaIle als Erreger der krupposen Pneumonie, sowie vieler 
Faile von katarrhalischer Pneumonie, ferner von Meningitis, von Konjunktivitis, Perikarditis, Peritonitis, 
Endokarditis, Otitis media; seltener bei Nephritis, Entziindungen des weiblichen Genitaltraktus (Endo­
metritis, Salpingitis), Osteomyelitis und Periostitis, Abszessen, Septikamie, auch bei Erysipel etc. Er 
findet sich lokal in den Geweben, wie auch im BIute und geht leicht in Rarn und Milch iiber. 

Bei Gesunden kommt der Str. lanceolatus sehr haufig im Speichel sowie im Nasensekret vor, zu­
weilen auch im Digestions- und Genitaltraktus. Tiere konnen leicht infiziert werden und sterben bei intra­
venoser Injektion an Septikamie; 
durch Inhalation u. dgl. wurde 
auch experimentell Pneumonie er­
zeugt. Eine Abart des Pneumo­
kokkus ist auch der Pneumo­
coccus mucosus, nach dem 
schleimigen Wachstum benannt. 

Fig. 376. 
Pneumokokkus mit Kapseln 

(u)_'L!l). 

.1 

Fig. 377. 
Meningococcus intracellularis. 
Eiter aus dem Meningealsack. 

(Nach Seifert-MUlier.) 

, 

Fig. 378. 
Leukozyten mit zahlreichen 

Gonokokken. 

Meningo- MeningococcuS intracellularis (Weichselbaum) (Fig. 377) ist meist die Ursache der eiterigen 
coccus. Zerebrospinalmeningitis (s. dort), verhalt sich dem Pneumokokkus sehr ahnlich, ist aber im Gegen­

satz zu diesem nach Gram nicht darstellbar. Dem Gonokokkus ahnlich liegt der Meningokokkus meist 
in Form von Diplokokken in Zellen. Der Meningokokkus erreicht die Meningen vielleicht meist yom 
Nasenrachenraum aus, wo er auch bei Gcsunden vorkommt. Dem Pneumokokkus noch naherstehende 
Kokkenformen scheinen auch epidemische bzw. sporadische Meningitis erzeugen zu konnen. 

Gono- Gonokokkus, Diplococcus gonorrhoeae (NeiBer) (s. Fig. 378) ist. ein Diplokokkus. Die 
coccus. beiden zusammenliegenden Kokken sind an den einander zugerichteten Seiten etwas abgeflacht, so daB 

Micro-
coccus 

melitensis. 

sie zusammen eine "Semmelform".darstellen. Sie li.gen in charakteristischer Weise 
innerhalb der Eiterzellen, im Gegensatz zu anderen, vielfach neben ihnen unter 
gleichen Verhaltnissen vorkommenden Diplokokkenarten. Der Gonokokkus ist der 
Erreger der Gonorrhoe bzw. Blennorrhoe. Er liiBt sich kiinstlich nur schwer und 
nicht langere Zeit hindurch ziichten und gedeiht nur auf besonders praparierten Nahr­
boden, am besten auf menschlichem Blutserum bei hoherer Temperatur. 

Micrococcus melitensis (Bruce), der nach Gram nicht farbbar ist und zuweilen 
Fig. 379. in Form von Diplokokken liegt, scheint den Erreger des sogenannten "Maltafiebers" 

:Micrococcus darzustellen. Er findet sich dann in der Milz, der Leber, den Nieren. Er ist auf Affen 
iibertragbar, bei denen er eine der des Menschen ahnliche Erkrankung hervorruft. Diese 

te~~,~).us wird auf den Menschen durch kranke Ziegen bzw. deren Milch iibertragen. 
Micro- MicrococcuS tetragenus (Fig. 379) kommt im Inhalt tuberkuloser Lungen-

te~OCcus kavernen, aber auch im normalen Speichel Gesunder vor und bildet zu je vier zusammenliegende, 
ragenus. groBe, vollkoinmen runde Kokken; er ist pathogen fUr Mause und erzeugt bei ihnen eine Allgemein­

infektion; beim Menschen kann er als Eiterungserreger wirken. 



I. Pflanzlicne Parasiten. 311 

Von Sarcine-Arten (Fig. 370, S. 301) kommt beim Menscnen besonders die Sarcina ventriculi 
im ges~den Magen, sowie bei Dilatation und chronischen Katarrhen des Magens vor; es handelt sich 
dabei urn mehrere verschiedene Arten. Die Sarcina pulmonum ist in den Bronchien bei Phthisikern ge­
funden worden. Sie ist nicht pathogen. 

2. Bazillen. 

Bacterium pneumoniae (Friedlander) (Fi~. 380), ein kurzes plumpes Stabchen, friiher zu den 
Kokken gerechnet, welches beim Wachstum im Tierkorper eine deutliche Gallertkapsel aufweist, die in 
Kulturen in der Regel fehIt; es wird nach Gram entfarbt. Es ist Erreger mancher Faile von Pneumonie 
und Bronchitis und wird auch sonst als Erreger von entziindlichen und eiterigen Prozessen gefunden, 
kann auch ins Blut iibergehen. Das Bacterium pneumoniae ist pathogen fiir Mause, welche nach Injektion 
an Septikamie zugrunde gehen. Es kommt bei gesunden Menschen im Mundspeichel und im Nasen­
sekret vor. 

Eine ahnliche Bakterienart ist der Erreger der Brustseuche des Pferdes. Dem Friedlander­
schen Bakterium ahnlich ist ferner der Rhinosklerombazillus (v. Frisch), welcher konstant beim Sklerom, 
der chronischen mit Gewebsverdickung einhergehenden Affektion der Nase und Respirationsorgane, die 
vor allem in Osteuropa auf tritt, besonders in den groBen hellen nach Mikulicz benaimten Zellen gelegen, 
gefunden und als ihr Erreger angesehen wird (s. S. 179 und unter Nase und Raut). 

Influenzabazillus (Pf ei ff e r) (Fig. 381), ein sehr kleines, 
kurzes, zum Teil auch groBeres Stabchen mit abgerundeten 
Enden, oft zu zweien aneinander haftend, nicht nach der 
Gramschen Methode fiirbbar, unbeweglich, kommt bei In­
fluenza im Auswurf, besonders im Innern der Eiterzellen 
vor. Sehr haufig kommen bei der Influenza neb en ihm 

~/ 
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Fig. 380. 

Bacterium 
pneumoniae 

(Fried Hinder.) 

Fig. 381. 
Influenzabazillus. 

Reinkultur. 
(Nach S eifert-lVl iiller.) 

Fig. 382. 
Typhusbazillus 

(1_'tQ.!l ). 

Fig. 383. 
Embolie von Typhusbazillen in der Milz. 

andere Infektionserreger, besonders der Pneumococcus, Diplococcus catarrhalis und Streptokokken, vor. 
Der Influenzabazillus wachst auf Blutagar (hamoglobinophiler Bazillus); er ist iibertragbar auf den 
Affen. AuBerhalb des Korpers wurde er bisher nicht gefunden. 

Kaum vom Influenzabazillus unterscheidbar ist der von Koch-Weeks bei manchen Konjunkti. 
viden gefundene Bazillus, welcher nach diesen Autoren benannt wird. 

Bacterium tussis convulsivae (Bordet-Gengou), ovale Formen bis kurze Stabchen, welehe sieh 
in typischen Fallen von Keuchhusten ziemlieh regelmaBig im Auswurf finden. 

TyphusbaziIIus (Eberth, Gaffky) (Fig. 382), kurze, plumpe Stabchen, seltener kurze Faden 
bildend, iibrigens ziemlich vielgestaltig. An den Enden zeigen sich zuweilen glanzende Polkomer; Sporen­
bildung kommtnicht vor. Der Bazillus hat lebhafte Eigenbewegung und ist rings herum mit GeiJleln 
besetzt. Nach der Gramschen Methode ist er nicht farbbar_ Er findet sich bei Typhuskranken im Darm­
inhal t, Urin, und fast regelmiWig im BI u te sowie im Roseoleninhalt. Anatomisch sind Typhusbazillen 
auBer in der Darminfektion besonders in Milz und Lymphdriisen (mesenteriale), und zwar immer in 
kleinen Haufen nachzuweisen. Auch viele der sogenannten Komplikationen des Typhus werden durch 
den Typhusbazillus selbst, bzw. dessen Toxine hervorgerufen; er wurde gefunden hei serosen und eiterigen 
Entziindungen der Him- und Riickenmarkshaute, ferner in den Gallenwegen, der Lung,e, der Niere, dem 
Knochenmark, bei eiterigen und phlegmonosen Erkrankungen, besonders Abszessen in varschiedenen 
Organen. In anderen Fallen handelt es sich bei den Komplikationen des Typhus urn Mischinfektionen 
mit anderen Entziindungserregern, besonderj Staphylokokken und Streptokokken. Die Typhusinfektion 
erfolgt vom Menschen direkt oder indirekt auf den Menschen. Hierbei spielen die sogenannten ]3azillen­
trager - Menschen, welehe Typhus durchgemacht haben, beherbergen oft jahrelang in ihrer Gallenblase 
noeh Bazillen - eine R.olle. Bei Tieren wird durch Einverleibung des Typhusbazillus in der Regel nur 
eine Intoxikation erzeugt, doeh ist es aueh gelungen, einen echten typhosen ProzeB experimentell her. 
vorzurufen. 

Sarcine. 

2. Bazillen. 
Bacterium 

pneu· 
nlOniae. 

Rhino­
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bazillus. 



Para­
typhus­
bazillen. 

Bacterium 
coli com­

mune. 

312 Kap. VII. Parasiten. 

Aus dem BJllte Typhnskranker laBt sich der Bazillus meist schon sehr frill ziichten. A uBer hal b 
des erkrankten Menschen i3t der Typhusbazillus in 'Vasser und Boden nachgcwiesen worden, welche 
durch Trphnsdeiekdonen verunreinigt .waren. 

Diagnostisch ist. besonders die Ahnlichkeit des Typhusbazillus mit dem gleich zu erwiihnenden 
Bacterium coli zu berUcksichtigen. (Niiher<'s darUber in den baktcriologischen LehrbUchern; iiber die 
Serum.~iagnose und Agglutination s. unten.) 

Uber den Typhus s. im II. Toil. 
DcI'! Typhusbazillen stehen die in einer ganzen Reihe von Abartcn vorkommenden Paratyphuso 

bazillcn - am wichtigsten sind die heiden A und B benannten - nahe. Teils rllf('n sie mcist m eh r a k ute 
an Cholera nostras crimlernde Vergiftungserscheinungen (zahlreichc FleiRchvcrgift.ungen gehoren 
r.ierher),-Gastroenteritis parat.yphosa- teils chronische, oem TyphUS nah<,stehende 
Erk ra nk u ngen - Parat yp h us a bdomi n al i s - hen-or. Auch als Eitererreger kOlT'men Paratyphus­
bozillcn in Abszpssen vor. Die ParatyphusbaziIlen sind morphologisch und tinktoriell V0n 'l'yphus­
hazillcn nicht zu unterscheidea, hingcgen durch einige Kulturmerkmale und durch Serumdiagn08e und 
Agglutination. 

n:U'tcrium coli commune (Escherieh) (Fig. 284 u. :!85), dem Typhusbazillus nahe verwandt 
und in scincm morphologischen wic auch dem kulturcllen Verhalten vielfaC'h iihnlich. Der Kr,lil.azillus 

ist eine sehr hiiufig vorkommende, bishcr indcs nicht ganz schllrf ahge­
grerzte Bakterienart. Er ist ein regelmiil3igcr Bewohner dc,; mensch­
lichen Dickdarms lInd findet sich (jedcnfl1,lls yom Darm her eingewandert) 
st,hr hiiufig nUlJh in Leber, Gallenwcgen, Nicren etc. von Leichen. FUr ge­
wohnlich durchaus unschuldig, kann er untcr Umstiinden Intoxikationen 
(typhus- und choleraahnJiche Erkrankungcn) bcwirken, abcr au('h als In­
fcktionserreger direkt pathogen wirken. Er wurde gcfundcn als Erreger 
von Peritonitis, Zystitis, Urethritis, Pyelonephritis und eiterigcr 

Nephritis, Leberabszessen, sowie Chol­
angitis und Cholezystiti~; bei Erkran­
kungen des Darmcs, Inkarzeration von 
Darmschlingen, Entziindungen der Darm­
schleimhaut, Kots ta u u ng ctc. kann das Bac­
terium coli die Darmwand durchdringen und 
eiterige Peri toni tis hervorrufen. Seltener 
kommt das Bacterium coli hei Pneumonie, 
Meningitis der Sauglinge, Winckclscher 
Krankheit, Melaena neonatorum, Puer­
peralfi(' ber, W unclinfck tionen et,c. vor. 
Vicllcicht ist OBauah LTrslwhc gewisscrFallevon 

Fig. 384. Fig. 385. Myelitis. Experimcntell konnten durch das 
Bacterium coli Abszellse und Septikamie 

Bacterium coli bci PveIo- Bacterium coli commune. hervorgerufen werden. AuBerhalh des Kiirpers 
nephritis.' Eiter boi Peritonitis. wurde das Bact.erium coli im Kanalwasser ge-

(Nach Seifert-Miiller.) funden, aber auch im Brunnenwasser kommen 
sehr almlichc Form en vor. 

Der Name Bacterium coli vereinigt offenbar eine ganze Gruppe von Bakterien, die in einer 
Anzahl nicht unwesentlich voneinander abweichender Varietaten hesteht. 

Dysenterie- D;lrillus dysf'nfcria('; der Ruhrbar.illus, ein nicht bewegliches, gramnegativcs Stiibchen, ist der 
bazillus. Erreg('r der (nicht tropischen) Ruhr. Man unterscheidet 3-4 Haupttypen - den Shiga-Kruseschen, 

den Flcxnerschen und den Y-TYPU8, dazu evtl. noch den nach Strong benannt,en -, ferner zahlreiche 
ahnliche sogenannt3 PseudodYRentcrie bazillen. Vielfaeh werden die Shiga-Kruseschen Dysentl'rie­
bakterien von den anderen, die dann ais giftarme Dysenteriebazillen zusamrnengefaBt werden, besonders 
abgegrenzt. Die Dysenteriebazillen sind nach Form, Wachstum etc. dem Typhusbazillus ahnlich. Zur 
Unterscheidung von ahnlichen Bazillen dient vor aHem die Agglutinations- und Garungsprobe. 

Proteus. 

Bacillus 
septicae­
miae hlJ,e­
morrhagi-

cae. 

Proteus, Bacterium vulgare (Hauser). Der erstere Name stammt von der Vielgestaltigkeit 
dieser Baktuienart, welche in diinnen Stiibchen, langen Fiirlen, spiralig gewundenen Faden ctc. vorkommt. 
Der ProteuR hat Eigenbewegung und kommt in verschiedencn Varietaten vor. Er erzeugt typische Fii ul nis 
und finde" sich sehr oft in fanlendem Fleisch, in fauligem Wasser, in der Luft, aber auch im Vcrdauungs­
kanal gesunder Menschen. Er ist Erreger von Fleischvergiftungen und iihnlichen Intoxikationen, 
kommt abcr vielfach auch mit. Bacte riu m coli und anderen Infektionserregcrn zusammen bei BIasen­
katarrh. hei jauchigcr Phlegm one, in Abs7.essen, bei Lungengangran, in jauchenden Karzinomen etc. vor. 
GroBe Bedeutung hat er neuerdings durch Beziehungen zum Fleckfie ber gewonnen. Bei diesem ist 
Agglutination mit bestimmten Proteusarten fast konstant (Weil-Felixsche Reaktion) und daher dia-
gnostiseh Fehr wichtig. 

Bactl'rium seplieaemiae haemorrhagicae, ein knrzes, dicke3 Stabchen mit abgerundeten Enden, 
nicht nach Gram farbbar. Bei gewohnlicher Fiirbung zeigt es ein eigentlimliches Verh~Jten: Die Stiibchen 
farben sich nur an den Enrlen, wahrend das Mittelstiick ungefarbt bleibt" so daB das Aussehen zweier, 
nebeneinander liegender Kokken entsteht (sogenannte Polfarbung). Die Stabchen sind unbeweglich. 
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Wahrscheinlich gehoren die Erreger der Huhnercholera, der Kaninchenseptikamie, der (deutschen) 
Schweineseuche, der Rinderseuche u. a. hierher. 

Pestbazillus (Ki tasa t o-J Nsin) (Fig. 386), kurzes, unbewegliches Stabchen, welches gewobnlich, Pest­
ahnlich wie das Bacterium septicaemiae haemorrhagicae, wenn es aus dem Korper stammt, Pol- bazillus. 
farbung zeigt (s. 0.), in Kulturen dagegen gewohnlich nicht. Der Pestbazillus ist sehr polymorph, liegt 
zuweilen in kleinen Ketten oder Haufen und zeigt charakteristische Involutionsformen (Aufbauchung 
der Stabcben oder Abrundung zu mehr kugeligen Formen), welche sehr rasch und typisch auftreten. Er 
findet sich bei Pestkranken hcsonders in den Bubonen, den primaren Hautpustcln, dem Sputum der Pest­
pneumonic, meist auch im Blut und in den inneren Organen. Immunisicrung mit Pest serum ist bis zu 
einem gewissen Grade gelungen; auch besitzt das Pestserum agglutinierende Eigenschaften gegenuber 
den Pestbazillen. AuGer dem Menschen sind auch Ra tten sehr empfanglich fur die Pestinfektion; sie 
infizieren sich an Pestkadavern; Rattenepidemien kommen als Vorlaufer von Pestepidemien der Menschen 
vor. Moglicherweise akklimatisieren sich die Pestbazillen erst im Korper der Ratten. Die Menschen 
infizieren sich durch pestkranke Menschen oder Ratten. Flohe oder Fliegen sollen die Erkrankung auch 
vermitteln. 

Bactl1rium ulceris eauerosi (Unna-Ducrey-Krefting), ein sogenannter Strepto bazillus, d. h. Bacillus 
in langen Ketten diinner Bakt!'rien auftretend, im Gewebe und im Sekret des Ulc us molle, dcssen Er- c~~~:~:i. 
reger er ist, vorkommend, nicht nach Gram farbbar, nicht beweglich. 

Milzbrandbazillus, Bacillus anthracis (P olle nd e r-K <) c h) (Fig. 387), Milzbrand­
groBes (5-10 fk langes) unbewegliches grampositives Stabchen mit Kapsel bazillus 

und Sporenbildung; in kiinstlichflll Kulturen 

Fig. 386. 
Pestbazillpn. Bubonen­

eiter. 
(Nach Seifert-Miiller.) 

n 
\\ 

Fig. 387. 
Mih:brandbaZlllus. Blut. 

(Nach Seifert- Miiller.) 

wachsen die einzelnen Bazillen oft zu langen "ge­
gliederten" Faden aus. 

Fig. 388. 
Tetanusbazillus (U't" 0). 

,~ 
II 
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Fig. 389. 

Bazillus des malignen 
adem." (UtQJl). 

Der Milzbrand ist cine verbreitete, namentlich in gewissen Gegenden haufige Erkrankung der 
Schafe und R i nder, seltener tritt er bei Pferden und Ziegen, recht seHen beim Menschen auf; cr entsteht 
vorzugsweise durch Infektion mit der Nahrung. Die Milzbrandba7.illen sind fakultative Parasiten, die 8ich 
auch auGerhalb des Korp!'rs fortpflanzen und Sporen bilden. Die Sporenbildung findet nur bei reich­
lichem Sauerstoffzutritt und bei hoherer Temperatur, ferner nie innerhalb des lebenden Tierkorpers, statt; 
die Sporen sind von aut3erordentlicher Resistenz. Von mil7.hrandigen Tierkadaveru aus werden die Ba­
zillen iiber die oberflachlichen Bodenschichten verteilt, wobei sie an Futtergraser etc. gelangen. Weitere 
Quellen der Verbreitung sind Fakalien, Blut, Harn und Haare infizierter Tiere. 

Bacillus tetani (Nieolaier), der Tetanusba7.illus (Fig. 388), wird gefunden in Gartenerde, Heu­
staub. an Holzsplittern, in faulcnden FHissigkeiten, in FehlbOden, im Kot von Pferden und Rinrlern. Er 
ist ein gramfarbbares, bewegliches, feines, vollkommen gerades, borstenartiges Stabchen, das 
endstandige Sporen bildet, woboi das ET\de trommelschlagerartig ansJhwillt (Stecknadelform). Der 
Bazillus ist streng anaerob, bei Sauerstoffabschlu13 ziichtbar. 

RauschbrandbaziIIus, welcher die als Rauschbrand bekannte Erkrankung der Rinder hervor­
ruft, aber auch auf manche anderen Tiere, Scbafe, Ziegen, Meerschweinchen iibertragbar ist, ist ein ziemlich 
groGes, schlankes, an den Enden abgerundetes Stabchen mit lebhafter Eigenbewegung, nur anaerob 
wachsend. In der Leiche bildet or endstandige Sporen. Er bewirkt stark emphysematose, "knisternde" 
Anschwellungen der Hant und Muskulatur mit dunkler, schwarzroter Verfarbung derselben. 

Bazillus des malignen Odems (Koch) (Fig. 389): Ursaehe einer beim Menschen nur selten vor­
kommenden Wundinfektion ist ein schlankos, diinnes, zuweilen Scheinfiiden bildendes Stabchen mit 
abgerundeten Enden, das sich nach Gram entfarbt (aber relativ schwer), peritriche GeWeIn aufweist, 
mit deut.licher Bewcglichkeit begabt ist und vor aHem mittelstandige Sporen bildet. 

Auch er ist ein rein anaerober Bazillus. Bei Versuchstieren (Kaninchen wie Meerschweinchen) 
bewirkt seine Einimpfung stark blutiges adem der Impfstelle. Er findet sich auGcrhalh des Kiirpers in 
Schmutzwassern, Erde und faulenden Stoffen und dringt mit infizierten Granatsplittern etc. meist durch 
die Haut, selten durch Mundhiihle etc. in den Korper ein. Es scheint aber vielleicht verschiedene sich 
nahestehende Arten des Bazillus zu geben. 

Bacillus pblegmonis empbyscmatosae (Welch-Frankelscher GasbazilluR) ist der Erreger des 
Gasbrandes (Gasgangran, Gasphlegmone). Es ist ein ebenfaHs streng anaerobes, kiirzeres und 
plumperes, unbewegliches, keine GeWeln tragendes grampositives, nur ganz ausnahmsweise sporenbildendes 
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Stab chen, fiir Kaninchen nicht pathogen, dagegen bei Meerschweinchen einen Gasbrand ahnlich dem 
des Menschen mit noch stiirmischerer Gasentwickelung erzeugend. 1m weiblichen Genitalapparat ruft 
er Physometra, Tympania uteri (s. dort) hervor. Agonal oder postmortal bildet er - bei Gasbrand -
Gasdurchsetzung der inneren Organe (Leber, Milz, Niere, Gehirn etc.), die sogenannten "Schaumorgane". 

Neuerdings sind als Erreger von gasgangranartigen Erkrankungen (s. auch im II. 1'eil) verschiedene 
Bazillenarten - auch alle anaerob - beschrieben worden, welche teils dem Frankelschen Gasbazillus, 
teils dem des malignen Odems; zum Teil aber auch dem ErJ;eger des tierischen Rauschbrands nahestehen, 
sich aber durch die einzelnen Merkmale oder im Tierversuch von jedem in dieser oder jener Eigenschaft 
unterscheiden. Wie weit es sich hier urn identische Bal\illen mit Mutationen handelt, ist nicht entschieden. 
Auf joden Fall scheinen aBe diese genannten Bazillen eine gemeinsamfl Gruppe zu bilden. Hierher gehoren 
die von Aschoff, Conradi und Bieling, sowie Pfeiffer und Bessau beschriebenen Bazillen. 

Man teilt die ganze Gruppe zweckmaBig mit Aschoff folgendermaBen ein (wobei hier nur die patho­
genen Vertreter, nicht auch die nicht oder schwach pathogenen mitgenannt seien): 

1. Immobile Butyrikusgruppe (friiher Gasbrand- Welch- Frankelscher Bazillus. 
gruppe). 

II. Mobile Butyrikusgruppe (friiher Rausch­
brandgruppe). 

III. Putrifikusgruppe (friiher malignes Odem). 

Conradi-Bielingscho Gruppe; G hon-Sachs­
sche Gruppe (Vibrion septique Pasteurs); 
Aschoff- Frankel- Konigsfeldsche (Kol­
marer) Gruppe. 

Hi.~lers maligner Odembal\illus (Kochs maligner 
Odembal\iIlus ?); Koch-Hi blersche Gruppe. 

Der Bazillus des Schweinerotlaufs ist ein au Berst kleines Sta bchen mit EigenbelVegung, das fiir 
Schw~ine, Kaninchen, Tauben, Mause pathogen ist und bei ersteren unter Auftreten von Allgemein­
symptom en hla'lrote Flecken an der Haut hervorruft, wahrend an den inneren Organen heftige entziind­
liche Prozesse zustande kommen. In Reagenzglaskulturen bilden sich charakteristiscbe, graue, nebel-
artig oder wolkig aussehende Massen. Fast vollkommen iibereinstimmend verhalten sich die Bal\iIlen 
der Miiuspseptikiimie. 

Bacillus Baeillns pyocyanens, klein, beweglich, nicht nach Gram fiirbbar, kommt im menschlichen Eiter 
pyocyaneus. zuweilen vor und verleiht, diesem eine blaue Farbe sowie einen veilchenartigen Geruch. Auch kann er 

Allgemeininfektion bewirken (besonders bei kleinen Kindern) und ist auch fiir Kaninchen pathogen. An 
der Haut wird das sog. Ekthyma gangraenosum durch den Bacillus pyocyaneus bewirkt. Durch 
Ansiedlung der Bazillen in Blutgefii.3wandungen erkranken Schleimhiiute des Respirations- wie Digestions­
traktus, Lunge, Gehirn etc. (E. Frankel). 

Di- Diphtht'riebazillns (LOffler) (Fig. 390). Der Diphtheriebazillus ist ein kleines, plumpes, unbeweg-
~~~~l~~:'- liches, nach Gram farbbares Stabchen, otwa von der Lange der Tuberkelbal\illen, aher ungefahr doppelt 

:~/:~:7~ ~/~ ':,.:: ~. ~~::~'}: .. ~:> 
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Fig. 390. 
Diphtheriebazillen mit 

Pseudo- Polkorperchen (gefarbt 
diph~herie- nach N e i s fl r mir Me­

baZlllen. thylenblau und Bis­
marckbra un.) 

so dick; in seinem morphologischen Verhalten sehr schwankend. Oft erscheinen 
die Stabchen leicht gekriimnit, an einem odor beiden Enden angeschwollen und 
kolbig verdickt; auBerdem finden sich keilformige Gehilde, manchmal lange 
zylindrische Stiibchen, in anderen Fiillep sind die Enden sehr lang und spitz aus-

. gezogen; ofter finden sich auch lange, verzwei~te Faden. Am gefiirbten Pra­
parat zeigen die Diphtherie bazillen sehr haufig ein septiertes Aussehen. Mit 
bestimmten Doppelfarbungen lassen sich die sogenannten Ernst-Babesscher 
Granula (s. S. 300) in den Bazillen nachweisen, was diagnostisch zur Unter­
scheidung gegeniiber Pseudodiphtheriebazillen (s. unten) sehr wichtig ist. Der 
Diphtheriebazillus ist der Erreger der genuinenRachendiphtherie; er ist 
ein exquisit toxisc her Infektionserreger (8 302) 

Bei der genuinen Raehendi phtherie findet sieh neben demDiphtherie­
bazillus fast regelmaBig der Streptococcus pyogenes, dessen Anwesenheit. die 
Wirkung der Diphtheriebazillen zu erhohen scheint; doeh kallll auch del: letztere 
fiir sich allein eine ahnliehe Erkrankung, sowie septische Allgemeinerkrankungen 
hervorrufen. Durch Einimpfung des Diphtheriebazillus oder seines Toxins 
konnten bei Tieren sowobl Lokalaffektionen mit Bildung von Pseudomem­
branen, ~!e auch Allgemeininfektion und selbst Lahmungen hervorgerufen 
werden. Uber die Immunisierung S. unten. . 

Uber Diphtherie S. auch S. 134 und II. Teil, Kap. III und IV. 
Dem Diphtheriebazillus ahnliche Bakterien, sogenannte Pseudodiphtherie­

bazillen, kommen bei Gesunden wie auch bei mannigfachen Erkrankungen 
vor; ihr Verhaltnis zu den echten Diphtheriebazillen ist noch nicht vollkommen 
aufgeklart; zum Teil handelt es sich vielleicht bloB urn nicht virulente Formen 
der letzteren. Fiir die Unterscheidung der echten Diphtheriebazillen und 

Pseudodiphtheriebazillen ist die Farbung auf die oben genannten Granula, die in den echten Diphtherie­
bazillen weit starker auftreten, in den Pseudodiphtheriebazillen meist fehlen, diagnostisch besonders 
wichtig. 

Xeroee- Dem Diphtheriebazillus ahnlich in del' Form ist der Xerose-Bazillus, welcher bei der als Xerosis 
bazillus. bekannten Erkrankung der Bindehaut vorkommt und als Ursache des Prozesses aufgefaBt wird. 
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Rotzbazillus, Bacillus mallei (LOffler-Schiitz) (Fig. 391). Der Rotzbazillus ist ein schlankcs 
Stabchen, dicker als der Tuberkelbazillus, ohne Eigenbewegung, ohne Sporenhildung, .icht nach Gram 
farbbar. 1m allgemeinen tingiert sich der Rot,zbazillus etwas 8chwerer al8 andere Bakterien. Gefiirbt 
zeigt er wie der Diphtheriebazillus oft ein eigentiimlich septiertes Aussehen, indem die Stabchen sich 
nicht gleichmaBig, Rondern untcrbrochen farben. In Kulturen sind Involu­
tionsformen haufig; manchmal finden sich auch echte Verzweigungen. 
Der Rotz befallt vor allem Pferde, kann aber auch beim Menschen vor­
kommen, meistens vom Pferd her iibertragen. Auch bei unverletzter Haut 
ka.nn der Rotzbazillus durch die Haarbalge eindringen. Bei mannlichen 
Meerschweinchen erzeugt der Rotzbazillus nach intraperitonealer Impfung 
eine diagnostisch wichtige, eigentiimliche Schwellung und Rpater Vereite­
rung der Hoden und des Skrotums. 

Der Bacillus lusitormis steUt wahrscheinlich eine Gruppe ahnlicher 
Bazillen dar, die anaerob, gramnegativ und durch fadenfOrmige, peitschen­
artige Gestalt ausgezeichnet sind. Sie rufen in Symbiose mit Spirochaten 
die Plaut-Vincentsche Angina (s. dort) hervor, scheinen 
aber auch bei Stomatitis ulcerosa, Noma, evtl. Skorbut eine 
Rolle zu spielen und allein vom Darm aus (zugleich Leber-
abszesse) und in Lungen (im AnschluB an Bronchiektasien), 
Mittelohr etc. Eiterungenbewirken-zu konnen. 

Bacillus botulinus, ein dem Tetanusbazillus ahnliches Fig. 391. 
Stabchen, welches Erreger einer Gruppe von Fleischver- Rotzbazillus 
giftungen ist, bei welchen besonders nervose Symptome in 
den Vordergrund treten ("Botulinismus", Wurstvergiftung). 
Es handelt sieh im wesentlichen um eine Intoxikation; 

Fig. 392. 
Fusiforma Bazillen (a) 
zusammen mit Spiro­

chaten (b). 

das Gift wird nicht im Korper, sondern schon im Fleisch gebildet. Aueh lassen sich die samtlichen Er­
scheinungen der Vergiftung durch die Toxine allein hervorrufen. Eine Vermehrung des Bazillus im in­
fizierten Korper findet nicht statt. 

Der Kokkobazillus Perez ist der mutmaBliche Erreger der Ozana, da Tierversuche (Hofer) 
gegliickt zu sein scheinen. 

Bazillen der Tuberkulosegruppe; sa.urefeste Bazillen. 

Tuberkelbazillu8 (K och) (Figg. 393 u_ 394), alleinige Ursache samtlicher tuberkuloser Affektionen, ist 
ein 3-5 fA-langes, schlankes Stabchen mit deutlich abgerundetenEnden, haufig leicht gekriimmt: manchmal 
liegen die Bazillen in Faden von 5-6 Exemplaren 
aneinander. Eigenbewegung fehn., Sporen­
bildung ist nicht nachgewiesen. 1m Innern der 
Stab chen sieht man nach Farbung oft regelmaBig 
angeordnete, farblose, kleine Liicken, die aber 
keinen Sporen entsprechen. Es wurde nachge-
wiesen, daB der Tuberkelbazillus auch lange 
Faden, ferner im Sputum sowohl wie in Kul­
turen auch ech te Verzweigungen bilden kann, 
endlich daB auch keulenformige Anschwel-
lungen, ahnlich wie beim Aktinomyzes, gele-
gentlich vorkommen; im kiinstlich infizierten Tiere 
bilden sich manchmal driisenformige Massen. Auch 
in Form gramfarbbarer Granula ist der Bazillus 
neuerdings nachgewiesen worden (Muchsche 
Granulaform des Tu berkel vi rus). 

Die Tuberkelbazillen sind durch ein eigen­
tiimliches Verhalten gegen Farbstoffe ausgezeich­
net. Sie nehmen Farbstoffe schwer (am besten 
bei Erwarmung) auf, halten 
~e aber dann auch sehr 
fest, so daB bei Anwendung 
stark entfarbender Mittel alle 
anderen noch vorhandenen Ba­
zillenart,en lange vor ihnen 
entfarbt werden. Daher kann 
man bei rechtzeitiger Unter­
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Fig. 393. 

brechung der Entfarbung die 'fuberkelbazillus 
Tuberkelbazillen allein ge­
farbt erhalten. 
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Fig. 394. 

Sputum mit zahlreichen Tuberkelbazillen (mit Kar­
bolfuchsin rot gefarbt). Die schleimigen fadigen 

Massen blau (mit Methylenblau) gefarbt. 

Rotz­
bazillus. 

Bacillus 
fusiformis. 

Bacillus 
botulinus. 

Si\urefeste 
Bazillen 
(Tuber­
kulose­
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Die Bazillen selbst sind sehr resistent, sie vertragen monatelanges Austrocknen und sehr hohe 
Temperaturen. Irri Wasser ist ein fiinf Minuten langes Aufkochen notwendig, um sie zu tiiten; auch durch 
Faulnis des sie enthaltenden Substrates wird ihre Virulenz wenig beeintrachtigt. Sie sind fakultativ 
anaerob, echte Parasiten und nur relativ schwer auBerhalb des Korpers zu ziichten. Auf dem Niihrboden 
bilden sie charakteristische, ziemlich kleine trockene. weil3e Schiippchen. 

AuBerhalb des Korpers wurde der Tuberkelbazillu8 hisher nur gefunden in Wohnraumen, Eisenhahn­
wagen, im StraBenstaub, also an Stellen, wo TuberkulOse ihre Sputen entleeren, in der Luft in Form von 
Staub oder Tropfchen (besonders letzteres in der Niihe von TuberkulOscn). Bei Gesunden, z. B. bei Kranken­
wart ern, soli der Tubel'kelbazillus haufig in der N8se vorkommen. 

Der Tuberkelbazillus ist leicht auf geeinget,e Tierspezies iibertraghar. Durch Impfung mit Rein­
kulturen oder tuberkulosen Leichenteilen laBt. sich mit Sicherheit Tuberkulose erzeugen. 

Die Tuberkulose ist eine haufige Erkrankung des Hindes (Typus bovinus des Tuberkelbazillus), 
ferner auch des Affen, seItener anderer Tiere (Schaf, Ziege, Schwein, Pferd, Bund, Katze, Kaninchen, 
Meerschweinchen). Bei Kiihen (vgl. S. 160) geht der Tuberkelbazillus sehr haufig in die Milch iiber, 
auch wenn keine Tuberkulose des Euters vorhanden ist; dementsprechend kommen Tuberkelbazillen auch 
in der Butter nicht selten vor (vgl. jedoch unten). Das Fleisch tuberkulOser Tiere enthiilt Tuberkel­
bazillen bei allgemeiner Miliartuberkulose und sehr ausgebreiteter lokaler Tuberknlose verschicdener 
Organe, insbesondere der innerhalb der Muskeln gelegenen Lymphdriisen. Das Tuberkulin, das Protein 
der Tuberkelbazillen, wird gegenwiirtig mehr zu diagnostischen als therapeutischen Zwecken, besonders 
in der Tiermedizin. angewendet. Das "neue Tuberkulin" gehort zu den Bakterienplasminen (vgl. S. 303). 

VOl)1 Tuberkelbazillus existieren verschiedene Varieta ten; zu ihnen gehort der Bazillus der Vogel­
tu berkulose (Hiihnertuberkulose), welcher besonders an den Vogelkorper angepaBt ist, aber auch bei 
anderen Tieren pathogen wirkt. Es scheint, daB die Tuberkelbazillen sich unter Anderu~g ihrer kulturellen 
Eigenschaften selbst anKaltbliiter anpassen; wenigstens sprechen dafiir gelungene Ubertragungen auf 
den Frosch, die Blindschleiche etc. Auch bei Fischen wurden Tuberkelbazillen gefunden, ebenso bei 
Schildkro~en. Der Tuberkel bazillus des Menschen und der die Perlsucht des Ri ndes erregende 
scheinen nicht artverschieden, sondern hiichstens spezies-verschieden zu sein. Der Mensch kann sich, 
wenn auch seltener, auch mit dem Typus bovinus iufizieren (Darmtuberkulose s. unter Tuberkulose). 

Dem Tuberkelbazillus nahe stehende, saurefeste Bazillen - Pseudohlbl\rkelbaziIlen -, welche 
auch tuberkeliihnliche Neubildungen bei manchen Tieren hervorrufen konnen (Pseudotuberkulos(l), wurden 
mehrfach gefunc1en und kommen in der Milch, der Butter, auf Gras, Mist usw. vor. Hierher gehoren die 
von Petri,Lubarsch,Rabinowitsch u. a. gefundenenFormen. Siewerden von Lehmann als Myco­
bacterium phlei zusammengefaBt. AIle wachsen im Gcgensatz zu den Tuberkelbazillen leicht bei 
Zimmertemperatur. Auf Meerschweinchen wirken sic pathogen, indem sie bei intraperitonealer Injektion 
(namentlich wenn gleichzeitig Butter mit einverleibt wurde), Pseudotuberkulose, fibrinose und spiiter 
fibrose Peritonitis hervorrufen. Der ProzeB heilt oft aus, wenn nur geringe Mengen der Bakterien gegeben 
wurden. Wegen ihrer Fahigkeit tuberkuloseahnliche Prozesse hervorzurufen sind diese Bakterienarten 
praktisch wichtig, ferner besonrlers, weil sie in Milch- oder Butterproben die Anwesenheit echter 
Tuberkelbazillen vortauschen konnen. Es spricht fiir echte Tuberkulose, werm Tiere nach Infektion 
geringer Menge von Bazillen sterben und sich riesenzellenhaltige, sowie besonders spliter verkasende 
Knotchen entwickeln. Die echte Tuberkulose entwickelt sich langsamer, sowohl in der KuItur, wie auch im 
Tierkorper, als die Pseudotuberkulose. Auch durch morphologisch ganz andere Bakterienarten (Pseudo­
tuberkulosebazillen) kann bei gewissen Tieren eine Pseudotuberkulose hervorgerufen werden. 

Ferner stehen den Tuberkelbazillen folgende Formen nahe: 
Der Leprabazillus (Armauer Hansen) (Fig. 395) ist meist etwas kiirzer als der Tuberkelbazillus; 

er nimmt Farbstoffe etwas leichter als dieser (schon in kiir:/ierer Zeit und ohne Erwiirmen) auf und zeigt 
dementsprechend auch eine geringere Saurebestandigkdt, doch fehlen 
ganz sichere Unterscheidungsmerkmale gegeniiber dem TuberkelbazilluR. 

.Fig. 395. 

Leprabaiillen, Inhalt einer 
PemphigusblP.se. 

(Nach Seifert- Muller.) 

Er findet sich als Erreger der Lepra in den leprosen Knoten innerhalb 
der sogenarmten Leprazellen in groBen Massen, sowie manchmal auch 
in Ganglienzellen; er geht reichlich in die Milch und das Sperma uber. 
Ferner findet er sich in der Nase, wo sich wahrscheinlich auch der Primar­
affekt befindet. Das Blut~erum Leproser zeigt agglutinierende Eigen­
schaften (s. unten). 

Smegmabazillus, ein nicht ,pathogenes Stabchen, etwas weniger 
saurefest als der Tuberkelbazillus, findet sich im Smegma am Prapu­
tium und der Klitoris. Bei Farbung mit Karbolfuchsin, Entfarbung 
und nachfolgender Tinktion mit konzentrierter, alkoholischer Methylen­
blaulosung farbt er sich l)1eist blau, wahrend die Tuberkelbazillen bei 
dieser Behandlung rot bleiben. Auch mittels Alkalibehandlung (Gasis­
sche Methode) ist eine Unterscheidung moglich. Der Smegmabazillus 
galt einige Zeit als Erreger der Syphilis (Lustgarten). 

3. Spirillen. 3. Spi­
rillen: 

Cholera- Kommabazillus, Vibrio der Cholera asiatica (Koch) (Fig. 396), kommaformig gekriimmte, kleine, 
vibrioneu. plumpe, bewegliche Stiibchen mit einer, seltener zwei, endstandigen GeWeln oder auch ohne GeiBelfiiden 
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und dann unbeweglich. Manchmal hangt eine Anzahl von Kommabazillen in schraubenfiirmigen Win­
dungen aneinander. Er findet sich bei der Cholera asiatica im Darminhalt und im Gewebe der Darm­
wand und wirkt durch Bildung von Toxinen; selten find en sich die Kommabazillen in 
dcn inneren Organen in reichlicher Menge; fast in Reinkultur kommen sie in den 
Reiswasserstiihlen Cholerakranker vor; zu Cholerazeiten wurden sie mehrfach auch 
in Wasser, Brunnen, Leitungen, Fliissen, Kanalen gefunden, welche mit Cholera­
dejektionen verunreinigt waren, ferner auch im Darm Gesunder. 

Es gibt jedoch sehr viele, den echten Choleravibrionen sehr ahnliche Formen, 
welche schwer von ihnen zu unterscheiden sind. Entsprechend angelegte Knlturen 
von Choleravibrionen geben die Farbreaktion des Cholerarot: durch Zusatz von 
Schwefelsiiure entsteht beim Erwarmen eine Rotfarbung, welche darauf beruht, 
daB von den Bakterien im Nahrboden Indol gebildet wird, welches bei Gegenwart von 
Nitrit durch Schwefelsaure die rote Farbung gibt (Nitroso:Jndolreaktion). Doch ist 

Fig. 396 .. 
Komma bazillus 

der Cholcra asia­
tica (1.J\<LO). 

diese Reaktion nicht auf die Cholerabazillen beschrankt. (Uber die diagnostisch hauptausschlaggebende 
Agglutination der Vibrionen durch Choleraserum s. unten; naheres in den bakteriologisohen Lehr· 
biichern.) 

B. Trichomyzeten, Hyphomyzeten (Schimmelpilze) und Blastomyzeten 
(SproJ3pilze, Hefepilze). 

Als pathogene Trichomyzeten werdcn der Aktinomyzespilz, der Leptothrix, Cladothrix 
und Streptothrix zusammengefaBt. Sie zeichnen ~ich durch echte Verzweigung aus. Das Netzwerk 
der feinen Faden bildet das Pilzmyzelium, das ebenso wie die Konidien dem gleich bei den Schimmel­
pilzen zu erorternden entspricht. 

Am wichtigsten ist hier der Aktinomyzespilz (Fig. 397 n. 398). Er findet sich nameutlich beim 
Pferd und Rind, nicht sehr selten aber auch beim Menschen als Erreger infektioser Granulationen 

Fig. 397. 
Aktinomyzes (gefarbt nach Gra m, Keme mit Karmin). 

(vgl. S. 178). Er findet sich in diesen in 
Gestalt sandkornartiger Drusen. Sie btstehen 
aus einAr dichten Masse von zum Teil dicho­
tomiseh verzweigten Faden, welche an der Peri­
pherie radiar angeordnet sind und am peri­
pheren Ende kolbige Anschwellungen auf­
weisen, so daB rosettenartige Formen zustande 
kommen. 1m Zentrum der Drusen find en sich 
reichlich kornerartige Gcbilde, welche indes 
nicht etwa Sporen darst-ellen, sondc>m durch 
Zerfall der Faden entstehen. Die genannten 
kolLigen Anschwc>llungen st!'llen Verdickungen 
einer, die Faden iiberziehenden, sonat sehr zar­
tcn Scheide dar. Manchmal fehlen die Kolben, 
so namentlich fast immer in den Kultnren. Die 
Faden lassen sich nach der Gramschen Me­
thode, die Kolben mit Orseille ~owie auch 
nach der van Giesonschen Methode farben. 

Fig. 398. 
Aktinomyzes (~tJL). 

Die Infektion geschieht mit Grannen nnd and~ren Ge~reidete~.len oder Holzte~.~che.J?-' an 
welchen der Pilz hanet. Eingangspforten stell en (am bauflgsten) dIe Mundhohle (besonders karlOse Z.ahne), 
und Rachenhohle, die LuftwegA, der Darmtraktus, sowie die auBere Haut dar. Zun~ch~t entste~t lmmer 
eine L ok al aff ek ti on, doch kann der Aktinomyzes auf dem Lymphweg oder Blutweg m dIe verscilledensten 
Organe verschleppt werden und zur Ansiedelung kommen. 

Noch sci Leptothrix buccalis, der bei der Karies der Zahne eine Rolle spielt, erwahnt. 
Die Hyphomyzeten (Schimml'lpiIze, FadenpiIzl') besitzen ein aus dicken (?-fi fA' im Durchmesser), 

manchmal qucrgegliederten, oft verzweigten Faden (Hyphen) gebildetes Myzeh u m (,fhall,us), welchem 
ebenso wie den Bakterien das Chlorophyll fehlt. Diese Faden iiberwiegen llber die Sporen, dIe etwa kuge­
ligen obengenannten Konidien. 

B. Tricho­
myzeten, 
Schimmel­
pilze und 
SproLlpilze. 
1. Tricho· 
myzeten. 

Aktino­
myzes. 

Leptothrix 
buceaUs. 

2. Schiro­
melpilze. 
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Mukor- und 1m allgemeinen haben die hoher organisierten, d. h. mit eigenen Sporentragern versehenen Schimmel-
1~:?l~e~. pilze, zu denen die Gattungen der Mnkorineen, Aspergilleen und Penizillien gehoren, wenig patho­

logische Bedeutung, die meisten sind Saprophyten; bei Kaninchen kann durch intra venose Injektion 
gewisser Schimmelpilzsporen eine todliehe Allgemeinerkrankung hervorgerufen werden; auch beim Menschen 
sind dureh Schimmelpilze entstehende Krankheitcn bekannt. Von den Mukorarten ist Mucor corym­
bifer und rhizoporiformis als zuweilen pathogen (am Trommelfell und auBeren Gehorgang einset,zende 
Otomykosen), von den Aspergilleen Aspergillus fumigatus, niger und flavescens als pathogen 
bekannt; insbesondere durch Aspergill us, meist fumigatus, hervorgerufene Lokalaffektionen entstehen 
:;tn del' Haut, im Gehorgang, an del' Hornhaut, im Darm, in den Lungen (Pneumonomycosis aspergillina, 
Fig. 399); allerrlings findet die Ansiedelung von Schimmelpilzen meistens als Begleiterscheinung anderer, 
z. B. pneumonischer oder tuberkuloser Prozesse bei herabgekommenen Kranken - sekundar - statt; 
doch kann es keinem Zweifel unterliegen, daB manche Schimmelpilze sich nicht nur in abgestorbenen 
Gewebsteilen ansiedeln, sondern auch primal' selbstandig Nekrose und Eiterung mit ausgedehnten Gewebs­
zerstorungen, ja unter Umstanden selbst eine todliche Allgemeinerkrankung hervorrufen konnen. Die 
besonders in Oberitalien verbreitete Pellagra wird vielleicht durch auf Mais wachsende Aspergilleen hervor­
gerufen. Taubenzuchter, welche den Tauben das Futter so darreichen, daB diese es aus ihrem Munde picken 
mussen, konnen von den Tauben mit Aspergilleen infiziert werden. 

Achorion 
SchOn­
leinii. 

Tricho­
phyton 

tonsurans. 

Microspo­
ron furfur 
und minu­
tissimum. 

Soorpilz. 

3. SproJ3-
pilze. 

Fig. 399. 
Aspergillus aus einem gangranosen Lungenherd. 

Zu den einfachen, besondel'er Sporentrager 
entbehrenden Hyphomyzeten gehoren folgende Er­
reger von "Dermatomykosen" (vgl. II. Teil, 
Kap. IX): 

Achorion Schiinleinii, die Ursache des Favus, 
in den bekannten "Scutula" reichlich vorkommend, 
bildet ziemlieh breite, manchmal mit Scheidewanden 

Fig. 400. 
Aspergillus. 
(Nach Mez.) 

Bei b ist nur ein Teil der Sporen­
ketten tragenden Sperigmen gezeich­
net. Das gewiihnliche Bild ist a. 

Fig. 401. 
Trichophyton ton­
surans schematisch. 

(Nach Lehmann.) 

Aus Lehmann, Methoden der prakt. Hygiene. Wiesbaden 1901. 

versehene Faden, die an den Enden etwas verjungt sind. Sporen maBig zahlreich, rosenkranzfOrmige 
Ketten bildend. 

Trichophyton tonsurans (Fig. 401), dem vorigen sehr ahnlich und in verschiedenen noch nicht voll­
kommen abgegrenzten Formen vorkommend; zu denselben gehort der Erreger des Herpes tonsurans; 
ahnliche Formen liegen verschiedenen anderen Hautaffektionen zugrunde. 

Microsporon furfur, Ursache der Pityriasis versicolor; reichliehe Myzelfaden und Sporen, 
letztere zu groBen Haufen vereinigt liegend. 

Ihm verwandt ist das sehr kleine J\Iicrosporon minutissimum des El'ythrasmas der Obersehenkel. 

Eine weitere pathogene Spezies kann man hierher stellen, namlioh den Saccharomyces (Oidium) 
albicans (Fig. 402, 403), den Emger des Soor ("Sehwammehenkrankheit"). Er bildet gegliederte Faden, 
welehe an vielen Stellen rundliehe odel' ovale Konidien abschnuren; der Soor findet sieh bei Kindern und 
stark heruntergekommenen Kranken auf der Sehleimhaut der Mundhohle, Raehenhohle, des Oso­
ph a gu s, Magens, Dunndarms, der Scheide, auf der Brustwarze stillender Frauen und dringt selbst in das 
Epithel ein; manehmal komllien sogar Metastasen in inneren Organen (Gehirn, Nieren) VOl'. 

Die SproGpilze (B1astomyzeten, Hefepilze) sind einzellige, sieh dureh Spl'ossung vermehl'ende Ol'ga­
nismen; dies geschieht in del' Weise, daB die Zelle an einer Seite einen knospenal'tigen Vol'sprung tl'eibt, 
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der allmahlich zur GroBe der Mutterzelle heranwachst und sich dann von dieser abtrennen kann. Teil· 
weise bleiben auch die jungen Zellen, die sich weiter durch Sprossung vermehren, im Zusammenhang, 

und dann entstehen langere, rosenkranzfor· 
mige Ketten, die aber stets aus einzelnen 
Zellen bestehen und kein eigentliches Myzel 
bilden. 

Fig. 402. Fig. 403. 
Saccharomyces albicans Rees. 

(Nach Grawitz, bzw. Lehmann w.o.) 
Soor-Faden und Konidien aus dem Osophagus. 

Als menschliche Krankheitserreger (Eiterungen, Wucherungen) sind die Blastomyzeten zum 
mindesten iiberaus selten. Echte Geschwiilste konnen sie nicht etwa produzieren. 

II. Tierische Parasiten. II. Tieri· 
sche 

Parasiten 
Von tierischen Parasiten stellen die Klassen der Proto zoen, der Wurmer und der All. 

Arthropoden (Insekten) Vertreter ~u den parasitaren Organismen. gemeines. 

Dasjenige Tier, in welchem ein Parasit lebt, bezeichnet man als "Wirtstier" oder Wirtstier. 

"Wirt" desselben. Fur jeden Schmarotzer ist die Zahl der Wirtstiere, auf denen er leben 
kann, eine beschrankte: manche Parasiten werden nur beim Menschen, andere nur bei einer 
bestimmten Tierart gefunden.Viele schmarotzen wahrend ihrer ganzen Lebenszeit auf 
demselben Individuum (lebenslanglicher Parasitismus), sogar in einem Organ desselben, 
z. B. dem Darm. Andere leben zu ver5chiedenen Zeiten auf verschiedenen Tierspezies; ein 
Verhalten, das mit ihren verschiedenen Entwickelungsstadien zusammenhangt. Ein groBer 
Teil der tierischen Para.,iten zeigt namlich einen typischen Generationswechsel, d. h. ~i~~~~· 
einen gesetzmaBigen W~chsel einer geschlechtlich ausgebildeten Generation wechsel. 

mit einer oder mehreren sich ungeschlechtlich fortpflanzenden Generationen, 
welch letztere man auch als Ammen bezeichnet. Sehr haufig sind nun die einzelnen Gene­
rationen auf bestimmte, aber von einander verschiedene Wirtstiere angewiesen; die Ammen 
(geschlechtslose Generation) entwickeln sich aus den Eiem, resp. Embryonen nur dann, 
wenn diese in eine gewisse Tierart aufgenommen werden, konnen aber in ihr nicht ge­
schlechtsreif werden, sondem bleiben hier liegen, bis sie absterben oder auf irgendeinem 
Wege in eine zweite Tierart gelangen, wo sie sich zum geschlechtsreifen Parasiten entwickeln. 
So entwickeln sich z. B. die Ammen gewisser Bandwurmer nur im Darm des Menschen oder 
einzelner Saugetiere zum wirklichen Bandwurm, so der Blasenechinokokkus (Jugendzustand 
der Taenia echinococcus) im Darm des Hundes zur Taenia echinococcus. Um solche Formen 
zu ihrer vollen Entwickelung kommen zu lassen, ist also eine nacheinander folgendeDber­
tragung auf verschiedene Wirtstiere, ein "Wirtswechsel" notwendig. Die Tierspezies, w':;h~~i. 
welche die Jugendstadien eines Parasiten enthiilt, bezeichnet man als "Zwischenwirt", 
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jene, in welcher der Parasit seine Geschlechtsreife erhalt, kurzweg als "Wirt". Bei einzelnen 
Parasiten, welche keinen Generationswechsel besitzen, ist ebenfalls ein derartiger Wirts­
wechsel zur Fortpflanzung notig, so bei der Trichine. 

Manche Formen parasitieren nur wahrend eines gewissen Stadiums ihrer Entwickelung, 
wahrend sie sonst £rei leben; man bezeichnet dies als periodischen Parasi tism us. Diesen 
und den lebenslanglichen faBt man auch als stationaren Parasitismus zusammen, gegen­
uber dem Verhalten jener Schmarotzer, die nur zeitweise ein Wirtstier aufsuchen, um von 
ihm N ahrung zu beziehen und es dann wieder verlassen - wie das viele Insekten tun -­
temporarer Parasitismus. Endlich unterscheidet man noch die Epizoen, d. h. solche 
Schmarotzer, die an auBeren Teilen, und Entozoen, d. h. solche, die in inneren Orgall(m 
eines hoheren Organismus leben. 

Bei dem periodischen Parasitismus kannen die Larven schmarotzen und die spateren Entwickelungs­
shdien frei leben, wie bei der Dasselfliege, oder umgekehrt die spateren Entwickelungsformen parasitieren, 
wie beim Floh. Lebenslangliche Parasiten sind z. B. die Kratzmilben, gewisse Wiirmer, wie Oxyuren 
oder Askarirlen. Bei zweigeschlechtlichen Parasiten schmarotzt afters nur das eine Geschlecht, wah rend 
das andere sich seine Nahrung selbst erobert. DaB Parasiten sich in ihrem Organbestand br.w. ihrer Form 
mit der Zeit andern, indem durch die parasitare Lebcnsweise manche Organe nicht mchr benutzt werden, 
ergibt sich aus allgemeinen Gesetzen von selbst. 

Infektions· Krankheiten, welche auf dem Eindringen hoherer tierischer Parasiten in die· Gewebe 
art und 
Wirirung. beruhen, bezeichnet man als Invasionskrankheiten. Die Infektion mit tierischen Para-

siten geschieht auf sehr mannigfaltige Weise. Bei epizoisch lebenden Parasiten ist eine 
direkte Dbertragung der Parasiten oder ihrer Eier leicht zu verstehen. Andere Parasiten 
werden mit der Nahrung aufgenommen, sei es in Form von Eiern oder Embryonen. Be­
sonders bei Parasiten, die einen Wirtswechsel durchmachen geschieht dies vielfach, indem 
der Zwischenwirt dem "definitiven Wirt" zur Nahrung dient, letzterer·also mit den Organen 
des ersteren auch die Parasiten in seinen Darmkanal aufnimlllt. Manche Embryonen, so 
die von Ankylostoma, konnen durch die unverletzte Raut eindringen. Viele Infektions­
krankheiten werden durch den Stich bestimmter Mucken etc. auf den Menschen ubertragen, 
z. B. die Malaria (Anopheles), die Schlafkrankheit (Glossina palpalis), das Gelbfieber (Stego­
myia fasciata). Ebenso werden Filarialarven durch Moskitostiche dem Blute des Menschen 
einverleibt. Manche Pamsiten machen aktiv im Korper des \Virtstieres ausgedehnte Wande­
rungen durch, z. B. Oxyuren oder Askariden; andere werden mit dem Lymph- oder Blut­
strom verschleppt bzw. in serosen Hohlen in die Umgebung "disseminielt". Die hoheren 
Parasiten nehmen mittels ihres Mundes ihre Nahrung auf, zum Teil durch Blutsaugen. Ein­
gekapselte Parasiten konnen ein Jahrzehnte betragendes Alter erreichen. Die Folgezustande, 
die sich an die Ansiedelung eines Schmarotzers fur den Wirt anschlieBen, sind sehr verschieden 
nach der Art der Parasiten, ihrer Zahl und ihrem Sitz. Die Storungen sind teils lokaler, 
teils allgemeiner Art; im Gegensatz zu den pflanzlichen wirken die tierischen Parasiten 
krankheitserregend bzw. todlich vorzugsweise auf mechanischem Wege, durch Druck auf 
wichtige Organe (Echinokokken, ferner Zystizerken besonders im Gehirn) , durch Verlegen 
wichtiger Gange (Fasciola hepatica), von BlutgefaBen (Schistosomum haematobium) und 
LymphgefaBen (Filaria Bancrofti); doch wirken auch toxische Substanzen, z. B. bei Ankylo­
stoma duodenale und bei Bothriozephalen, mit und vor all em ist dies bei den rote Blut­
korperchen zerstorenden Blutparasiten der Fall. Blasenwiirmer reizen wohl ihre Umgebung 
auch durch toxische Substanzen. Die Wirkung tierischer Pamsiten ist im allgemeinen 
weniger deletar als die vieler pflanzlicher Infektionserreger. In den befallenen Organen 
entstehen reaktive, oft zur Einkapselung des Parasiten (Muskeltrichinen und andere) fiihrende 
Entzundungen, Atrophien und mechani8che Storungen verschiedener Art. Ferner Wuche­
rungen, z. B. bei Schistosomum haematobium oder bei den Kokzidien der Kaninchenleber. 
In manchen Organen finden sich noch speziellere Wirkungen, wie der Ikterus, derdurch einen 
Leberechinokokkus, der Hydrozephalus, der unter Umstanden durch einen Zystizerkus im 
Gehirn hervorgerufen werden kann, die Hamaturie, welche infolge der Anwesenheit der 
Filaria sanguinis entsteht u. a. Allgemeine Storungen sind teils nervoser Art, wie sie 
z. B. von Bandwiirmern ausgelOst werden konnen, teils fieberhafte Zustande, wie bei der 
trichinosen Infektion. Auch findet sich Eosinophilie des Blutes. 
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A. Protozoen. 
Diese einzelligen Organismen gehoren del' niedersten Tierklasse an. Sie lassen meist Proto­

plasma und Kern getrennt erkennen. 1hre Bewegung und Ernahrung geschieht wie bei den 
Amoben unten angegeben. Oft finden sich Andeutungen hoherer Organisation. Die Vermehrung 
findet auf dem Wege del' Teilung (meist mitotisch) statt. Besitzt 
das Protozoon zwei Kerne, Makro- und Mikronukleus, so scheint 
bei del' Fortpflanzung letzterer wichtiger zu sein. AuEer der un­
geschlechtlichen Teilung findet sich auch Konjugation. Die Pro­
tozoenkrankheiten haben mehr Ahnlichkeit mit den durch pflanz­
liche Erreger erzeugten 1nfektionskrankheiten als mit den 1nva­
sionskrankheiten, mit letzteren abel' das bedeutende Moment des 
Generationswechsels meist gemein. Bei der Einteilung del' Proto­
zoen folgen wir Braun. Von den von ihm aufgestellten Klassen 
kommen bier folgende in Betracht: Rhizopoden, Flagellaten, Sporo­
zoen und Infusorien. 

Zu den ersteren gehoren die Amoben, nackte Protoplasma­
kliimpchen, deren Protoplasma sich in ein Ektoplasma, (hyalin) und 
ein Eridoplasma (granuliert) scheiden laBt, und welche sich durch 
V ortreiben und Wiedereinziehen von Pseudopodien (P rot 0 pI as m a­
fortsatzen) bewegen und ernahren. Die Amoeba coli vulgaris 
findet sich ofters im normalen wie auch gelegentlich im erkrankten 
Darm, die Entamoeba buccalis in der Mundhohle, abel' nicht 
sichel' mit pathogeneI' Bedeutung. Ahnliche Formen kommen bei 

Fig. 404. 
1 Amobe aus Dysenteriestuhl 
mit Vakuolen mid gefressenen 

roten Blutkorperchen. 
2 Amobe aus Strohinfus. 

3 Dieselbe enzystiert, circa 
600fach vergr. 

(Aus Lehmann 1. c.) 

del' tropischen Dysenterie im Darminhalt und in del' Darmwand, sowie in den sich haufig 
an dieselbe anschlieEenden L e berabszesse n vor - Amoeba dysenteriae (Fig_ 404). Sie stellt die 

Fig. 405. 
Amobenherd in der Submukosa. 

Aus s. Hara, Frankfurter Zeitschrift f. Pathologie. Bd. IV, H. 3. 

Ursache del' genannten Erkrankung in den Tropen, wie auch der dort haufigen Leberabszesse dar_ 
Auch bei tropischer Enteritis spielen Amoben eine Rolle. Sie sind auch fUr Katzen pathogen. 

Schmaus-Herxheimer, Pathologiscne Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Aufl. 21 
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2·1~~;~1- Zu den Flagellaten gehort Trichomonas intestinaJis mit einem birnfOrmig gestalteten 
Tricho- Korper, welcher an einem Ende vier GeiBeln tragt. Dieser Parasit kommt hier und da im Dick­

monas .in- darm vor und hiingt vielleicht mit Diarrhoen zusammen. Trichomonas vaginaJis (Fig. 4C6), von 
tes~~~lis ahnlichem Aussehen, findet sich im Scheidenschleim; iiber die etwaige pathogene Bedeutung 
vaginalis. dieser Formen ist wenig bekannt . 

. Lam:t'lia. Ferner ist hier Lamblia intestinalis zu nennen, ein beim Menschen hochstens sehr selten 
llltestlllal1s. pathogener, birnfiirmiger Parasit mit einer etwa nierenfiirmigen Aushiihlung am vorderen dicken 

Spiro­
c\laten. 

Spiro. 
chaete 
pallida. 

Spirochate 
des Ruck­
fallfiebers. 

Ende. 
Hier anzureihen sind nun die Spirochaten, welche dadurch im Vordergrund des Interesses 

stehen, daB die von Schaudinn und Hoffmann gefundpne sogenannte Spirochaete paIlida 
(Treponema paIlidum) (Fig. 176, 177, 4C6) der Erreger der Syphilis ist. 

Fig. 406. 

Die Spirochaete paJlida (wie iiberhaupt die Spirochaten) wird von 
Schaudinn zu den Protozoen, von anderen aber zu pflanzlichen Mikro­
organismen (Bakterien bzw. Spirillen) gerechnet. Sie stelIt eine Spirale 
von etwa 4-14 Windungen dar, besitzt eine Liinge von etwa 4-14,u, 
ist auBerst schmal (hiichstens 1/4!"') und triigt an jedem Ende eine GeiBel. 
Die Spirale ist vorgebildet - bleibt also im Gegensatz zu den echten 

Fig. 407. 
Spirochaete pallida 

(UT<L9 ). 

Spirochaten auch im Stillstehen erhalten -, die 
Windungen sind steil, eng, tief, regelmaBig kork­
zieherartig gewunden. Sehr charakteristisch ist die 
auBerordentliche Zartheit und schwere Farb­
barkei t der Spirochaete pallida, welche ihren 
Namen bedingt. Am besten ist die frische Unter­
suchung bei DunkeJfeldbeleuchtung - typische Art 
der Vorwartsbewegung - sowie das B urrische 
Tuscheverfahren und die Darstellung mit der Gie m­
saschen Farb16sung, wobei die Spirochaete pallida 
im Gegensatz zu den blau tingierten, ahnlichen 
Gebilden eine charakteristische, riitlich - violette 
Farbnuance annimmt; stets bleibt sie auch dann 
sehr lichtbrechend und relativ schwer zu erkennen. 
Die Spirochaete paJlida hat wahrscheinlich eine un-

Trichomonas vaginalis. 
ca. 100fach vergr. 
(Nach Kiinster.) 

(Nach Lehmann, 1. c.) 
dulierende Membran und vermehrt sich durch 

Langs-, vielleicht auch durch Querteilung. Sie wird mit Vorliebe an rote Blutkiirperchen 
angelagert gefunden; manchmal ist sie in groBen Mengen, meist aber nur sehr sparlich, vorhanden; 
ihre Verteilung ist sehr ungleichmaBig. In Schnittpriiparaten kann die Spirochaete pallida mittels 
Silberimpriignation nachgewiesen werden. Sie zeigt Beziehungen zu den GefiiJ3en, zu Epithelien 
und zum Bindegewebe. Am leichtesten ist sie bei kongenitaler Lues, und zwar in oft erstaun­
lichen Massen zu finden, in Produkten tertiarer Syphilis sehr selten.~ 

Sehr iihnliche Spirochiiten sind als nicht pathogene SCLmarotzer weit verbreitet, nach den 
Angaben Schaudinns von der echten Spirochaete pallida stets zu trennen; so vor allem die oft 
mitihr zusammen vorkommende, aber ganz banale, weit dickere und leichteriiirbbare Spirochaete 
refringens. Zahlreiche andere 'Spirochiiten, die vor all(m in der Mundhiihle vorkommen, haben 
eigene N amen erhalten. Sie haben keine oder wenig atiologische Bedeutung fiir Krankheiten. 
Eine starke Beweiskraft zugunsten der iitiologischen Bedeutung der Spirochaete paJlida, deren 
strikter Beweis eine Zeitlang schwer zu fiihren war, haUe die Tatsache, daB sie bei Affen, die mit 
Syphilis vom Menschen (siehe S. 175) infiziert wurden und bei Weiterinfektion von Affe auf Affe 
ebenfalls in den syphilitischenProdukten gefunden wird. Ebenso bei experimentellenlnokulationen 
bei anderen Tieren, Kaninchen etc., besonders bei Impfung am Auge oder Hoden. Neuerdings 
1st Schweschewsky, Miillens und besonders Noguchi auch die Reinziichtung gelungen. 
Letzterer beniitzt einen fliissigen Niihrboden (Aszitesfliissigkeit), dem ein Stiick steriles Gewebe 
zugefiigt ist, und ziichtet anaerob. So gelang Noguchi auch die Ziichtung verschiedener anderer 
Spirochatenarten. Uber Syphilis vgl. S. 170 ff. 

Spirochaete (Spirillum) Obermeieri (Fig. 408), der Erreger des Riickfallfiebers, bildet lange lebhaft 
bewegliehe, nieht nach Gram fiirbbare Schraubenwindungen, die sieh wahrend der Fiebera.nnme 
im BIute der von Riickfallfieber Befallenen nachweisen lassen, wahrend der Zwischenzeit jedoch in ihm 
fehlen. Sie werden auf den Menschen durch eine Zeckenart, den Ornithodorus moubata iiber­
tragen. Die Spirochaten sind mit spirillenhaltigem BIut auf Menschen oder Mfen iibertragbar und wurden 
letzthin von Noguchi reingeziichtet. Es ist noch zweifelhaft, ob dieser Mikroorganismus hierher oder zu 
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den Bakterien gehort. Ahnlich ist die Spirochaete Duttoni, del' Erreger des "Zeckenfiebers" in Afrika 
und die Spirochaete Novyi del' amerikanischen Erkrankung. 

Eine Spirochiite ist jetzt auch als Erreger del' WeiIsehen Krankheit (Icterus infectiosus) bekannt. Sie ~piro:~~e 
ist meist kiirzer als die Sp. pallida, zeigt spariichere und weniger steile, uberhaupt untypische Windungen, e;che~­
ist unregelmaBig geschlangelt und weist besonders am Ende Knotchen auf, daher Spirochaet(' nodosa odcr Krankheit. 
auch icterogenes bzw. icterohaemorrhagiae benannt (sie wurde nachgewiesen von den Japanern 
Inada und Ido, sowie bei uns von Uhlenhuth und Fromme, sowie Hubner und Reiter) (s. Fig. 409). 
Die Krankheit kann auf andere Tiere ubert.ragen werden, in deren Blut und Organen sich die Spirochaten 
dann in groBen Massen finden. Beim Menschen findet sie sich im Blut, aber nur in der erst en Krank­
heitswoche, und ist relativ selten in den Organen nachweisbar; relativ am haufigsten in der Niere; sic 
kann daher auch mit dem Urin ausgeschieden werden. Die Spirochaete nodosa ist in derselben Weise 
fiirbbar wie die Sp. pallida. 

Ganz neuerdings ist bei einem mit Gelenkaffektion verbumlenen Leiden cine von R eitel" 
Spirochaete forans benannte Spirochate gefunden worden. 

J!'ig. 408. 
o hermeiersche Spirochaten im 

Blut. 

, /rr '\ 
J 

Fig. 409. 
Spirocbate nodosa bei 
Wei 18cher Krankheit. 

]'ig. 410. 
Trypan080ma Gambiense (nach Du ttOll). 
Aus Braun, Die tierischen Parasiten des lIfenschen. 

Wiirzburg 1908. 

Die Trypanosomen, welche zu den Flagel1aten gehoren, sollen hier kurz abgehandelt 
werden. Zwar sind die Trypanosomen (und auch dieser Name) schon seit dem Anfang der vierziger 
.fahre, ihr Vorkommen im Tierkorper auch schon lange bekannt, ihre atiologische Bedeutung 
wurde aber erst neuerdings anerkannt. Besonders in der Tierpathologie spielen sie jetzt eine 
Rolle, ferner in tropischen Erkrankungen. 

Die Trypanosomen haben cine undulierende Membran, ein Zentrosoma am hinteren Ende 
und eine die Fortsctzung dcr unduliercuden Membran bildendc GeiBel, sowie einen rnndcn oder ovalen 
Kern am vorderen Ende. Sie sind sehr beweglich und vcrmehren sich durch longitudinale 'leilung, zum 
Teil wohl auch auf komplizierterem Wege durch Vereinigung von sich bildenden getrennt geschlechtlichen 
Makrosporen und Mikrosporen. Die Zahl del' beschriebenen Namen verschiedener Trypanosomen ist sehr 
groB - uber 80 -, doch sind viele identisch. Die durch sic hervorgerufene Erkrankung im allgemeinen­
Trypanosomiasis ~ zeigt nach einer Inkubationsperiode re- oder intermittierendes Fieber, MilzvergroBe­
rung, Veranderungen der Leber, del' serosen Haute etc. Am wichtigsten sind von den fUr Ticre pathogenen 
Trypanosomen das Trypanosoma Lewisi, das Ratten in sehr groBer Z>thl (410/ 0 in Berlin) infiziert, 
ferner das Trypanosoma Brucei, Evansi, equinum, equiperdum, Theileri, welche hei Nerden, 
.EUndem etc., die als Nagana, Surra, Mal-de-Caderas, Du~.ine, Galziekte (GaUenfieber) etc. be­
zeichneten Erkrankungen hcrvorrufen. Meist dicnen Fliegen als Ubcrtrager der Infektion, so die Tsetse­
fliege (Glossina morsitans) bei del' Tsetseerkrankung (Nagana). Wie aUe Protozoen sind die Trypano­
Romen meist nicht kultivierbar; doch ist (Mc Neal und N ovy) eine Kultivierung von Tsetse-Trypanosomen, 
sowie ofters eine solche von Trypanosoma Lewisi gelungen. Impfungen auf Tiere - bcsonders junge­
sind zahlreich ausgefiihrt worden. 

Seit Dutton und Todds, sowie Castellanis Forschungen wird nun auch angenommen, 
daB die in Afrika beheimatete Sehlalkrankheit der Neger durch eine Trypanosoma - Trypano­
soma Gambiense (Fig. 410) - hervorgerufen wird. Die zuniichst mit unregelmaBigem Fieber, 
Erythemen und Gdemen sowie Aniimie verlaufende Erkrankung ist spater mit starker Apathie 
und Konvulsionen verbunden und verlauft unter extremer Abmagerung oft nach jahrelangem 
Verlauf tOdlieh. Die Trypanosomen finden sich in der Zerebrospinalfliissigkeit (bzw. seltener 
im Blut). Es besteht oft Meningitis oder MeningenOdem. In den IIirnhiiutcn und im Gehirn finden 
sich Herde aus Lymphozyten und Plasmazcllen, iihnlich denen im Gehirn bei Paralyse. Milztumor 
ist inkonstant. Meningitis, Pleuritis, Pneumonie, Lungengangran, Dysenterie etc. kommen als 
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Komplikationen haufig zu del' Erkrankung hinzu. Als Ubertrager diesel' Trypanosomen werden 
die Glossinapalpal is, sowie auch andere Glossinenarten (Koch) angesehen. Bei del' Erkrankung 
sind stets die Lymphdrusen geschwollen. Punktion diesel', besonders del' zervikalen, und Fest­
stellen des Erregers ist diagnostisch sehr wichtig. Auch auf Tiere (Affen, Kaninchen, Ratten 
etc.) ist dies Trypanosoma ubertragbar, meist mit todlichmn Ausgang. 

Eine andere tropische Erkrankung, die indische Kala-Azar, wahrscheinlich identisch mit 
sonst in den Tropen beobachteter, nicht Malaria entsprechender S p Ie no me gali e mi t re mi t ti· 
rcndem odeI' intermittierendem Fieber, wird durch kleine, sogenannte Leishman­
Donovan sche Korperchen hervorgerufen, die auch zu den Trypanosomen zu gehoren scheincn. 
Anch bier scheinen Flohstiche fUr die ttbertragung zu sorgen. 

Ganz entsprechende Korperchen, welche also offenbar auch zu den Trypanosomen gehoren, wurden 
auch bei dem tropischen Geschwur, del' sogenannten "Delhi- odeI' Orient-Beule" ("Aleppo­
beule") gefunden (Wrightsche Korperchen). Dieselben Korperchen sind wohl auch die Erreger del' an 
den Kusten des Mittellandischen Meeres vorkommenden, nach Leishman genannten Anamie, und 
Schridde fand ahnliche beim Granuloma teleangiectodes unserer Gegenden. Unter andcren Trypano­
somenerkrankungen sei die in Brasilien auftretende sog. parasitare Thyreoiditis genannt, deren 
Erreger das Chizotrypanum Cruzi ist. 

Zum Schlusse wollen wir noch kurz bemerk;~n, daB es noch eine Reihe eigenartiger kleiner 
Gebilde giht, die von manchen mit der Atiologie von Infektionskrankheiten in Zu­
sammenhang gebracht werden, daB es sich hier aber zum Teil offenbar um Zelldegenerationen 
handeH. Abgesehen von den vielfach a.Is "Erreger" von Geschwiilsten heschriebenen Gebilden fiihren wir 

7;~~~n~~- hier nul' die Malloryschen Korperchen bei Scharlach etc. an, welche auch sehr wenig wahrscheinlich als 
werden. I,ebewesen zu betrachten sind, wiihrenrl die sogenannten Guarnieri schen Korperchen von zahlreichen 

Autoren fUr die Erreger del' Vakzine und Variola angesprochen werden. Am wahrscheinlichsten ist es, 
Sogen. daB sie Reaktionsprodukte von Zellen dar8tellcn - ihrerscits allerdings fUr Pocken charakteristisch -, 

Ch~~~X~o. ;~~c1p a:~h :~ei~~~di~~~l, k~~:~:l~l~~fee~ ef~i~~~b;;~~ ;~e~~l~e~e~~~~~n~;:lo~?:~o~f:~ll~~ S~~~~g~i~:; 
Pocken sein und in den Zellen einen Entwickelungsgang aus Vorstufen durchmachen, sog. Ini tial-

uei Pocken, korperchen. Durch Anlagerung von Zellsuhstanz sollen dann die Guarnierischen Korperchen ont­
stehen und aus diesen jene Geliilde wieder frei werden. Pur Pocken etc. halten abel' andererseit.s eine 
Reihe von Autoren an der atiologischen Bedeutung eines Mikrosoma variolae s. vaccinae genannten Lebe­
wesens (Fornet) fest. 

hoi Tollwnt, Bei der Tollwut (Lyssa) sind schon Hinger die sog. Negrischen Kiirperchen (Fig. 411) bekannt, die 
hei der Erkrankung intrazellulaI' im Gehirn gefunden werden und wenigstens diagnostisch schon langer 
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Pig. 411. 
Negrische Korperchen in Kultur gezuchtet. (Nach Gie msa gefiirht.) 

(Ans Noguchi, Cultivation of the parasite of Rabies. Journ. of experim. Med. Vol. 18.) 

als hedeutungsvoll galten. Wahrend ihr Wesen lange Zeit strittig war, ist es neuerdings Noguchi gelungell, 
diese Korperchen zuzuchten und mit den Kulturen bei Runden und anderen Tieren die Tollwut zu repro­
duzieren. Sie enthalten anscheinehd auch Elementarkorperchen. 

Auch im Konjunktivalepithel bei Trachom und bei der sog. EinschluBblennorrhiie sowie del' 
Epitheliosis desquamativa, ferner im Molluscum contagiosum sind ahnliche kleine ElementarkOrpcrchen 
gesehen worden (s. Fig. 412 u. 413). Auch eine in Siidamerika auftretende Granulation, die sog. Verruga 
Peruvians (eine besonders mit Fieber, Blutzerstorung und Exanthemen einhergehende auch Carrion­
fie bel' genannt,e Erkrankung) solI in wuchernden Endothelzellen als Erreger gedeutete Einschliis~e a11;f. 
weisen, deren Uhertragung durch Phlehotomen (Phlebotomus verrucarum) erfolgen solI. Alle dlese m 
ihrer systematischen Einreihung etc, fraglichen Gebilde, die vor aHem spezifischen Epithel- und evt!. 
Endothelparasitismus zeigen, faBt man auch als Chlamydozoen (v. Provazek) zusammen. Auch hei 
einigen Tierkrankheiten gefundene, als Erreger gedeutet,c Korperchen gehoren hierher. Sehr wichtig 
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sind auch kleinste Gebilde, welche von manchen Seiten (Da Rocha Lima) mit der Entstehung des 
F~eckfiebers in Zusammenhang ~ebracht und von diesem Autor in Erinnerung an zwei besonders ver- bei Fleck· 
d~ente Fle?kfieberforscher als Rickettsia I.'.rovazeki (s. I!'ig. 414 u. 415) bezeichnet werden. Sie finden fieber. 
slOh auch 1m Korper der Laus, welche ja Ubertrager der Krankheit ist. Allerdings beherbergt die Laus 

Fig. 412. 
Trachomblennorrhoe. Konjunktivaepithelzelle. 

Ans DaR 0 c h a Li m a, Verhandl. d. deut.sch. path. Ges. 
16. Tagung 1913. 

Fig. 413. 
lVIolluskumzelle. Auswanderung der Elementar· 

korperehen in fri~chem Praparat. 
Aus Da Rocha Lima, Verhandl. d. deutsch. path. Ges. 

16. Tagung 1913. 

ganz gewohnlich auch sonst ahnliche Korperchen, doch sollen Unterschicde insofern bestehen als diese 
Gebilde bei Fleckfieberlausen allein parasitar in den Zellen des Magendarmkanals liegen solle~. Diescn 
Korperch~n n~hestehende. werden a.uch. als Erreger des. neuerdings studiert!'ln Wolhynischen Fiebers 
(5.Tage.FIeber, angeschuldlgt; doeh 1st hler alles noeh Welt hypothetiseher. Dber die beim Flecldieber 
sehr wichtige Agglutinat,ion 
mit bestimmten Proteus­
stammen s. oben. Eine 
siehere Erklarung hierfiir 
liegt zur Zeit noeh nich t vor. 

Bemerkenswert ist 
ferner der von Flexner 
und Noguchi entdeekte 

~ ,. 
I 

• , - -/ • , \ , 
" • • • , 

Fig. 414. 
Rickettsia Provazeki. 

Nach Da Rocha Lima, Pa· 
thologentag 1916 (Kriegspathol . 
Tagung) s. Zentr. f. aUg. Path. 

Bd. 27. 

Fig. 415. 
Rickettsien innerhn.lb einer 
Epithelzelle des Magens 

einer Fleekfieberlaus. 
Nach Da RoJcha Lima, Pa· 
thoiog.·T.1916 (Kriegspath. Tg.) 
s. Zentr. f. aUg. Path. Bd. ~7. 
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~ . 
; 

.. .. 

'. 
Fig. 416. 

Erreger der Poliomyelitis epidemica 
(nach FIe xne r·N ogu ch i). 

7 

(Aus l!"" l e xn er-Noguchi , Microorganism. causing polio­
myelitis. Jonrn . of experim. Med. Vol. 18.) 

Erreger dcr Polimyelitis anterior. Die Erkrankung ist auf Affen iibertragbar und es finden sich im 
Nervenmaterial vom Menschen wie vom Affen kleine dureh Berkefeldfilter filtrierbare, oft in Rollen 
oder Massen zusammenhangende runde Korperchen, welche nach Giemsa und dann aueh unregelmallig 
naeh Gram farbbar sind (Fig. 416). Es gelang Flexner und Noguchi diese Gebilde in einem fliissigen, 
Aszitesfliissigkeit und tin Stiick frisches steriles Gewebe enthaltenden Nahrboden zu ziichten. Die 
Kultur mull anaerob angelegt werden. Nach einigen Tagen kann auf einem ahnlich bereit,eten festen 
Nahrboden wcitergeziichtet werden. Mit diesen Kulturen konnten Affen erfolgreich infiziert werden, so 
dall man die Beweiskette, daB es sich hier um den Erreger der Erkrankung handelt, als geschlossen 
hetrachten darf. 

Die Sporozoen besitzen keine Bewegungsorgane; sie bilden in ihrem Inneren Sporen (hier 
auch Pseudonavizellen genannt), aus denen wieder junge Sporozoen hervorgehen. Zu ihnen 
gehoren die in den Gallengangcn der Le ber der Kaninchen baufig vorkommenden, in den 
Epithelien selbst gelegenen und Proliferationen dieser bewirkenden Kokzidien (Fig. 417), ferner die 
sogenannten "Miescberscben Scblaucbe". Letztere sollen erwahnt werden, wei! sic gelegentlich 
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mit Trichinen verwechselt worden sind (Fig. 417). Sie stellen weifiliche, oft schon· mit bloilem 
Auge sichtbare, parallel der Faserung liegende Einlagerungen im Muskelfleisch der Schweine, 

Fig. 417. 
jl,fieschE"rscher 

Schlauch. 
Nach Leuckart 

(1 : 50). 

Rinder, Schafe, Pferde und anderer Haustiere~ dar und rufen im allgemeinen 
wenig Veranderungen hervor. Sie sind von einer diinnen Hiille umgeben 
und enthalten kleine, den sicheliormigen Korperchen der Gregarinen analoge 
Gebilde. 

Zu den Sporozoen (ihrer Unterabteilung Hamosporidien) rechnet 
man auch die Plasmodien der Malaria (Fig. 419-420). 

a e 

@ 
~ c 

Fig. 418. 

d 

gk" 

Coccidium aus dem Darm dcr Maus 
(nach Leuckart). 

a eine nackte Kokzidie in einer DnrmepithelzeUe; b, c die· 
selbe mit einer Riil1e versehen, d, e, t Inhalt im Zerfall 
zu sicheiformigen Korpern, die in Figur II frei werden und 

amoboide, Bewegung zeigen (h-k). 

Die Infektion des Men­
schen erfoIgt durch den Stich 
einesMoskitos, einer Anophe. 
les art. Nur wo diese sich 
findet - sie ist aber iiberaus 
verbreitet -, tritt Malaria auf. 
Die durch den Stich der Ano­
pheles ins menschliche Blut 
gelangten Parasiten wandern in 
rote Blutkorperchen ein, wo sie 
unter amoboiden Bewegungen 
auswachsen und verschiedene 
Formen zeigen. Sie zehren die 
Substanz des roten Blutkor· 
perchens auf, wo bei sich im Zen­
trum ein Haufchen schwarzen, 

aus der Zerstorung des Hamoglobins entstandenen Pigments ansammelt (s. S. 74). 1st del' 
Parasit so groB geworden, daB er das Blutkorprechen fast ausfiillt, so teilt er sich in eine Anzahl 
roscttenformig angeordncter Stiicke (Ganscbliimchenform), die sog. Merozoiten; dicse werden 
dunn frei und wandern als jungc Plasmodien in neue rote Blutkorperchen ein; durch dus Ein­
wandern wird der Fieberanfall bedingt. Daneben finden sich, ebenfalls im menschlichen Blut, 

Quartanfieber. 

"' . 

Tertlanfleber. 

r. ..~ . 
t:/ 

Tropische Malaria. Ralbmonde. 

Fig. 419. 
(Aus Seifert·Miiller, Taschenbuch der Mediz.·Klinischen 

Diagnostik. 15. Auf!. Wiesbaden 1912.) 

Fig. 420. 
Zahlreiche Malariaplasmodien in roten Blut-

kdrperchen (Giemsafarbung). 

Formen, welche eine zweigeschl e chtliche Unterscheidung in Mannchen und Wcibchen, be· 
sonders der Anordnung eines Kernstoffes (Chromatin) nach, zulassen. Man unterscheidet 
Makrogameten, welche dem weiblichen Geschlecht entsprechen, und Mikrogameten, 
welche dem manlllichen entsprechcn. Erstere konnen sich im Menschen durch AnsstoBen von 
Kcimcn parthenogenetisch weitcr fortpfanzen, die mannllichen Keime nicht. Sticht nnn eine 
Anopheles einen Menschen, der jene geschlechtsreifen Schmarotzer beherbergt und nimmt so 
mannIiche wie weibliche Gameten in sich auf, so geht im Korper der Miicken die Begattung beider 
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vor sich. Der mannliche Malariaparasit sWilt spermatozoenahnliche Gebilde aus, welche be­
weglich sind, zu den weiblichen Parasiten gelangen und sie begatten. Der befruchtete Makro­
gamet verwandelt sich im sogenannten Magen der Anopheles in "Ookineten", d. h. wurmformige 
kleine Gebilde, sodann in eine ,,0 ozys te" um. Aus diesen Zysten bilden sich Tochterzysten, 
"Sporoblasten", und aus diesen zahlreiche Sporozoiten, welche zu fertigen Plasmodien aus­
wachsen. Sie werden durch Platzen der Oozyste frei, gelangen, da jene sich schon auilen am 
Magen angesiedelt, in die freie Bauchhohle, sodann in die Speicheldriise der Miicke und mit dem 
Stich der Miicke wieder in das Blut des Menschen, wo sie die roten Blutkorperchen von neuem 
invadieren. 

Je nach der Spezies dauert der Entwickelungszyklus des Parasiten 48 Stunden, d. h jeder 
zweite Tag weist einen Anfall auf (Tertian a). Pla:;<modium vivax, oder 72 Stunden (Quar­
tana), dementsprechend 2 Tage Pause, Plasmodium malariae. Eine dntte Spezies des 
Malariaerregers erzeugt die tropische Malaria (autumnale Form oder Perniziosa genannt), 
Laverania malariae. Die Quotidiana 1st eine Tertiana, bei welcher eine geringere Fieber­
erhebung auch am zweiten Tag (eventuell eine andere Generation 
von Tertianaparasiten) stattfindet oder eine dreifache Quartana. e 

Die frischen Formen der Plasmodien zeigen oft Siegelringform -
Tertianaringe und Tropenringe -; die geschlech tlichen Formen der 
letztgenannten Malariaform bieten das Bild der sog. Laveranschen 
Halbmonde dar. Die Malariaplasmodien wurden auch geziichtet (B ail). a 
Ais prophylaktische Mailnahmen versucht man durch Chinin beim 
Menschen es dahin zu bringen, dail die Anopheles kein Blut mit 
lebenden Plasmodien bekommt, und ferner den Menschen gegen den 
Stich durch Netze u. dgl. (besonders nachts) zu schiitzen. 

Das Sch warzwasserfieber wird von manchen als besonders schwere 
Malariaform angesehen, vielleicht handelt es sieh urn eine Chininvergiftung 
(Koch) bei Malaria. 

Den Malariaplasmodien verhalten sich in vielem ahnlich die Piro­
plasmen, die durch Zecken auf Rinder iibertragen, bei diesen das Texas­
fieber hervorrufen. 

Fig. 421. 
Balantidium coli. 

(Kern, b Vakuole, c Peristom, 
d Nahrnngsballen (nach Braun), 

ca. 300fach vergroBert. Die Infusorien sind formbestandige Organismen, welche sich 
durch Geiileln fortbewegen. Von Ihnen kommt beim Menschen vor: (Aus Lehmann, Die Methoden der praktischen Hygiene. 
das Paramaecium oder Balantidium coli (Fig. 421), ein nur 0,1 mm Wiesbaden 1801.) 
langer ovaler Mikroorganismus mit einem Wimperkranz an der Auilen-
seite seines Korpers (besonders starke Wimpern an der Mundoffnung). Es kann im Darm tief 
in die Schleimhaut eindringen und Katarrhe sowie Geschwiire hervorrufen, vielleicht auch 
Leberabszesse. 

B. Vermes -Wiirmer. 
1. Trematoden. 

Plattwiirmer (Saugwiirmer). Mit ungegliedertem, meist blattfOrmigem Leib mit Mund­
offnung und blind endigendem Darm. Ein Saugnap£ zumeist am Mund; andere an anderen 
Stellen. Die Kutikula tragt haufig Stacheln. Die meisten Trematoden sind Herm­
aphroditen. Die Entwickelung der Eier und diejenige in den Zwischenwirten ist sehr kom­
pliziert. Zwischen den zahlreichen zu den Geschlechtsorganen gehorenden Kanalen liegt 
~ _Gewebe (,.Parenchym"), welches sich durch groBen Glykogenreichtum auszeicbnet. 

~-- Schistosomum haematobium (Distomum haematobium, Bilharzia) (Fig. 422). Der 
Parasit ist zweigeschlechtlich. Das Miinnchen ist kiilzer und dicker als das Weibchen. Am 
hinteren Teil triigt das Manncben Stacheln, an der Vorderseite einen Kanal zur Aufnabme des 
Weibchens (Canalis gynaecopborus). Die Saugniipfe stehen dicbt ZUS3mmen. Die Eier sind groB, 
oval und tragen am hinteren Ende einen stacheJiolmigen Fortsatz (Fig. 423). 

Die Infektion geht wabrscbeinlicb beim Baden und Trinken mittels des Wassers vor sich. Als 
Zwischentrager scbeinen verschiedene S ch n e c ken a r te n zu dienen. Der Parasit siedelt sich 
in der Pfortader und besonders in den Venen, in der B13se und im Mastdalm an. Die Eier gelangen 
in die Blase und rufen hier Entziindungen - Hiimaturie -, papillomatose Wucherungen, evtl. 
Blasensteine hervor. 1m Mastdarm konnen auch eine Art von Dysenterie sowie Wucherungen 
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entstehen (Fig. 424). Aueh Vaginitis mit Hamaturie, Erseheinungen in anderen Organen, tumor­
artige Wueherungen am Obersehenkel und an den Genitalien, sowie AHgemeinerseheinungen 

konnen von dem Sehistosomum haema­

Fig. 422. 
Schistosomum (Distomum) 

haematobitim. 
(Aus Kiichenmeister, Leipzig, 

Teubner 1855.) 

Fig. 423. 
Ei vom Schistosomum haema­
tobium mit Miracidium, das 
sich mit seinem Vorderende 

nach hinten gewendet hat 
(nach LooB). 

(Aus Braun, Parasiten.) 

Fig. 42J . . 
Schistosomum haematobium im Mastdarm (Submukosa). 

Ein Wurm liegt in einer Vene; dariiber finden sich im Gewebe zahl­
reiche Bier. 

tobiumhervorgerufen werden. DerPara­
sit ist besonders an der N ordkiiste Afri-

a 
/; 

c 

II 

a b 
Fig. 425. 

Fasciola (Distomum) Ei von Fasciola 
hepatica. (Distomum) 

P/2 natiirl. GroBe. hepatica. 
a = Vorderer Saugnapf. (Nach Seifert-Miiller 
b = Porus genitalis. I. c.) 
c = Bauchsaugnapf. 
d = Darmschenkel. 

(Nach Lehmann I. c.) 

kas, VOl' aHem in Agypten, und hier 
wieder besonders im Deltagebiet, 
haufig. 

Ein ahnlieher Parasit ist das 
Schistosomum Japonicum (Katsu­
rada), del' Erreger del' sogen. "K a -
tayam a - Krankhei t", besonders 
in Japan und China. Seine Eier, die 
den oben genannten Endstachel nicht 
haben, finden sich auch besonders in 
del' Leber, abel' aueh im Gehil'll etc. 
Als Zwisehentrager seheinen auch 
hier Sehnecken erkannt zu sein. 
Noeh eine dritte Art, das Schisto­
somum Mansoni, wird unterschie­
den. Es kommt z. B. in Brasilien 
viel VOl'. Besonders in del' Leber 
finden sieh die - mit Seitenstaehel 
versehenen - Eier, wo sie zuweilen, 
wie aueh in anderen Organen, Ent­
ziindungen und pseudotuberkuli:ise 
Granulationen erzeugen konnen. 

Fasciola hepatica (Disto mu m 
hepaticum), del' Leberegel (Fig. 
425). Er ist bis libel' 3 em lang, 
relativ breit, tragt zwei Saugnapfe 
und Sehuppen an del' Kutikula. Die 
Eier haben einen Deekel. Der Parasit 

entwiekeltsieh aus dem Ei in stehendem Wasser und maeht sodann in einer W asserseh neeke 
eine Umwandlung in Zerkarien dureh. Diese Zerkarien lagel'll sieh an Grasel'll in Zystenform 
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abo Mit diesen infizieren sich Rinder und Schafe etc .. selten del' Mensch. Hauptaufenthaltsort del' 
Parasiten sind die Gallengange. Es kommt zu Bindegewebswucherung; doch konnen die Para· 
siten auch in andere Organe gelangen. 

Noch zu erwahnen sind: Das Dicrocoelium (Disto mu m) lanceolatum (Fig. 426), bis 1 cm lang, Dicrocoe· 
welches am selben Ort ahnliche Erscheinungen wie del' Leberegel hervorruft, sehr selten beim lll~lai~l~~ 
Menschen; del' Opisthorchis felineus (Distomum felineum) (Fig. 427), 'besonders bei Katzen, 

abel' auch beim Menschen, (Sibirien OstpreuBen), mit oP~~i~or. 
Fischen als Zwischenwirt vorkommend, ebenfalls in den feUneus. 
Gallengangen (sowie PankreaB) ahnliche Erscheinungen (bis M.· 
zur Ausbildung von Leberzirrhose) erzeugend; ferne l' del' 
Clonorchis sinensis und endemicus (Distomum spathu· Clonorchis 

sinensis. 

Fig. 426. 
Dicrocoelium lanceolatum St. et HaD. 
Es Bauchnapf, On Cirrusbentel, D Dann· 
schenkel, Dst Dotterstock, H Hoden·, K 

Keimstock, Ms Mnndnapf, Ut Uterus. 
(Aus Brann, Parasiten.) 

Fig. 427. 
Opisthorchis felineus (Riv. ) 

aus del' Hauskatze. 
(Ans Braun, Parasiten.) 

]).< / 

]( 
lls . .J!.!i~sr=F (' I 

""'J ,<"'''~' 11 

Fig. 428. 
Clonorchis sinensis. 

01 Laurerscher Kanal, Dst Dottersack, Ex 
Exkretionsblase, H Hoden·, K Keimstock, 
Rs Receptaculum seminis, V d Endab· 
schnitt des Vas deferens. (Nach Looll.) 

(Aus Braun,Parasiten.) 

latum) (Fig. 428), welcher, in China und Japan, auch VOl' allem die Gallenwege und eventuell 
das Pankl'eaB befallt - auch hier Ausbildung' von Zirrhose -, abel' auch schwel'e Allgemein. 
erscheinungen herbeifiihrt; Bowie endlich del' Paragonimus Westermanni (Distomum pulmo· 
nale), del' bei Katzen, Hunden etc., Bowie beim Menschen, besonders in Japan, die Lungen befallt, 
hier in groBerel' Zahl in bronchiektatischen Kavernen liegt odeI' im Lungengewebe Hohlenbildung 
odeI' Lungenschrumpfung, eventuell auch Hamoptoen herbeifiihrt und auch in andere Organe, 
besonders auf dem Lymphwege, gelangen kann. 

2. Cestoden. 

Die ebenfalls zu den Plattwiirmern geharenden Cestoden odeI' Bandwiirmer sind 
langgestreckte, meist gegliederte Wiirmer, ohne Mund und Darm. Del' Kopf, Skolex, 
Amme, tragt die Haftorgane, 2-4 Saugnapfe; er ist gegeniiber den unmittelbar hinter 
ihm liegenden Teilen etwas angeschwollen, oft mit einem Sti.rnfortsatz, Rostellum, ver­
sehen, das manchmal einen doppelten Kranz von Haken tragt. Auf den Kopf folgt del' 
sehr schmale und diinne Hals, ohne deutliche Gliederung, dann die sOf!enannten Pro­
glottiden, die nach dem Hinterende zu immer grailer werden und die Fahigkeit haben, 
sich loszulasen und eine Zeitlang isoliert fortzuleben. Jede Proglottide hat ihre eigenen 
mannlichen und wei.blichen Geschlechtsapparate, deren Ausfiihrungsgange meist gemein­

. schaftlich an del' Seite odeI' an del' Flache del' Proglottide miinden. Von den weiblichen 
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Wester· 
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Genitalien tritt besonders der Uterus deutlich hervor. Die Geschlechtsreife findet erst 
an den alteren Gliedern statt. 

Der vordere, proliferierende Teil, welcher die Fahigkeit besitzt, nach Entfernung der 
Proglottiden wieder neue zu erzeugen, findet sich auch in der J ugendform des Bandwurms 
als Skolex, und zwar kommt die Jugendform in anderen Tierarten vor als der fertige, ge­
schlechtsreife Bandwurm. Es geht also bei der Entwickelung der Cestoden ein echter 
Generationswechsel vor sich: Aus dem geschlechtsreifen Tiere entstehen die Eier, 
aus diesen im Zwischenwirt die Jugendformen (Ammen oder Larven), die geschlechtslos 
sind und erst im definitiven Wirt zum Bandwurm auswachsen. 1m einzelnen ist die 
Entwickelung folgende: 

Innerhalb des Eies entwickelt sich der mit sechs Haken versehene Embryo. Die Eier ver· 
lassen mit den Proglottiden den Darm des Bandwurmtragers ("Wirtes") und gelangen nun auf Pflanzen, 
Diingerhaufen etc. oder ins Wasser; durch Zerfall der Proglottiden konnen die Eier frei werden, entwickeln 
sich aber nur weiter, wenn sie (frei oder mit den Proglottiden) in den Darmkanal eines geeigneten Tieres, 
ihres Zwischenwirtes, gelangen. In diesem werden durch Verdauung der Eihiille, eventuell auch der 
Proglottiden, die Embryonen frei und bohren sich nun in die Darmwand ein; ein Teil wandert selb· 
standig weiter, andere gelangen auch ins BlutgefaBsystem und werden mit dem Blute in den verschiedensten 
Organen abgelagert, wo sie sich zur Larvenform ausbilden. Bei einem Teil der Cestoden wachsen nun 
die Embryonen zu sogenannten Zystizerken aus; sie verlieren ihre Hakenkranze und werden zu einer 
mit heller Fliissigkeit gefiillten Blase. Aus diesel' entsteht die Finne (Cysticercus), indem von del' 
Wand aus eine Hohlknospe in das Lumen der Blase hineinwachst, welche die Anlage des Kopfes darstellt 
und deshalb auch "Kopfzapfen" heiBt. In del' Hohlung entstehen die Saugnapfe und das Rostellum 
mit Haken; es ist also bereits ein Bandwurmkopf, Skolex, entwickelt, aber derselbe ist handschuh­
fingerformig in das Lumen der Bl\l>se eingestiilpt, in welchem Zustande er auch bleibt, solange die Finne 
im Zwischenwirt enthalten ist. Ubt man auf die herauspraparierte Blase einen leichten Druck aus, so 
gelingt es unschwer, den Skolex auszustiilpen, und es erscheint dann die Blase als ein verhaltnismaBig 
sehr groBer Anhang des Skolex, del' sich nun in seiner natiirlichen Lage, mit Rostellum und Saugnapfen 
an del' AuBenseite darstellt. Meist bildet sich in einer Blase nur ein Kopfzapfen, bei manchen Arten aber 
(Coenurus) eine groBere Zahl derselben. Beim Echinokokkus entstehen aus der Blase Tochter- und 
Enkelblasen und in diesen wieder Skolices. Andere Formen bilden keine Blasen, sondern nur kleinere, 
solide Korper, die man im Gegensatz zu den Zystizerken als Plerozerken bezeichnet. Bei wieder anderen 
endlich entwickelt sich als Larve ein sogenanntes Plerozerkoid, d. i. eine Larve mit Kopf und ebenfalls 
solidem Schwanzteil, der aber nicht von ersterem abgesetzt ist, sondern nur als Verlangerung desselben 
erscheint. Der Kopf ist gleichfalls urspriinglich eingestiilpt. Bei den Bothriozephalen (s. u.) wachsen 
die eingekapselten Plerozerkoide bald in die Lange und gleichen also schon vollig einem kleinen fertigen 
Bandwurm, konnen aber nie im Zwischenwirt zum groBen, geschlechtsreifen Bandwurm auswachsen. 
Gelangt nun eine dieser Finnenformen in den Magen eines anderen fiir sie geeigneten Tieres, so stiilpt sich 
der Skolex aus, und die Blase wird verdaut. In den Darm gelangt, heftet sich der junge Skolex mit Hilfe 
seiner Saugnapfe an der Wand an und wachst nun zum gegliederten, geschlechtsreifen Bandwurm aus. 

Von Bandwiirmern finden sich beim Menschen Vertreter aus der Familie der Taniaden und Bothrio­
zephalen. 

Taniaden. Kopf rundlich mit vier Saugnapfen, Geschlechtsoffnung seitlich; Jugend­
zustand eine Blasenform. Eier deckellos. 

W Taenia solium (Fig. 429, 430, 431). 2-3 m, auch bis 
~'11~,~ 6 m lang, Kopf miBt l.mm im Durchmesser, zeigt Rostellum 

rK,'" ·:=Z?J,\if~ mit 26 relativ groBen Haken (Fig. 429), die in zwei Kreisen 
~ 1fRf.V!}} angeordnet eind. Die reifen , W~~~~ Proglottiden (Fig. 430) sind 

~:" ~~ __ ,jJ2. 8-10 mm lang, 6-7 mm 
~~ ==--- breit; die Zahl der Glieder 
~~ S% betragt 800-900. IZterus 

Fig. 429. 

Kopf von Taenia solium. 
(Nac!! Heller in Ziemssens Handbuch der 

spez. Pathologie u. Therapie. Bd. VII. 
Leipzig 1876.) 

Fig. 430. 
Glied von Taenia solium. 
(Nach Seifert·Muller, 1. c.) 

jederseits mit 7 -10 Asten, 

Fig. 431. 
Ei von Taenia solium. 

(Nach Seifert·Muller, 1. c.) 

welche - an sich relativ wenig verzweigt - sich an den peripheren Enden dendritisch weiter teilen. 
Die Proglottiden werden nur mit den Fazes entleert. 
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Die Eier (Fig. 431) sind oV9.I, enthalten im reifen Zustand einen kugeligen Embryo und sind von 
einer radiar gestreiften Schale umgeben. Ihr Durchmesser betragt ca. 0,03 mm. 

Db Finne, Cysticercus cellnlosae, bildet im Muskelfleisch (siehe unton) lin sen- bis bohnengroBe, Cysticercus 
meist einzeln liegende Blasen, in denen sich der junge Bandwurmkopf, der Skolex, entwickelt cellulosae. 
(Fib' 432). 

Die reife Taenia solium findet sich nur im Diinndarm des Menschen; die Weiterentwickclung 
dcr Eier geschieht in einem ZwiRchertwirt, und zwar dient als solcher vorzugsweise das Sehwein, welches 
die Proglottiden und Eier aus Exkrementen des Menschen in sich aufnimmt. 1m Magen des Schweines 
wird die Eischale geli:ist und der Embryo frei. Dieser gelangt nun in den Darm, bohrt sich mit Hilfe seiner 
Haken in die Darmwand cin, von wo aus er, zum Teil dureh den Blutstrom verschleppt, in die Gewebe 
einwandert und besonders in der Muskulatur zur Finne auswachst. Die Zeit der Entwickelung des 
Embryo bis zur Finne betragt. ca. 2-3 Monate. Innerhalb des Zwischenwirts entwickelt sich die 
Finne nicht weiter, kann aber in demselben 3-6 Monate am Leben blciben; stirbt sie schlieBlich ab, so 
schrumpft die Blase; sie kann aueh verkalken. 

Die Schweinefinne kommt oft in groBer Anzahl im Muskelfleisch, namentlich in der Zungenwurzel, 
aber auch in anderen Organen vor. 

Der Mensch infiziert sich durch GenuB rohen oder ungeniigend gekochten resp. unge­
niigend geraucherten finnigen Schweinefleisches. 1m Magen stiilpt sieh der junge Skolex aus, 
die ibm anhangende Schwanzblase wird verdaut und der in den Diinndarm gelangte junge Bandwurm­
kopf wachst im Verlauf von 10-12 Wochen zum geschlechtsreifen Bandwurm heran. Die Lebens­
dauer der Taenia solium kann 10-15 Jahre betragen. Besonders findet sich dieselbe bei Personen, die 

Fig. 432. 

Schematischer Schnitt durch cine Zystizerkusblase, 
an welcher der Bandwurmkorper sproBt. 
(Nach Fleischmann, Lehrbuch der Zoologle. 

Wiesbaden 1898.) 

Fig. 433. 

Schema des Wirtswechsels von Taenia solium. 
(Nach Bollinger.) 

ofters rohes Schweinefleisch genieBen resp. mit solchem hantieren (Metzger, Kochinnen). Das Vor­
kommen der Zystizerken ist in den verschiedenen Gegenden 8ehr wechselnd. In Deutschland trifft etwa 
auf 324 Schweine ein finniges. 

AuBer der Taenia solium kommt auch ihr Larvenzustand, der Cysticercus cellulosae, beim 
Menschen vor, und zwar in verschiedenen Organen, am haufigsten in der Muskulatur, im Gehirn (auch 
in den Vehtrikeln mit Versehlui3 dieser, Hydrozephalus und zuweilen plotzlichem Tod), dem Auge, dem 
Herzen, dem Unterhautbindegewebe, der Lunge, der Leber, dem Peritoneum; er bildet bis haselnuBgroBe 
und groi3ere Blasen, die meist mit einer bindegewebigen Kapsel umgeben werden, an deren Innenflache 
sich oft 7.ahlreiche Fremdkorperriesenzellen finden; an einigen Stellen, wie in den Hirnventrikeln, kommen 
die Zystizerken ofters ganz frei vor. Sie treten solitar oder auch in groBerer Anzahl auf. Manehmal bilden 
sieh auch 7.usammenhangende oder verzweigte, traubige Massen: C. racemosus. Da die Eier nieht im 
Darm, sondern nur im Magen ibre Hiillen verlieren und die Embryonen frei werden lassen, so kann die 
Infektion mit Zystizerken nur dadurch geschehen, daB Eier in den Magen gelangen. Zum Teil werden sie 
vielleicht mit Gemiisen, Salat etc., die mit Kot verunreinigt sind, eingefiihrt, haufiger wahrseheinlich durch 
Selbstinfektien, indem durch Unsauberkeit bei der Defakation Bandwurmeier an die Hande und von 
da gelegentlich in den Mund gebraeht werden, vielleicht auch durch sogenannte innere Sel bstinfektion, 
indem hei Erbrechen Eier aus dem Darro in den Magen gelangen, wo ihre Hiille verdaut wird. In allen 
diesen Fallen werdell die Embryonen frei, durchsetzen die Darmwand und geraten in die einzelnen Organe, 
wo sie zu Z;v£tizerken auswachsen. Zystizerken z. B. des Gehirns konnen ein sehr hohes Alter (selbst 
33 Jahre sind beobachtet) erreieben. 

Taenia saginatn (mt'diocanellatn) (Fig. 434-436). Kopf groller als von T. solium (1,5-2 mm) Taenia 
mh vier grollen Saugniipfen, ohne Hakenkranz, mit rudimentarem Rostellum. DeT ganze saginata. 
Bandwurm groBer und kraftiger als die vorige Art, eine Lange von 8-10, ja sogar 30 m erreichend. 



332 Kap. VII. Parasiten. 

Die reifen Proglottid en (Fig. 435) sind bis zu 18 mm lang, 7-9 mm breit, die Zahl der Glieder betragt 
1200-1600. Der Uterus zeigt jederseits 20-30 dichotomisch verastelte Seitenzweige, die viel 
feiner und verzweigter sind als bei der T. solium. Die Glieder kriechen auch spontan, ohne Stuhlentleerung, 

Fig. 434. 
Taenia saginata (mediocanellata). Kopf 

stark pigmentiert. 
(Naeh Heller in Ziemssens Handbueh der 
spez. Pathol. u. Therapie. Bd. VII. Leipzig 1876.) 

gewohnlich zu mehreren vereinigt, aus dem After heraus und 
zeigen auch dann noch lebhafte, kriechende Bewegungen. Die 
Eier sind denen der T. solium sehr ahnlich, aber mehr kugelig. 

Die Finne, meist nur in weniger zahlreichen Exem­
plaren vorhanden als die Schweinefinne, findet sich im Muskel-

Fig. 435. 
Glied von Taenia saginata. 

(Naeh fleifert·MUller.) 

Fig. 436. 
Schema des Wirtswechsels von 

Taenia saginata. 
(Naeh Bollinger.) 

fleisch (Kiefermuskeln) und in den Eingeweiden der Rinder (Rindsfinne) und ist ebenfalls ein Zysti­
zerkus, aber etwas kleiner als die Schweinefinne. 

Der ausgebildete Bandwurm kommt ausschlieBlich beim Menschen vor und ist haufiger als die 
T. solium. Qfters findet man auch schon Eier im Kot des Bandwurmtragers. Die Entwickelung der 

(/ 

b 

Fig. 437. 
Echinococcus unilocularis der Leber. 

Bei a die eri:iffnete Eehinokokkusblase, bei b die lamelli:ise Eehinokokkenmembran. 
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Embryonen zur Finne geschieht in den Muskeln und inneren Organen des Rindes, das sich mit mensch­
lichen Exkrementen (namentlich durch mit Kot verunreinigte Pfiitzen und Lachen) oder mit Grascrn, 
an denen Eier haft en, infiziert. 

Die Infektion des Menschen geschieht durch Genu13 finnigen, rohen oder halbrohen Rindfleisches 
und ist namentlich in Gegenden haufig, wo del' GenuB von rohem Fleisch verbreitet ist,. Die weit.ere Rnt­
wickelung del' Finnen geschieht in del' gleichen Weise wie bei T. solium. 

Fig. 43 . 
Stuck aus einem Echinococcus multilocularis im Durchschnitt. Nat. Gr. 

a Alveolar gebautes Echinokokkusgewebe. b Lebergewebe. c ErweichungshOhle. d Frische Knotchen. 
Ails Ziegler, Lehrbllcli d . aUg. Pathol., Anat . u, Pathogenese. Jena, Fischer 1892. 7. Auf!. 

Taenia echinococcus (Fig. 437-441). Kleiner, 3-5 mm langer Bandwurm des Hundes; 
Kopf mit Rostellum, vier Saugnapfen und doppeltem Hakenkranz von bis zu iiber 40 Haken, 
:tu13erdem 3-4 Glieder, von denen das hinterste gewohnlichden ganzen iibrigen Bandwurm an Lange 
lihertrifft und nul' gcschlechtsreif ist. Der Jugendzustand, Echinokokkus, bildet Blasen von vari-

1/. 

Fig. 439. 
Brutkapsel eines Echinokokkus mit 

Bandwurmkopfen. 
(Nach Heller, I. c. Bd. III.) 

b 

Echinokokkenskolex cin­
. gestiilpt. 

(Nach Heller, I. "c, Bd. IlL) 

/ 
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Fig. 440. 

E.",,,,,, 
."i"NI, • 

:O;chcmlt des Wirtswech8pls VOIl 

Echinokokkus. 
(Nnch Bollin~p,l· . ) 

ierender Gro13e, von ein paar Millimetern im Durchmesser bis Kindskopfgro13e. Die Blasenwalld besteht 
:tus einer ca. 1/2-1 mm dicken, lamellos gebauten Chitinschicht (Kutikula), deren Innellflachc 
eine za;rte ~chich~ par~nchymatosen Ge,,:eb~s ll,nliegt.· 1?as l~ere d~r Blase ist mit kl~rer. ~iweiBfreiel' 
Fliisslgkelt erfiillt, m welcher Bernstemsaure nachwelsbar 1St. DIe Blase kann stel'll blelben oder pro­
liferieren. 1m letzteren FaIle entstehen aus del' Parenchymschicht entweder direkte Skolices, odeI' 
es entwickeln sichzuerst sogenannte Brutkapseln, in welchen sich erst die Kopfchen bilden (Fig. 439). 

Taenia 
echino­
cocru~ . 



Behillo, 
coccus uni­
lind multi­
IO~1I1Rris. 

334 Kap. VII. Parasiten. 

Die einzelnen Skolices (Fig. 441) sind ca. 3 mm lang, mit vier Saugnapfen, Rostellum und zwei 
Hakenkranzen versehen und von feinen Kalkkiirnchen durchsetzt. Eine Brutkapsel kann bis zu 
25 Skolices enthalten. Sehr haufig en'stehen von der Blasenwand aus sekundare Tochterblasen, 
welche sich mit einer Chitinhaut bekleiden und dann abliisen kiinnen, und von ihnen aus Enkelblasen, 

die aile ihrerseits wieder Brutkapseln und Skolices aus sich hervorgehen lassen. 
Letztere kiinnen durch Platzen der Kapseln frei werden. 1m Gegensatz zu 
diesen endogen proliferierenden Formen kommen auch ektogen wachsende 
vor, bei denen die Tochterblasen nicht nach innen, sondern nach auBen zu 
wachsen; liisen sich in diesem FaIle die Tochter- und Enkelblasen nicht ab, 
sondern bleiben sie mit der Mutterblase in Zusammenhang, so entstehen viel­
fach verzweigte, traubige Bildungen, welche das Organgewebe durchsetr,en. - ­

~ Von dem gewiihnlichen Echinococcns unilocularis ist zu trennen der Echino­
coccus multilocularis oder Alveolnr-Echinokokkus. Hier ist das bcfaIlene Organ, 
zumeist die Leber, von griiBeren und kleineren Zysten durchsetzt, deren Mem-

Fig. 441. bran die typische lamelliise Schichtung zeigt und urn die das Organgewebe 
Echinokokkushakchen. Riesenzellen und eine Kapsel bildet. Der Echinococcus multilocularis - be­
(Nach Heller, I. c. Bd. HL) sonders in Siiddeutschland vorkommend - ist sehr gefahrlich, er macht oft 
Metastasen und ruft Entziindungen und Nekrosen hervor. Wahrscheinlich liegt in diesem Echinococcus 
mult.ilocularis eine eigene, vom gewohnlichen zu scheidende Sper,ies vor. 

Die Taenia echinococcus kommt sehr haufig im Darm der Hunde vor, und zwar meist in groBerer 
Anzahl. Auf verschiedenen Wegen gelangen die Eier in den Magen des Menschen oder der Haustiere; 
in den des Menschen, namentlich durch direkten Kontakt mit Hunden, an deren Scbnauze, die ja iifter 
mit dem After in Beriihrung tritt, haufig Eier hangen bleiben, ebenso wie am Haarpelz der Tiere. Vom 
Darm aus wandern die Embryonen in die Organe ein und bilden dort die Finne. Beim Menschen cnt­
wickelt sich diese am haufigsten in dcr Leber, seltener in der Lunge, Pleura, dem Peritoneum, den Nieren, 
Muskeln, dem Gehirn, ferner in Milz, Knochen, Unterhautbindegewebe, im Auge. Das Wachstum del" 
Echinokokkusblasen ist sehr langsam; nach 19 Wochen errreichen sie ungefiihr WalnuBgriiBe, und erst 
fUnf Monate nach der Infektion bilden sie Brutkapseln. Ihre Wirkung auf das Gewebe ist vorzugsweise 
eine mechanische und besteht in Verdrangung, Druckatrophie und Zirkulationsstiirungen. 
Urn die Echinokokkenmembran herum entwickelt, wie urn aile Fremdkiirper, auch das Organ des Wirtes 
oft eine bindegewebige Kap1\~l. Mit starkerer GriiBenzunahme werden die Echinokokkenblasen zu ge­
schwulstartigen Bildungen. Ofters stirbt der Echinokokkus spontan ab und kann dann resorbiert werden, 
oder die Blase schrumpft, verkalkt, und zeigt als Inhalt eine breiige, haufig Kalkeinlagerungen aufweisende 
Detritusmasse. Besonders im AnschluB an traumatische Einwirkungen (Verletzungen, Punktion) kann 
die Blase vereitern und Abszcsse verursachen. Von anderen Folgezustanden ist die Perforation in be­
nachbarte Hohlorgane oder nach auBen zu nennen. Sie erfolgt jenach dem Sitz des Echinokokkus 
in den Darm, die Vagina, Blase, die Bronchien, die Pleurahiihle oder die Peritonealhiihle. Am giinstigsten 
ist der Durchbruch durch die Haut nach auBen. Durch Einbruch in die Blutbahn kann auf embolischem 
Wege Ansiedelung von Echinokokkusblasen in entfernten Organen zustande kommen. 

Die Diagnose griindet sich, abgesehen von dem makroskopischen Verhalten, bei alteren, namentlich 
verkalkten Herden auf den Nachweis lamelliis geschichteter Chitinhaute, der Skolices orler auch 
einzelner Haken von solchen. Die letzteren sind viel kleiner als die der Zystizerken, 0,03-0,04 mm lang. 
Die Untersuehung geht im frisehen Prapamt vor sieh, von der Wand untersucht man am besten einen 
Seherensehnitt,. 

Die Hunde infizieren sieh durch Fressen von Flei s e ha bf aIle n versehiedener Haustiere, die Echino­
kokken, sogenannte "Wasserblasen" enthalten. 

Die Verbreitung des Eehinokokkus ist, in versehiedenen Gegenden wechselnd und geht im allgemeinen 
cler Verbreitung der Hunde parallel. Der Eehinokokkus ist beim weiblichen Gesehlecht, infolge deR 
manchmal reeht intimen Verkehrs mit Hunden, haufiger. 

Verschie- Hier erwahnt werden solI noeh die Taenia eanina oder eueu merina. Der bis 35 em lange Wurm 
,lene Arten. ist ein Parasit des Hundes (bzw. der Katze). Dureh Flohe und Lause wird er als Zystizerkoid auf den 

. Menschen, besonders auf kleine Kinder, iibertmgen (dureh Versehlueken der Insekten), und kann hier 
!~~:{~~. Darmaffektionen hervorrufen. Ferner sei erwahnt die Hymenolepis nana (Taenia nana), ein nur 

etwa 4 em langer Parasit, welcher aueh bei kleinen Kindern ahnliehe Storungen veranlassen kann. 

Bothrio- Bothriozephalen. Bothriocephillus latus (Fig. 442--444); Kopf abgeplattet, mit zwei spaltfOrmigen 
eephalus Saugnapfen, ohne Hakenkranz. Gesehleehtsoffnung an der Flache der Proglottid en. Der 

latus. Bandwurm wird 8-'-12 m lang. Zahl derGlieder 2400-3500. Die reifen Proglottid en sind 10-12 mm 
breit, 3-5 mm lang, also viel breiter als lang. Sie trennen sieh nieht einzeln, sondcrn gehen immer in 
groBeren Stiieken abo Der Uterus bildet einen einfachen, rosettenfOrmig gewundenen Scnlauch in 
der Mitte des Gliedes; Die Eier sind oval (Fig. 443). von einer Schale umgeben, die an dem einen Pol 
einen Deckel tragt. Sic farben sich im Wasser oder an der Luft bald dunkelbralm, wodureh die sie ent­
haltende Uterusrosette sehr deutlich hervortritt. Sie werden schon innerhalb des Darmes abgelegt. 
Der Embryo tragt ein Wimperkleid. 

Der Jugendzustand jst ein Plerozerkoid (S. 330), bestehend aus einem Skolex und einem 
soliden, vom Kopfe nicht scharf abgesetzten Schwanzteil. Er findet sich in den Muskeln und Eingewoiden 
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von Fischen, besonders Hechten und Quappen. Del' Botriocephalus latus kommt au13er beim Menschen 
auch beim Hunde VOl'. 

Die Embryonen entwickeln sich erst nach Ablage der Eier, meistens im Wasser, werden durch 
Lasung des Deckels frei und bewegen sich dann mit Hilfe del' Wimpern fort. SpateI' verliert del' Embryo 
seine Wimperhiille. Da in den Eingeweiden und Muskeln del' Fische immer nul' ausgebildete Plerozerkoide 
gefunden werden, nie abel' jiingere Zustande odeI' Embryonen, da ferner die Plerozerkoide in bereits aus-

Fig. 442. 
Glieder von Bothrio­

cephalus latus. 

Fig. 443. 
Ei von Bothriocephalus 

latus. 

,YC' lJeiLlIMIM flUI 

:Fig. 444. 
Schema des Wirtswechsels von Bothriozephalus. 

(Nach Bollinger.) 

gebildetem Zustande nachgewiesenerma13en die Darmwand del' Fische durchbohren, so entwickeln sie 
sich wahrscheinlich nicht in diesen, sondern in kleinen Wassertieren, welche von Fischen gefressen werden. 
Sie durchwandern dann also zwei Zwischenwirte. Die Infektion des Menschen erfolgt durch Genu13 
finnigen Fischfleisches. Die Anamie, welche oft eintritt, wird auf toxische Substanzen des Bothrio­
zephalus bezogen. 

Del' Bothriocephalus latus komm t in manchen Gegenden end em i s c h vol': in del' westlichen Schweiz, 
in manchen Gegenden Ruillands, in Polen, Schweden, mehreren Distrikten Norddeutschlands; in Miinchen 
tritt er als Folge von Genuf.l von Fischen des Starnbergersees auf. Die Lebensdauer dieses Bandwurmes 
ist enorm. Er solI in einem Falle 43 Jahre lang in eiriem Organismus gehaust haben. 

3. Nematoden. 

Die Nematoden (Fadenwiirmer) haben einen langgestreckten, walzenfarmigen, ungegliederten 
Karpel' mit Mund und After, welche durch einen Digestionskanal verbunden sind, Bowie einen Porus 
genitalis; an del' Mundaffnung finden sich Anhange in Form von Papillen odeI' Borste'1. Die Wiirmer 
sind getrennten Geschlechtes; die Mannchen, meist kleiner, haben eingerollte Hinterenden; manche Nema­
toden legen Eier ab, andere sind vivipar, zum Teil in Form von Larven. Die wichtigsten Formen sind: 

Strongyloides intestinalis (Anguillula intestinalis und stercoralis) (Fig. 445). Kommt 
vor aHem in Coehinchina, yon Europa am haufigsten in Italien YOT. Dureh die Hant oder den 
Intestinaltraktus gelangt del' Parasit in den Darm des Mensehen. Hier legt das Muttertier etwa 
2,5 mm lange, 35 f< breite Eier, naehdem es sieh in die Sehleimhaut eingebohrt. Es entwiekeln 
sieh junge LarYen, die - sehr beweglieh - mit den Exkrementen nach au1.len gelangen. Diese 
gehen in Europa direkt - in den Tropen nach Dazwisehentreten einer gesehleehtliehen Gene­
ration - in die ausgewaehsene Wurmform iiber. Enteritis und Diarrhiien sind beim Mensehen 
die Folge del' Invasion. 

Neuerdings ist ein Strongylus Gibsoni in den Fazes gefunden worden. 
Filaria Bankrofti (Filaria sanguinis hominis) (Fig. 446). Das braunliehe Weibehen ist 

bis 8 em lang, 1/4 mm breit. Das farblose Mannehen ist etwa halb so gr01.l und breit; im Hinter­
leib zwei versehieden gr01.le Spikula. 

Infizierte Miieken iibertragen die Larven - Mikrofilarien - auf den Mensehen. Hier 
entwiekeln sie sieh zu gesehleehtsreifen Filarien. Sie siedeln sieh in den Lymphgefii1.len an. Die 
Weibchen legen seltener Eier ab, meist vivipare Junge, die in die Blutzirkulation gelangcn. 

Diese jungen Larven sind bis 0,2 mm lang, 0,01 mm breit, und oft zu Millionen im Elute 
vorhanden. Sie werden abel' im Blute nur wahrend des Schlafes, also zumeist wahrend del' N acht 
aufgefunden, was wohl auf ihrem Ubertritt in die HautgefaBe beruht. Nachts abel' haben die 
Moskitos gerade Gelegenheit, sich und sodann andere Menschen zu infizieren. Sie dienen so als 
Zwischenwirt, damit die Larven sich weiter entwickeln. Die Filaria Bankrofti ruft beim Menschen 
neben Allgemeinerscheinungen Lymphangitis (mit Erysipel, Abszessen etc.) und Elephantiasis, 

3. Nema­
toden. 

Strongy­
loides in­
testhialis. 

Filaria 
Bankrofti. 
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Fig. 445. 
Strongyloides intestinalis. Links ein geschlechts­
reifes Weibchen aus dem Darm eines Menschen. 
Natiirl. GroBe 2,5 mm. Daneben eine rhabritis­
formige Larve ausfrisch entleertenFazes (liO) 
und eine filariformc Larve aus einer Kultur (-l.p-). 

(Aus Braun, Parasiten.) 

a: 

Fig. 447. 
Mannchen des Trichocephalus dispar. 

(Aus Kiichenmeister , Die in lind an dem Korper des 
leb.Mensch. vorkomm. Parasit. Leipzig 1855. Teubner.) 

Fig. 446. 
Larven der Filaria Bancrofti im Blute des Menschen. 

VergroBert. (Nach Railliet.) 
(Aus Bra un, Parasiten.) 

besonders an den Beinen und Geschlechtsorganen, 
hervor. Auch Chylurie ist haufig die Folge. AuDer 
den beschriebenen "nokturnen"Larven gibt es auch 
- besonders in Afrika - eine Filaria diurna, Larven 
die bei Tage im Blute erscheinen und am Tage ste­
chende Insekten als Ubertrager haben miissen. Diese 
Larven gehoren zur Filaria loa (die sich besonders 
an der afrikanischen Westkiiste findet). Es kommt 
zu wandernden Anschwellungen, besonders in der 
Orbita und Conjunctiva bulbi. Ferner gibt es eine 
Filaria perstans (Ansiedelungsort: das retroperito­
neale Gewebe), deren Larven tags und nachts im 
Blute erscheinen. 

Filaria medinensis (Guineawurm). Weibchen 
bis 1 m lang und P /2 mm breit, tragt am hinteren 
Ende einen Stachel. 1m Uterus meist zahlreiche 
Junge. Mannchen sind nicht mit Sicherheit er­
kannt. 

Die Larven dringen in Zyklopoden ein, viel­
leicht wird durch diese mit dem Trinkwasser der 
Mensch infiziert; hier wachsen die Larven zum 
Wurm aus. Nach langer Inkubationszeit ruft der 
Wurm besonders an den unteren Extremitaten, im 
Unterhautgewebe liegend, ein Geschwiir hervor, in 
dessen Grund der Parasit sichtbar ist. Hierbei 
schcincn auch toxische Substanzen mitzuwirken. 
Die Krankheit kommt besonders in Arabien, Per­
sien, Afrika VOl'. 

Trichocephalus trichiurus 
schenwurm) (Fig. 447, 448). 

(dispar) (Peit­
Vorderleib faden-
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fiirmig verlangert, Hinterleib walzenformig, Mannchen 40--50 mm, Weibchen ca. 50 mm lang. 
Der dicke Hinterleib beim Mannchen eingerollt. After terminal. Spikulum in einer vorstiiIp­
baren Tasche gelegen. Die mit den Fazes entleerten Eier wachsen in feuchter Erde oder Wasser 
zu Larven aus, die in einer Schale geborgen, lange so leben konnen. Von Kindern verschluckt, 
wachsen sie hier zu geschlechtsreifen Wiirmern aus. Sie sitzen besonders im Cokum und im 

a b 
Fig. 448. 

Trichocephalus dispar, natiirliche GroBe. 
(Nach H eller, J. C. Bd. VII.) a Weibchen, b Mannchen. 

Ei von Trichocephalus dispar. 
(Nach Seifert-MUller, I. c.) 

Processus vermiformis; in die Mukosa eingefressen, saugen sie offenbar Blut und konnen so Anamien 
Rowie auch nervose Allgemeinerscheinungen erzeugen. 

Trichinella (Trichina) spiralis (Fig. 449, 450). Miinnchen bis 1,5 mm, Weibchen 3 mm lang. Hinter- Tric?in~lla 
ende wenig verdickt, beim Mannchen mit zwei ventral gelegenen Zapfen versehen; Geschlechtsoffnung splral! i; . 
des Weibchens stark nach vorne geriickt. Die Weibchen sind vivipar. Die Zahl der in einem Weibchen 
enthaltenen Jungen ca. 1500; diese sind (eben geboren) 0,01 mm lang und wandern' nicht wie andere Para-
siten aus dem Wirtstier aus, sondern entwickeln sich in demselben weiter. . 
Die lnfektion des Menschen erfolgt durch GenuB trichinosen Schweine­
fleisch es. 1m Darm des Menschen werden die eingekapselten Trichinen 
frei, begatten sich nach 2- 3 Tagen, die Miinnchen gehen zugrunde, die 
Weibchen dringen in die Darmwand vor und setzennach 5-7 Tagen die 
Embryonen ab, die mit selbstiindiger Bewegung begabt sind. Diese gelangen 
in LymphgefiiBe, werden vom Blut verschleppt und erreichen so das Binde-

Fig. 449. 
Muskulatur mit eingekapselter 

Muskeltrichine (in der Mitte). Junge 
Muskeltrichinen (oben). Kombinierte 
Zeichnung Z. T. nach Heller.sowie 

Lehmann. 

I 
I 

/ 
,I 
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.Fig. 450. 

// 

Schema des Wirtswechsels von 
Trichina spiralis. 
(Nach Bolling er.) 

Fig. 451. 
Eustrongylus gigas. Natiirl. 

GroBe. (Nach Railliet.) 
(Aus Braun, Parasiten ~ 

gewebe und die Muskeln. In letzteren durchbohren sie das Sarkolemm und wandern in die Primitivbiindel 
ein, deren Substanz dabei zum Teil zugrunde geht. Innerhalb der Muskelfasern nehmen die Trichinen 
stark an Volumen zu (bis 0,8 mm Lange) und roIlen sich spiralformig auf; sie liegen in einer kornigen, 
durch Degeneration der Muskelsubstanz entstandenen Masse. Der Sarkolemmschlauch wird erweitert, 
und durch entziindliche Reaktion eine ovale hyaline Kapsel gebildet, die nach5-8 Monaten von den 
Polen aus verkalkt. Jetzt erkennt man die Trichinen makroskopisch als feine weiBe Streifen. Man findet 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. SpezieJler Teil. 13.11.14. Aufl. 22 
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sie am ehesten in den Kau- und Halsmuskeln, ferner in dem Zwerehfell und in der Brustmuskulatur_ Meist 
enthalt jede Kapsel 1, selten 2 oder 3 Muskeltriehinen; sie bleiben jahrelang (20, ja 30 Jahre) am Leben. 
Anatomiseh bestehen meist Gastroenteritiden, Myositis und Veranderungen versehiedener Organe, dazu 
Eosinophilie, im Anfang mehr akute Symptome einer fieberhaften Infektion. Die Eosinophilie ist wohl 

auf eine Mehrbildung im Knoehenmark infolge toxiseher von den Triehi­
nellen ausgehender Einwirktmg zuriiekzufiihren. Aueh Zerfallsprodukte der 
zerfallenden Muskulatur kommen bei der Erkrankung toxiseh in Betraeht. 

a 
b 

Fig. 452. 

III ahnlieher Weise wie beim Mensehen findet 
dieInfektion mit Trichinen und die Wanderung 
derselben in die Muskulatur beim Sehwein, 
der Ratte, der Mans, dem Fuchs, der Katze 
und dem Iltis statt. Die Ratten fressen 
aueh ihresgleiehen auf, und so pflanzt 
sieh die Erkrankung mittels Wirts­
weehsels unter ihnen fort; die Sehweine 
erhalten die Triehinen dureh Fressen von 

Ankylostoma duodenale. Ei von Ankylostoma Ratten oder aueh von Sehlaehtabfallen triehi-
Natiirl. GroBe. duodenale. nosen Sehweinefleisehes. 

Eustron- a Mannchen, b Weibchen. (Nach Seifert-Miiller, 1. c.) Eustrongylus gigas (Fig. 451). Das 
gylus gigas. (Nach Heller,!. c. Bd. VI!.) Mannchen bis 40 em langund 5 mm dick, mit 

Ankylo­
stoma 

duodenale. 

einem wie abgesehnittenen Hinterende. Weibchen bis I m lang und 1 em breit. Der Parasit hat eine 
eigenartige blutrote Farbe. Er kommt beim ,Mensehen - selten - im Nierenbecken bzw. Ureter 
vor, mit den Folgen der Urinverhaltung sowie Entziindungserscheinungen; haufiger bei Hunden, 
Pferden, Ottern etc. 

Ankylostoma duodenale (Hakenwurm). Mannchen etwa 1 em lang, \'2 mm dick, mit glocken­
formigem Hinterende und zwei Spiculae, sowie am Kopfende mit einer groBen Mundkapsel mit vier haken­
formigen Zahnchen. Weibchen bis ]3 mm lang. Der Parasit lebt im Diinndarm, besonders Jejunum, 

Fig. 453. 
Mannchen von Ankylostoma duodenale. 
B Bursa, Bm Bursaemuskeln, Cdr Zementdriisen 
auf dem Ductus ejaculatorius, Ole Glandulae 
cervicales, N Kern der Kopfdriisen, N r Nerven­
ring urn den Osophagus, T Hoden, Sp. Spiku-

lum, V s Vesicula seminalis. (Nach LooB.) 
(Aus Braun, Parasiten.) 
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Fig. 454. 
Weibchen von Ankylostoma duodenale. 

A Anus, Geph Kopfdriise, Gle Glandula cervicalis, 
N Kern der Kopfdriise, Ov Ovarium, Pes Porus 
excretorius, Rs Receptaculum seminis, Ut Uterus, 

V Vagina. (Nach LooB.) 
(Aus Braun, Parasiten.) 

Fig. 455. 
Ei von Ascaris 
lumbricoides. 
(Nach Seifert­
Miiller,1. c.) 
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in dessen Wand er sich einbei13t und von wo er Blut aufsaugt und sich im iibrigen vorzugsweise von den 
Darmepithelien erniihren solI; den Darm des Parasiten findet man stets mit Blut gefUllt (Fig. 452-454). 

Das Ankylostoma kommt in Italien, der Schweiz, Agypten und den Tropen sehr verbreitet vor. 
Es ist die Ursache der sogenannten agyptischen Chlorose. Es wurde auch bei den Gotthardtunnelarbeitern 
gefunden und kommt seitdem auch in Deutschland vor; seit einer Reihe von .Jahren hat derWurm bei den 
Bergarbeitern im westlichen Deutschland eine gro13e Ausbreitung gefunden ,,(Wurriikrankheit"). Durch 
die Bergarbeiter wurde der Parasit in den Ziegelbrennerlehm verschleppt, der gewohnlich feucht verarbeitet 
wird. Die Eier finden sich massenhaft im Kot und bediirfen zu ihrer Entwickelung des Wassers oder 
feuchter Erde, sowie einer Temperatur, die etwa der menschlichen Korperwarme entspricht. Die Larven 
werden durch Mund und sogar unverletzte Haut - Umweg. iiber Lymphbahnen, Blutbahn, Lunge 
anfgenommen; sie machen vier Hautungen durch, zwei im Wirtstier, 
zwei. ilL der Au13enwelt. Die Krankheit besteht hauptsachlich in a c 
schwerster Anamie. Neben dem Saugen wirken wohl auch gerin- _ 
nungshemmende Stoffe hierzu mit,. 

Fig. 456. 
Ascaris lumbricoides (Weibchen). 

(Nach Peiper in Bruning - Schwalbes 
Handb. der allg. Path. etc. des Kindesalters. 

Wiesbaden, Bergmann 1912.) 

a 

Oxyuris vermicularis. 
Natiirl. Gro13e. 

1 Weibchen, 2 Mannchen. 

(Nach Heller, l. c. Bd. VII.) 

b 

Fig. 457. 

Ei von Oxyuris vermicu­
laruis. 

(Nach Seifert-Muller, I. c.) 

~-

": . . 

, ~~~ 
. : '.~ 

Fig. 458. 
Oxyuris vermicularis, vergr. 

a reifes, nach nicht befruchtetes Weibchen, 
,b Mannchen, c eierhaltiges Weibchen. 

(Nach Heller, I. c. Bd. VII.) 

Dem Ankylostoma ~anz nahe verwandt ist der Necator americanus. 
Ascaris lumbrieoilles (Spulwurm) (Fig. 455,456). Drei Papillen tragende Munillippen. Hinterende 

des Mannchens ventral gekriimmt; mit zwei hinteren Spiculae; Mannchen ca. 25, Weibchen bis 40 cm 
lan~, deut.lich geringelt. Korper nach vorne mehr als nach hinten zugespitzt. Die Eier (Fig. 455) 50- 60 fA' 
hng, mit dicker Schale, auf der eine hellE> EiweiBschieht aufliegt. Der Spulwurm findet sich im Diinndarm 
des MonRchen, besonders hei Kinder!!, und kann von da in den Dickdarm, den Magen, die Gallenwege, 
die Leber, das Pankrea,s, auch in den Osophagus und in die Respirationswege, wie in aIle moglichen Organe, 
gelangen. Folgen sind lokale Entziindungen und Allgemeinerscheinung'O'n. Die Eier gehen mit den Fazes 
abo Meist finden sieh nur wenige Exemplare, manehmal sind sie aber zu Hunderten vorhanden. In feuehter 
Erde etc. entwickeln sieh aus den Eiern die Embryonen, bleiben aber in der Sehale und werden so ver­
sehluckt. 

Oxyuris vt>rmicularis (Pfriemensehwanz) (Fig. 457,458). Das Mannchen 4 mm, das Weibehen 
10 mm lang; letzteres am Hinterende pfriemenfOrmig verlangert; das Mannehen am Hinterende stumpf. Am 

22* 

Ascaris 
lumbri­
caides. 

Oxyuris 
vermi .. 
cularis. 
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·Mund finden sieh drei kleine Lippen. Die Eier sind oval, 50,'" lang und enthalten bei der Ablage bereits 
einen Embryo. Der Oxyuris (Madenwurm) lebt im Dickdarm und ist sehr haufig, namentlich bei 
Kindem; er verursacht katarrhalische Erseheinungen von seiten des Darmes, sowie starkes Jueken am 
After. Selten findet er sieh im Diinndarm, bei Madehen kommt er hier und da aueh in der Seheide, im 
Uterus und in den Tuben, und auf diese Weise in der Bauchhahle vor. Auch scheint er im Wurmfortsatz 
Entziindungen hervorrufen zu konnen. 

Blutegei. Die Hirudines (Blutegel) sollen noeh erwahnt werden. Sie kommen im Suden im Larynx, 

c. Arthro­
poden. 

1. Arach­
noiden: 

Sarcoptes 
scabiei. 

Demodex 
follicu­
lorum. 

Linguatula 
rhinaria. 

Pharynx etc. vor. Sie saugen Blut und fallen dann von selbst abo Zu dem Zweeke der Blutent­
nahme werden sie aueh therapeutiseh verwandt. Da die Blutegel einen gerinnungshemmenden 
Stoff produzieren, kann es zu todliehen Naehblutungen kommen. 

c. Arthropoden. GliederfliLHer. 
Hier sind medizinisch von Interesse die beiden Gattungen Arachnoidea und Insecta. Zu den 

Arachnoiden geharen folgende Krankheitserreger: 
Von den Akarinen ist die Kratzmilbe, Sarcoptes scabiei CFig. 459), wichtig. 
Mannehen 0,2-0,3 mm, Weibehen 0,33-0,45 mm lang. Auf dem Rueken kleine Staeheln, 

vorn, an den Seiten und hinten Gruppen von Dornen. Beim Weibehen besitzen das erste und 
zweite FuBpaargestielte Haftseheiben, das dritte und vierte lange Borsten; beim Mannehen 

Fig. 459. 
Sarcoptes scabiei (Weibchen). 

(Nach Peiper, 1. c.) 

Fig. 460. 
Larve von Linguatula 
rhinaria. Pentastomum 

denticulum. . 
(Nach Leuckart.) 

(Aus Braun, Parasiten.) , 

tragt nur das dritte Beinpaar je eine 
Borste, das vierte gestielte Haftseheiben. 
Die Kratzmilben leben in selbst gegrabenen 
Gangen in der Oberhaut des Mensehen, die 
sie mit Eiern und Kotballen belegen, und 
erzeugen die als Kratze bekannte Haut­
affektion mit starkem Juekreiz. Am Ende 
des ca. 1 em langen Ganges sitzt das Weib­
chen. Dasselbe produziert ca. 50 Eier, aus 
denen naeh einigen Tagen die Jungen aus­
sehlupfen und nun selbstandig neue Gange 
graben. 

Demodex foIliculorum, Haarbalg­
mil be mit langgestreektem Korper; 0,3 
bis 0,4 mm lang; lebt in Komedonen der 
mensehliehen Haut, besonders im Gesicht, 
veranlaBt aueh Akne und Hautpusteln. 

Linguatula rhinaria (Pentastomum 
taenioides). Das Weibehen (bis 130 mm) 
ist etwa 6 mal so lang als das Mannchen. 
Ersteres ist gelb, letzteres wein gefarbt. 
Urn den Mund stehen vier Haken auf 
einem Basalglied. Der Parasit lebt in 
N asen und Stirnhohlen versehiedener Tiere, 

besonders beim Hund, selten beim Mensehen. Mit dem Nasensekret gelangen Eier und Embryonen 
in die AuBenwelt; so werden sie dann von Tieren und eventuell Mensehen versehluekt; auch 
Hunde, konnen letztere infizieren. 1m Magen sehlupfen Larven aus und gelangen mit Lymph­
und Blutstrom weiter, besonders in die Leber. Diese Larven, 5 mm lang, als P. denticulatum 
(Fig. 460) bezeiehnet und fruher als eigene Spezies betraehtet, kapseln sieh in der Leber ein und 
entwiekeln sieh weiter. In 0 die N asenhohle gelangt - beim Mensehen selten - entwiekeln sie 
sich zum Parasiten. Beim Mensehen sterben die Larven meist schon in der Leber bzw. den mesen­
terialen Lymphdrusen ab und bleiben hier verkalkt liegen. 

Leptus 0 N oeh seien erwahnt Leptus autumnalis,' Larven, die von Strauehern etc. aus in die Haut 
autumnaiIs. 0 S d H b t d h O J k Ek U tOk'· I dO K . 

o kommen -1m ommer un er s - un Ier ue en, zem, r 1 ana veran assen, Ie edanl-
K::'?l~~~- milbe, welehe die Larve eines Trombidiums ist und offen bar als Ubertriiger eines unkekannten 

Virus, in Japan ein kleines Gesehwur mit Lymphadenitis und ein an akute Infektionskrankheiten 
Ixodes erinnerndes fieberhaftes Bild hervorruft, sowie endlieh Ixodes ricinus, der Holzbock, der meist 
ricinus. 

den Hund, selten den Menschen befallt. 
2.Insekten: Von Insekten kommen versehiedene Formen, als Epizoen (s. S. 320) beim Menschen vor. 

Lause. Hierher gehoren die Lause, die beim Menschen als Pediculus capitis - Kopflaus -, Phthirius 
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pubis - Filzlaus - und Pediculus vestimentorum - Kleiderlaus vorkommen. Die Lause 
haben keine Fliigel, dagegen einen riisselformigen Mundtei!. Sie legen mit Deckel versehene 
Eier, die Nissen; besonders hangen diese Haaren an. 

Ferner wien erwahnt Cimex lectuarius, die Bettwanze, und die Flohe, in unserem Klima vor 
aHem Pulex irritans, in anderen Erdteilen (Siidamerika) auch Sarcopsylla penetrans, der Sandfloh, 
dessen Weibchen sich in die Haut der Fiiile einnisten und hier Eier zur Entwickelung bringen, wobei 
Abszesse entstehen konnen. Stechmiicken (Culicidae), zu denen Culex und Anopheles ge­
horen, Bremsen, Fliegen konnen durch Stiche die Haut reizen und als Krankheitsiibertrager 
dienen. Am wichtigsten ist in dieser Hinsicht die Anopheles, besonden; die blutsaugenden 
weiblichen Formen, welche sich durch kiirzere Chitinhaare an den Fiihlern von den mannlichen 
unterscheiden, fUr die Malariaiibertragung. Des weiteren ist die Culexart Stegomyia fasciata, 
die Ubertragerin des Gelbfiebers, erwahnenswert. 

Auch konnen Fliegen ihre Eier unter die Haut, oder in die Nase, oder in Wunden ablagern, 
wo sich dann Larven entwickeln, Myi as is. Die Larven konnen sich verschluckt auch im Intestinal­
traktus eine Zeitlang erhalten. 

Besondere oder charakteristische pathologisch-anatomische Veranderungen rufen die In­
sekten (die meisten bedingen Hautreize, Jucken, eventuell Ekzem u. dgl.) nicht hervor, so dail 
sich eine weitere Beschreibung hier eriibrigt. 

Ka pitel VIII. 

Innere Krankheitsbedingungen: Disposition. InllIlunitiit. 
Vererbung. 

Da eine Krankheit, wie eingangs und wiederholt betont, eine Reaktion, d. h. Vorgange, 
eines lebenden Systems darstellt, so kann sie naturgemail nicht nur von auileren Krankheits­
bedingungen oder -ursa chen abhangen, sondern ebenso von dem Zustand des Organismus selbst 
und seiner Teile, also im weitesten Sinne von seiner Reaktionsfahigkeit oder .unfahigkeit und deren 
Mail und Art. Von besonderer Geneigtheit, auf krankmachende Einwirkungen leicht zu :l'eagieren, 
d. h. eben zu erkranken bis zu einer solchen Steigerung der Unempfiinglichkeit gegeniiber ersteren, 
dail iiberhaupt keine Krankheit zustande kommt, sehen wir aHe Ubergange. Fassen wir die 
Extreme ins Auge, so verstehen wir unter Disposition die inneren, eine Krankheit be­
giinstigenden Bedingungen, d. h. wie Lubarsch sagt diejenige Beschaffenheit des Organis­
mus, die die Voraussetzung der Wirkung schadigender Einfliisse ist. Der Gegensatz ist erhohte 
Widerstandsfahigkeit gegen auilere Krankheitsursachen, also Resistenz, deren hochster Grad 
I m m un ita t. Letztere ist fast ausschlie13lich bei Infektionskrankhei ten als mailge bend erforsch t; 
auch bei der Disposition ist dies bis zu einem hohen Grade der Fall. Der Zustand, der zu Dis­
pl:>sition wie Immunitat befahigt bzw. diese selbst darstellt, kann unter den verschiedensten Be­
dingungen gegeben sein. Er kann erworben sein, aber auch dem Organismus ererbt zukommen. 
Die "Vererbung" soH daher an dieser Stelle kurz eingeschaltet werden, und dies Kapitel gliedert 
sich somit in A. Disposition, B. Immunitat, C. Vererbung. 

A. Disposition. 
Die Disposition kann ange boren - intrauterin erworben oder ererbt - oder im 

extrauterinen Leben erworben sein. Sie setzt sich aus sehr komplexen Faktoren zusammen, 
und es ist schwer, selbst bei Experimenten, die einzelnen Faktoren zu trennen und somit zu ein­
deutigen Resultaten zu gelangen. 

Wanzen, 
FlOhe. 

~liicken, 
Bremsen 

nnd 
Fliegen. 

Myiasis. 

A. Dispo­
sition. 
Ange­
borene 

nnd er­
worbene. 
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Den Sammelbegriff "Disposition" konnen wir am besten folgendermaBen einteilen: 
t. Art- 1. Art- und Rassedisposition. Wir wissen, daB manche Tierarten haufig spontan Tumoren 

:Ws~.!rJ~~. aufweisen, andere fast nie. Meerschweinchen und Kaninchen sind sehr verschieden empfanglich 
fiir den Tuberkelbazillus. Beide Tierarten werden relativ wenig angegriffen yom Typus humanus 
des Tuberkelbazillus, welcher die schwersten Verheerungen unter den Menschen anrichtet, wahrend 
der Typus bovinus, fUr welchen der Mensch weit weniger empfanglich ist, beim Meerschweinchen 
und Kaninchen schnell urn sich greift. Selbst ganz nahe stehende Rassen konnen sich ganz ver­
schieden verhalten. Die Ubertragung des Jensenschen Mausekrebses gelingt auf gewisse Stamme 
von weiBen Mausen, auf andere nicht. 

2. Indivi- 2. IndividuaJdisposition. Ganz den gleichen (so weit sich dies beurteilen laBt) Infektions­
dis~~~ion. gefahren ausgesetzt, erkrankt ein Individuum, ein anderes nicht. Bei den Mausetumorimpiungen 

bleiben, wahrend das Karzinom bei den meisten Tieren angeht, einzelne verschont. Rierher 
Idiosyn- konnen wir auch die sogenannten Idiosynkrasien rechnen, d. h. die Erscheinung, daB einzelne 
krasien. Individuen auf Stoffe, welche andere Individuen ganz unbehelligt lassen, erkranken. So bekommen 

manche Menschen nach Anwendung von Jodoform bei der Wundbehandlung sofort heftige Raut-

a) Ge­
schlechts­
disposition. 

b) Alters­
disposition. 

entziindungen, einzelne Leute konnen auf Kokainisierung hin schwerste Erscheinungen bieten. 
Ja selbst durchaus unschadliche Nahrstoffe konnen bei vereinzelten Individuen krankhafte Re­
aktionen auslOsen, so der GenuB von Krebsen oder Erdbeeren die Urtikaria genannte Raut­
affektion. 

Rier konnen wir noch folgende weitere Unterbabteilungen machen: 
a) Geschlechtsdisposition: z.· B. die Frau ist zum Mammakarzinom weit mehr disponiert 

als der Mann. Wahrend in manchen Familien die Manner zur Ramophilie neigen, ist 
dies bei den Frauen derselben Familien, obwohl die Frauen die erblichen Wehervermittler 
der Krankheit darstellen, fast nie der Fall. 

b) Altersdisposition: Man kann das Leben in folgende Stadien einteilen: 
I. Kindesalter und dies wieder (zum Teil nach Stratz) in 

Erstes Kindesalter 
a) Sauglingsalter bis 1 Jahr, 
b) neutrales Kindesalter 1-7 Jahre. 

Zweites Kindesalter (bisexuelles, 8-15 Jahre). 
II. Pubertatsalter 16--20 Jahre. 

III. Alter des reifen Mannes und der reifen Frau bis 60 Jahr. 
IV. Greisenalter iiber 60 Jahre. 

Die verschiedenen Alter sind zu manchen Krankheiten verschieden disponlert. Die Kinder­
krankheiten haben so zu einer eigenen Abtrennung dieser Disziplin gefiihrt. Fiir Rachitis und 
Skrofulose oder Epiphysenlosung zeigen z. B. Kinder, Sauglinge fiir Brechdurchfall, das Pubertats­
alter wenigstens des weiblichen Geschlechtes fiir Chlorose, das Greisenalter fiir Lungenatrophie, 
Nierenatrophie, Atherosklerose, Knochenbriiche etc. eine bessere Disposition. 

]. Or~r- 3 . .()rgandisposition: Wenn der ganze Korper angegriffen wird, erkrankt oft nur ein Organ; 
ISPOSI IOn. das sehen wir auch gerade bei bakteriellen Erkrankungen. Der Typhusbazillus laBt die ersten 

Organe, mit denen er in Beriihrung kommt, intakt, um erst im untersten Diinndarm Veranderungen 
zu setzen. Die Lunge hat besondere Disposition fiir Tuberkelbazillen, auch fiir solche, welche nicht 
aerogen in den Korper gelangen. Die lymphatischen Apparate bieten fiir mancherlei Erkran­
kungen einen besonders giinstigen Boden, so auch fiir Tuberkulose. Das Riesenzellensarkom 
findet sich bei weitem. am haurigsten am Unterkiefer, Aktinomykose in derselben Gegend. Auch 
bei den Metastasen sehen wi! besondere Organe bevorzugt; Karzinome der Nebenniere, Thyreoidea, 
der Prostata, der Mamma zeigen ihre Metastasen besonders hautig im Knochensystem. Eiterige 
Prozesse metastasieren auch oft in bestimmte Organe, so finden sich Abszesse des Riickenmarks 
fast nur bei Bronchiektasien. 

4. Auf 4. Auf Grund von Krankheiten und Anomalien erworbene Disposition: Als Beispiel fiihren 
G~a~;~n wir hier die Disposition an, welche oft Entziindungen fUr neue Entziindungen schaffen, oder die 

heiten Disposition, welche Staubinhalationskrankheiten (Koniosen) fiir Tuberkulose setzen. DaB "Erkal­
unr2a3"::t tungen" zu zahlreichen Krankheiten disponieren, etwa zu Pneumonie oder Nephritis, Katarrh etc., 
e.rw0r!J~ne wurde auch schon besprochen; in angeborenen oder erworbenen Anomalien der oberen Thorax-

DIspOSitIOn. apertur haben wir eine Rauptdisposition fiir Lungenphthise gesehen. DaB Alkoholismus zu 
zahlreichen Erkrankungen disponiert, ist bekannt; Diabetes disponiert zu Gangran, Phthise, 
Furunkeln, Pulmonalstenose zu Phthise etc. etc. In manchen Fallen muB der Wegfall von Schutz­
vorrichtungen, die der normale Organismus besitzt. zu Erkrankungen disponieren. Wenn Phago. 
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zytose odeI' Emigration nieht ausgeubt werden kann und so eine "Entzundung" nieht als Abwehr­
maBregel eintritt, so ist del' Korper fUr die deletaren Wirkungen del' Entzundungserreger weit 
angreifbarer. Wenn die Nase ihre Funktion nieht ausuben kann sehen wir, daB del' Mund offen 
gehalten wird, daB kalte Luft und korpuskulare Elemente leieht tiefer eindringen und die Lungen 
sehiidigen konnen. Aueh die Anaphylaxie konnen wir in gewisser Beziehung in diesen Absehnitt 
einreihen. Wir verstehen darunter die Uberempfindliehkeit gegen fremdes EiweiB naeh einmaliger 
Inokulation von solehem (s. S. 350). 

Die Beispiele sind nur einige, sie lieBen sieh endlos mehren. Dabei finden sieh vielfaeh 
K 0 m bina tio ne n. Die Kindertuberkulose, welehe zum Teil sehr haufig ist und ganz besonders 
die Lymphdrusen bevorzugt, zeigt Alters- wie Organdisposition; die Chlorose del' weibliehen 
zwanziger Jahre kombiniert Gesehleehts- und Altersdisposition; die Idiosynkrasien vereinigen 
znmeist individuelle allgemeine Disposition mit Organdisposition. 

Gar vieles wird nun abel' mit dem sehr bequemen Worte "Disposition" erklart, was bei 
genauerer Betraehtung nieht hierher gehort. Zum Beispiel sind die Kinder im Gegensatz zu 
Erwaehsenen zu manehen Krankheiten, besonders akuten Infektionskrankheiten, in erster Linie 
deswegen disponiert, weil die meisten Erwaehsenen die betreffende Erkrankungin ihrer Jugend 
durehgemaeht haben und jetzt immun sind. An die Stelle del' Disposition ist aueh haufig die 
"Exposition" (Albrecht) zu setzen, d. h. die Tatsache, daD sich die betreffenden Individuen Exposition. 

besonders haufiger odeI' geeigneter Gelegenheit zu einer Krankheit aussetzen; so z. B. Kinder 
phthisiseher Eltern, welehe den Tuberkelbazillen del' letzteren besonders ausgesetzt sind; hier 
lllussen wir diesen Faktor erst abziehen, um die trotzdem wirklich vorhandene "Disposition" 
zn ergrunden. Manner neigen mehr zu Atherosklerose wegen ihrer meist sehwereren Arbeit, 
iJn'cs haufigeren Alkoholismus etc. 

Manehe Disposition besteht nieht stets, sondern nul' zei tweise. Veranlassung konnen ~eitw.e~se 
auI3ere Momente, klimatische Einflusse odeI' dgl. sein, odeI' die Disposition besteht nul' zu be- nl~pOS1tlOll. 
stimmten Jahreszeiten; odeI' aueh ein Einzelindividuum zeigt besondere Disposition zu Erkran-
kungen zu manehen Zeiten, zu anderen.keine. Die letzten Grunde hierfur konnen die versehieden-
artigsten sein, allgemeine Sehwaehung des Korpers, Ubermudung etc. 

Die Disposition fUr bosartige Gesehwiilste, welehe in dem betreffenden Kapitel zur Erklarung 
herangezogen wurde, wurde hier nieht mit aufgenommen. Sie wiirde zu den Dispositionen anf 
Grund von Anomalien zn reehnen sein. Um mehr positiv Bekanntes handelt es sieh bei Tumor­
entwiekelung anf Grund von Keimversprengnngen odeI' dgl. Doeh darf man kleinere Entwieke­
lungsanomalien wohl in weitergehendem Sinne als "disponierendes Moment" fUr Geschwiilste 
heranziehen. Ein groDer Teil diesel' ist auf jeden Fall, wenn aueh Auslosungsursachen n. dgl. 
noeh im Laufe des Lebens hinzutreten mussen, schon bei del' Geburt "determiniert". 

Ein Teil del' Disposition laBt sieh anatomiseh erklaren, so z. B., daB gerade Kinder an 
Rachitis leiden, denn es sind die Verhaltnisse des Wachstums, welehe die Knoehen dazu geeigneter 
maehen. Desgleiehen sind es physikalisehe Verhaltnisse des Knoehenbaues, welehe die Disposition 
junger Knoehen zur EpiphysenlOsung, diejenige alter Leute zur Fraktur bei Einwirkung auBerer 
Gewalten herbeifUhren. Bei bakteriellen Erkrankungen ziehen wir zur Erklarung del' Disposition 
des Organismus am best en die Ehrliehsehe Seitenkettentheorie (siehe S. 346) heran mn zu 
verstehen wie gewisse Bakterien odeI' ihre Toxine uberhaupt auf Organzellen einwirken konnen. 
~~ber das eigentliehe Wesen del' "Disposition" ist uns in fast allen Fallen vollig unbekannt. Del' 
Begriff umfaDt offenbar die komplexesten Faktoren, er basiert fast ganz auf Empirie, abel' ohu() 
ihn konnen wir zur Zeit nicht auskommen. Das, was wir unter Disposition verstehen, sehen wir 
oft in Familien vererbt; uber diese "Vererbung" siehe unten. 

Erklanlllg 
Iler "Dis­
position". 

GewissermaDen als eine besondere Porm der Disposition kann man das betraehten, waH KO;:~~::"­
man als Konstitution bezeiehnet. Man kann darunter denjenigen (angeborenen odeI' erworbenen) 
Zustand des Organismus, von dem seine besondere (individuell versehiedene) 
Reaktionsart gegenuber Reizen abhangt (Lubarseh), verstehen. Hier handelt es sich 
oft. um angeborene, evtl. ererbte (s. unten) Zustande; manehe spreehen nul' in diesem Fall 
von Konstitution, sonst von K 0 ndi ti 0 n. Die Konstitutionspielte eine Hauptrolle in del' alten 
humoralen Krasenlehre; wir mussen uns heute abel' aueh derartige Konstitutionszustande in letzter 
Instanz an Zellenzustande und -tatigkeit gebundendenken. Eine individuelle Konstitu-
tion ist ebenso wie eine individuelle Form also jedemMensehen eigen. Hiel' b8-
sehiiftigen uns diejenigen Konstitutionen, welche zu besonderen, auf Reize bzw. 
iiuBere Sehadliehkeiten hin auftretenden Krankheiten disponieren. 

Hierher gehoren die sog. Idiosynkrasien, d. h. die Tatsaehe, daB manche Menschen Idiosyn-
h T h krHBien. ohne sonst irgendwie krankhaft zu sein, auf fur andere Mensehen vollig unschadlie e ~ a mngs-
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mittel, wie z. B. Krebse, Erdbeeren hin mit der Urtikaria genannten Hauterkrankung, evtl. Dbel. 
keit. Fieber u. dgl. reagieren. Ahnlich geht es mit Medikamenten wie z. B. Chloroform oder Jodo­
form, wobei manche Leute selbst bei kleinen Dosen schwer erkranken. Auf gewisse Primelarten 
reagieren manche Leute mit Ekzemen, auf Beriihrung der Nasenschleimhaut mit Pollenkiirnern 
mit dem sog. Heuschnupfen. 

Auch das Bronchialasthma gehiirt wohl zum groBen Teil zu den konstitutionellen Krank· 
heiten. Ebenso diejenigen Diabetesformen, welche in manchen Familien erblich sind; hier kanll 
sich gerade die Konstitution auch darin zeigen, daB Individuen einer folgenden Generation 
zunachst keinen Diabetes, wohl aber besondere Disposition zu alimentarer Glykosurie aufweisen. 
DaB das verschiedelle Alter auch eine wechselnde Konstitution hat, zeigt auch der Diabetes, der 
- bei manchen anderen Krankheiten umgekehrt - bei jungen Individuell eine weit gefahrlichere 
Krankheit als bei alteren darstellt. DaB an gewissen sogenannten Kinderkrankheiten fast nur 
Kinder erkranken, daran ist neben anderen Momenten eben auch die Konstitution dieser schuld. 
Und entsprechend geht es mit Alterserscheinungen. In manchen Familien tritt erblich der Ausfall 
oder das Ergrauen der Haare besonders friih auf. Ebenso geht es mit den infolge allmahlich 
erliischender Regenerationsfahigkeit sich ausbildenden Abnutzungserkrankungen, die, Z. B. die 
Atherosklerose, meist erst in hiiherem Alter als Alterskrallkheiten auftreten, oft abel' auch - und 
auch hier auffallend familiar - schon weit friiher. Hier nutzt sich eben die GefaBwand infolge 
konstitutioneller Momente weit friiher abo Die Markscheiden des Zentralnervensystems halten 
meist bis ins hiichste Alter trotz zahlreicher durchgemachter Krankheiten stand, bei manchen 
Leuten sind sie aber an zahlreichen Stellen, wenn iiberhaupt. dann so labil ausgebildet, daB sie auf 
gewisse Schadlichkeiten hin zerfallen, ohne erganzt zu werden, und so das Bild der sog. multiplen 
Sklerose in die Erscheinung tritt. DaB iiberhaupt sehr viele Krankheiten des Nerven· 
systems, besonders auch Geisteskrankheiten, als konstitutionelle besonders auch in manchen 
Familien erblich, auftreten ist bekannt. Hier kann die Konstitution angeboren sein, die Krank· 
heit aber braucht erst weit spater aufzutreten und es braucht nicht dieselbe Form von Nerven· 
affektion zu sein. Auch die allgemeine "Nervositat" ist ja als Konstitution, sei es angeboren. 
evtl. vererblich, sei es erworben, bekannt; hier reagieren eben die Nerven auf Reize wie Auf­
regungen, Anstrengungen oder dgl. anders als bei sonsti~en Menschen. 

Auf konstitutionellen Momenten beruht auch zum groBen Teil die auch oft familiar auf· 
tretende Dber- oder Unterentwickelung des ganzen Organismus oder seiner Teile, und hier zeigt 
die Konstitution deutlich ihre zellulare Grundlage. Ein wichtiges Beispiel ist hier die sog. "hypo. 
plastische Konstitution", wobei einzelne Organe oder Gruppen solcher unterentwickelt bleiben. 
Das zu kleine Herz (oft mit enger Aorta verbunden) gehiirt hierher. DaB es leichter versagt, 
ist leicht zu verstehen; die Konstitution. der engen Aorta aber bildet ihrerseits Disposition zur 
Chlorose (s. unter BIut). Eine hypoplastische Rippenentwickelung haben wir auch schon al" 
Disposition zur Lungentuberkulose bei dieser betont (s. S. 167) und verschieden starke Entwicke· 
Iungbzw. Unterentwickelung scheint besonders auch bei den Driisen mit innerer Sekretion 
- deren "Disharmonie" wohl bei allen diesen Verhaltnissen verschiedener Konstitution eine 
Hauptrolle zukommt - und den durch sie bewirkten Krankheiten (s. Kap. IX, D) eine Haupt· 
rolle zu spielen. "Die Bestandigkeit des Gleichgewichts des Menschen, die griiBere oder geringere 
Neigung zur Erkrankung hangt in hohem MaBe von den innersekretorischen Driisen ab" (M. B. 
Schmidt). 

Endlich sei erwahnt, daB man bei zu gewissen Krankheiten disponierenden Konstitutionen 
bestimmte andere Erkrankungen in der Regel nicht findet oder umgekehrt bestimmte Kombina· 
tionen haufig findet, so daB man den Versuch gemacht hat, nach solchen Gesichtspunkten in be· 
stimmte Konstitutionen bzw. Ra~s3n einzuteilen. Doch ist hier zunachst noch fast alles Spe. 
kulation. 1st die Konstitution so an der Grenze des Krankhaften, daB schon gewissermaBen 
"Krankheitsbcreitschaft" besteht, so spricht man auch von Diathese und hat so von diabetischer. 
sog. exsudativer Diathese etc. gesprochen. Man ist aber mit diesen Vorstellungen und Ausdriicken. 
die gar zu oft falsch verwandt werden, besser vorsichtig. 

B. Immunitlit (Resistenz). R) Immuni­
tat (Re­
sistenz). Die bisher besprochene Disposition ist nun aber ein sehr schwankender Begriff; so kiinnen 

verschiedene Tierspezies unter besonderen Umstanden oder durch Einverleibung sehr groller 
Mengen eines Virus solchen Infektionenzum Opfer fallen, an denen sie unter gewiihnlichen Ver· 

Resistenz. haltnissen niemais erkranken. Hicr reicht die Resistenz nicht aus, die in diesen Fallen sonf\t vor· 
handen ist. 
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Die Resistenz bangt davon ab, daB der Organismus sich in einem Zustand befindet bzw. so· 
wohl an der Eingangspforte von Krankheitserregern als auch an Stellen der weiteren Verbreitung 
derselben gewisse Einrichtungen in Tatigkeit treten laBt, durcb welcbe sich der bedrobte Korper 
gegen die Eindringlinge wehrt, d. h. die Fabigkeit zu AbwehrmaJ3regeln besitzt. Wir seben 
bei kiinstlichen Impfversuchen nicbt selten die dem Tierkorper einverleibten Bakterien einfacb 
verschwinden (s. u.); in manchen anderen Fallen rufen selbst patbogene Arten nur leichte Lokal­
erscheinungen hervor. In indifferenten Fliissigkeiten suspendierte Eiterkokken konnen Tieren 
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in ziemlicber Menge in die Bauchboble, ja selbst ins Blut injiziert werden, ohne daJ3 sie irgend .. 
eine Wirkung zu entfaiten imstande sind. Das Blutserum besitzt bakterizide, d. h. bakterien- Ba~~'::";tde 
totende Eigenschaften. Die Stoffe, welche das Blut hierzu befahigen, bezeicbnete man zunachst des Blutes. 
als Alexine (Bucbner). Sie stammen wabrscheinlicb VOl' allem von den L€ukozyten, sind sehr 
tbermolabil und ricbten sicb nicbt nur gegen Bakterien, sondern iiberbaupt gegen ins Blut ein­
gedrungene, dem Korper fremde Zellen und Lebewesen. Diese Alexine sind mit dem Kom-
pIe men t E brlichs identiscb. TIber diese. wie die Opsonine, ebenfalls bakterizide Substanzen 
des Blutserums, siebe unten. Anders liegen die Verbaltnisse, wenn die Infektionserreger nicbt 
rascb genug von der Eingangsstelle her ins Blut aufgenommen werden und somit Zeit baben 
sicb an dieser zu vermebren, odeI' wenn an anderen Stellen, z. B. in Lymphdriisen, eine Ansammlung 
del' Bakterien stattfindet. Es bleiben dann die Bakterien an del' betreffenden Stelle Iiegen, ver-
mebren sicb, und es kann eine Allgemeininfektion entsteben. Aber aucb in diesen Fallen besitzt 
del' Organismus nocb Krafte, weIcbe gegen die Eindringlinge kampfen, sei es an del' Eingangs-
pforte, sei es an sekundaren Stellen. Hier ba~delt es sich urn zellulare Tatigkeit. Haben wir 
doch die Entziindungbauptsacblich als einen solcben Kampf des Korpers gegen Scbadigungen 
kennen gelernt. Bei diesel' und sonst spielen Wanderzellen, weIcbe bestrebt sind, die Bak-
terien "aufzufressen" und sie unscbadlicb zu macben, eine groBe Rolle. 

Wir miissen somit auf diese bier nocb etwas eingeben. Diese Wanderzellen, weIcbe 
teils aus dem BIut, teils aus dem lympboiden Apparaten del' Lympbknoten odeI' des Bindegewebes 
stammen, besitzen also die Eigenscbaft, kleine korpuskulare Elemente in sicb aufzunebmen, fortzu­
scbleppen, zum Teil aucb aufzulOsen, zu "verdauen". 1m iibrigen kommt diese Eigenscbaft besonders 
aucb mancben fixen Gewebszellen, namentlicb mancben Endotbelien und ibnen nabestebenden 
Retikulumzellen (s. S. 109) zu. Die Tatsacbe, daB aucb Bakterien innerbalb von Wanderzellen 
gefunden werden und innerhalb dieser zugrunde geben konnen, hat Veranlassung zur Aufstellung 
del' beriibmten Pbagozytentbeorie (Metscbnikoff) gegeben (s. aucb S. 110), del' zufolge die 
Heilung von Infektionskrankbeiten darauf berubt, daB in den Korper eingedrungene Infektions-
erreger von solchen als "FreBzellen" fungierenden Wanderzellen aufgenommen, in ibnen ab-
getotet und verdaut werden. 1st einmal eine leicbtere Infektion in diesel' Weise iiberwunden worden, 
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so soIl die Fabigkeit der Pbagozyten gegeniiber den betreffenden Infektionserregern, diese auf­
zufressen, gesteigert sein und so ein Scbutz bewirkt werden. Die Verdauung der aufgenommenen l\Ukro- lind 

Infektionserreger kommt jedenfalls durch enzymartige Substanzen zustande, die von den betreffen- ~l~~:~;. 
den Zellen gebildet werden. 

MetschnikoH unterscheidet die Mikrophagen - polynukleare Leukozyten - und Makro­
phagen - einkernige Leukozyten, Lymphozyten, Endothelien, Retikulumzellen, Riesenzellen etc. -
Erstere s~llen z-miiJhst die Haupttati~keit entfa.Iten; bei manchen Infektionen, so Tuberkulose, abel' bp­
SOlders die letzteren. Die Alexine (s. oben) betrachtet MetschnikoH als Zerfallsprodukte del' Phagozyten. 
Es ist jedoch dariiber, inwieweit del' Phagozytentheorie Allgemeingiiltigkeit. zugesprochen werden dad, 
noch keineswegs eine definHive Entscheidung getroffen; es sind fiir und wider sie Tatsachen angefiihrt 
worden und verschiedenes scheint dafiir zu sprechen, daJ3 die phagozytare Tatigkeit der "FreBzeJlen" 
bloB eines der Kampfmittel ist, welche dem Orpnismus als Abwehrmittel gegen eingedrungene Infektion~­
erreger zur Verfiigung stehen. Sicher ist anzunehmen, daB die phagozyt.iire Tatigkeit der fraglichen ZeBell 
den ver~chiedenen I'lfektionen gegeniiber eine sehr verschiedene Rolle spi-elt, und bei den einen in sehr 
ausgedehntem, bei anderen nur in geringem MaBe zur Anwendung kommt; 

Ais AbwehrmaBregel des Korpf'rs gegen Bakterien kann man ferner die oben erwahnte ;~~~C~~il~ 
A usscheidung derselben durch die Haut, den Darm, die Nieren betrachten, wie z. B. schon Bakterien. 
wenige Minuten nach Infektion mit Eitererregern ihr TIbertritt in den Harn beobachtet wurde. 

Diese AbwehrmaJ3regeln leiten iiber zu der Immunitlit, del' Unempfindlichkeit eines IlI~:'l~~ni­
Organismus gegen bestimmte spezifische Infektionen. Doch ist diese nicht stet& eine a bs 01 u te, 
sondern nur eine relative, nur fUr den Fall geringer Bakterienmengen mit nicht hochgradiger 
Virulenz ausreicbend oder dgl. 

Hier steht an erster Stelle die ange borene 1m munitat gegen Infektionen, wie sic ganzen 1. an­
geborene, 

Arten oder zum Teil auch Rassen eigen ist. Bei ihr ist es allerdings fraglich, ob etwa von Haus 
aus AbwehrmaBregeln in solcher Starke dem Organismus zur Verfiigung stehen, daB er sich seiner 
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Gegner erwehrt; vielmehrberuht diese angeborene Immunitat wohl zum Teil darauf, daB die 
Zellen eines solchen Organismus einfach nicht die Fahigkeit besitzen, die Bakterien etc. so zu 
binden, daB sie von ihnen angegriffen werden konnen; zum Teil spielen andere Verhaltnisse, wie 
Hyperleukozytose etc. mit. Infolgedessen wird ein solches Individuum auch nicht krank. AuBel' 

~. er- diesel' angeborenen Artimmunitat gibt es nun abel' auch eine erworbene Immunitat. Diesel' 
worbene. miissen also Mittel zugrunde liegen, welche del' Korper unter besonderen Umstanden besitzt, 

urn sich del' Bakterien so vollig zu erledigen, daB er nicht erkrankt. Eine solche Immunitat wird 
durch Uberstehen einer Krankheit gegen diese fiir den Rest des Lebens oder fiir eine kiirzere Frist 
erworben. So ist es beim Typhus, den Blattern, dem Scharlach, den Masern etc. eine alte Er­
fahrungssache, daB dasselbe Individuum von diesen Krankheiten meist nul' einmal im Leben 
und dann, trotz Gelegenheit zu spaterer Infektion, nicht mehr befallen wird. Setzten Eltern doch 
im Mittelalter, wenn die Pocken wiiteten, ihre Kinder oft absichtlich del' Infektion aus, da man 
wuBte, daB sie, falls sie die Krankheit iiberstanden, fUr spatere Epidemien immun wiirden. In 
das Ratsel del' Vorgange welche sich bier abspielen, haben, nachdem allerhand Hypothesen ver­
sagten, neuere Forschungen besonders von Ehrlich Einblick gewahrt. Bei del' enormen Kom­
pliziertheit derselben konnen wir bier nur das Allerwichtigste besprechen. 

1m Organismus entstehen namlich im AnschluB an stattgefundene Infektionen chemische 
_\nti- Stoffe, welchen eine gewisse Gegenwirkung gegeniiber den eingedrungenen Infektionserregern 

korper. zukommt und welche man unter dem allgemeinen Namen "Immunstoffe", "Antikorper" oder 
Zwei Schutzstoffe, zusammenfaBt. Die diese auslOsenden Stoffe hat man als Antigene zusammen!l.efaBt. Haupt- c.' 

,,,ten: "Vir miissen nun bier zwei Arten von Antikorpern streng unterscheiden. 
Bei solchen Erkrankungen, welche im wesentlichen auf Vergiftung des OrganismuB mit 

Bakterientoxinen beruhen (Intoxikationskrankheiten s. S. 306), bilden sich im betroffenen Organis-
1. _\nti- mus alB Reaktionserscheinung auf die Infektion Schutzstoffe, Bogenannte Antitoxine, welchcn 

toxine. 
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die Fahigkeit zukommt, die Bakteriengifte zu neutralisieren und dadurch unwirksam zu 
machen, etwa in ahnlicher Weise wie Sauren und Alkalien sich gegenseitig ncutralisieren. Man 
kann sich davon iiberzeugen, wenn man einem geeigneten Versuchstier eine Menge von Bakterien­
toxin einverleibt, die geniigen wiirde, es zu toten. Injiziert man abel' gleichzeitig Antitoxin, so 
wird eine gewisse Menge des Bakteriengiftes durch eine bestimmte Menge von Antitoxin gebunden 
und dadnrch unwirksam gemacht, so daB das Tier nicht stirbt. Beispiele hierfiir bieten del' Tetanus 
und die Diphtherie. Diese Stoffe werden von den Zellen des befallenen Organismns, wohl VOl' 
allem dcs Knochenmarks und del' Milz, gebildet; diesel' Vorgang kann als einc Art innerer 
Sekretion bezeichnet werden. Gerade auf diesem Gebiete hat sich die Ehrlichsche Seitenketten­
theorie ("Seitenketten" aus del' organischen Chemie entnommen) ausgebildet, welche ungeahnte 
Forderung del' ganzen Immunitatslehre gebracht hat. Hier konnen nurihre Grundlagen skizziert 
werden. Ein Toxin hat zwei verschiedene Gruppen, eine haptophore, mittels deren es sich 
gewissermaBen einhakt, und eine toxophore, mittels deren es seine spezifische toxische-Funktion 
ausiibt. An del' Zelle trifft das Toxin nun Seitenketten - Rezeptoren -, in die die hapto­
phore Gruppe paBt, also einhaken kann. Diese Verankerung des Toxins an del' Zelle ist Voraus­
,.;etzung fiir die Einwirkung del' toxophoren Gruppe; so wird die Zelle geschadigt. Die mit Toxin 
beladenen Seitenketten werden fUr die Zelle physiologisch unbrauchbar, sie werden abgestoBen. 
und die Zelle versucht den Verlust durch Bildung neuer Seitenketten zu ersetzen. Hierbei findet 
nach del' Weigertschen Lehre eine Uberregeneration statt. Die iiberzahligen Seitenketten 
= Rezeptoren werden am; Blut abgegeben und fangen hier Toxine ab, bevor sie an die ZeJlen 
gelangen, d. h. fungieren als Antitoxine. So werden diese und ihre Bildung bei dem Uber­
'ltehen del' betreffenden Erkrankung erklart. DaB die Zelle iiberhaupt Seitenketten = Rezep­
toren besitzt, riihrt daher, daB sie diese gewohnlich zur Aufnahme del' Nahrung benotigt. 

Die Antitoxine sind chemisch noch wenig bekannt; sie stellen entweder EiweiBkorper dar 
oder haften doch wenigstens fest an solchen. Man kann sie aus dem Blute darstellen, odeI' direkt 
mit dem Blutserum del' erkrankten Tiere die Impfung vornehmen. Die Antitoxine sind spezifisch, 
d. h. sie wil'ken nul' gegen die Toxine, welche ihre Entstehung hel'vorgerufen haben, z. B. Tetanus­
antitoxin nul' gegen Tetanustoxin, nicht gegen andere. 

Bei anderen Infektionskrankheiten hingegen bilden sich im Blute del' befallenen Organismen 
Stoffe, welche auf die eingedrungenen Infektionserregel' selbst direkt bakterizid (s. oben) 
einwirken und die man als an ti bak terielle Imm uns toffe bezeichnet. 1hre wichtigsten Re­

~. lla~terio- prasentanten sind die Bakteriolysine. Es seitm als Beispiele solcher 1nfektionskrankheiten del' 
lysme. Typhus und die Cholera asiatica angefUhrt. Bl'ingt man in die Bauchhohle eines Meerschweinchens, 

dem man wiederholt (nicht tOdliche) Dosen von Cholerabazillen einverleibt hat, virulente Cholera· 
bazillen, so gehen die letzteren sehr rasch in del' Bauchhohlenfliissigkeit zugrunde; sie sterben 
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ab und lOsen sich schlieBlich vollkommen auf. (Pfeiffersches Phanomen.) Die Stoffe, welche 
dies bewirken, haben sich im Korper des Versuchstieres wahrend der Vorbehandlung mit nicht 
tOdlichen Mengen von Cholerabazillen gebildet und sind eben jene Bakteriolysine; als ihre Bildungs­
statten werden die Lymphdriisen, die Milz und das Knochenmark angenommen. Die Bakterio­
lysine wirken wie man sieht nicht gegen Toxine, d. h. von den Infektionserregern gebildete Gift­
stoffe, sondern gegen die Bakterien selbst; es kommt durch ihre Entstehung nicht eine "Gift­
festigkeit", wie bei den Antitoxinen, sondern eine "Bakterienfestigkeit" des Organismus zu­
stande. Auch die Bakteriolysine erklaren sich nach der Ehrlichschen Theorie, doch liegen hier 
die Verhaltnisse komplizierter. Es wirken hier zwei Korper zusammen, der die Bazillen lOsende 
Stoff, welcher in normalemSerum schon enthalten ist, und welcher thermolabil ist - das sogenannte 
Komplement (oben schon als Alexin [Buchner] erwahnt) - und der thermostabile Korper, 
welcher fUr das Immunserum charakteristisch ist, der sogenannte Ambozeptor. Beide miissen 
zusammenwirken, urn Bakteriolyse zu bewirken. Hierbei greift das Komplement nicht direkt 
die Bakterien an, sondern wird an diese verankert durch Vermittelung des Ambozeptors, welcher 
also einerseits die Bakterien, andererseits das Komplement bindet und so beide verbindet. 

Mit den Bakteriolysinen nicht zu verwechseln sind die unter ahnlichen Umstanden ent­
stehenden Agglu tinine, Stoffe, welche nicht bakterizid wirken, aber die Fahigkeit besitzen, 
die Bakterien zu immobilisieren (siehe unten). Des weiteren die Prazipitine (siehe unten). 
Zu den antibakteriellen Immunkorpern gehoren noch die Opsonine (Wrigth) und die Bakterio­
tropine (N e ufel d). Es handelt sich urn in dem Serum immunisierter Individuen vorhandene, 
spezifische, die Phagozytose anregende Substanzen, welche hierdurch die antibakterieHe Wirkung 
fordern. Auch die An tiaggres sine gehoren hierher, welche die zellfeindlichen Aggressine (s. 
auch S. 302) der Bakterien in ihrer Wirkung ausschalten. 

Es liegt nun der Gedanke schon iiberaus nahe, auch Individuen, welche eine derartige Er­
krankung nicht durchgemacht haben, also solche Antitoxine und Bakteriolysine nicht besitzen, 
gegen die betreffende Erkrankung kiinstlich zu immunisieren, indem man ihnen die Stoffe 
einverleibt. Ein Beispiel kiinstlicher Immunisierung ist oben schon erwahnt, indem man einst 
bei den Pocken die Krankheit zu erwerben trachtete, urn dann immun zu sein. Hiermit ware 
aber natiirlich nichts gewonnen. Dagegen liegen die Verhaltnisse weit giinstiger, wenn es moglich 
ist, die Krankheit in geringem, ungefahrlichen MaBe zu erwerben und trotzdem die Bildung jener 
Antikorper zu veranlassen, welche vor einer spateren schweren Infektion mit derselben Erkrankung 
schiitzen. Dies gelingt nun in der Tat und ist zuerst bei denselben Pocken gelungen in Gestalt der 
bekannten Schutzimpfung Jenners. Es kommt also aHes darauf an den Infektionsstoff, 
der zur Schutzimpfung benutzt wird, in seiner Virulenz so herabzusetzen, daB nur eine lokale, 
nicht bedeutende Erkrankung erfolgt. 

Die Abschwachung des Virus kann bei verschiedenen Arten auf verschiedene Weise 
geschehen. Immunitat gegen ToHwut kann durch Impfung mit getrockneter Riickenmarks­
substanz eines an Lyssa verendeten Tieres erreicht werden; das Riickenmark enthalt das Virus 
in besonderer Menge; diese Impfung mit abgeschwachtem Infektionsstoff ist meist auch dann 
noch von Erfolg, wenn sie erst nach der durch den BiB eines wutkranken Tieres erfolgten Inokulation 
des Giftes abgewendet wird, da dasVirus eine sehr lange Inkubationszeit (bis zu drei Monaten) 
hat und die immunisierende Substanz sich vorher im Organismus verbreitet. Es ist dies die 
Pasteursche Schutzimpfung gegen Tollwut. Abschwachung eines Virus kann ferner durch 
Erhitzen (z. B. bei Rauschbrand), durch Ziichtung des Virus bei einer das Optimum seines Ge­
deihens etwas iibersteigenden Temperatur, ferner dadurch erreicht werden, daB man das Virus 
durch einen anderen, seiner Spezies nach ihm weniger zusagenden Tierkorper passieren 
laBt; auf letzterer Tatsache beruht die Schutzimpfung gegen Schweinerotlauf (Hindurchschicken 
des Virus durch Kaninchen) und wahrscheinlich auch die schon erwahnte Jennersche Schutz­
impfung gegen die Variola. Denn vorausgesetzt (was allerdings noch. nicht streng bewiesen ist), 
daB der Infektionsstoff der Kuhpocken mit dem der Blatternkrankkeit des Menschen identisch 
ist, so ist der mit Impfung von Kalberlymphe erzeugte Schutz des Menschen darauf zu beziehen, 
daB im Tierkorper die Virulenz des Giftstoffes abgenommen hat und nun auch beim Menschen 
nur gering, lokal, wirkt. Eine Abschwachung der Virulenz kann auch noch durch Einwirkung 
von Sonnenlicht auf die Bakterienkulturen, ferner durch gewisse Chemikalien (z. B. durch 
Trichloressigsaure bei Tetanusbazillen) bewirkt werden. 

Bei solchen Infektionskrankheiten, deren Bakterien die immunisierenden Substanzen in 
ihrem Korper enthalten, haben Impfungen mit abgetoteten Bakterienkulturen eine Schutz­
wirkung erzielt, so bei Typhus, Pest und Cholera. Auch hier tritt nach Einverleibung einer kleinen 
Menge eine Reaktion ein, d. h. eben Bildung von Stoffen, welche gegen spatere Infektion mit 
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lebenden Bazillen schiitzen. Auch durch Einverleibung von Bakterienextrakten, auf mecha· 
nischem Wege aus den Bakterien gewonnenen Stoffen etc. (wie bei Tuberkulose) sind Erfolge 
erzielt worden. 

In allen diesen Fallen wird die Immunitat dadurch kiinstlich erworben, daB 
man den Organismus die Krankheit, wenn auch in abgeschwachtem MaBe, selbst 
durchmachen laBt. Man bezeichnet dies, weil der Organismus also selbst eine Arbeit leistet, 

Aktive indem er sich seine Antikorper selbst erzeugt, als aktive Immunitiit. 
Immuni-

tilt. 1m Gegensatz hierzu kann man nun aber einem Organismus auch das Serum·eines anderen 
Organismus, welcher die betreffende Krankheit iiberstanden hat und somit die Antikorper besitzt, 
einverleiben. Man bezeichnet dies, wobei die fertigen Stoffe iibertragen werden, und somit 

Passi~e. keine rich tige eigene Ar bei t geleistet wird, als passive Immunitiit. Die aktive Immunitat 
Immumtat' ist eine relativ feste, lang anhaltende; die passive kommt zwar sofort zustande, hiilt aber nur 

verhaltnismaBig kurze Zeit, da die immunisierenden Stoffe bald wieder aus dem Organismus 
verschwinden. 

Immunitiit. Wie die erworbene Immunitat nach Uberstehen einer Erkrankung teils auf Giftfestigkeit, 
d. h. Antitoxinen, welche die Toxine unschiidlich machen, teils auf Bakterienfestigkeit, d. h. den 
Bakteriolysinen beruht (s. oben), so werden auch bei der kiinstlichen aktiven wie passiven Im­
munitat teils Stoffe erzeugt, welche die Bakterien selbst, teils solche, die deren Toxine unschadlich 
machen. 

Das Prinzip del' passiven Immunitat hat nun eine wichtige Erweiterung gefunden. Es 
ist namlich bei manchen Infektionskrankheiten mit Erfolg der Versuch gemacht worden, durch 
Einverleibung von Blutserum immunisierter Tiere (" Immunserum ") nicht nur gegen eine nach­
folgende (bei Experimenten eventuell gleichzeitig erfolgende) Infektion derselben Art zu schiitzen, 
sondern auch nach erfolgter Infektion das Umsichgreifen und Weiterschreiten einer also 
bereits bestehenden Erkrankung zu verhindern bzw. diese zu heilen, oder wenigstens die Er­
krankung leichter zu gestalten. Das Serum wird also hier nicht zur "Schutzimpfung" pro-

Heil- phylaktisch angewandt, sondern solI als "Heilserum" wirken; besonders ist diese Methode 
serum. bekannt bei der Diphtherie; auch bei Schlangengiften ist sie gelungen. Zur Darstellung 

eines solchen "Heilserums" werden Tiere - es werden zur Herstellung von Diphtherie-Heilserum 
besonders groBe Tiere (Pferde) verwandt, von denen sich reichlich Serum gewinnen liiBt - durch 
allmahlich gesteigerte Dosen von Infektionsmaterial immun, "giftfest", gemacht. Dabei erfolgt 
jedesmal eine leichte Erkrankung, und wahrend dieses Stadiums wird das "Antitoxin" im Tier­
korper gebildet. Dem so nach und nach kiinstlich immunisierten Tiere wird das Serum entnommen 
und zur Therapie verwandt. Es sei nul' nebenbei erwahnt, daB man ebenso auch mit aktiver Im­
munisierung schon bestehende Krankheiten, wenn auch mit geringerem Erfolg, anzugreifen ver­
sucht hat. Das wichtigste Beispiel ist das Tuberkulin Kochs. 

In ahnlicher Weise wie bei del' passiven Immunisierung konnen die Antikorper auch in 
utero von dem miitterlichen Blut auf das Kind iibertragen werden. In geringerem MaBe ist dies 
auch bei Sauglingen durch die Milch del' Fall. 

Unter den "Antikorpern", welche sich unter dem EinfluB der Bakterien im Organismus 
wahrend der Erkrankung bilden, finden sich nun neben jenen die Bakterien odeI' ihre Toxine 
vernichtenden, auch andere, welche befahigt sind, die betreffenden Infektionserreger zumZu­
sammenballen, zur "Agglutination" zu bringen. Man benennt diese Antikorper daher "Agglu-

t;~r~~-. tinine" (s. oben). Am deutlichsten tritt dies bei dem Typhus abdominalis und der Cholera asiatica 
zutage. Bringt man das Serum von einer solchen Krankheit Befallener im "hangenden Tropfen" 
mit lebenden Bakterien einer virulenten Kultur der betreffenden Art zusammen, so kann man 
unter dem Mikroskop beobachten, wie die Bakterien miteinander verkleben, sich zu Haufchen 
ballen und zu Boden sinken. Kennt man nun diese (Gruber-Griinbaumsche) Reaktion 
als eine Konstante, so kann man einen Faktor als die Unbekannte der Gleichung eliminieren 

v~J~Ps~~e und somit ermitteln. Dies ist diagnostisch von groBter Bedeutung geworden, besonders als sog. 
Reaktion. Vidalsche Reaktion beim Typhus. Entnimmt man einem Kranken, bei dem Verdacht auf Typhus 

besteht, Blut und setzt das Serum zu Typhusbazillen hinzu, so kann man, wenn die Reaktion 
positiv ausfallt, das Serum als ein von einem Typhuspatienten stammendes ansehen. Die Reaktion 
ist, wenigstens quantitativ betrachtet, bis zu einem gewissen Grade eine spezifische, da sie noch 
bei starker Verdiinnung des agglutinierenden Serums (bis 1 :1000) eintritt, wahrend,zwar un­
verdiinnteres Serum auch den Typhusbazillen verwandte Bakterien, wie das Bacterium coli, 
agglutiniert (sog. Gnppenagglutinat:on), das hochgradig verdiinnte aber meist nicht mehr. 

Prazipitine. . Ferner gehoren hierher die "Priizipitine". Als solche bezeichnet man Antikorper, welche 
bei Einverleibung geloster Substanzen (filtrierte Bakterienkulturen, Eiweil.llosungen etc.) im Elute 
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auftreten und diesem die Fahigkeit geben mit den gelOst eingefiihrten identische Stoffe aus ihrer 
Losung auszufallen. 

Diese Prazipitine haben dadurch eine besondere praktische Bedeutung erlangt, daB es An· 

gelingt, verschiedene Blutarten (z. B. Menschen· und Tierblut) auch in Extrakten z~~~~fe~. 
von alten, langst eingetrockneten, Blutflecken zu unterscheiden; z. B. Blutserum scheidung 

eines Kaninchens, welches durch Injektion von menschlichem Blut Prazipitine gegen dies ge- VO~rt~~t. 
bildet hat, wird in der Losung von Blutflecken nur dann spezifische Niederschlage erzeugen, 
wenn es sich urn Menschenblut handelt; dadurch kann der Nachweis erbracht werden, ob bei 
einem Blutflecken im betreffenden FaIle wirklich Menschenblut vorliegt oder nicht. Auch gegen 
die Immunkorper konnen wieder Antikorper - Antikomplemente, Antiambozeptoren - ge-
bildet werden. 

Die Forschungen iiber Immunitat haben die Basis fUr eine Anzahl anderer Forschungs. -~r'g~i~e 
resultate abgegeben, welche iiber das Gebiet der Bakteriologie hinausgehen und einen Ausblick kiirper. 
auf weitere Gebiete eroffnen, die aber hier nur im AnschluB an das oben Gesagte kurz erwahnt 
werden mogen. Es handelt sich im wesentlichen darum, daB "Antikorper" nicht bloB gegeniiber 
Infektionserregern (resp. deren Produkten), sondern auch gegeniiber anderen Korpern gebildet 
werden konnen. So ist es gelungen, Tiere auch gegen chemische Gifte, so gegen Rizin (Mause) 
und Abrin zu immunisieren. Ferner gegen Schlangengifte. Mit derartigen Sera kann man weiter 
andere Tiere gegen die betreffenden toxischen Substanzen schiitzen. 

Des weiteren ist festgestellt worden, daB Antikorper auch gegen tierische Zellen, so z. B. 
gegen rote Blutkorperchen, einer anderen Tierart oder selbst eines Individuums derselben Tierart 
("Isolysine") gebildet werden konnen. Behandelt man also eine Tierart A mit dem Blute einer 
Tierart B, so bilden sich im Blutserum des Tieres A "Hiimolysine", d. h. Antikorper, welche die Ramo­
Blutkurperchen der Tierart B auflosen. Setzt man also jetzt zu dem Serum des vorbehandelten lysine. 

Tieres A rote Blutkorperchen von B hinzu, so werden diese zerstort. Freilich kann das Serum 
diese Eigenschaft der Hamolyse (wie ja viele Sera einer Tierart fUr das Blut einer anderen) auch 
schon von Haus aus besessen haben. 

Ahnliches ist mit anderen ZeIlen - Epithelien, Spermatozoen - gelungen. Man bezeichnet 
solche Antikorper als "Zytolysine". AIle diese Stoffe benotigen auBer dem spezifischen Immun- Zytolysinc. 
korper noch des Komplements zur Wirkung, verhalten sich also ganz wie die Bakteriolysine. 

Die Vereinigung der Bakteriolyse und Hamolyse ist zu einer wichtigen diagnostischen Wasser­

Methode (zuerst von Bordet-Gengou) ausgearbeitet worden, welche besonders bei der Syphilis B;~~~~~~he 
als Wassermann-Brucksche Reaktion von diagnostischer Bedeutung ist. Sie sei ganz kurz skizziert. R1a:ti~~ 
Man braucht zu derselben 1. das Serum des Patienten, welches also, wenn derselbe Syphilis t;~ (16m'.­
hat, ein Immunserumdarstellt, 2. weil wir die Spirochaete pallida nur schwer rein ziichten ple~~e_nt­
konnen, einen Extrakt spirochatenhaltiger Organe, z. B. der Leber eines kongenital syphilitischen lenkungs­
Neugeborenen, 3. Komplement, wie es ja in jedem Blutserum vorhanden ist (s. oben), 4. rote llletholle). 

Blutkorperchen, z. B. vom Hammel, 5. auf diese roten Blutkorperchen eingesteIlte Ambozeptoren 
(s. oben). 1st nun jenes Serum des Patienten ein Immunserum, d. h. liegt Syphilis vor, so wird 
es mit dem die "Aritigene" enthaltenden Extrakt durch das Komplement gebunden. Dieses 
ist somit besetzt, und da es infolgedessen nicht die roten Hammelblutkorperchen (mit Hilfe der 
Ambozeptoren) losen kann, tritt keine Hamolyse ein, die roten Blutkorperchen sinken im Serum 
zu Boden. Umgekehrt liegt keine Syphilis vor, so ist das Serum des Patienten kein Immunserum 
auf Syphilis, also auch auf jene Extrakte syphilitischer Organe nicht eingestellt; das Komplement 
ist somit frei und bindet sich mit dem Ambozeptor und den roten Blutkorperchen, diese losend, 
d. h. es tritt Hamolyse ein. Letztere spricht somit gegen, ihr Fehlen fUr vorliegeride Syphilis. 
Diese "Komplementablenkungsmethode" ist zwar nicht spezifisch, aber als Symptom der Syphilis 
von groBter praktischer Bedeutung. 

N och erwahnt werden solI das sogenannte Phiinomen der spezifischen Uberempfindlichkeit, Phanolll.e!l 
welches diagnostische Bedeutung hat. An einer bestimmten Infektionskrankheit Erkrankte s~~~~pUz~~~_ 
bieten namlich unter Umstanden bei neuerEinverleibung des gleichen Infektionsstoffes eine el.npfin.d­
besonders starke und schnelle Reaktion. Tuberkulin in einer Dosis, welche bei Gesunden in- hchkelt. 

different ist, ruft bei Tuberkulosen mehr oder minder starke Lokal- und Allgemeinreaktion hervor. 
Diese Tuberkulinreaktion ist diagnostisch beim Menschen und besonders in der Tiermedizin bei der '{~~i~'­
Perlsucht der Rinder - und hier ahnlich die Malleinreaktion bei Rotz - von groBter Bedeutung reaktion. 
geworden. Seit einigen Jahren traufelt man das Tuberkulin auch in den Konjunktivalsack -
Ophthalmoreaktion - oder injiziert es in die Kutis - Kutanreaktion -, wodurch sehr sichere 
lokale Reaktionen ohne Storung des Allgemeinbefindens entstehen. Eine ahnliche Reaktion 
mit der von ihm geziichteten Syphilisspirochate stellte Noguchi als sog. Luetinreaktion an. 
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Sie solI besonders bei viszeraler Lues nicht selten der Wassermannschen Reaktion (s. oben) 
iiberlegen sein. 

Als Anapbylaxie bezeichnen wir eine Steigerung der Reaktionsfiihigkeit bei wiederholten 
Injektionen. Hierher gehOrt die bei wiederholter Behandlung besonders mit Diphtherie­
serum auftretende "Serumkrankheit". Bt'i dem anaphylaktischen Schock, welcher mit 
Krampfen, Temperatursturz etc. einhergeht, kommt es zu Dyspnoen etc. und evtl. zum Tode, 
besonders bei Versuchstieren, bei denen man die gleichen Erscheinungen reproduzieren kann. 
Zur Erklarung des "Anaphylatoxins" wird parenterale Verbrennung mit Abspaltung hochst giftig 
wirkender Stoffe herangezogen. Auch bei Infektionen spielt die Anaphylaxie eine Rolle. N ach 
einer Ansicht handelt es sich hier vielleicht urn eine Vermengung von Antigenen und Antikorpern, 
welche hierbei einen Stoff entstehen lassen, der bei seiner Resorption im Blut, einen toxischen 
(noch unbekannten) Korper in die Erscheinung treten laBt. Auch andere Stoffe nicht bakterieller 
Art scheinen ebenso wirken zu konnen. Doch ist das tiefere Wesen der Anaphylaxie nicht ein­
deutig sichergestellt. Unter Allergie versteht man mehr allgemein die veranderte Reaktions­
fahigkeit nach Vorbehandlung. Abderhalden lernte neuerdings Abwebrfermente des Korpers 
genauer kennen, welche gegen alles dem Korper Fremdartige gerichtet sind. Hierauf beruht seine 
so schnell iiberall bekannt gewordene Schwangerschaftsreaktion. Das Mobilmachen dieser Fer­
mente scheint auch bei allen moglichen Infektionen als Abwehrmittel eine Rolle zu spielen. 

Die soeben auseinandergesetzten Tatsachen haben uns zwar einen gewissen Einblick in die 
Immunitatslehre gegeben, indes sind wir doch noch weit entfernt, das Wesen der Immunitat 
vollko mmen erklaren zu konnen. Auch sei hier ausdriicklich hervorgehoben, daB im obigen bloB 
die wichtigsten der uns bekannten diesbeziiglichen Tatsachen kurz wiedergegeben werden konnten, 
daB aber die Verhaltnisse in den einzelnen Fallen viel komplizierter liegen; auf dem hier zur Ver­
fiigung stehenden beschrankten Raume konnten die einzelnen hierhergehorigen Punkte nicht 
in so ausfiihrlicher Weise wiedergegeben werden, daB ein wirkliches Verstandnis derselben moglich 
ware; es konnte daher auch die zum Verstandnis aller dieser Vorgange so wichtige Ehrlichsche 
Seitenkettentheorie nur gestreift werden. 

C. Vererbung. 
Unter Vererbung fassen wir die Gesamtheit der empirischen Beobachtung zusammen, 

daB Eigenschaften teils der ,Rasse oder Spezies, teils individueller Natur der Deszenderiz 
denen der Aszendenz gleichen. Die Vererbung von Eigenschaften (im allgemeinen Sinne), 
auf welcher die physiologische Konstanz der Arten beruht, kann sich auch auf krankhafte 
Eigentiimlichkeiten erstrecken, d. h. auf die Disposition zu Krankheiten. Insofern werden 
gewisse Krankheitszustande, fur deren Entstehen eine auBere Ursache nicht angeschuldigt 
werden kann, verer bt, d. h. sie finden sich, oft durch viele Generationen, an verschiedenen 
Gliedern derselben Familie. Wir diirfen jedoch nur solche Eigenschaften, und somit auch 
krankhafte Eigentumlichkeiten, als vererbt ansehen, deren letzter Grund i m Ei oder 
Spermatozoon selbst, oder in der Vermischung beider - in der Befruchtung, Amphi­
mixis -, in jedem Faile also in der ersten Anlage gegeben ist. Andere, durch auBere 
Ursachen nach der ersten Anlage, wenn auch noch in utero entstandene, krankhafte Zu­
stande sind zwar auch angeboren = kongenital, aber nicht ererbt. Schon das zur 
Ernahrung des befruchteten Eikernes dienende Nahrungsplasma des Eies zeigt die Abhangig­
keit des sich entwickelnden Keimes von seiner Umgebung. Dies ist auch insofern der Fall, 

~~~e1~~ als die Frucht wahrend ihrer ganzen Weiterentwickelung von dem weiblichen Organismus, 
di~rl<te, fa- in dem sie sich entwickelt, durch die Plazenta hindurch beeinfluBt wird. Dies weist auf die 
~~lt:I:r~red Wichtigkeit des Zustandes der Mutter fur das embryonale Leben hin. Durch plazentare 
eX~{~g. Ubertragung kann der Embryo auch erkranken; in seltenen Fallen ist dies wohl auch bei 

der Tuberkulose nach Durchwandern der Tuberkelb'1zillen durch die Plazenta der Fall. 
Auch die immunitatbewirkenden Stoffe scheinen auf diese Weise von der Mutter auf die 
Frucht ubertragen werden zu konnen. Des weiteren kann die Frueht in utero mechanischen 
Insulten ausgesetzt sein (s. im Kap. "MiBbildungen"). Die auf eine dieser Weisen resultieren­
den pathologischen Zustande der Frucht erscheinen dann angeboren, aber sind naturgemaB 
nicht ererbt. Die Vererbung erfolgt teils direkt, d. h. ein Krankheitszustand geht von den 
Eltern auf die Kinder uber, oder die Erkrankung uberspringt eine oder mehrere Generationen, 



C. Vererbung. 351 

urn erst bei Enkeln oder noch spater in der Deszendenz wieder aufzutreten, indirekte 
Vererbung. Auch bei der direkten Vererbung zeigen sich haufig auffallende Eigentum­
lichkeiten, indem z. B. ein pathologischer Zustand von der Mutter auf die Sohne, nicht aber 
auf die Tochter, oder yom Vater her nur auf die letzteren ubergeht. Gegenuber dem here­
ditaren Auftreten einer Erkrankung im engeren Sinne spricht man von einem familiaren 
Au£treten derselben, wenn mehrere einer Generation angehorende Nachkommen gleichmaBig 
diesel ben Abweichungen von der Norm aufweisen. Von kollateraler Vererbung spricht 
man dann, wenn in der Deszendenz Eigentumlichkeiten auftreten, welche bei einer Seiten­
linie (Onkel, Vetter, GroBtante) vorhanden waren. Sie erkliirt sich durch "Latenz" der 
Vererbung in der Zwischenlinie. Treten bestimmte Eigentumlichkeiten erst nach einer langen 
Reihe von Generationen bei den Deszendenten auf, so spricht man von Atavismus; im 
speziellen Sinne wird dieser Ausdruck angewendet fur Eigentumlichkeiten, welche aus einer 
frftheren Ahnenreihe im Sinne der physiologischen Entwickelung stammen. (Doch ist es 
zweifelhaft, ob echter Atavismus beim Menschen vorkommt.) 

Infolge der Vererbbarkeit krankhafter Zustande bzw. der Disposition hierzu potenzieren 
sich die Dispositionen, wenn sie von beiden Seiten zusammen kommen. Hierin und auch 
wohl nur hierin liegt die Gefahr der Verwandtenehe. 

Die Vererbbarkeit von Eigenschaften, welche von seiten des Vaters wie von seiten der 
Mutter beobachtet werden kann, weist darauf hin, daB sowohl das Spermatozoon oder genauer 
dessen Kopf, welcher sich mit dem weiblichen Vorkerne zum ersten Furchungskerne vereinigt, 
sowie eben dieser Kern des reifen Eies beide als Trager einer besonderen Stoffart betrachtet 
werden mUssen, welcher dem Keime Eigenschaften von beiden Eltern vermittelt. Diese 
Stoffart benannte Na.geli mit dem seither ublichen Namen Idioplasma, und zwar ist der 
Bestandteil des Spermatozoon wie des Eies, welcher als Trager des Idioplasmas aufzufassen 
ist, mit aller Wahrscheinlichkeit die Kernsubstanz. Neben dieser Vererbungssubstanz kommt 
als ebenfalls sehr wichtiger Bestandteil des Eies das Ernahrungsplasma in Betracht. 
FUr jedes Individuum muB das Idioplasma besondere Eigenschaften besitzen, d. h. von 
jedem anderen verschieden sein. Diese idioplasmatischen Bestandteile des mannlichen wie 
weiblichen Vorkernes enthalten also potentiell schon samtliche Anlagen fur den neuentstehen­
den Organismus. Auf diese Vererbungspotenzen mussen wir dann die ganze weitere Ent­
wickelung des Individuums beziehen, und sie verleihen nicht nur dem neuen Individuum, 
indem sie ihm vaterliche wie mutterliche Eigenschaften ubertragen, sein ganzes Geprage, 
sondern sie bestimmen auch in dem weiteren Leben dieses Individuums zahlreiche Lebens­
auBerungen. Hierauf ist es zu beziehen, daB manche vererbte Eigenschaften erst im spateren 
Leben zutage treten, so z. B. der in manchen Familien erbliche fruhe Haarausfall oder erst 
in spateren Jahren auftretende geistige Erkrankungen u. dgl. mehr. DaB vaterliche wie 
mutterliche Eigenschaften in der gleichen Weise dem neuen Keim zugute kommen, ist da­
durch gewahrleistet, daB die beiden V orkerne eine Reduktionsteilung ihrer Chromosomen 
auf die Halfte eingehen, sodaB dem ersten Furchungskern die normale Chromosomenzahl 
(wohl 24 beim Menschen), aber zur Halfte aus dem Spermium, zur anderen Halfte aus dem 
Ovulum stammend, zur Verfugung steht. Auch die grundlegende Fahigkeit jeder Zelle, 
Lebenssubstanz aus unorganisiertem Material zu bilden und durch Teilung, in der Regel 
Mitose, neue Zellen entstehen zu lassen, ist eine idioplasmatisch allen Zellen des gesamten 
Pflanzen- und Tierreiches vererbte Eigenschaft, wahrend wir den letzten Ursprung dieser 
Fahigkeit und somit der Zelle und des organischen Lebens uberhaupt nicht kennen und uns 
die "Urzeugung" wohl uberhaupt nicht vorstellen konnen. pie prospektive Potenz einer 
Zelle, also ihre Fahigkeit zu Leistungen ist ihr also auch idioplasmatisch mitgegeben; diese 
kann aber groBet sein als ihre prospektive Bedeutung (Driesch), d. h. als die Leistungen, 
welche sie wirklich betatigt. Wir sehen z. B., daB, wenn man eine der beiden ersten Blasto­
meren isoliert, trotzdem ein ganzer, wenn auch verkleinerter, Froschembryo entstehen kann. 

Da wir nun weiterhin Eigenschaften, zu welchen auch pathologische Zustande gehoren, 
bei Individuen neu auftreten sehen, so handelt es sich darum sich zu erklaren, wie ihr 
Erscheinen zu deuten ist. Es scheint dies auf die Annahme hinzuweisen, daB wahrend 
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des Lebens von einem Individuum erworbene Zustande auf seine Nachkommenschaft iiber­
'b"er- tragen werdenkonnen; ]·edoch wirddieseVererb barkeit erworbenerEigentiimlichkeiten 

er Hng 
e~~vorbe.ner meist fiir unmoglich gehalten. Jedenfalls sprechen aIle Beobachtungen dagegen, daB etwa 
{i~'b~;i~~-. traumatisch zustande gekommene Veranderungen, Verstiimmelungen etc. erblich iibertragen 

werden; einer solchen Annahme widersprechen aIle diesbeziiglich angestellten Tierversuche 
ebensosehr wie auch die Tatsache, daB z. B. die seit J ahrtausenden ausgeiibte rituelle Beschnei­

KOlltinui­
tat des 
Keim­
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dung keinen derartigen EinfluB erkennen laBt. Vor allem die friiher viel akzeptierte bekannte 
Weismannsche Theorie von der Kontinuitat des Keimplasmas, dessen einzelne Teile 
schon die Eigentiimlichkeiten und den Bau aller Korperteile praformiert enthalten, schlieBt 
jede Vererbung erworbener Eigenschaften aus. Doch ist andererseits die Annahme der 
Vererbung erworbener Eigenschaften in gewisser Beziehung auch nicht absolut 
widerlegt. Vielleicht ist es denkbar, daB wenigstens gewisse auBere Einwirkungen, welche 
einen ausgebildeten Organismus betreffen, neben den somatischen Zellen desselben auch seine 
Geschlechts- (germinativen) Zellen in bestimmter Weise beeinflussen, z. B. im Sinne einer 
erhohten Disposition oder auch einer Immunitat gegeniiber bestimmten Erkrankungen, 
und daB auf diese Weise eine vererbbare Eigentiimlichkeit seitens eines der Eltern zustande 
kame; auch der durch Vereinigung der beiden Geschlechtskerne entstandene Furchungskern 
kann vielleicht in dieser Weise beeinfluBt werden. Doch ist alles dies rein hypothetisch. 

n~:;c~eAd. AuBerliche Veranderungen in der Erscheinung (Erscheinungs bild = Phanotypus) 
xeb~nbiId- treten allerdings infolge .Ernahrungs- und vieler anderer Faktoren standig ein, sog. Modi­
/:~~~ldri~~e fikationen, doch handelt es sich hier nur um nebenbildliche (paratypische) Ande-

Ande- rungen, die nich t vererbbar sind, da das Idioplasma dadurch nicht verandert wird und 
rungen. . 

Irliopborie. somit das Erbbildliche (Idiotypische) gleich bleibt. Also das, .was vererbt Wlrd, ist 
nicht eine bestimmte erscheinungsbildliche Eigenschaft, Farbe oder dgI., sondern die Re­
aktionsweise, d. h. eine erbbildliche Anlage wird iibertragen(ldiophorie). Der Unter­
schied wird sehr gut durch ein Beispiel Baurs markiert. Fliissiges Paraffin gleicht geschmol­
zenem festen Paraffin auBerlicli vollkommen. Das was sie unterscheidet ist eben nicht das 
Erscheinungsbild des festen oder fliissigen Aggregatzustandes, sondern die verschiedene 
Lage des Schmelzpunktes, d. h. die charakteristische Reaktionsweise auf Temperatureinfliisse.· 

Ganz allgemein nun folgt die Vererbung einem Gesetz, welches besonders botanisch 
ausgearbeitet zuerst in wissenschaftlich grundlegender Erforschung von dem Augustiner 
monch Mendel (1865) erkannt wurde und daher nach ihm benannt wird. Er bewies, daB 
die Vererbung bei den Organismen durch beide Geschlechter prinzipiell gleich vor sich geht, 

Mendel- was der gleichen Zahl vaterlicher wie miitterlicher Chromosomen in den Vorkernen, die mit 
sches 

GeRetz. idioplasmatischen Eigenschaften verkniipft sind, entspricht. Durch die Reduktionsteilung 
der Chromosomen auf die Halfte kommt es, daB jede idioplasmatische Erbeinheit ebensoviel 
Wahrscheinlichkeit hat am Aufbau des Kindes mitzuwirken, als nicht. So kommt es zahlen­
miiBig bei Befruchtung von zwei Individuen, welche verschiedenen systematischen Einheiten 
angehoren, zu einem Bastard, welcher in einer bestimmten Reaktionsweise, z. B. Farb 
auBerung, eine Mischform zwischen beiden Eltern darstellt. 1m Gegensatz zu Individuen, 
welche der Vereinigung zweier gleichartiger Sexuaizellen (Gameten) entstammen, d. h. 
homozygot = reinerbig sind, ist der Bastard heterozygot = spalterbig. Befruchten 
wir nun derartige Bastarde unter sich weiter, so zeigt die nachste Generation dreierlei In­
dividuen, und zwar von den Eigenschaften des einen Ausgangselters, des Bastards und des 
anderen Ausgangselters in dieser Reihenfolge im Verhaltnis von 1 : 2 : 1. Und dement­
sprechend in weiteren Genera.tionen. 

Dies "aufspalten" der Bastarde (auch "mendeln" genannt) kommt deswegen zustande, 
weil jeder der Bastarde zweierlei Arten von Sexuaizellen bildet, und zwar 500/ 0 "vaterliche" und 
500/ 0 "miitterliche", und die 4 so moglichen Kombinationen die gleiche Wahrscheinlichkeit 
haben. Ein Beispiel (nach B aur) mag dies kurz erlautern. Ein reinerbig elfenbeinfarbiges Garten­
lOwenmaul, dessen Sexualzellen mit f bezeichnet seien und cin reinerbig rates Gartenlowen­
maul, dessen Sexualzellen mit F bezeichnet seien, werden gekreuzt. Eine reinerbig rate Pllanze 
hat somit die Formel FF, eine ebensolche elfenbeinfarbige diejenigc ff, der Bastard hingegen Ff 
(bzw. fF). Er ist also spalterbig und seine Farbe ist blasser, rosa. Diese erste Generation ist 
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PI' d. h. Parentalgeneration; die nachste die Bastardgeneration (FI = erste Filialgeneration). 
In del' nachsten Generation (F2 = zweite Filialgeneration) werden nun zu gleichen Teilen Fund f 
Sexualzellen von beiden Eltern gemischt, so treffen zusammen F mit F = FF (d. h. rote Pflanze), 
Fund f = Ff (d. h. rosa Pflanze), f mit F = fF (d. h. rosa Pflanze) und f mitf = ff (d. h. elfen­
beinfarbige Pflanze), und da sich die Gesetze del' Wahrscheinlichkeitsrechnung erfiillen, ist FF 
im Verhaltnis von 1, ff ebenso im Verhaltnis von 1, fF + Ff (was dasselbe ist) im Verhaltnis von 2 
entstanden. So ist ein Teil del' Nachkommen (FF und ff) wieder reinerbig, die Halfte spalt­
erbig (fF). Letztere "spalten" in del' nachsten Generation (F 2) weiter. Del' Stammbaum lautet 
dann bildlich nach B au r: 

( Y4) rot (Yt) blaBrot 

rot X elfenbein 
~ 

blaBrot 

(Yt) blaBrot (Yt) elfenbein F2 

.~ ~~ I 
I 

aIle rot (Y4) rot (Yt) blaB· (Yt) blaB- (Yt) elfen-
rot rot bein 

(Yt)rot (Yt)blaB- (Yt)blaB- (Yt)elfen- alleelfen- Fa 
rot rot bein bein 

Fig. 461. 

Dies fast stets herrschende Mendelsche Gesetz beherrscht also die Vererbung bzw. 
genauer die Vererbung von Unterschieden zwischen zwei gekreuzten Individuen und ist das 
Grundgesetz del' Vererbung auch beim Menschen. 

Hierzu kommen nun noch eine Reihe im einzelnen naher formulierter "Regeln". Hierher Sonstige 

gehort die Do minanzerscheinung, welche bssagt, daB beim Bastard oft eine Eigenschaft Re~eln: 
eines der Eltern so uberwiegt, daB die des anderen verdeckt wird. Die vererbte Eigenschaft D~~g:~z­
nennt man dann die "dominierende" = uberdeckende, die unterdruckte des anderen der nung, 

Eltern die "rezessive" = uberdeckbare. Das Verhalten kann gerade bei Krankheiten 
wichtig sein und ist an Stammbaumen, z. B. bei Polyurie (s. Fig. 462), zu erkennen. 1m 
obigen Beispiel ist nun nur ein Merkmal (Farbe des Lowenmauls) als verschieden angenommen 
worden, praktisch sind es aber zumeid eine ganze Reihe verschiedener. Hierbei herrscht 
nun im allgemeinen die sog. Regel von der "Selbstandigkeit der Merkmale", welche ~elb~tiin­
besagt, daB die verschiedenen Erbeinheiten cines Individuums voneinander unabhangig ~~~~~~r 
"spalten" konnen; doch bestehen auch Korrelationen zwischen ihnen. Hierbei nennt man ' 
das uberdeckende Merkmal (s. 0.) "epistati'lch", das uberdeckbare bzw. die uberdeckbaren 
"hypostatisch". Durch anes dies werden die Verhaltnisse im einzelnen natiirlich sehr 
kompliziert. 

Nun sehen wir aber vererbbare Merkmale auch zum erstenmal neu auftreten; sonst ware ic~~h~;i~-_ 
ja "Entwickelung" wie "Rassendegeneration" unmoglich. Da nach dem oben Dargelegten v.aria­

nebenbildliche Anderungen (also Modifikationen) nicht vererbt werden, muB hier eine wirkliche tlOnen. 

Anderung des Idioplasmas vorliegen, d. h. eine solche moglich sein. Es handelt sich also urn 
bei der Vereinigung der beiden Gameten (Sperma und .El), der sog. Amphimixis, neu ent­
standene Variationen. Diese konnen in Spaltung und Neu~ombination von Erbeinheiten 
bestehen (Kombination nach Baur) oder in den von de Vriel:l ztlerst sogenannten "Mu­
tationen", welche ohne Bastardspaltung aus meist unbekannter Ursache entstehen. 

Sehr verstandlich erscheint die neuerdings von Lenz betonte Vorstellung, welcher Idiokinese. 

die transitiven Ursachen, welche eine Anderung des Idioplasmas und somit die erblichen 
Anlagen (die physiologischen wie die pathologischen) bedingen, unter dem Begriff der Idio-
kinese = Erbanderung zusammenfaBt. Diese Ursachen, d. h. also die einzelnen idio­
kinetischen Faktoren, sind exogener Natur. Hierher soIl Z. B. die Beeinflussung durch 
Alkoholismus gehoren. Diese Idiokinese solI dann die Ursache fur die Mutationen darstellen. 
Mutationen, die fur die Erhaltung schadlich sind, verschwinden wieder, nur durch einige 
Generationen werden weniger erhaltungsgemaBe Anlagen weiter gegeben und das sind eben 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Auf!. 23 
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die krankhaften. Sie erloschen dann durch im allgemeinen im nattirlichen Daseinskampf 
von selbst erfolgende Auslese (Selektion) wieder. Auf die Dauer bleiben nur solche 
Mutationen ubrig, die der Erhaltung nutzlich sind. Ebenso wie das neu entstehende Indivi­
duum so zwar im allgemeinen. seinen Eltern gleicht, aber daneben doch auch gewisse neue, 
individuelle Zuge aufweist, kOnnen auch Eigentiimlichkeiten pathologischer Art neu auf­
treten und eine Eigenschaft des Keimplasmas auch in einigen wenigen folgenden Generationen 
bleiben. 

Sch~mata Naturgemall richten sich auch die krankhaften Anlagen, welche ja oft scharfer als 
k::~~~~:{er physiologische Merkmale zutage treten, soweit sie idioplasmatisch vererbt werden, nach den 

Anlagen. allgemeinen Gesetzen. Ganz beherrschend ist hier also auch das Mendelsche Spatungsgesetz 
oft mit iiberdeckendem oder auch mit iiberdeckbarem Verhalten, ganz wie oben dargelegt. Fiir 
das Spalten mit diesen beiden Faktoren sei je ein Beispiel (nach Siemens) angefiihrt. 

T 
~~O~. , 
-1 000 :.L. /r--L ~ 

bocooooood 0000 00 00000 Boo •• mo.o 0000 0 

D Mann 0 Weib •• Kranke. 

Fig. 462. 

Dominante (iiberdeckende) Vererbung. 
(Ausschnitt aus einem Polyurie·Stammbaum nach WeiLl Aus Siemens, Die biologischen Grundlagen der Rassenhygiene. 

MUnchen, Lehmann 1917. 

Die angeheirateten Personen sind nicht eingezeichnet; sie waren frei von der Krankheit. 
In diesem Schema sind die reinerbig zur Polyurie disponierten (als KK zu bezeichnen) von 

den spalterbigen (Kk) aullerlich nicht zu unterscheiden, da die Krankheit uberdeckend (dominant) 
ist, also auch die spalterbigen krank sind. Der als krank eingezeichnete Stamm vater mull spalt. 
erbig krank sein, da die Formel Kk mit einer gesunden Frau KK die Halfte kk( gesund) und die 
andere Halfte Kk (spalterbig krank) ergibt, wie es in obigem Stammbaum in der Tat der Fall ist 
(wahrend, wenn der Stammvater reinerb'g krank KK ware, mit der gesunden Frau aIle Nach­
kommen Kk, d. h. krank sein miiBten). Da die spalterbigen wegen del' Dominanz krank sind, sind 
aIle Gesunden der Nachkommenschaft reinerbig gesund uhd konnen somit auch die Anlage zur 
Polyurie nicht· weiter vererben. 

Umgekehrt ein Schema fiir rezessive (iiberdeckbare) Vererbung . 

• •. _[ .. 9 , lII'hr"" 
I!lliIe"!xy Qx'&l0~x9 

'--_~.A-r _____ , :L-- .-J'-" ----. 
008",X80.0 •• ., II I!IIIIII.' '·--r' 

oa.a.' 
•• Kranke III .. Spalterbige (auJ3erIich gesunde) DO GesuDlle, 

Fig. 463. 

Rezessive (iiberdeckb:tre) Vererbung. 
Schem~,tisches (erdachtes) Beispiel. 

Aus Siemens, L c. 

Nach diesem Schema sind die reinerbig Gesunden (etwa GG) von den Spalterbigen (Gg) 
im Leben nicht .zu unterscheiden, da letztere wegen des rezessiven Verhaltens des krankhaften 
Merkmals im Erscheinungsbild gesund sind. Ein kranker Gamet mit einem gesunden (s. das 
Schema) gibt lauter SpaIterbige (Gg), aber diese geben mit einem Gesunden (GG) zur Halfte 
Spalterbige (Gg) und zur Halfte Gesunde (GG), tritt abel' Amphimixis zwischen zwei Spalterbigen 
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ein, so wird (Gg + Gg) etwa die Halfte der Nachkommenschaft krank sein (GG), s. die unterste 
Reihe des Schemas. Die Spalterbigen erscheinen hier also gesund, ebenso ihre Kinder, an dem 
Auftreten der Krankheit in weiterer Erbfolge ist erst die Spalterbigkeit zu erkennen. 

Derartige erbliche krankhafte Anlagen mit eine m 
mendelnden Grundunterschied sind in groBerer Zahl, 
besonders unter MiBbildungen, schon bekannt, teils mit 
iiberdeckendem, teils mit iiberdeckbarem Verhalten. Zu 
ersteren gehOren z. B. PolyUrie (s. das obige Schema) 
Brachydaktylie, Buntscheckigkeit vonNegern, grauerStar, 
vererbbarer Diabetes, zu letzteren Albinismus, Taub­
stummheit, Epilepsie, andere erbliche Geistes- und Ner­
venkrankheiten wie Dementia praecox usw. (nach Baur 
und Siemens). 

So sehen wir das Spaltungsgesetz mit iiber­
decktem bzw. iiberdeckbarem Verhalten auch bei 
den erblichen Krankheitsanlagen herrschend. 
Zur Erkenntnis sind die Ahnentafeln bzw. Stamm­
ba.ume wichtig. Es gibt aber auch Ausnahmen, die 
durch Mitwirken besonderer Faktoren bedingt werden. 
Rier sollen zwei verschiedene derartige Paradigmen an­
gefiihrt werden. Das eine ist die Ra.mophilie (Blut­
erkrankheit). Sie befallt nur mannliche Individuen, 
wird aber auf diese nur durch weibliche Individuen, 

Aus Lenz: 

Fig. 464. 
Lossensche Regel. 

iJber die krankhaften Erkrankungen des Mannes, 
Jena, G. Fischer 1912, 

~ X C) 
: I I 

Fig. 465. 
Hornersche Regel. 

Aus Lenz, i, c. 
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welche die Krankheit aber nur latent, nicht manifest, aufweisen (sog. Konduktoren, besser 
Anlagentrager), ubertragen. Hierbei ist kein sicheres Beispiel bekannt, daB die Anlagen­
tragerin selbst die Erkrankung von einem mannlichen Individuum geerbt hatte, sondern stets 
nur von einem anderen weiblichen Individuum (ebenfalls einer Anlagentrngerin). Die Hamo­
philie ist somit somatisch an das mannliche, eventuell idioplasmatisch an das weibliche 

Lossensche Geschlecht gebunden. Lenz erklart aber diese sogenannte Lossensche Regel (Lossen Regel, 
erkannte diese Art der Vererbung bei der Hamophilie zuerst) durch "Mendeln" mit Zugrunde-
gehen der hamophil veranlagten Spermatozoen. 

Rornersche 1m Gegensatz hierzu steht die Hornersche Regel, welche dieser Autor schon 1876 
Regel. fUr die gewohnliche Farbenblindheit aufstellte, und welcher nach Lenz auch die Vererbung 

bei neurotischer Muskelatrophie und der gewohnlich mit Myopie einhergehenden Hemeralopie 
folgt. Hier erkranken in der Regel auch nur Manner; die Krankheit vererbt sich nur durch 
Frauen, welche selbst nicht manifest erkranken, sondern auch hier nur als Anlagentragerinnen 
fungieren, auf deren Sohne. Die Frauen haben hier aber auch ihrerseits die latente Erbanlage 
von hren Vatern ererbt. Hier besteht also idioplasmatische Korrelation zwischen Geschlecht 
und pathologischer Anlage, und zwar solche zum weiblichen Geschlecht, somatische Kor­
relation aber zum mannlichen (Lenz). 

Mit Hilfe derartiger Korrelationen zwischen Geschlecht und Krankheiten hat man 
auch die Frage nach der idioplasmatischen Bestimmung des Geschlechts beim Menschen in 
Angriff genommen. Hier existieren zunachst nur Theorien. Lenz formuliert seine letzthin 
publizierte folgendermaBen: "Der Unterschied ist im Idioplasma derart bedingt, daB das 
weibliche Geschle"ht eine Erbeinheit "homozygot" enthalt, die das mannliche "heterozygot" 
enthalt". Hier offnet sich noch ein unendliches Arbeitsfeld. Die Wichtigkeit aller dieser 
Vererbungsgesichtspunkte fur Rassenhygiene, Aufzucht, die der Entartung entgegenarbeiten 
muB u. dgl., kann hier nur angedeutet werden. 

!:~~fc~!~ Beispiele erblich ubertragbarer pathologischer Zustande, welche sich schon angeboren zeigen, 
patho· oft aber auch erst im spateren Leben in die Erscheinung treten, also zunachst nur potentiell vor· 
f~~~~~~ handen sind und zum Manifestwerden noch eine Aus16sungsursache brauchen, sind folgende: 
1. Mill. 1. In allererster Linie stehen hier die Millbildungen. Am bekanntesten wohl bei der Polydaktylie, 

bildungen. dem R ie sen w u ch s, der N anosomie (angeborener Zwergwuchs), Hasenscharte, Mikrozephalie etc. 
2. c.<e. 2. Gewisse, den Geschwuglsten angehorige oder ihnen nahestehende Bildungen, die man aber 

SCh~~ste zumeist auch den Entwickelungsfehlern zurechnen kann: Navi, Pigmentmale, Neurofibrome, Exo· 

3. Erkran­
kungen 

des 
Nerven­
systems, 
Geistes­
krank­
heiten. 

stosen u. a. 
3. Eine wichtige Rolle spielt naeh den gegenwartigen Anschauungen die Vererbung bei vielen Er· 

krankungen des Nervensystems und besonders bei Geisteskrankheiten. Namentlich zeigt sich 
der EinfluB der Hereditat dann, wenn man nicht das Vorhandensein bestimmter einzelner Krankheits· 
form en bei Aszendenten und Des2endenten, sondern das Vorkommen nervoser Storungen bei beiden iiber­
haupt in Betracht zieht; es vererbt sich in erster Linie die "neuropathische Dis positio n" (DegEme­
resence"). Die Nachkommen neuropathischer Individuen erkranken sehr haufig schon durch ganz gering­
fiigige Schadlichkeiten oder anscLeinend ohne auBere Veranlassung an verschiedenen Storungen von seiten 
des Nervensystems: NeurastLenie, Hysterie, organische Nervenkrankheiten, Psychosen; oder es zeigt sich 
angeborene, nelVose und psychisoLeDefektbildung, Idiotie etc. Ein Teil solcher Falle erklart sich wohl 
sic her dureh ve; erbte Entwickelungsf€ bler des (Zentral. )Nervensystems. Nimmt innerhalb mehrerer 
Generationen die Schwere der krankhaften Affektion progressiv zu, so sprieht man aueh von "de gene­
ra ti v er Verer bung". 

J. Ramo· 4. In besonders ausgesprochenem MaBe zeigt ~ieh die Vererbung bei der Hamophilie, der Bluter. 
philie. krankheit, von welcher nur selten ein Fall isoliert vorkommt (s. oben). Wir geben hier noch den Stamm­

baum einer solchen Familie als Beipiel dieser Art von Vererbung (Fig. 466). 
5. Erkran· Am ShAn hI S d kongen 5. e apparat treten eine z't von torungen mit Vorliebe here itar auf; in erster Linie 
des Seh- die Farbenblindheit (Daltonismus), dann auch Hemeralopie, Myopie, Amblyopie, Katarakt, 
apparates. Retinitis pigmentosa (s. z. T. oben). 
6·e~U~k~1. 6. Gewisse Formen von pro gr e s si ver M u skelatrophie und Pseudohypertrophie der 
~;g~. Muskeln, welche namentlieh familia,e Verbreitung zeigen und im jugendlichen Alter auftreten (vgl. 

II Teil, Kap. VII, D). 
7:r Dispo. 7. Vererbung der Disposition zu ehronisrhen Infektionskrankheiten etc. Wir haben 
c~r~~'isct~ndies in dem Kapitel iiber Tuberkulose ausfiihrlich erortert. Hierher gehOrt auch vererbte Disposition 
Infektions· zu Hautaffektionen, besonde's aueh Pigmentanomalien, ferner zu sogenannten Konstitutions­
I !fan\ anomalien, wie Gcht, Diabetes, Adipo sitas u. a., oder aueh zu den Idiosynkrasien. Ebenso 
lei en e c. wie eine Disposition kann aueh cine 1m m u nit a t erblieh iibertragen werden (Kap. VII). 
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Kapitel IX. 

Gestorte Organfunktion als Krankheitsbedingung fiir den 
Gesamtorganismus. 

A. Allgemeine Kreislanfstorungen. A. All· 
gemeine 

Kreislanf· 
Schon bei der Betrachtung der lokalen Zirkulationsstorungen sind wir gelegentlich storungen. 

auf die Veranderungen in der allgemeinen Blutverteilung zu sprechen gekommen, Allgemeine 

welche sich infol~e von Schwachezustanden und ab~ormer l!unktion des Herzens einstellen; ~~~::::~: 
ebenso haben Wlr auch gesehen, daB durch Ausblldung emer Herzhypertrophie (Arbeits­
hypertrophie) jeneStorungen der Zirkulation wieder beseitigt, resp. fur langere Zeit hintan­
gehalten werden konnen. Wir wollen nun die allgemeinen Zirkulationsstorungen und ins­
besondere ihre Abhangigkeit von abnormen Zustanden des Herzens noch einmal zusammen-
fassen und im einzelnen erganzen. 

Der Effekt der Herzarbeit besteht bekanntlich in der Erhaltung der Druck- Herz· 

differenz zwischen Arteriensystem und Venensystem, welche die unmittelbare Ursache arbeit. 

der Blutbewegung darstellt, indem das Blut von der Stelle des hoheren Druckes (Arterien) 
zu jener des geringeren Druckes (Venen) abzustromen bestrebt ist. Das Herz erhalt jene 
Druckdifferenz dadurch aufrecht, daB es mit jeder Systole seiner Kammern eine gewisse 
Menge Blut in das Arteriensystem eintreibt. Der Arteriendruck ist am hochsten in den groBen 
Stammen nahe dem Herzen und nimmt von da gegen die Kapillargebiete zu stetig ab; im 
Venensystem ist er gering und in den groBen Hohlvenen zeitweise, zur Zeit der Inspiration, 
selbst negativ, wodurch eine Ansaugung des Blutes bewirkt wird. AuBer 1. der Tatigkeit 
des Herzens ist auf die allgemeine Blutverteilung auch 2. das Verhalten des GefaB­
systems, insbesondere der durch die Vasomotoren regulierte GefaBtonus desselben, sowie 
3. die Beschaffenheit des Blutes selbst von wesentlich mitbestimmendem EinfluB. 
Allgemeine Kreislaufstorungen werden also in der abnormen BeschaHenheit eines dieser 1i~~!~~f: 
Momente begriindet sein. storungen. 

I. Kreislaufstorungen yom Herzen aus. 

Hypertrophie und Insuffizienz des Herzens. 

Unter zahlreichen Bedingungen ist die Arbeit des Herzens erschwert, und es 
wiirde zu den schwersten allgemeinen Zirkulationsstorungen mit ihren Folgen kommen, 
wenn nicht der Ventrikel diese Mehrarbeit zu leisten, seine Kraftleistung den zu uberwinden-
den Widerstanden anzupassen imstande ware. Der Herzmuskel verfi.i.gt ebenso wie andere 
Muskeln und Organe uber eine gewisse Reservekraft, d. h. er kann eine viel groBere 

I. Vom 
Herzen aus. 

Hyper­
tophie nnd 
Insuffizienz 
desselben. 

Arbeit leisten, als er fur gewohnlich ausfi1hrt. A;uf die Dauer wird e,r dieser dadurch ge­
wa:chsen, daB seine. Muskul~tur hypertr~phiert. -q-ber die Vorgange hierbei ,:ergleiche ~as !~~~~r:.~~­
bel der Hypertrophie uber dIe Muskeln 1m allgememen Gesagte. Es handelt slCh hier meIst Foige ver­

urn echte Hypertrophie, weniger urn Hyperplasie. Wir Mnnen die Herzhypertrophie in T:::it~r 
diesen Fallen also als eine Kompensationserscheinung auffassen, welche das Organ 
befahigt, den besonderen an es gestellten Anforderungen zunachst wenigstens gerecht zu 
werden und so die allgemeinen Folgeerscheinungen des Versagens der Herzarbeit hintan­
zuhalten. 

Die Bedingungen, welche hierzu fuhren, konnen nun sehr verschieden sein und es 
hypertrophiert zunachst der Herzabschnitt, welcher im gegebenen Fall die 
erhohte Arbeit zu leisten hat. In der Regel sind es hauptsachlich die beiden Ventrikel, 
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aber eben unter verschiedenen Umstanden, welche, da sie ja auch die Hauptsache an Muskel­
arbeit zu leisten und normaliter schon die weit dickeren Muskelwande haben, hypertrophieren. 
Oft kombinieren sich, voneinander oder von gemeinsamen Bedingungen abhii,ngig, Hyper­
trophien der verschiedenen Rerzteile. 1m folgenden sollen die Hauptbeispiele fUr die ein­
zelnen Teile kurz zusammengestellt werden. Am klarsten liegen die FaHe offensichtiger 

~~!~~::~ mechanischer Hindernisse. Rier stehen in erster Linie solche i m Herzen sel bst, vor 
H~nder. aHem in Gestalt von Klappimfehlern. Sie sind in der Regel das Endresultat von Endo­
mssen. karditiden (s. II. Teil, Kap. II A, 6). Bei den Stenosen muB das Blut mit groBerer Kraft-
1. 1m leistung durch das betreffende Ostium hindurchgezwangt werden, bei den Insuffizienzen 

Herzen: d 
Klappen. regurgitiert jedesmal Blut durch die mangelhaft schlieBen e Klappe und erhoht so den Druck 

fehler. im Herzen. Sehr oft kombiniert sich beides. Bei Stenose und Insuffizienz der Aorta ist die 
Mehrleistung dem linken Ventrikel aufgeburdet; er hypertrophiert. Bei denselben Fehlern 
der Mitralis ist dies mit dem linken Atrium der Fall, aber seine Wand kann nur weit geringer 
hypertrophieren. Bei der Mitralinsuffizienz gelangt das ganze gestaute Blut bei der nachsten 
Diastole auch in den linken Ventrikel, so hat er auch bedeutende Mehrarbeit und hypertrophiert 
ebenfalls. Die Wirkung dieser Klappenfehler, besonders der Mitral£ehler, erstreckt sich aber 
durch Stauung auch auf den Lungenkreislauf und durch ihn auch auf den rechten Ventrikel, 
der infolge auch an ihn gestellter Mehranforderungen ebenfalls hypertrophiert. Auf der 
anderen Seite hypertrophiert der rechte Ventrikel naturlich primar bei Stenose oder In­
su££izienz der Pulmonalklappen. Bei Klappenfehlern der Trikuspidalis sind Mehranforde­
rung en an den rechten Vorhof gestellt, er hypertrophiert nur gering; es kommt, vor aHem 
bei Insu££izienz, weil in der Diastole vermehrte Blutmenge in den rechten Ventrikel gelangt, 
die ausgetrieben werden soll, zu Hypertrophie dieses. Die Klappenfehler der rechten Herz­
halfte sind zum groBen Teil nicht das Endresultat von im Leben erworbenen Endokardi­
tiden, sondern angeborene MiBbildungen. DaB bei letzteren auch sonst der Herzteil, an 
welchen abnorme Anforderungen gesteHt werden, hypertrophiert, ebenso wie bei den endo­
karditischen Klappenfehlern, ergibt !Sich aus dem Gesagten von selbst. (Wegen aller Einzel­
heiten s. II. Teil, Kap. I.) 

In derUm- Ahnlich wie Hindernisse im Herzen konnen solche in seiner nachsten Umgebung 
g~::~:s~s mechanisch wirken. Hierher gehoren z. B. Obliterationen des Herzbeutels, ferner Kypho­

skoliosen. Rier hypertrophieren. zuweilen beide Ventrikel, zumeist aber weit starker der 
rechte. . 

2. 1m 
peripheren 

Gefa/3-
system. 

a) 1m 
gro/3en 

Kreislauf. 

Des weiteren konnen mechanische Hindernisse, in der weiteren Strombahn, d. h. im 
peripheren GefaBsystem, besonders in den Arterien, gegeben sein. Zunachst kommen 
solche im Korperkreislauf in Betracht. Hier ist es wiederum der das Blut in ihn treibende 
linke Ventrikel, welcher hauptsachlich die vermehrte Arbeit zu leisten hat und so hyper­
trophiert. Zu nennen ist hier besonders hochgradige und ausgebreitete Atherosklerose, 
doch nur in Ausnahmefallen. Eine weit groBere Rolle spielen die kleinen GefaBe besonders 
der Niere, von denen unten noch die Rede sein soIl. Besonders zu erwahnen ist auch noch 
die Atherosklerose der das Herz selbst versorgenden Kranzarterien bzw. die hierdurch be­
dingten bindegewebigen Herzschwielen (s. unter Herz). Bei ihnen kann - wenn auch nicht 
sehr haufig - der Herzmuskel besonders des linken Ventrikels, um trotz seiner Veranderung 
die notwendige Arbeit leisten zu konnen, auch hypertrophieren, allerdings nur, wenn seine 
Ernahrung im ganzen noch einigermaBen gut ist. (Uber die Folgen ausgedehnter mangelnder 
Blutzufuhr s. unter Herztod unten.) Des weiteren sind abnorme Lumenverhaltnisse be­
sonders in der Aorta anzufuhren; einerseits Aneurysmen derselben, doch bewirken diese 
meist nur dann Rypertrophie des linken Ventrikels, wenn sie mehr diffus im Anfangsteil 
der Aorta sitzen mid die Klappen mitverandern, so daB Insuffizienz derselben entsteht und 
diese die Mehrarbeit des Herzens und Hypertrophie bedingt. Andererseits scheint auch 
angeborene Aortenenge (wenn nicht als Teilerscheinung der "Hypoplasie" auch das Herz 
zu schwach dazu ist) infolge der mechanischen Erschwerung Herzhypertrophie bewirken 
zu konnen. Galten diese abnormen Verhaltnisse im groBen Kreislauf vornehmlich dem 
linken Ventrikel; so mussen andererseits Erschwernisse des Lungenkreislaufes Mehr-
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arbeit des rechten Ventrikels bedingen, so daB dieser hypertrophiert. Dies ist besonders 
bei Atherosklerose der LungengefaBe, bei der VerOdung zahlreicher LungengeHiBbahnen, 
so bei der Phthise und Lungenschrumpfungsprozessen, und besonders bei dem Emphysem 
der Fall, sowie ferner, wenn bei Storungen in der Respiration der Wegfall des fordernden 
Einflussus der normalen Atmung auf die Zirkulation in Betracht kommt. 

(I) 1m 
Luugen­
kreislauf. 

Die Arbeit des Herzens kann drittens mechanisch erschwert sein durch eine Anderung 3. Inf'llge 
des Blutes. Zunachst muB eine Vermehrung der qualitativ normal beschaffenen v~e~a~d~~­
Blutmenge, die sogenannte Plethora vera, in diesem Sinne wirken. Es handelt sich hier rnngen: 
urn einen Zustand, welcher fruher eine auch fur die Therapie (AderlaB) hochbedeutsame Plethora 
Rolle spieIte, dessen Vorkommen dann aber vielfach geleugnet wurde. BIuttransfusionen v~~~o~~.d 
erzielen allerdings keine irgendwie dauernde BIutvermehrung, und auch beim Neugeborenen 
wird, wenn man nicht sofort nach dem Aufhoren der Pulsation der Nabelschnur diese unter-
bindet, sondern erst einige Minuten spater, durch die Mehrzufuhr von 30-110 g Blut (infolge 
der Kompression der Nabelschnur durch den Uterus) nur eine vOriibergehende Vermehrung 
der BIutmenge erzeugt. Ebensowenig kommt es zur Plethora bei Infusion iRotonischer 
KochsalzlOsung, welche in bis 4facher Menge der BIutmenge injiziert binnen 6-7 Stunden 
schon ausgeglichen werden kann. Trotzdem ist das Vorkommen einer echten Plethora aus 
solchen Fallen zu erschlieBen, in denen Herzhypertrophie, starke Hyperamie aller Organe, 
starke Spannung des Pulses, Neigung zu Kongestionen und Blutungen (unter Abwesenheit 
aIler anderen pathologischen Veranderungen an den Organen) bestehen. Hier spielen wohl 
konstitutioneIle Momente mit. Hierzu kommt als Auslosungsursache ein auBeres Moment, 
welches auf Dberernahrung beruht (Hart). Auch bei Biertrinkern gibt es wohl eine solche 
Plethora vera, obwohl hier (s. auch unten) offenbar andere Momente noch mitspielen. DaB 
bei der Plethora vera eine Drucksteigerung im GBfaBsystem einsetzen und somit die Arbeit 
des Herzens erschwert sein muB, liegt auf der Hand (Bierherz). In der gleichen Weise 
muBte eine Plethora serosa wirken, d. h. eine Vermehrung der Gesamtmenge des 
Blutwassers. Aber selbst bei uberreichlichem GBnuB von Flussigkeit kommt es wegen 
der Anpassung durch die Lymphbahnen, sowie wohl auch durch die Tatigkeit der Kapillar­
endothelien, nicht zu einer dauernden solchen. Diese Regulation versagt in derRegel nur 
dann, wenn die Nierentatigkeit erlahmt, also bei. Nephritis (s. unten). Dann tritt Retention 
von der Niere aus ein, sowie eine Veranderung des osmotischen Druckes (zwischen Gewebs-
und Blutflussigkeit) infolge von Kochsalzretention. 

Den bisher beschriebenen mechanischen Faktoren, welche im Herzen (oder dessen ~~l'!i:'~;~~­
Umgebung), im GefiiBsystem oder in der Beschaffenheit des BIutes gelegen, infolge erhohter tl'ophie. 
Anforderungen an den Herzmuskel Herzhypertrophie bewirken, konnen wir als zweite Gruppe 
die sogenannte renale Herzhypertrophie anfugen. Aber hier ist der innere Zusammen-
hang trotz vielfacher darauf gerichteter Untersuchungen keineswegs geklart. Erfahrungs-
tatsache ist, daB in solchen Fallen eine erhebliche Steigerung des arteriellen Blutdruckes 
- Hypertonie - resultiert und daB, wenn diese einige Wochen anhalt, slch eine Hyper-
trophie des Herzens einstellt, welche zunachst und in besonders hohem Grade den linken 
Ventrikel betrifft, aber auch das ubrige Herz betreffen kann. Getrennte Wagungen der 
einzelnen Herzabschnitte beweisen dies. Auch im Gebiet der Lungenarterie ist der Blut-
druck erhoht. Di.e Frage ist nun, worauf diese Blutdruckerhohung beruht. Wahrend man 
fruher hier mehr allgemein eine "Nephritis" anschuldigte, mussen wir zwei verschiedene 
Erkrankungsarten bzw. Zustande der Niere (s. auch bei diesei') unterscheiden. Die erste 
Gruppe umfaBt Veranderungen der kleinen und kleinsten Nierenarteriolen im Sinne der 
Ski erose (Wucherung und hyaline Degeneration sowie Verfettung der GefiiBwand). Wir . 
sprechen hier von Arteriolosklerosis renum. Gleichzeitig tritt schon friihzeitig HyperJst~~~~~~lo­
tonie und dann Hypertrophie besonders des linken V en trikels auf, und zwar beides del' Niel'en. 
gerade in diesen Fallen besonders hochgradig. Die Folgen der GefaBveranderung auBern 
sich naturlich auch an der Niere selbst; es kommt zur arteriolosklerotischen Schrumpf-
niere (initialis und spater progressa). Gleichzeitig konnen auch die Arteriolen anderer Organe 
(besonders Pankreas, Leber, Gehirn) im selben Sinne verandert sein, doch ist dies weit seltener 
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und nicht so hochgradig wie in der Niere der Fall. Diese steht im Vordergrund. Ob hier nun 
die GefaBveranderung das Primare, Hypertonie und Herzhypertrophie Bewirkende, ist, ob 
ein anderer Zusammenhang, z. B. umgekehrter Kausalnexus odeI' gemeinsame Ursache vor­
liegt, ist noch nicht sichel' entschieden. Doch scheint ersteres sehr wahrscheinlich, wenn 
auch Einzelheiten noch nicht spruchreif sind. Die Erkrankung befiiJlt vorzugsweise etwas 
jiingere Leute (durchschnittlich 45-50 Jahre) als die Altersatherosklerose del' groBen Ge­
faBe; solche braucht keineswegs gleichzeitig hervorzutreten. Die so Erkrankten konnen 
an Versagen des hypertrophischen Herzens ster ben, sehr haufig abel' kommt es zu 
Sc hI a g a n f a 11 en (Veranderungen del' kleinen GehirngefaBe und Dberdruck); im letzten 
Stadium kommt auch die Nierenerkrankung als solche hinzu (Uramie, s. oben). 

Fig. 467. 
Arteriolosklerotische Schrumpfnierc mit Hype~tonie. 
Veranderungen d er Arteriolen der Niere (auch im 
Glomorulus rechts) im Sinne der fettig-hyalinen De­
generation. Das Fett ist mit Scharlach R. rot gefarbt. 
(Ans Herxh e i mer, Verhandl.d. deutsch. path. Gesellsch. XV.) 

Diese Erkrankung ist recht haufig und 
eine der Hauptursachen (wohl die hau­
figste) del' Hypertrophie des linken Ven­
trikels. 

Die zweite del' beiden oben au£ge­
steHten Hauptgruppen del' renalen Herz~ 
hypertrophie umfaBt diejenigenach echter 
entziindlicher Nierenerkrankung. Zu­
nachst handelt es sich urn Glomreulo­
nephritis (s. unter Niere), seltener urn 
hydronephrotische oder dgl. Schrumpfniere. 
Auch hier tritt Hypertonie auf, die zur 
Herzhypertrophie filhrt , zuweilen im sub­
akuten Stadium, zumeist und hochgradiger 
erst im chronischen Stadium del' Schrumpf­
niere. Gerade hier mangelt uns eine sichere 
Erklarung. Eine Wasserretention infolge 
ungeniigender Harnabscheidung und damit 
eine serose Plethora, welche ja den Blut­
druck erhOhen muB (s. oben), ist wohl fiir 
manche Falle anzunehmen (Trau be , Cohn­
heim), doch trifft dies Moment sichel' 
nicht fiir aHe Falle zu, da eben eine 
solche Harnretention oft erst in den alIer­
letzten Stadien der Nephritis eintritt. Man 
hat daher auch hier an Erhohung der 

Widerstande in den kleinen Gefii;l3asten (Glomeruluserkrankung) gedacht. AuBer mecha­
nischen Theorien sind zur Erklarung des Zusammenhanges solche chemischer Natur auf­
gesteHt worden. So hat Senator an chemische Wirkringen seitens retinierter Harnbestand­
teile gedacht, indes liegen auch die chemischen Verhaltnisse hier offenbar nicht so einfach, 
denn eine Hamretention findet eben in vielen, gerade sehr ausgesprochenen Fallen chronischer 
Nephritis nicht statt. Aufgeklart ist also die Abhangigkeit del' Herzhypertrophie von der 
Nephritis noch keineswegs; vielleicht wirken mehrere verschiedene Momente zusammen. 
DaB, wenn auf Grund del' Nephritiden - meist erst in spaten Stadien - die Arteriolen def 
Niere hochgradig verandert sind, diesel' Faktor Hypertonie und Herzhypertrophie seiner­
seits steigern kann, liegt nach dem oben Gesagten nahe. 

c ) Herz· Eine weitere Gruppe von Herzhyperthrophien ist weit seltener und weniger erhartet. 
hyper· 
trophie Solche werden namlich in Einzelfallen mit Anomalien von Drusen innerer Sekretion 

auf\~~tlnd (s. unten) in Zusammenhang gebracht, so mit Kropf und besonders Morbus Basedow (s . 
d~~ili~~~~~n u?ten) als sog~na~tes Kropfherz, .ferner mit Vera?derunge? des ~hymus und der Neben­

Sekretion . mere. Doch 1st hIer alles hypothetlsch. Ebenso dIe angebhch bel Uterusmyomen zu be-
obachtende Herzhypertrophie; das sogenannte Myomherz. 

Ais vierte Gruppe kann man FaIle zusammenfassen, fUr welche "im Gesamtorganismus 
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selbst kein atiologischer Anhaltspunkt gewonnen werden kann. Es kann slch hier um Folgen 
fortgesetzter sehr schwerer korperlichen Anstrengungen (sogenannte Arbeitshypertrophie) 
u. dgi. handeln. Solche Fane faBte man besonders fmher als sogenannte idiopathische 
Herzhypertrophie zusammen, doch ist der Kreis dieser immer enger geworden. Wie 
schon in der Einleitung gesagt, mindert die fortschreitende anatomische Forschung das 
Gebiet solcher sog. funktionellen Erkrankungen immer mehr ein. Hierher wird auch die 
Herzhypertrophie der Potatoren gerechnet; in einem Teil der FaIle mag, wie schon oben 
erwahnt, die so gesetzte Plethora maBgebend sein, in sehr zahlreichen Fallen aber ist di.e 
Herzhypertrophie eine Folge der Arteriolosklerose der Niere (s. oben) und diese GefaB­
veranderung nur ihrerseits durch den chronis chen Alkoholismus (in anderen Fallen durch 
Blelvergiftung) bedingt. 

Durch die Hypertrophie seiner Muskulatur ist das Herz unter allen er­
wahnten Bedingungen imstande, den konstant erhohten, an seine Tatigkeit 
gestellten Anspruchen zu genugen und, obwohl ein Teil seiner Arbeit durch die ab­
normen Widerstande verbraucht wird, die normale Zirkulation aufrecht zu erhalten; 
der Herzfehler ist kompensiert; auch verfugt das hypertrophische Herz wieder uber einen 
gewissen Fond von Reservekraft, so daB es nicht fortwahrend unter maximaler Anstrengung 
zu arbeiten braucht. Es kann also auch gesteigerten Anspmchen an seine Leistungsfahigkeit 
genugen, ahnlich wie ein gesundes Herz, aber freilich nur bis zu einem bedeutend geringeren 
Grade: die Reservekraft und damit die Akkommodationsbreite des hypertrophischen 
Herzens ist geringer wie die des normalen Herzens. Daher wird bei ersterem die Grenze 
seiner Leistungsfahigkeit bei ungewohnlichen Anstrengungen leichter und fruher erreicht, 
es wird haufiger und langer maximal angestrengt arbeiten mUssen, als das normale; so kommt 
es schlieBlich zu einer Erschopfung des Herzens, zu einem Punkt, wo trotz der Hyper-
trophie die Kompensation ungenugend wird, zur Kompensationsstorung mit den Er­
scheinungen der Herzinsuffizienz und zuletzt zum Kollaps. 

d) Sog. 
idiopathi­
sehe Herz-

hyper­
trophie. 

KOlnpen­
sation nnd 
Kompen­
sations­
stOl'lltlg. 

Unter Herzschwache verstehen wir eine mangelhafte Arbeitsleistung des Herzens, lfzi~~i~~,~~ 
d. h. also vornehmlich schwache und unvollstandige Kontraktionen desselben, wozu noch Koliaps. 

Schwachen der Reizbildung und -leitung (s. unten) kommen konnen. Es bleiben daher 
groBere Blutmengen im Ventrikel zumck als normaliter. Genugt jetzt das yom Herzen aus­
gesandte Blut nicht mehr, so kommt es zur HerzinsuUizienz. AuBert sich diese schon bei 
Ruhelage, so kann man von "Ruheinsuffizienz", tritt sie erst bei korperlichen Anstren-
gungen auf, von "Bewegungsinsuffizienz" sprechen (Moritz). Man kann sich den 
Herzmuskel nach Analogie der Korpermuskulatur als ubermudet vorstellen. 

Entwickelt sich unter dem Ein£luB auf das Herz wirkender Schadlichkeiten ein extremer 
Grad von Herzschwache, so kommt ein Zustand zur Ausbildung, welchen man als Kollaps 
oder Synkope bezeichnet und welcher dem plotzlichen Stillstand der Zirkulation in seinen 
Folgezustanden mehr oder weniger nahe steht, resp. Vorbote desselben sein kann. Durch 
die Erlahmung der Herztatigkeit wird das Arteriensystem nur noch mangelhaft gefUllt, 
der Blutdruck in ihm sinkt und ist schlieBlich nicht mehr imstande das Blut durch die 
Kapillargebiete hi.ndurchzutreiben; die Zirkulation in dem letzteren stockt, die Raut wird 
blaB, kuhl; infolge ihrer Elastizitat schmiegtsie sich straff an die Unterlage an, und es ent­
steht das "spitze Aussehen" der vorspringenden Korperteile, der Nase etc. ("Facies hippo­
cratica"). Auf das Herz wirkt der Zustand zuruck, indem auch die Koronararterien nicht 
mehr gespeist werden, und so die Ernahrung des Herzmuskels aufhort; endlich kommt es 
zu Stillstand der Respiration und Asphyxie. 

Plotzlicher Herztod kommt besonders bei vorher schon geschadigtem Herzen 
vor, zudem wenn die ernahrenden GefaBe pli::itzlich verstopft werden. Zu den vorher­
gehenden Schadigungen des Herzens mogen auch solche gehoren, welche das Reizleitungs­
bu.ndel (s. unten) betrafen. In anderen Fallen ist an Addition der schadigenden Momente 
bis' zu deren plotlzich erscheinender Wjrkung zu denken. Hierzu mogen auch Dberanstren­
gungen gehoren, welche erst Hypertrophien, dann Herzinsuffizienz bewirken, wahrend eine 
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akute Uberanstrengung, welche zu Insuffizienz eines vorher unveranderten Herzens fiihrt, 
nicht sicher bewiesen ist, wie auch Moritz betont. 

Insulii· Wir konnen infolgedessen die Herzinsuffizienz und deren hochsten Grad und hii,ufigen 
zienz als 

Fo\ge von: Ausgang, den Kollaps, in unserer Besprechung dieser Zustande zusammenfassen. 
1. K~ll1' Als eine haufige Ursache dieser haben wir eben schon die K om p ensa tion sst orung 
p~r~:J~~~"' eines hypertrophischen Herzens kennen gelernt. Hier hatte die Herzhypertrophie ja 

zunachst die Herzschwache durch ihre Mehrleistung den Hindernissen gegeniiber hintan­
gehalten, und nur wenn das hypertrophische Herz diesen auf die Dauer nicht mehr gewachsen 
i"t, kommt es sekundar zur Insuffizienz. In anderen Fallen kommt es primar zu dieser. 
Dies ist zunachst der Fall, wenn dieselben Hindernisse bestehen, wie sie oben als zur Hyper­
trophie fiihrend beschrieben wurden, aber in zu nohem Grade, oder wenn der Gesamtzustand 
des Organismus ein zu schlechter ist, als daB eine Herzhypertrophie sich ausbilden konnte. 

2v~~~~J~~n In anderen Fallen sind es Veranderungen am Herzen selbst, welche seine Arbeits-
n~::n leistung beeintrachtigen, zunachst Degenerationen und ferner die Folgezustande solcher, 

Herzens; besonders Bindegewebsschwielen im Herzmuskel (teils auf entziindlicher Basis, 
zumeist aber infolge schlechter Ernahrung bei Koronararteriensklerose), welche dessen 
Kontraktilitat herabsetzen, auch ungeniigende Ernahrung des Herzens selbst infolge aus­
gedehnter Koronararterien-Erkrankung (Ofters klinisch mit der Angina pectoris 
verlaufend) oder gar Vers topfung der Kr anzg eIa B e (iiber alles dieses s. unter Herz). 
So kann Thrombose einer Hauptkoronararterie bei Atherosklerose dieser plOtzlichen Kollaps 
des Herzens und Tod verursachen. Auch Storung des Venenkoronarkreislaufes kann von 
Bedeutung sein. Ferner konnen Verlagerungen und Kompressionen von seiten benachbarter 
Organe das Herz in seiner Tatigkeit hindern. 

3. to1xisChen In anderen Fallen ist die Veranderung der Herztatigkeit auf die Wirkung von Giften 
nu( nenro· .. . 
tis?hen Ein· auf das Herz oder auf Einwirkungenauf die GanglIen des Herzens und dIe dIe Herz-
w~~~u3~~n tatigkeit regulierenden N erven zu beziehen. Jede direkte oder reflektorische Lahmung 

Herz. des Hemmungsnerven, des Nervus vagus, muB ebenso wie Reizung des Nervus accelerans 
Herzbeschleunigung zur Folge haben und umgekehrt. Auch allgemeine kachektische 
Zustande, Anamie, die verschiedensten Infektionskrankheiten u. dgl. konnen die 
Herztatigkeit durch Schwachung des Muskels erlahmen lassen. Des weiteren konnen sich 
v.erschiedene Zustande als Ursachen der Herzinsuffizienz addieren. Uber den Herztod bei 
Status thymolymphaticus, Morbus Addison etc. s. un ten unter D. 

~~\fzi~s~f~ Aile diese Zustande von Herzinsuffizienz haben nun schwere Folgen. In den meisten 
lizienz: Zustanden von Herzinsuffizienz und Kollaps stellt das Sinken des Blutdruckes das maB­

~~ss~~;t~ gebende Element dar; es erhellt dies schon aus dem giinstigen Effekt, welcher in Fallen von 
drnckes. Kollaps haufig durch subkutane Infusion von Kochsalzlosungen erreicht werden kann, 

einfach durch Erhohung des Druckes. Infolge des Sinkens des Blutdruckes wird in vielen 
Fallen die Pulswelle niedriger. Das Herz selbst zeigt infolge seiner Kontraktionsschwache 
eine zu groBe zuriickbleibende Elutmenge (s. oben) und so kommt es zur Dilatation der Herz­
hohlen. Die mangelhafte Entleerung des Herzens bedingt aber auch ihrerseits ein er­
schwertes Zuriickstromen des Elutes aus den groBen Hohlvenen in den rechten Vorhof. 
Wird der rechte Ventrikel mangelhaft entleert, so kommt es unmittelbar zu einer Anstauung 
des Elutes im rechten Vorhof (z. B. bei Fehlern der Trikuspidalklappe) bis zu rhythmiscl er 
Anschwellung der Venen durch die bei jeder Ventrikelsystole wiederholte Behinderung des 
Einstromens in den Vorhof, oder selbst zu wirklichen riicklaufigen Pulswellen, dem sogenannten 
Venenpuls. Infolge der Weite der Lungenkapillaren und des geringen Druckes, unter welchem 

. das Elut im Lungenkreislauf stromt, pflanzt sich die Stauung des Elutes auch bei ma·gcl­
hafter Entleerung des linken Ventrikels in den linken Vorhof, durch den Lungenkreislauf 

2. Venose 
Stauung 
und ihre 
Folgen. 

in das rechte Herz, in den rechten Vorhof und in die Hohlvene hinein fort. 
Kommt es zu dauernder Abschwachung der Herztatigkeit mit mangelhafter 

Entleerung des Herzens, so entwickelt sich der bereits im 1. Kapitel (S. 15) besprochene 
Zustand der S tau ung, wobei die Fiillung des Arteriensystems eine geringere, die Fiillung 
der venosen Gebiete dagegen und der Elutdruck in letzteren erhoht ist, und infolge der Er-
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schwerung des venosen Riickstromes zum Herzen und der Verminderung in der Druckdifferenz 
zwischen Arteriensystem und Venensystem die Zirkulation verlangsamt wird. 

Die Dberfiillung und die Drucksteigerung im Venensystem, welche sich bis in die 
feinsten Aste und das Kapillargebiet fortpflanzt, fiihrt dazu, daB sich die schon friiher ge­
nann ten Folgezustande der venosen Hyperamie in groBer Ausdehnung ausbild~n; es kommt 
zu Zyanose der Korperteile durch langeren Aufenthalt des mit Kohlensaure iiberladenen 
Blutes in dem Gewebe, Verstarkung der Transsudation mit Entstehung von Hydrops, 
Stauungsblutungen, zyanotischer Induration der Organe, Stauungskatarrhen 
des Respirations- und Verdauungskanals etc. . 

Kommt es infolge plotzlich eintretender Insuffizienz des Herzens oder nach einem 
langer dauernden vorhergehenden Zustand von venoser Stauung zu einem erheblichen Sinken 
des Blutdruckes in den Arterien und konsekutiver Stromverlangsamung in diesen, so treten 
die schon normalerweise der Blutzirkulation entgegenwirkenden Einfliisse der Sch were 
an den hierzu disponierten, d. h. den tiefsten StelIen, in die Erscheinung. Es kann von hier 
aus das Blut nur mangelhaft oder nicht mehr gehoben werden, und es sammelt sich daher 
hier an, "Hypostase"; so kann es selbst zu volliger Stase kommen. Diese auBert sich bei 
aufrechter Haltung an den unteren Extremitaten; bei horizon taler Lage machen sich solche 
Zustande besonders in den Lungen geltend, deren untere Abschnitte man dann durch starkere 
Blutiiberfiillung dunkel verfarbt undetwas luftarmer findet. Die Lunge bietet dann eine 
besondere Disposition zur Entwickelung entziindlicher Zustande ("hypostatische Pneu­
monie") und hat damit oft unmittelbar einen tOdlichen Ausgang zur Folge; die meisten 
derartigen Entziindungen sind dann wohl direkt auf Verschlucken bei der allgemeinen 
Schwache oder der gleichzeitig vorhandenen BewuBtseinsstorung zu beziehen. Diese Lungen­
hypostase findet sich sehr haufig als terminales, agonales Symptom, wenn das Herz all­
mahlich seine Kraft verliert. 

3. Hypo­
staBe. 

Als terminale .Ersch.einuu.g stell~ sich dann auch gerne ein Lungen6de~ ein,. de~sen 4. ~~~~~n 
Zustandekommen emerserts mIt der mtrathorakalen Blutbewegung, andererserts mIt emer 
relativ energischen Tatigkeit des rechten Ventrikels bei gleichzeitiger beginnender Erlahmung 
der linken Kammer zusammenhangt. Bekanntlich besteht bei jeder Inspirationsbewegung 
im Thorax ein negativer Druck, durch welchen das Blut aus den groBen Hohlvenen geradezu 
angesaugt wird und nunmehr dem rechten Vorhof und rechten Ventrikel zustromt, welch 
letzterer es in relativ groBer Menge in die Lungen entleert. Wenn sich nun der linke Ventrikel 
nicht geniigend entleeren kann, so hauft sich das Blut in den Kapillaren der Lunge an, der 
Druck in diesen steigt und es kommt zu vermehrter Transsudation mit verstarkter seroser 
Durchtrankung des Lungenparenchyms und Fliissigkeitsaustritt in die Alveolen, d~ren Lutt-
gehalt dadurch vermindert wird (Lungenodem). Zum Schlusse kommt es dann eben zum 
Herzstillstand im Kollaps. 

Stirbt nun ein Patient im Kollaps, so finden wir oft eine starke akute Dilatation einer 
oder mehrerer Herzhohlen eventuell neben bestehender Hypertrophie. Ferner haufig einen 
besonders schlaffen Herzmuskel, aber keineswegs stets sehen wir am Herzen ana­
tomisch ausreichende Veranderungen zur ErkIarung des Todes, wie schon aus 
den oben besprochenen nervosen Einwirkungen auf den Herzmuskel hervorgeht. Man findet 
zwar Triibungen, Verfettungen, hyaline Veranderungen, aber auf der anderen Seite sieht man 
Verfettung oder Schwielenbildung, selbst VerschluB der KoronargefaBe, als anatomische 
Nebenbefunde auch an noch funktionsfahigen Herzen in Fallen, in denen der Tod aus anderen 
Ursachen eingetreten ist. Es weist dies darauf hin, wie weit wir noch davon entfernt sind, 
die Insuffizienz des Herzens in allen Fallen nach morphologischen Gesichtspunkten fest-
stellen zu konnen. Finden wir in solchen Fallen das Herz selbst nicht als die ausreichende 
Ursache, so miissen wir eben bei plotzlichen Todesfallen infolge psychischer Erregungen 
an nervose Storungen, ferner an Giftwirkungen (Chloroform) und endlich bei plotzlichem 
Nachlassen der Tatigkeit besonders eines kompensatorisch vergroBerten Herzens an er­
schopfte Reservekraft infolge Kumulativwirkung n,ach Art der "Ermiidung" der Muskulatur 
denken. Man spricht dann auch von einer "funktionellen Herzerkrankung". Moritz er-
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innert zum Verstandnis dieser Herzschwache an die Edingersche Vorstellung der "Auf­
brauchkrankheiten" im Zentralnervensystem und stellt sich die so entstehende Destruktion 
der Zelle als zunachst chemischer Natur vor, wobei das morphologische Korrelat zunachst 
fehlen kann. 

Auf toxische und nervose Einwirkungen sind auch diejenigen Herzzustande zu beziehen, 
bei welchen die Schlagfolge des Herzens beschleunigt oder verlangsam t ist, Tachykardie 
und Bradykardie. Bei der Tachykardie ist zunachst eine Beschleunigung des Blutstromes 
mit Druckerhohung die Folge; nimmt aber die Tachykardie ernste Grade an, so resultiert 
schlieBlich eine Stromverlangsamung, indem wahrend der zu kurz gewordenen Zwischen­
pausen zwischen den Kontraktionen der Ventrikel die diastolische Fiillung der letzteren 
eine ungeniigende wird. Die Tachykardie findet sich zumeist im Fieber, sowie bei starken 
psychischen Erregungen. Den gleichen Effekt wie die Tachykardie gegen SchluB hat die 
Bradykardie - verlangsamte Schlagfolge des Herzens -, soweit sie hoheren Grades ist, 
von vornherein; ist doch hierbei naturgemaB die Blutstromung bedeutend verlangsamt. 
Mit Veranderung der Schlagfolge ist die Kraft der Herztatigkeit meist mit herabgesetzt. 
1st die Herzschlagfolge in der Art verandert, daB st1irkere und schwachere Kontra,ktionen 
abwechseln, so spricht man von Pulsus alternans. 

AuBer der Schlagfolge kann sich auch der Rhyth m us verandern, es kommt dann zu 
Arhythmiea. Um dies zu verstehen, muB man von der normalen Reizbildung und tl'"ber­
leitung ausgehen. Der Reiz entsteht am Sinusknoten, an der Miindung der oberen Hohlvene 
(Keith-Flackscher Knoten); er wird zum Atrium geleitet und yom rechten Atrium, wo 
der Tawarasche Knoten, der Anfang des Hisschen Biindels liegt, durch dieses zu den 
Ventrikeln, wo das Biindel mit einem Ast fiir den linken Ventrikel und einem ffir den rechten 
unter dem Ventrikelendokard in Gestalt der sogenannten Purkinjeschen Fasern endet. 
Den Reiz, welcher normalerweise am Sinusknoten einsetzt, kann man mit v. Ta bora als 
Primarrhythmus bezeichnen; daneben scheinen Reize an allen Stellen des Herzmuskels 
abnorm angreifen und Kontraktionen auslosen zu konnen. Man kann mit v. Tabora die 
Arhythmien in solche einteilen, bei welchen der primare Rhythmus gestort bzw. iiberhaupt 
aufgehoben ist, und in solche, bei denen dies nicht der Fall ist. Ersteres kann seine Grund­
lage auBerhalb des Herzens haben, besonders Arhythmien auf Grund einer durch Vagus-

Pulsus reizung bedingten Atmungsanomalie (Pulsus irregularis respiratorius) oder auf Grund 
irregt¥aris 
resp~a- anderer nervoser Ein£liisse, oder im Herzen selbst, die sogenannte Arhythmia perpetua, 

Ar~';';~~ia besonders im Alter oder bei Dilatation der Atrien, eventuell bei Klappenfehlern. Zu den 
perpetua. Arhythmien mit Erhaltung des Primarrhythmus gehoren einerseits die sogenannten Extra­

systolen, welche durch Reizbildung irgendwo im Herzen besonders an den Ventrikeln 
entsteheIt konnen, und deren letzte Ursache noch unbekannt ist (nach v. Tabora wirken 
voriibergehende Blutdrucksteigerungen bei ihrer Entstehung mit) und endlich die Reiz-

R~iziiber- iiberleitungsstorungen; nur die letzteren konnen hier noch erwahnt werden. In diesen 
;:~::re~. Fallen ist die Leitung, welche die Kontraktionen zu den VorhOfen und besonders von diesen 

zu den Ventrikeln vermittelt, unterbrochen. Das sogenannte Reizleitungssystem - Hissches 
Biindel s. oben - ist unterbrochen; es schlagen dann die Ventrikellangsamer, etwa 30mal 
in der Minute, .und nicht synchron mit den Atrien, welche etwa 90 mal in der Minute, wie der 
Venenpuls zeigt, schlagen; es besteht Dissoziation. Man bezeichnet diesen Zustand als 

Dissozla· Herzblock. Hierher gehort vor aHem der sogenannte Adams-Stokessche Symptomen-
tion. 

komplex, welcher mit entsprechenden AnfaHen, mit BewuBtseinsstorungen etc. einhergeht, 
Das Hissche Biindel wird dann durch Narben, Gummata oder dgl. besonders im Gebiete 
des Tawaraschen Knotens unterbrochen gefunden. Andere Falle erklaren sich durch eine 
Nervenstorung evtl. zerebraler Art. Diese ganzen Verhaltnisse konnen hier nur angedeutet 
werden. 

II. Kreis- II. Kreislaufstorungen YOm GefaJ3system aus. 
lauf-

stor~~.~ Die meisten dieser Erkrankungen, wie die Atherosklerose, sind bereits beim Herzen 
:~~em a~s: besprochen, weil die durch sie ~ bewirkten allgemeinen Kreislaufstorungen meist hauptsachlich 
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erst indirekt durch Veranderungen des Herzens zur Geltung kommen. Es kann aber auch 
das Sinken des Blutdruckes von den GefaBen ausgeben infolge Anderung des Ge£aBtonus; 
dieser hangt von den vasornotorischen Nerven - Vasokonstriktoren und Vasodilatatoren -
und deren Zentrum im verlangerten Mark ab, welche die Weite der GefaBe regulieren. Des 
weiteren konnen manche chemische Substanzen den GefaBtonus beeinflussen, z. B. das 
Adrenalin ihn erhOhen. Wir finden eine Erhoh ung (Hypertonie) nun auch bei gewissen 
Erkrankungen, namlich besonders bei Veranderungen der Arteriolen der Niere evtl. mit 
Schrumpfung letzterer, und hier bewirkt die dauernde Hypertonie eine Herzhyper­
trophie. Davon war o.i>en schon d!~ Re~e. U~gekehrt findet sich eine Herabsetzung !t:~~~ 
des Tonus, Hypotollle, namenthch bel Addlsonscher Erkrankung (Mangel an Adre- des GefaS­

nalin 1), ferner bei Infektionskrankheiten, besonders Scharlach, Diphtherie, krupposer tonus. 

Pneumonie, Typhus abdominalis, sowie bei gewissen Vergiftungen (akute Alkoholver-
giftung, Chloralvergiftung u. a.). Hier wirken Toxine auf die im verlangerten Mark gelegenen 
Zentren der GefaBnerven lahmend ein, wobei nicht nur das Herz selbst anatomisch intakt 
ge£unden werden kann, sondern auch die· Krankheitserscheinungen nicht auf eine primare 
Veranderung der Herztatigkeit hinzudeuten brauchen. Was man als "Shock" bezeichnet Shock. 

hat, einen Kollapszustand im AnschluB an Verletzungen, ist ebenfalls vielleicht auf eine 
Lii.hmung des GefaBnervenzentrums, und zwar wahrscheinlich auf reflektorischem Wege 
(analog dem Herzstillstand beim bekannten Goltzschen Klopfversuch) zu beziehen. 

III. Kreis-
III. Kreislaufstorungen info]ge Veranderung des Blutes. sw=~en 

Von Veranderungen des Blutes selbst, welche zu Kollaps ffihren, kommt zunachst i~~~~~r­
eine groBe Abnahme der schon unter physiologischen Bedingungen Schwankungen unter- des Blutes. 

worfenen (im Durchschnitt etwa 5% des Korpergewichts betragenden) Gesamtblutmenge aldertGe­

in Frage: also eine allgemein e Anamie. (fiber die lokale s. S. 19). Sie tritt z. B. (iiber l~:~g~; 
die anderen Ursachen und iiberhaupt Genaueres s. im Spez. Teil Kap. I A) nach akuten Allgemeine 
groBeren oder nach wiederholten weniger bedeutenden Blutverlusten auf. Das Blut kann . Anamie. 

nach auBen oder auch in den Korper selbst entleert werden. Der Blutdruck sinkt, das Herz 
wird schlecht gefiillt, und so gesellt sich eine Abnahme der Herztatigkeit hinzu. Der Puls 
wird klein, die Haut kalt, besonders die entlegeneren Teile erhalten nicht genugend Blut, 
so das Gehirn, was sich in Ohnmachten, Krampfen etc. auBert. Durch Flussigkeitsresorption 
aus den Geweben sucht sich der Organismus zu hel£en. Infusion von physiologischer Koch­
salzlosung kann lebensrettend wirken. Geht die Halfte der Blutmenge verloren - oft aber 
schon bei viel geringeren Verlusten -, so ist ein letaler Ausgang die Folge. Bei der Sektion 
Verbluteter zeigen aIle Teile eine besonders hochgradige Blasse, und auch die sonst verhaltnis-
maBig mit Blut uberfiillten venosen GefaBe sind blutleer. Infolge des Blutmangels kommt 
an den Organen die Grundfarbe mehr zur Geltung. 

Die Vermehrung des Blutes - Plethora - ist bereits oben besprochen. 
Auch Anderungen der Blutflussigkeitsbeschaffenheit bewirken Strom- b) des 

relativen 
veranderungen. Eine Verwasserung des Blutes, d. h. Abnahme der zelligen BIutelemente FlUssig-

mit relativer Vermehrung des Blutwassers, Hydramie, welche in erster Linie als Teilerscheinung ge~~~s; 
von Magenerkrankungen, des weiteren in kachektischen Zustanden, aber auch nach Blut- ... 
verlusten und sonst unter anamischen Bedingungen auf tritt, fiihrt infolge der BIutverdiinnung ~~~r~";.~e 
eine Abnahme der Reibungswiderstande mit Sinken des Blutdruckes herbei; andererseits hydramie. 

bedingt Wasserverlust des Blutes BIuteindickung, Anhydramie. Eine solche kommt bei 
Cholera asiatica und Cholera nostras, sowie bei anderen mit starken Diarrhoen einhergehenden 
Darmerkrankungen, z. B. bei dem Erechdurchfall der Kinder, zustande; infolge der Er-
hohung der Reibungswiderstande tritt Verlangsamung der BIutstromung ein. Sekundar 
kann in solchen Fallen das Herz mechanisch in Mitleidenschaft gezogen werden, des weiteren 
konnen durch schlechtere Ernahrung seitens des veranderten Blutes fettige und andere 
Degenerationen auftreten. DaB auch die sonstigen Blutkrankheiten - Chlorose, Anamie, 
Leukamie - Zirkulationsstorungen hervorrufen, sei hier nur erwahnt.· 
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B. Stii· B rungen der . 
Nahrungs· 
aufnahme 

Storungen der Nahrungsaufnahme oder deren Verarbeitung ffir 
den Organismus. Inanition. 

oder deren 
~~~~r~~~ Eine zu grofle Nahrungsaufnahme stort die Verdauung, indem der Intestinaltraktus 
de~ Orga· iiberladen wird. Geschieht dies gewohnheitsgemaB, so kann eine Magenektasie herbei-

msmus. gefuhrt werden. Wenn auch nicht allein von allzu groBer Nahrungsaufnahme abhangig, 
Inanition. begunstigt eine solche doch auf jeden Fall eine allzu starke Fettanhaufung im Unterhaut­
zu groBe fettgewebe - allgemeine Adipositas -, ferner starke Fettablagerung in einzelnen 
Napruh'gs- Organen, so in Leber und Epikard. Zeitweise kann eine gesteigerte Nahrungszufuhr indiziert 
au na me. sein, so zur Erhaltung der Krafte wahrend Konsumptionskrankheiten, z. B. Phthise, oder 

zur Wiedererlangung der Krafte wahrend Stadien der Rekonvaleszenz. Weit gefahrlicher 
Nahrnngs- ist auf der anderen Seite der Nahrungsmangel (Inanition). Vollkommener Nahrungs­
mangel: mangel _ meist YOm Tierexperiment oder Hungerkiinstlern her bekannt - kann bis zu 

Inanition. drei Wochen, bei Zufuhr von Wasser langer, ertragen werden. Das Fett schiitzt zunachst 
das EiweiB; es wird verbrannt (vorher guter Ernahrungszustand verlangsamt daher den 
Eintritt des Todes); man findet den Fettgehalt des . Blutes erhoht, ebenso Verfettungen 
zahlreicher Zellen. Allmahlich nimmt auch das EiweiB ab; vor allem die Muskulatur, sodann 
die meisten inneren Organe atrophieren, die lebenswichtigsten aber am wenigsten, so Herz 
und Gehirn; auch das Zwerchfell relativ gering. Zum SchluB tritt der Tod an Inanitions­
atrophie ein. Atrophien und degenerative Veranderungen herrschen in den Organen vor. 
Bei verringerter Nahrungsaufnahme oder schlechter Ausniitzung der Nahrung 
(bei psychischen Krankheiten oder mechanischen Hindernissen, z. B. bei Osophaguskarzinom, 
chronischen Verdauungsstorungen etc.) kann sich das gleiche allmahlich entwickeln. Wir 
finden dann aIle Organe im Zustande hochgradiger Atrophie. 

Bestand­
teilsver­

schiebung 
der 

Nahrung. 
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Neben der absoluten Menge der Nahrung ist die relative ihrer einzelnen Bestand­
teile wichtig. UnzweqkmaBige -Mischung derselben fuhrt auch zu Erkrankungen. Von 
festen Massen sind EiweiBe, Fette, Kohlehydrate, ferner ist Wasser zur Ernahrung notigc Un­
zweckmaBig ist eine besondere Bevorzugung oder Ausschaltung eines dieser Momente. Dber-
triebene EiweiBdiat wird mit Gicht in Zusammenhang gebracht. Auf unzweckmaBige 
einseitige Nahrung wird der Skorbut (in Gefangnissen, auf Schiffen), der sich in Blutungen, 
Anamie, Zahnfleisch-, Knochen- und Gelenkaffektionen auBert, und bei Sauglingen die 
Barlowsche Krankheit bezogen. Auch letztere auBert sich in Knochenveranderungen, 
Blutungen, besonders auch am Zahnfleisch, Anamie etc. und beruht auf Ernahrung mit 
besonderen Milcharten, Mehlpraparaten. Nach Anderung der Diat heilt die Erkrankung 
meist schnell. 

Notig ist die Aufnahme einer gewissen l}'Iasse von Wasser, da solches durch die Haut, 
die Nieren etc. sowie die Atmung abgegeben wird. Volliger Mangel an Wasser wirkt ahnlich 
und etwa gleich schnell wie vollige Nahrungsentziehung todlich. Andererseits wirkt ein 
"ObermaB von Flussigkeit schadigend, besonders auf das Herz (Bierherz s. 0.). 

Auch gewisse Stoffe wie Eisen und Kalk mussen zugefuhrt werden, da sie der Organis­
mus zum Aufbau bestimmter Stoffe und Gewebe, ersteres z. B. fur das Hamoglobin, letzteres 
fur das Skelett, benotigt. Mangel an diesen Stoffen wirkt daher schadlich. Auch gewisse 
Salze sind notig. 

Wenn abnorme Produkte aus der aufgenommenen Nahrung resorbiert werden, so kann 
es zu "intestinalen Autointoxikationen" kommen, auf welche z. B. von manchen 
Seiten die Leberzirrhose bezogen wird. 

C. Storungen der Sauerstoffaufnabme fur den Organismus. 
Atmungsinsuffizienz. Asphyxie. 

Or~anis- Die durch die Lungen bewirkte Sauerstoffaufnahme richtet sich nach der Hohe der 
.U':~~:!lS_ in den Geweben verlaufenden Oxydationsprozesse (Gesetz von Pfluger-Voit). Hierbei 
~r~~g~~fe~zsteht ein normaliter im Blute vorhandener DberschuB an 0 zur Verfiigung, so das eine ganz 
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vorubergehende Behinderung del' Sauerstoffzufuhr dureh die Lungen ausgeglichen werden 
kann. Starkerer oder langer anhaltender Mangel an 0 abermuB zu schwersten Storungen 
del' Gewebe und ihrer Funktionen fuhren. Gleieh hohe Bedeutung wie die geregelte Sauer­
stoffzufuhr hat die Entfernung del' Kohlensaure. Die Atmung steht unter del' Herrschaft Atmungs-zentren. 
von in del' Medulla oblongata lokalisierten Zentren. Wahrscheinlich - wir folgen in diesem 
Kapi tel zumeist den vorzuglichen neueren Zusammenstellungen von Mi nk 0 w s ki und Bitt 0 rf 
- besteht ein gesondertes fur die Inspirations- und Exspirationsbewegung. Das nervose 
Zentralorgan funktioniert hochstwahrscheinlich automatisch, d. h. hangt von Bedingungen, 
wie sie in den Stoffwechselvorgangen diesel' nervosen Zentra selbst liegen, ab; es wird abel' 
reguliert, einmal, wie schon oben angedeutet, von den in den Geweben VOl' sich gehenden 
Oxydationsprozessen, sodann auf dem Nervenwege; so werden die die Atmung unterstutzen-
den Meehanismen in entspreehende Tatigkeit versetzt. Diese Reize treffell zumeist auf 
zentripetalem Wege die Atmungszentren, besonders von den Lungen selbst aus auf dem Die diese 
Wege des Nervus vagus, doeh kommen aueh andere Nerven, so del' Trigeminus bei Reizen, tre:r:i~~~n 
welche in del' ~asenschleimhaut ihren Ursprung haben, in Betracht, eben so sympathische 
und zahlreiche andere Nerven. Wesentlich ist auch noch del' sogenannte Elutreiz, wobei 
also Veranderung des Gasgehaltes des Elutes das Atmungszentrum zu veranderter Tatigkeit 
anregen solI. So soll, da die fOtale Apnoe auf del' Zufuhr des Sauerstoffes durch den Plazentar­
kreislauf beruht, nach del' Geburt die Unterbrechung del' Zufuhr von 0 und somit del' ein­
tretende venose Zustand des Blutes als Reiz fur die ersten Atemzuge fungieren. Bei solchen 
Vorgangen spielt auBer dem Mangel an Sauerstoff die Dberladung mit Kohlensaure oder 
mit sauren Produkten des intermediaren Stoffwechselumsatzes als Vorstufen del' Kohlen-
saure offenbar eine groBe Rolle und ferner mogen auch physikalische Faktoren mitwirken. 
Auf diesen verschiedenen Regu1ationen, sowie auf del' Anpassungsfahigkeit del' ~~tl'~:~~­
verschiedenen At m ungsmechanismen beruh t es, daB eine At m ungsinsuffizienz mittelgeg~n 
d h K t·· ttl b' . - h G d . t l' h Atmung,­urc ompensa lonsml e IS zu elnem ho en ra e sowel ausgeg lC eninsuffizienz. 
werden kann, daB die schadlichen Folgen fur den Korper zunachst wenigstens hintan-
gehalten werden. Minkowski teilt die Regu1ationen bzw. die Abhangigkeit del' 
Gesta1tung des respiratorischen Gasaustausches ein in: I. Luftzufuhr zu den 
Lungen, II. B1utzufuhr zu den Lungen, III. Bedingungen, unter we1chen sichf~i,f~~,t~~-n 
del' Gasaustausch zwischen dem B1ut und del' Lungen1uft einerseits, sowie I,ungen. 
dem B1ut und den Geweben andererseits vollzieht; und die Luftzufuhr zu den AtmungH-
Lungen wiederum ein in: AtemgroBe, Atmungsart, Atmungskrafte und At- mechanis-
m ungsform. Die AtemgroBe kann dem Stoffverbrauch so angepaBt werden, daB trotz men. 
gesteigerter Stoffwechselvorgange die Ausatmungsluft in ihrer Zusammensetzung etwa del' 
Norm entspricht. Dieszeigt sieh bei Atmung in sauerstoffarmerer Luft oder bei vermindertem 
Luftdruck. Besonders die Atemtiefe und die Atmungsfrequenz konnen so verandert werden, 
daB sie einen Ausgleich herbeifuhren. Die Atmungsvertiefung betrifft besonders die Inspira-
tion. Eine groBe Rolle bei del' Atmungsregulation spielen die die Atmung bewirkenden 
Krafte, zu welchen ja zunachst die Inspirations- und Exspirationsmuskeln gehoren, so zu 
ersteren besonders die Musculi intercostales externi und interni und cartilaginei sowie das 
ZwerchfeH; zu den letzteren VOl' aHem die Musculi intereostales interni. Zu den exspira­
torischen Kraften gehort des weiteren ganz besonders die Elastizitat del' Lunge und wohl 
auch elastische Krafte del' Thoraxwandungen. Wird die durch aIle diese Krafte normaliter 
bestehende G1eichgewichts1age in Frage gezogen, so stehen noch muskulare Hilfskrafte, 
welche dann in Anspruch genommen werden, zur Verfugung, und zwar fur die Inspiration 
die Musculi scaleni, sternocleidomastoidei, pectorales etc., welche erst rippenhebend wirken 
k6nnen, wenn durch andere Muskeln ihre Ursprungsstellen an den anderen Knochen fixiert 
sind. Hiermit wird es meist erklart, daB Kranke bei starkerer Atemnot sich aufrichten 
(Orthopnoe). Ais Hilfsexspirationsmuskeln kommen VOl' allem die Bauchmuskeln in Be-
tracht, indem sie sowohl die Rippen nach unten ziehen, wie durch Druck auf die Bauch­
eingeweide das Zwerchfell nach oben pressen. An die Stelle del' Brustatmung kann eine 
verstarkte abdominale Atmung treten. Auch andere Bewegungen, wie Erweiterung del' 
Nase, Offnen des Mundes etc. konnen zu Hilfe genommen werden. Mindestens ebenso 
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/i. Blutz,l" wichtig wie die Anpassung der Lungenventilation ist die Regelung der Blutzufuhr zu den 
ulu~~en~n Lungen. Durch Anpassungserscheinungen derselben kann die Abgabe der Luft, d. h. des 

Sauerstoffs an das Blut reguliert werden. Diese ist abhangig vor aHem von der Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes, sodann von dessen Beschaffenheit, in erster Linie von seiner 
Menge an Hamoglobin, welche sich zumeist nach der Zahl der vorhandenen roten Blut­
korperchen richtet, welches aber auch eine verschiedene Aufnahmefahigkeit fiir Sauerstoff 
besitzen kann. Eine Beschleunigung des Blutstromes als regulierendes Moment kann so durch 
die bei verminderter Sauerstoffzufuhr, d. h. bei gestorter Atmung auftretende Blutveranderung 
selbst durch Vermittelung des nervos-muskularen Apparates des Herzens bewirkt werden. 

3. Gas· Was endlich den Gasaustausch in den Lungen bei der auBeren Atmung, welche natiirlich 
austausch' durch Verkleinerung der respiratorischen Lungenoberflache behindert werden kann, und 

den Gasaustausch zwischen dem Blut und den Korpergeweben, die sogenannte innere Atmung, 
betrifft, so kann es auch hier zu kompensatorischen V organgen kommen. 

NaturgemaB konnen aHe diese Krafte nur bis zu einem gewissen Grade regulierend 
A.tmun\!s· eintreten, iiber diesen hinaus miissen sich weitere Schadigungen ergeben. Atmungs­
zi~~~fg~r_ insuffizienzen konnen nun durch eine groBere Reihe von Momenten hervorgerufen werden. 
beigefiihrt: Zunachst durch Anderung des Sauerstoffgehaltes der Einatmungsluft, wie sie 
(~~~~r:e~- sich durch sehr 002 reiche und O-arme Luft in kleinen Raumen mit vielen Menschen oder 
sa~,:~~\~ff. unter ahnlichen Bedingungen findet, ferner durch Abnahme des Luftdruckes mit Verringerung 
der Ein- des Sauerstoffpartialdruckes, wie dies im sog. pneumatischen Kabinett, bei BaHonfahrten, 
ath~}t~s. im Hohenklima (Bergkrankheit) etc. stattfindet. Des weiteren kann die Einatmungsluft 

durch abnorme Gase, welche entweder irrespirabel sind (z. B. schweflige Saure, Ozon, 
Ohlor etc.) oder giftig wirken (wie vor aHem die Kohlensaure selbst, Zyanwasserstoff etc.) 

durch die Atmung bis zu einem gefahrlichen Grade behindern. We it haufigerwie Veranderung 
k:::~d'er der At~ungsluft fiihren ~rkra,nku?gen der Respirati?ns?rg~ne. und sodann ~er 
R~spira· Unterlelbsorgane, welche Ja aucn bel der Atmung von WIChtlgkelt smd, und endlICh 

or:!~~Sl~llll vor aHem des Blutes (Einteilung nach Bittorf) zu Atmungsbehinderungen. Unter 
A~domi' den Respirationsorganen kommen die oberen Luftwege, wie Nase, Mundhohle, Larynx, 
na organe. Trachea, welche durch Schleim, Fremdkorper etc. verschlossen oder durch Geschwiilste 

und dgl. von auBen komprimiert werden konnen, fernerdie kleineren Bronchien (Bronchial­
asthma) und sodann vor aHem die Lungen selbst in Betracht. Unter den Erkrankungen 
der Lunge spielt das Emphysem, ferner Ausschaltung groBerer Lungenteile, Atelektase der­
selben, eine groBe Rolle. Auch die Pleurahohle kommt hier, besonders wenn groBere Fliissig­
keitsmengen in ihr angesammelt sind, in Betracht; ebenso Pneumothorax und Verwachsungen 
der Pleurablatter. Desgleichen im Mediastinum sich abspielende Prozesse, besonders Tumoren 
und Veranderungen des Thorax, wie wir sie beim Emphysem und vor allem beim Habitus 
phthisicus (s. unter Tuberkulose S. 167) sehen; auch Kyphoskoliose bewirkt durch die Raum­
beengung der Brusthohle Atmungserschwerung. Des weiteren kommt der Stand des Zwerch­
felles in Betracht, welches durch aHerhand in den abdominalen Organen sich abspielende 
Prozesse, so schon durch die Schwangerschaft zu abnormem Hochstand oder bei sogenannter 

durch Enteroptose infolge Abnahme des intraabdominalen Druckes zu abnormem Tiefstand gebracht 
~~rz~~~~ werden kann. Besonders wichtig sind nach dem oben Gesagten Storungen der 
latio~hund Zirkulation; so bewirkt Verlangsamung der Blutstromung verringerte Aufnahme von 

des utes'Sauerstoff und eine trberladung mit Kohlensaure, wodurch Erregung der Atmungszentren 
bewirkt wird. Lungenstauung und insbesondere Lungenodem haben schwerste Folgen fiir 
die Atmung. Des weiteren konnen Verringerungen des Blutzufiusses zu den Lungen, wie sie 
durch Druck von auBen (Tumoren) oder vor aHem durch Embolien (auch Thrombosen) ge­
geben sind, Atmungsstorungen bewirken. Auch bei Veranderungen des Blutes und ins­
besondere dessen Hamoglobingehaltes treten naturgemaB Atemstorungen auf. Auch all­
gemeine Stoffwechselveranderungen, zu welchen vor allem das Ooma diabeticum gehort 
(hochgradige Reizung des Atmungszentrums durch die Blutaziditat), Fieber, Uramie, Ver­
giftungen etc. konnen Atmungsstorungen bewirken, und in demselben Sinne sind endlich 
Erkrankungen der den Atmungsapparat versorgenden Nerven zu nennen. 

Wenn bei den verschiedenen Faktoren, welche die Atmung schadlich beeinflussen, 
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die regulatorischen Ausgleichsmomente nicht geniigen, um die gewohnliche Sauerstoffzufuhr 
aufrecht zu erhalten, muB es naturgemaB zu schweren Atmungsstorungen kommcn; 
gleichzeitig wirkt die Kohlensaureiiberladung deletar. Die angestrengte Atmungstatigkeit, 

Atmungs­
insuffi­
zienz­

erschei· 
nun gen. 

welche bei Atmungsinsuffizienz als Abwehrbewegung auf tritt, bezeichnen wir als Dyspnoe. 
Subjektiv wird der Luftmangel als Atemnot empfunden. Wir konnen die gewohnliche 
Dyspnoe als eine inspiratorische bezeichnen, wenn sie bei der Behinderung von Lufteintritt Dyspnoe. 

also der Verlegung durch diphtherische Membranen, GlottisOdem und ahnlich auch bei Druck 
auf die Trachea von seiten der Schilddriise, Tumoren oder dgl. auftritt. Zumeist ist diese 
inspiratorische Dyspnoe mit einer exspiratorischen vermischt; letztere steht bei der kapillaren 
Bronchitis und beim Asthma mehr im Vordergrund. 1st der Sauerstoffmangel sehr hoch-
gradig, so kommt es zur Erstickung (Asphyxie). Es kommthierbei zunachstzur BescWeuni- Asphyxie. 

gung und Vertiefung der Atmung, dann auch zu hochgradigen exspiratorischen Anstrengungen 
unter krampfartigen Erscheinungen und zu allgemeinen Konvulsionen, dann zu Stillstand 
der Respiration und unter Auftreten noch weniger schnappender tiefer 1nspirationen zum 
Tode. Hierbei kommt es auch zu Herzstillstand. Tritt plOtzlich wie beim Erhangen, Er-
wiirgen, Ertranken, oder embolischem VerschluB einer der beiden Hauptaste der Arteria 
pulmonalis ein vollstandiges Hindernis der Atmung ein, so kommt es zur sogenannten aku ten 
Asphyxie. Bei der Asphyxie sehen wir hochgradige Zyanose, wobei offenbar die Kohlen- Zyanose. 

saureiiberladung eine groBe Rolle spielt, ebenso aber die durch die Atmungsbehinderung 
hervorgerufene Sto~g de~ Zirk~ation. J?ie anato~is~hen Verande.rungen beim :c~:t~~'~t_ 
Erstickungstode smd germgfiig1g und wemg charakter1st1sch. Das Blut 1st von dunkler male des 

Farbe, meist flussig (wegen des groBen Kohlensauregehaltes); die Totenflecke treten meist stic~~~gs. 
fruhzeitig auf und sind sehr dunkel; infolge des Fliissigbleibens des Blutes finden sich auch todes. 

vielfach postmortale Senkungen in inneren Organen Der linke Ventrikel wird meist leer 
gefunden, das rechte Herz und die ganzen Venen sind stark gefiillt, die Haut, serosen Haute etc. 
zeigen kleine Ekchymosen. 

Bei dem im ganzen negativen Befund an den inneren Organen ist auf das Vorhandensein etwaiger 'fod.durch 
Zeichen eines gewaltsamen Erstickungstodes urn so mehr Gewicht zu legen. Bei Erhiingten findet sich Erh~ren 
die charakteristische Strangfurche, welche bei der gewohnlichen Art des Erha.ngens schrag von vorne En:iir~elJ. 
und unten nach hinten und oben verlii.uft und sich in der Gegend der Ohren zu verliere'il. pflegt; meist trifft 
man sie in dem Stadium, daB sie eine leicht mumifizierte, lederartig trockene, bra.unlich gefarbte, flache 
Rinne darstellt. Ferner ist zu achten auf Zeichen des Todes durch Erwiirgung (auBere Verletzungen), 
sowie auf etwaige die Respiration behindernde Massen, welche in den oberen Luftwegen sich finden oder 
auch in die feineren Bronchien aspiriert sein konnen (Schleim, fliissige Nahrungsmittel, aspirierter Magen-
inhalt; iiber Schluckpneumonie siehe II. Teil, Kap. III). 

Bei Ertrunkenen finden sich neben den allgemeinen Zeichen des Erstickungstodes ha.ufig Spuren i~tri~~~~' 
der Wirkung des kalten Wassers, wenn die Leiche la.ngere Zeit in diesem gelegen hatte: auffallende Kii.lte .. 
und Blii.sse der Raut, Gansehaut, Schrumpfung der Raut des Penis und Skrotums, der Brustwarzen und 
Warzenhofe, Mazeration der Epidermis, besonders an der Palma manus und Planta pedis; ferner haufig 
Fliissigkeit in den Lungen (wohin sie aber erst terminal aspiriert. wird) mit starker Blahung der 
Lungen, Schaum vor Nase und Mund; oft findet sich auch im Magen eine reichliche Menge verschluckter 
Fl iissigkei t. 

Unter besonderen Bedingungen tritt eine .periodische Art des Atmens, das sogenannte Cheyne- Cheyne­
Stokessche Atemphiinomen auf, d. h. ein durch manchmal bis zu 1/2 Minute dauernde Pausen charakte- s;g~::­
risiertes Atmen. Es findet sich vor allem bei schweren Erkrankungen des Zentralnervensystems oder der Atem· 
Respirations- bzw. Zirkulationsorgane und beruht darauf, daB infolge von mangelhafter Ernahrung (daher phanomen. 
haufig bei Atherosklerose und chronischer Nephritis zu finden) die Erregbarkeit der Atemzentren herab-
gesetzt ist und offenbar hierbei Schwankungen zeigt. 

Noch soIl erwahnt werden, daB in den Respirationsorganen wichtige Faktoren bestehen, 
welche Schadigungen von der Lunge fernzuhalten inistande sind (als prohibierende Abwehr­
mechanismen schon erwahnt); besonders sind diese gegen das Rineingelangen von Fremdkorpern gerichtet. 
Rierher konnen wir die Schleimabsonderung der oberen Luftwege, die nach oben gerichtete Flimmer­
bewegung des Epithels, den reflektorischen GlottisverschluB und vor allem auch zumeist reflektorisch 
auftretende RustenstoBe (auch das NieBen) rechnen. Fallen diese aus, so werden Erkrankungen der Lungen 
mit allen Folgen begiinstigt. So ist ja bekannt, daB, wenn bei Schwerkranken die Schutzeinrichtung 
mittels Hustens Schleim u. dgl. hinauszufordern versagt, sich sehr leicht Bronchopneumonien entwickeln, 
desgleichen bei Geisteskranken, kleinen Kindern und sehr. alten Leuten. Andererseits konnen aber sehr 
starke HustenstoBe auch Gefahren in sich bergen durch Uberdehnung von Lungengewebe und evtl. Zer­
reiBung desselben und sodann Steigerung des intrathorakalen Druckes mit den sich anschlieBenden Zir­
kulationsa.nderungen. 

Sch~aus-Herxhcimer, Pathologische Anatomie. Allgem. 'fei!. 13. u. 14. Auf!. 24 
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n~ge~t~~s D. Storungen des Organismus durch veranderte Driisenfunktion. 
Organ is- At· t 'k t' mus durch U Oln OXl a ,lonen. 

veranderte 
Drusen­
iunktion. Hierher gehoren die Folgen, welche eine Herabsetzung resp. Aufhebung oder 

Anderung der Funktion einzelner sezernierender Organe fur den ganzen Orga­
~~~i- nismus hat. AIIgemeinerkrankungen entstehen dadurch, daB wichtige Ausscheidungs­

kationen. organe ihre Funktion einstellen oder evtl. andern. AIle die durch solche quantitativ oder 
All- qualitativ abnormen Stoffwechselprodukte (etwa solche, welche nur intermediar erscheinen 

gemeines. solI ten , aber nun unter pathologischen Bedingungen resorbiert werden, oder solche, die 
sofort ausgeschieden werden sollten, aber nun liegen bleiben) entstehenden AIIgemeinerkran­
kungen faBt man als Autointoxikationen zusammen. Wir konnen hier zwei groBe Gruppen 
unterscheiden, je nachdem die Funktion, welche gestort ist, eine gewohnliche auBere Sekretion 

. darstellt oder es sich urn eine sogenannte innere Sekretion handelt. 

I. Sto· 
rungen in­
iolge Ver­
anderungen 

I. Storuugen infolge von Veranderungen der gewohnlichen (auJ3eren) 
Sekretion. 

ilkd~! ge. Wenn Drusen, die mit AusfUhrungsgang versehen, ein fUr den ganzen Korper wichtiges 
w(au~~~e~) Sekret liefern, in dieser Sekretion versagen, so muB der Ausfall zunachst den Gesamtorganis-

Sekretion. mus schadigen. Es ist dies also der Fall, wenn das Organ ganz oder teilweise insuffizient 
wird. Liegt aber der Fall vor, daB das Sekret zwar sezerniert, dessen Abfuhr aber durch 
Hindernisse des Abflusses mittels der AusfUhrungswege oder dgl. verhindert wird, so kommt 
Retention der Ausscheidungsprodukte noch hinzu und dann kann eine eventuelle 
Zersetzung derselben den Organismus auch noch nach Art einer Vergiftung schadigen (Auto­
intoxikation). Hiervon solI hier die Rede sein. 

Am leichtesten verstandlich sind die durch abnorme Stoffwechselprodukte bewirkten 
D,~rt""!to. Autointoxikationen von seiten des Darmkanals. Bei der Retention der Verdauungsplodukte 
k~i~~~~l. - die Ansammlung fester Kotmassen heiBt Koprostase - infolge von Unwegsamkf'it des 

Darmes (durch Tumoren, eingeklemmte Gallensteine etc.), oder Paralyse der DarmmuskUJatur 
(z B bei Peritonitis), Stillstand der Darmperistaltik = Ileus, tritt Darmfaulnis ein, und die 

Koprostase Resorption von Faulnisprodukten wirkt schadlich. Auch wird die Leberzirrhose von einigen 
und Ileus. A t ft· . I S b d h . h K . b . AIk h I· u oren au gas romtestlna e torungen, eson ers c romsc en atarrh eI 0 0 lsmus, 

mit Autointoxikationen bezogen. 
Gholamie Durch Dbertritt von Galle ins Blut entsteht Chollimie. Diese auBert sich als Gelbsucht 

uudIkterus· oder Ikterus, d. h. gallige Verfarbung der Organe. Hierbei wirken die Gallensauren und 
Gallenfarbstoffe, sowie andere Korper schadlich. In den meisten Fallen kommt der Ikterus 
als Retentionsikterus durch Behinderung des Gallenabflusses aus der Leber zustande; 
die Gallenwege sind an irgend einer Stelle ihres Verlaufes verlegt oder sonst irgendwie ver­
schlossen. Es kann dies z. B. durch Einklemmung von Gallensteinen in den Ductus chole­
dochus oder die innerhalb der Leber gelegenen Gallengange herbeigeftihrt werden; des weiteren 
durch Kompression der Gallenwege durch Tumoren oder narbige Prozesse, durch Verlegung 
der Gallengange durch Sekret (namentlich an der Ausmlindungsstelle des Ductus choledochus 
an der Papille des Duodenums bei Kararrh des letzteren [vgl. II. Teil, Kap. IV]). Auch der 
Ikterus der Herzkranken wird meist auf mechanische Verhaltnisse, Verminderung des Arterien­
druckes und Kompression der Gallengange durch die dilatierten Kapillaren zuruckgefUhrt. 
Bei dem so oder ahnlich bewirkten mechanischen Ikterus kommt es zur Stauung der Galle 
in den Sekretvakuolen der Leberzellen und in den Gallenkapillaren zwischen ihnen und nach 

St.auuugs. Bersten dieser zum Dbertritt der Galle in die Lymph- und somit Blutbahn - Stau ungs-
ikterus. ikterus. Die genaueren Veranderungen in der Leber selbst siehe bei dieser. Eine Re­

tention der Galle kommt unter solchen und ahnlichen Umstanden um so leichter zustande, 
als die Galle uberhaupt nur unter sehr geringem Druck abgeschieden wird. Infolge der ver­
minderten oder aufgehobenen Gallenabscheidung in den Darm bleiben die Kontenta hell, 
lehmfarben und faulen sehr stark; die Fettverdauung ist infolge der der Verdauung man­
gelnden Galle gestort. 
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Ein Ikterus tritt aber auch in vielen Fallen auf, in denen ein Hindernis fur hP?IY· 

den AbfluB 'der Galle nicht gegeben scheint, und in denen auch die dunkle Farbung .eI~;:~~ll:r 
des Darminhaltes zeigt, daB tatsachlich Galle in den Darm ubergetreten ist. Da der Gallen- (I~i~i~~~te~;­
farbfltoff Bilirubin mit dem Blutfarbstoff Hamatoidin seiner Zusammensetzung nach identisch Zerfalb 

ist, so vermutete man fruher, daB der Ikterus in solchen Fallen durch Zerfall roter Blut- ro~~~l~~~~t,­
korperchen innerhalb des Blutes zustande kame (hamatogener Ikterus). Nun kann zwar cben) 

tatsachlich Hamatoidin innerhalb des zirkulierenden Blutes durch Zerfall von Blutkorperchen 
entstehen odeI' aus hamorrhagischen Herden resorbiert werden, aber es tritt dies in solchen 
Fallen in der Regel nicht in einer Menge auf, daB eine Verfarbung del' Organe daraus resultiert. 
Dnd vor allem in den bekannten Versuchen von Minkowski und Naunyn blieb an ent-
leberten Tieren (so weit dies geht) bei Zerstorung der roten Blutkorperchen der Ikterus aus. ' 
Man schlieBt daraus, daB sich in der Regel auch da , wo ein gesteigerter Zerfall 
roter Blutkorperchen innerhalb des Blutes vor sich geht, die Bildung des 
Gallenfarbstoffes innerhalb der Le ber voll­
zieht. Es kommt dann zu Polycholie, d. h. 
zur uberreichlichen Bildung einer sehr dicken, 
pigmentreichen Galle, so daB diese nicht mehr 
genugend ausgeschieden werden kann; sie staut 
sich in den Gallenkapillaren und bildet hier sog. 
Gallenthromben (Eppinger jun.). Es kommt 
dann riickwarts zu Erwei terungen der Gallen­
kapillaren und auch hier zu Rupturen derselben 
und tJbertreten der Galle in Lymph- und Blut­
bahn. Diesel' Ikterus kann also unter allen sol­
chen Dmstanden eintreten, welche einen ver­
mehrten Zerfall von roten Blutkorperchen mit 
sich bringen: bei gewissen Vergiftungen (nament­
lich mit sogenannten Blutgiften, wie chlorsaurem 
Kalium, Arsenwasserstoff, Toluylendiamin, ferner 
mit manchen Pilzen, besonders Morcheln), bei 
'l'ransfusion fremdartigen, d. h. von einer anderen 
Tierspezies stammenden Blutes, bei den prirnaren 
Blutkrankheiten (perniziose Anamie), bei sep­
tischen und pyamischen Allgemeinerkrankungen, 
kurz uberall da, wo die roten Blutkorperchen 
direkt zerfallen, oder wo durch Auslaugung ihres 
Hamoglobins Hamoglobinamie und Hamoglobin­
urie (II. Teil, Kap. I) zustande kommt. In diese 

l!'ig. 468. 
Ikterus. , Gallenretentionen in Forlll VOl! KOIl­
krementen in den Gallenkapillaren zwischen 
den Leberzellen und in den Sekretvakuolen 

in den I-eberzellen (bei Leberzirrhosc). 

Gruppe gehort auch der fast physiologisch zu nellnellde Icterus neonatorum. , Icten" 
lleonato~ 

Die oben erwahnten Versuche von Naunyn und Minkowski werden neuerdings aller- ruUl . 

dings in ihren Schlullfolgerungen als nichl vollig beweisend erachtet und es wird von manchen 
Seiten allerqings auch wieder an eine Art direkten hamatogenen Ikterus ohne Vermittelung del' 
Leber gedacht, wobei die Endothelien verschiedener Organe die Hauptrolle in del' Verarbeitung 
des Blutfarbstoffes zu Gallenfarbstoff spielen sollen. 

Des weiteren hat man auch angenommen, daB es durch Erkrankung del' Leb e rzellen 
selbst dazu kommen kann, daB die Galle nicht wie normal in die Gallenkapillaren, 
sondern mit anderen von den Leberzellen gelieferten Stoffwechselprodukten del' 
"illneren Sekretion" (Zucker, Harnstoff etc. siehe unten) direkt ins Blut hinein abgeschieden 
wird: Par ach olie. Hier sezernieren die Zellen also gewissermaBen in einer falschen Richtung. Iitfl'US ill­

Auch an Schwund von Leberzellen und so bewirkte Kommunikation von Gallenkapillaren mit P~r~~h~1i~: 
den Wurzeln del' LymphgefaBe ist gedacht worden (Kretz): Die zuletzt genannten Gesichts-
punkte sind auch zur Erklarung des Ikterus bei akuter gelber Leberatrophie, bei Leberzirrhose 
u. dgl. herangezogen worden. Ferner ist an Hamolysine von seiten del' Leberzellen gedacht worden. 
itber den sog. infektiosen Ikterus, die Weilsche Krankheit, s. letztes Kap. des II. Teils. 

Die gaUige, gelbe bis gelbgriine, ja selbst olivgriine bis schmutzig braungriille Ver-
24* 
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z~i~~':'des f~rbung beim Ikter~s k?mmt durch die Dur?htrankung mit der dur?h G~llenfarbstoff tin-
Ikterus glerten GewebeflussIgkelt zustande und betnfft aIle Organbestandtede mIt Ausnahme des 

Knorpels und des Nervenparenchyms; besonders tritt sie hervor an der a uB ere n H aut, der 
Ko nj unkti va, an der Intima der BlutgefiWe sowie an den weiBen Gerinnseln aus dem Blute, 
endlich in .derLeberselbst; auch die Nieren erscheinen gallig gefarbt, der Harn ist durch 
Bilirubinoder Hydrobilirubin dunkel gefarbt, eventuell vorhandene Harnzylinder haben 
auch gelbe Farbung. Da mit der Galle auch die Gallensauren ins Blut ubertreten, so kommt 
es (durch Wirkung derselben auf das Herz) zu Pulsverlangsamung, ferner auch zu Zer-

Uriirnie 

storung einzelner roter BlutkOrperchen mit Auftreten von eisenhaltigem Pigment (Kretz). 

Durch mangelhafte Tatigkeit der Nieren (Nephritis) oder Zuruckhaltung des Harns 
rlnrch Verlegung der ausfuhrenden Harnwege entsteht die Urlimie. Freilich ist es bisher 

Fig. 469. 
Ikterische Zylinder der Niere. 

noch nicht bekannt, auf welchen Bestandteil des Harns 
die giftigen Wirkungen - vorzugsweise komatOse Zu­
stande, welche mit krampfhaften, durch Erregungdes 
Nervensystems hervorgerufenen Anfallen einhergehen 
- zuruckzufUbren sind. Ein ahnliches Bild kann man 
experimentell durch Ligatur beider Nierenarterien er­
zeugen, wodurch der BlutzufluB zu den Nieren und da­
mit die Ausscheidung dem Harn zugehoriger Stoffe aus 
den Nieren unmoglich gemacht wird. Oft zeigt sich 
bei Uramischen auch eine chronische katarrhalische 
Entzundung der Darmschleimhaut (ura.mische En­
teritis), welche nicht seiten in eine diphtherische 
Entzundung ubergeht. Nach einer Ansicht tritt 
dies durch Einwirkung der immer im Darm vorhan­
denen Bakterien ein; nach einer anderen d/!.durch, 
daB eine kompensatorische Ausscheidung von Harn­
stoff in das Darmlumen stattfindet, welcher sich da­
selbst in kohlensaures Ammoniak umsetzt. Auch zu 
Peritonitis kann es bei der Urami.e kommen. 

Puerper~l- Hier anfugen wollen wir noch die Puerperaieklampsie. Wahrend man frUber diese eklampSle. 
Erkrankung, einen wahrend oder nach Geburten unter Krampfen einsetzenden schweren 
Zustand,ausschliel3lich als Folge einer Nephritis und mithin die bei der Eklampsie auftretenden 
Krampfe als uramische auffaBte, haben neuere Untersuchungen ergeben, daB keineswegs 
in allen Fallen jener Erkrankung ausgesprochen entziindliche Prozesse in der Niere vor­
liegen, daB vielmehr die Veranderungen dieses Organs zum groBen reile erst sekundarer 
Natur sind und Folgen anderer Krankheitsprozesse darstellen. Fur einen Teil der FaIle 
muB allerdings auch gegenwartig noch eine Nephritis, und zwar meistens eine Schwanger­
schaftsnephritis, als Ursache der ]!jrkrankung angenommen, und die Krampfe mussen 
daher als uramische beieichnet werden (Autointoxikation des Korpers mit Harnbestandteilen, 
s. oben). In anderen Fallen aber liegt eine Autointoxikation anderer Art vor, namlich wahr­
scheinlich eine Aufnahme giftiger Produkte von der erkrankten Plazenta her, wodurch Ge­
rinnungen an verschiedenen Stellen des GefaBsystems, hyaline und Blutplattchenthromben, 
GefaBverStopfungen und ihre Folgen, Blutstauung, Bildung anamischer oder hamorrhagischer 
Infarzierungen in den verschiedensten Organen des Korpers hervorgerufen werden. Dafur 
spricht auch besonders, daB sogenannte Plazentarriesenzellen in groBerer Menge dabei in 
das Blut der Mutter gelangen und in verschiedenen Organen gefunden werden (s S, 43). 
Doch stellen wahrscheinlich diese Plazentarzellenembolien nicht die Ursache der Krampf­
anfalle, sondern bloB ein akzidentelles Ereignis dar. Ebenso finden sich viel£ach im GefaB­
system Embolien von Leberzellen, welche von erkrankten Partieen der Leber aus (s. unten) 
ins Blut gelangen. Neuerdings wird die Eklampsie auch auf eine Hypofunktion der Epithel­
kOrperchen bezogen. Endlich gibt es auch noch FaIle von Eklampsie, welche wahrscheinlich 
durch Bakterien wenigstens insofern verursacht werden, als diese letzteren entzundliche 
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Veranderungen an den Genitalorganen wie in anderen Teilen des Korpers hervorrufen, wo­
dureh bei disponierten Personen Krampfanfiille ausgelOst werden konnen. 

Die wichtigstellBefunde, welche bei puerperalerEklampsie 
in den einzelnell Organon vorkommen kiinnen, sind folgende: In 
den Nieren leichtere oder starkere Verfettung, Thromben, nekro­
tische Herde und Blutungen,. manchmal ausgesprochene Infarkt­
bildung, oft aueh Nephritis; in der Plazenta: Nekrosen, weiBe In­
farktc, Entziindungen (siehe II. Teil, Kap. VIII); in der Leber: 
Stauung, GefiiBverstopfung mit anamiseher oder hamorrhagiseher 
Infarzierung, Nekrosen, in manehenFallen hoehgradige Verfettung 
mit Ikterus, hier und da selbst das vollkommene Bild einer akuten 
gelben Leberatrophie; in der Lunge wurden gefunden: Fettembolie, 
tideme, Blutungen, GefiiBverlrgungen, pneumonisehe Jlerde und 

die schon oben erwahnten Zellembolien; im Gehirn: Odem. 
Als Storung des allgemeinen Stoffweehsels soll noeh 

die harnsaure Diathese erwahnt werden, welehe dem 
als Gicht bekannten Krankheitsbilde zugrunde liegt. Diese 
auBert sieh in Ausseheidung von Harnsaure und harn­
sauren Salzen besonders in die Gelenke und derenUm­
gebung, aber aueh in andere Teile des Korpers, wie Ohr­
knorpel, Nieren etc.; hiermit gehen heftige entziindIiehe 
Prozesse an den ergriffenen Teilen einher; daneben findet 
aueh vielfaeh ein Ausfallen von festen Harnbestandteilen 
innerhalb der Niere und der Harnwege mit Bildung von 
Konkrementen statt (s. S. 80 und II. Teil, Kap. V). 

Ob es sieh bei der harnsauren Diathese um mangelhafte 
Ausseheidung d,er Harnsaure durch die Nieren oder um lokale Ur­
saehen an ihren Ablagerungsstellen handelt, ob endlieh die Ent· 
ziindungserseheinungen die Folge der Harnsiiureausseheidung an Fig. 470. 
den betreffenden TeHen sind oder ob sie bloB die Gelrgenheit zu Gieht. 
den Harnsaure-Inkrustationen geben, ist erst noeh definitiv zu Nach Cruveilhier, I. c. 
entseheiden. Sieher ist, daB die Vererbungbei der fragliehen 
Erkrankung eine wichtige Rolle spielt und ebenso, daB sie in bestimmten Gegenden und bei bestiullllten 
Berufen mit besonderer Hiiufigkeit vorkommt. 

HiehL 

II. Stol'Ungen infoJge von Veranderungen del' inneren Sekretion. r~~g~;(l~-

U t D ·· . t . S k t· d d k· D .. d· R·h folge von n er rusen ml lnnerer e re Ion 0 er en 0 nnen rusen wer en eme eI e Ver-

ausfiihrungsgangloser Drusen zusammengefaBt, welehe ein dem GesamtkOrper notiges Sekret, :~d1~~~~:: 
diesem meist dureh das BlutgefaBsystem vermittelt, zugute kommen lassen. Am bekanntesten Sekretion 

sind hier Sehilddruse und Epithelkorperehen, Thymus, Nebennieren, Hypophyse etc. DaB 
hier die Verhaltnisse weit komplizierter liegen als bei dem gewohnliehen (auBeren) Sekret 
von Driisen und unsere Kenntnisse hier weit mangelhafter sind, ist leieht zu verstehen. Abel' 
nieht nur die ausgangslosen Drusen oder mit den Ausfuhrungsgangen nieht zusammenhangen-
den Teile von Drusen mit auBerer Sekretion (z. B. Zwisehenzellen im Roden oder Langer­
hanssehe Zellinseln im Pankreas) konnen derartige innersekretorisehe Stoffe produzieren, Driisen 

sondern dasselbe ist aueh bei den gewohnliehen Drusenzellen neben deren gewohnlieher m~~k~~~f~~r 
(auBerer) Sekretion bis zu einelli hohen Grade del' Fall (z. B. VOl' allem in der Leber, s. unten). (end.?kerine 

Auf einer Art innerer Sekretion beruhen aueh die so wiehtigen Korrelationen ehemiseherlh~:u:;:;.:,,_ 
Natur zwischen einzelnen Organen. Man nimmt Reizstoffe, sog. Hormone an, welehe lationen. 

hier vermitteln, so das vom Darm produzierte Sekretin, welches Leber, Pankreas, Darm Hormone. 

zur Abgabe ihrer Verdauungssafte anregt; aueh die Kohlensaure gehort in gewisser Beziehung 
hierher, da sie das Atemzentrum in der Medulla oblongata zeigt. Andere Hormone ver-
mitteln von einem Organ ausgehend Waehstum aueh an anderen Orten. Storungen der 
inneren Sekretion mussen naeh dem Gesagten dureh Ausfall zum groBen Teillebensnotwendiger 
Stoffe den Gesamtkorper direkt in Mitleidensehaft ziehen, dazu konnen dureh Storung del' 
Organkorrelationen bewirkte Sehadigungen deletar werden. Zum Teil kOnnen die Folgen 
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durch Transplantationen oder Einfuhrung des Sekretes der betreffenden Organe therapeutisch 
behoben werden. 

Hie .ewio- Gerade die endokrinen Drusen hangen in ihrer Tatigkeit offen bar gegenseitig ganz be­
Dl~~~;l~IS sonders voneinander ab, sie bilden ein polyglandulares System. (Hart); hier bestehen 

\>OIYI~I:~~dU- sowohl gegenseitig sioh fordernde wie wohl auch antagonistische Beziehungen, z. B. zwischen 
SYRtem. Thyreo:dea, Thymus einerseits und Adrimalsystem (d. h. Nebenniere und sonstiges chrom­

affines System) andererseits. Es scheint, daB letzteres den Tonus des Nervensystems (und den 
Blutqruck) erhOht, der Thymus hingegen hypotonisierend wirkt. Die Beziehungen der ein­
zelnen endokrinen Drusen untereinander scheinen uberhaupt 80 enge zu sein, daB Hart von 
einer "NeueinsteUung des endokrinen Systems ... , dem letzten Endes die Aufgabe zufaUen 
soUte, eine bestmogliche Anpassung an pathologische Verhaltnisse herzustellen" spricht. tJber 
die Bedeutung der endokrinen Drusen fur die "Konstitution" war schon bei dieser die Rede. 
So wird der Kausalnexus in seiner Beurteilung noch ganz besonders erschwert; offen bar 
liegt bei Erkrankungen solcher Organe wie bei Morbus Basedow oder Addison (s. unten) 
nicht eine Veranderung einer endokrinen Druse, sondern voneinander abhangig einer 

Pulyglan­
(Iuiiire }]r­
krankun~ 

llerse Iben . 

Fig. 471. 
Myxiidern. 

An~ liang, IJehrbuch der Hautkl'ankheiten. 

ganzen Reihe solcher vor, also eine 
polyglanduHiore Erkrankung. Ob­
wohl dies erst neuerdings in Angriff 
genommene Kapitel der Storungen der 
inneren Sekretion offen bar von beson­
derer Wichtigkeit ist und manche bis 
dahin ganz ratselhafte Krankheit zu er­
klaren im Begriffe steht, stehen wir doch 
erst am Anfang positiver Kenntnisse. 
Wir konnen uns daher nur kurz fassen, 
wollen aber die einzelnen in Betracht 
kommenden Organe bzw. deren Storungen 
kurz besprechen. 

Es wurde zunachst fii.r die Schild-
druse bekannt, daB sich nach ihrer voll­

>ltalldigen Wegnahme schwere AUgemeinerkrankungen entwickeln. In derersten Zeitnach del' 
beim Menschen wegen bosartiger Strumen (oder experimentell bei Strumen) vorgenommenen 
Operation konnen sich tetanische Krampfe einstellen. 1m wei teren Verlauf stellt sich eill 
schwerer, selbst todlich endigender Krankheitszustand ein, welcher durch das Auftreten 

~t~'::I~ri~" einer Kachexie charakterisiert ist und als Kachexia thyreopriva bzw. strumipriva bezeichnet 
priva. wird. Es zeigt sich bei solchen Patienten eine schlaffe, unelastische Schwellung der Raut 

mit Wulstung ihrer Falten und Vorspriinge, besonders im Gesicht. Dazu kommen psychische 
Abstumpfung, welche sich auch in einem bloden Gesichtsausdruck auBert, sowie Schwer­
fiilligkeit des ganzen Korpers; die Zunge wird dick und schwer beweglich, die Rand tatzell­
artig. Die Veranderungen an Skelettsystem, Zentralnervensystem etc., welche bei Tierell, 
denen die Schilddriise entfernt ist, auftreten, stimmen in mancher Hinsicht ,wenn auch be­
sonders im Skelettsystem nur mehr auBerlich, mit der mangelhaften Entwickelung des 

Kretinis- Knochensystems iiberein, wie sie sich bei Kretinismus, der in 'ma-nchen Gegenden endemisch 
JnllR. • auf tritt, findet. Auch bestehen bei diesen Kretinen Kropfe. Der Zustand wird auf eine 

Einwirkung der veriinderten Schilddriise auf das im Wachs tum begriffene Knochensystem, 
oder Kretinismus wie Struma auf eine gemeinsame Ursache zuruckgefii.hrt. Ganz ahnliche 
Erscheinungen werden auch nach spontaner Atrophie der Schilddruse oder nach hochgradiger 

~lyxijlielll. Entartung derselben durch Tumoren etc. beobachtet, das sogenannte Myxodem(so benannt 
nach dem odematos-schleimartigen Zustand des Unterhautgewebes). Es kommt zu Kramp£en 
und endlich kann der Tod eintreten. 

Die Thyreoidea bereitet einen Jod in Gestalt des Thyreoglobins haltigen Korper, 
das Kolloid, von dem man annimmt, daB es fUr den Organismus notwendig ist, entweder 
direkt oder indem es andere Stoffwechselprodukte durch seine Bindung entgiftet. Rei Ope-
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rationen der Sehilddruse laBt man daher jetzt einen Rest derselben stehen. Dieser Stoff ver­
mag aueh das Auftreten der Kaehexie naeh Ausfall der Thyreoidea hintanzuhalten, wenn er 
auf medikamentosem Wege gegeben wird. Bei der krankhaft veranderten Sehilddruse wirkt 
nieht nur dieser Ausfall normaler Funktion schadlich, sondern es werden vielleieht aueh 
giftige Stoffe gebildet, welche direkt sehadliehe Wirkungen auf den Organismus auszuuben 
vermogen. 

Aueh derMorbus Basedowii steht in Beziehung zu einer Autointoxikation von seiten B!;~d~~ii. 
der Sehilddruse. Diese hauptsaehlieh Frauen befallende Erkrankung ist bekanntlieh dureh 
drei Hauptsymptome, besehleunigte und vermehrte Herzta.tigkeit, VergroBerung 
der Thyreoidea und Exophthalmus sowie dureh allgemeine nervose Storungen 
ausgezeiehnet; die Veranderung der Thyreoidea besteht meist in einer sogenannten paren­
chymatosen Hyperplasie (Genaueres siehe bei Thyreoidea). Vermutlieh handelt es sich bei 
der Erkrankung um eine durch 
diese Hyperplasie der Sehilddrfise 
bedingte Vermehrung der von die­
sem Organe produzierten, ins Blut 
ubergehenden Stoffe (Hype rthy­
reoidismus), doch wird auch an 
abnorme Sekretion - Dysthy­
reoidismus - gedacht. Oft be­
steht gleiehzeitig Hyperplasie 
des Thymusrestes, weiche aueh 
von grundlegender Bedeutung zu 
seinseheint, zuweilen auch Abnor­
mitaten am Adrenalsystem. Von 
der Thymushyperplasie scheint ge­
rade besonders der EinfluB aufs 
Herz abzuhangen, auch seheint der 
hyperplastische Thymus gerade fUr 
die schweren Formen des Morbus 
Basedow charakteristiseh. Es han­
delt sich beim Morbus Basedow da­
nach offenbar um eine Storung 
einer Reihe endo'kriner Dru-
sen, d. h. um eine Konsti tu ­
tionsanomalie, einen Status 
hypoplastieus (s. auch unter Status 
thymolymphatieus). Das Blut weist 

Fig. 472. 

Schilddriise bei Morbus Basedow. 1m ganzen parenchyma­
tose Struma, zahlreiche papillare Stellen mit Zylinderepithel. 

beim Morbus Basedowi normale rote Blutkorperehen auf Oft solI neutrophile Leukopenie 
und Lymphozytose (Kocher) bestehen. Das Herz kann seholligen Zerfall wie Verfettung 
der Muskulatur und ungleiehmaBig verteilte Lymphozytenhaufen aufweisen. Aueh abge-
sehen yom Morbus Basedow kann wohl aueh eine Struma das Herz beein£lussen - so­
genanntes Kropfherz - doeh liegen die Verhaltilisse hier noeh nicht klar. Diese und 
einige ahnliche Storungen werden als "Thyreoidis m us" von Oh vos tek zusammenge£aBt 
und yom Morbus Basedow abgetrennt; hier sollen alsatiologisehe Momente Intoxikationen 
oder Infektionen zugrunde liegen . 

Die Epithelkorperchen (Parathyreoideae), welche meist zu zweit auf jeder Seite seitlich 
unter der Sehilddrfisenkapsel liegen, seheinen in Zusammenhang mit den als Tetanie be­
zeiehneten Erseheinungen (Zittern und besonders klonisehe Krampfe) zu stehen. Experi­
mentelle Entfernung bei Tieren ruft Tetanie hervor. Wahrscheinlich hangen die Epithel­
korperchen mit dem Kalkstoffwechsel zusammen. Daher seheinen aueh besonders Erkran-
kungen des Knochensystems zu Veranderungen der Parathyreoideae Beziehungen zu haben; 
so sind sie bei Rachitis vergroBert . Aueh werden sie im Zustand der Schwangerschaft groBer. 

Tetanie. 
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Man vermeidet die Parathyreoideae naeh alledem bei Strumaoperationen. Vielleieht be­
stehen antagonistisehe Beziehungen zwischen Epithelkorperehen und Sehilddruse. 

Morbus Der Morbus Addisonii, die Bronze-Krankheit, ist dureh eine sehmutzig-braune 
Addisonii. Verfarbung der Haut ("Bronze-Haut"), zum Teil aueh der Sehleimhaute (Mundhohle, Zungen­

sehleimhaut, Bindehaut) ausgezeiehnet, welehe dureh reiehliehe Pigmenteinlagerung, nament­
lieh in den tieferen Sehiehten des Rete Malpighii und in dem PapillarkOrper der Epidermis, 
bedingt ist (vgl. S. 76);dabei zeigen sieh die Erseheinungen einer allgemeinen Kaehexie, 
Storungen von seiten des Verdauungsapparates, Anamie, nervose Storungen u. a. In den 
meisten Fallen von Bronzekrankheit sind Veranderungen der Nebennieren, wenn aueh keines­
wegs in ubereinstimmender Weise vorhanden; am haufigsten zeigt sieh eine Tu berkulose 
derselben, seItener findet man einfaehe Atrophie, Blutungen, Gummiknoten oder 
gewisse Tumoren (sogenannte Strumae suprarenales, s. II. Teil, Kap. III). Wahr­
seheinlieh wird von den Nebennierenmarkzellen normaliter ein Stoff - Adrenalin -
produziert, welcher fur den gesamten Organismus notwendig ist (innere Sekretion) und dessen 
Ausfall in diesen Fallen die Krankheit erzeugt. DaB die Nebennieren fUr das Leben des 
Organismus notwendig sind und daB Tiere naeh Entfernung derselben kaehektiseh zugrunde 
gehen, ist aueh experimentell festgestellt. Naeh einer Ansieht ist die Erkrankung der Neben­
nieren das MaBgebende, bei ihrer Verniehtung tritt Morbus Addisonii ein; naeh einer anderen 
Auffassunggehort zu seinem Erseheinen eine Erkrankung des gesamten sogenannten ehrom­
affinen Apparates, d. h. der vom Sympathikus abstammenden Gewebe, welehe be­
sondere Affinitat zu Chrom bekunden, so Nebennierenmark, Karotisdruse etc., und zwar 
angeborene Hypoplasie oder spater krankhafte Zerstorung derselben. Daneben ist bei Morbus 
Addisoni freilieh zumeist aueh die Nebennierenrinde atrophiseh, so daB doeh die gesamte 
Nebenniere maBgebend zu sein seheint. Aueh Hyperplasie des Thymus und des lymphatisehen 
Apparates (siehe unten), besonders ersteres, besteht haufig bei Morbus Addisonii, und aueh 
hier handelt es sieh offenbar urn eine Konstitutionsanomalie mit Ergriffensein 
mehrerer endokri ner Drusen. Der bei Morbus Basedow oft eintIetende plotzliehe Tod 
seheint auf die Thymushyperplasie (s. aueh unten) zu beziehen zu sein. Ein typisehes 
Beispiel von Korrela tion ist aueh dadureh gegeben, daB bei MiBbildungen mit Niehtent­
wiekelung des Gehirns - besonders Anenzephalen - fast regelmaBig aueh die Neben­
nieren hypoplastiseh sind. 

F~l,~~;~n Bekanntlieh verfa~lt der Thymus zur Z~it der Puberta~ einer Involut~on un~ bleibt 
vergrBBe· dann als sogenannter Thymusfettkorper bestehen (s. unter Thymus). Es hangt dIes wohl 
~~~s'sr~~. damit zusammen, daB der Thymus ein das Waehstum kontrollierendes Organ ist. Mit einer 

Hyperplasie, resp. (bei alteren Individuen) einem Persistieren des unter normalen Verhalt­
nissen zuruekgebildeten Thymus werden gewisse TodesHi.lle in Zusammenhang gebraeht, 
welehe aus an sieh geringfugigen Anlassen eintreten, ohne daB die Sektion sonst eine ge­
nugende Erklarung fUr den Eintritt des Todes gabe. 

In den eben erwahnten Fallen handelt es sieh urn plOtzlieh eingetretenen Tod zu Beginn 
einer Chloroformnarkose, inlaryngo-spastisehen Anfallen, bei geringfugigen therapeutisehen 
Eingriffen, geringeren Anstrengungen beim Baden oder bei Erregungen u. dgl. Zumeist sind 
es Kinder von 1/2-11/"2 Jahren. Sie zeigen eine abnorme GroBe des Thymus, daneben groBe 
Blasse und pastose Besehaffenheit der Haut, Sehwellung der lymphatisehen Apparate, be­
sonders des lymphatisehen Raehenringes und der Zungenbalgdrusen. Bei Erwaehsenen 
verhaIten sieh die Symptome etwas anders. Aueh hier sind die Lymphdrusen und besonders 
-Follikel - aueh hier mit denselben Pradilektionssitzen - meist sehr groB. Aueh die 
anderen endokrinen Drusen konnen gleichzeitig abnorm sein. 1m wesentliehen scheint 
es sieh bei diesem Zustand urn eine Hyperplasie des Thymus zu handelnund die Hyper­
bzw. aueh Dysthymisation das Bild zu beherrschen. Die Schwellung des lymphatischen 

St t Apparates ist dann im wesentlichen sekundar-reaktionarer Natur. Man sprieht naeh diesen 
thyma?I~~. beiden Hauptsymptomen meist von einem Status thymolymphaticus, liegt nur die Thymus­
phatlCUS. hyperplasie vor, von einem Status thymieus. Die Grundlage scheint zumeist eine 

abnorme allgemein "hypoplastische", d. h. minderwertige Konstitution zu sein im Sinne 
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einer Gleichgewichtsstorung des endokrinen Systems (Hart). Hierbei scheint der abnorm 
groBe Thymus eine Hypotonisierung (Thymus- wie Schilddriisenfunktion scheint der des 
chromaffinen Apparates antagonistisch zu sein s. 0.) zu bewirken, welche besonders am Herzen 
undGefiWapparat angreift und so eben bei kleinsten Anlassen (s. oben) bis zu plotzlichem 
Versagen des Herzens fiihrt, so daB diese Individuen dann iiberraschend an Herzlahmung 
sterben. Man spricht dann von Thymustod, darf einen solchen aber nur annehmen, 
wenn andere Erklarungen fiir den Herzkollaps versagen; bei der Sektion ist dann neben 
dem abnorm groBen und schwereri Thymus und der zu allermeist gleichzeitig vorhandenen 
Lymphfollikelhyperplasie der ganz negative Befund des iibrigen Organismus und insbeson­
dere das Fehlen aller alteren Veranderungen an Herz mid GefaBen sehr charakteristisch. 
Neben dem Status thymolymphaticus, wie er eben besprochen wurde,gibt es vielleicht auch 
einen Status lymphaticus ohne Thymushyperplasie eben falls auf konstitutioneller Basis, 
doch scheint ihm weit weniger Bedeutung zuzukommen. Der Status thymolymphaticus 
soIl auch angeboren und auf vererbter Grundlage vorkommen. DaB cine Thymushyperplasie 
auch bei anderen Krankhei ten des endokrinen Organ-
systems, insbesondere bei Morbus Basedow und Mor­
bus Addison, eine Hauptrolle spielt, ist oben bei 
beiden Krankheiten schon erwahnt. 

Des weiteren scheint sich insbesondere aus Tier­
versuchen zu ergeben, daB derThymus eine wich­
tige Rolle beim Wachs tum besonders des 
Knochensystems spielt. Nach Exstirpation des 
Thymus erwies sich der Kalkstoffwechsel haufig in 
einer Weise gestort, daB zwar im DbermaB neues 
Knochengewebe gebildet wurde, dieses aber nur 
sehr mangelhaft Kalk aufnahm, so daB Bilder resul­
tierten, die durchaus denen der Rachitis entspre­
chen. Muskelschwache kommt hinzu. Auch finden 
sich dann Veranderungen des Zahndentins. 

Erwahnt werden soIl, daB - aber nur auBerst 
selten - ein abnorm groBer Thymus durch Druck 
auf die Trachea auch Erstickung von Kindern be­
wirken kann. 

Mit Veranderungen des vorderen Abschnittes 
der Hypophysis cerebri, meist einem Adenom. (der 
eosinophilen Zellen derselben) offenbar mit einer Fig. 473. 

Hypersekretion einhergehend, steht die Akro- Schadel beiAkromegalie (besonders Unter· 
megalie, ein erworbener Riesenwuchs, besonders der kiefer enorm vergr6Bert). 
"gipfelnden" Korperteile - Hande, FiiBe, Gesichts-
teile - sowie auch innerer Organe (Splanchnomegalie) in Verbindung. Genaueres 
siehe Kap. VII des II. Teiles. Auf den Hinterlappen der Hypophyse werden auch FaIle von 
Fettsucht mit Entwickelungsstorungen der Genitalien (Adipositas hypogenitalis oder 
Dystrophia adiposogenitalis) bezogen. Auch solI durch Zerstorung der driisigen Hypo­
physe eine "Kachex~e hypophysaren Ursprungs" (Simmonds) bewirkt werden. Mit Hypo­
physengangtumoren mit Atrophie der Hypophyse soIl auch Zwergwuchs zusammenhangen 
(s. auch unter Hypophyse). 

Auf Veranderungen des Hinterlappens der Hypophyse oder auch auf eine Dysfunktion 
der ganzen Hypophyse oder iiberhaupt Veranderungen an der Basis cerebri scheint der 
Diabetes insipidus zu beziehen zu sem. 

Akro­
megalie 

Auf Ausschaltung einer besonderen Driisenfunktion in dem bisher erwahnten Sinne Fo\gen der 
. . S k' . d h h E tf d Z d h d Stiirung der emer sogenannten mneren e retlOn sm auc nac n ernung 0 er ugrun ege en er Zwisehen-

Geschlechtsdriisen (Kastra tion) auftretende Allgemeinveranderungen des Organismus zu- H~g::s ~:d 
riickzufiihren. Diese bestehen beim wachsenden Individuum in Hemmung der Pubertats- Ovarinms. 
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l<~~~:~i~~~ indizien (auBere Genitalien, Kehlkopf, Mammae entwickeln sich nicht), sowie in einer Art 
Riesenwuchs, besonders der unteren Extremitaten (wohl infolge Bestehenbleibens des Epi­
physenknorpels), beim Erwachsenen in Atrophie der Genitalorgane, besonders bei der Frau. 
Hier handelt es sich nach neueren Untersuchungen um Storungen der inneren Sekretion 
der Zwischenzellen des Hodens bzw. des Ovariums, deren Hormone die sogenannten 
sekundaren Sexualcharaktere bewirken. 

Diabetes 
mellitus. 

Bei therapeutisch indizierter operativer Kastration laBt man daher gerne ein Stuck Ovarium zuriick. 
Als Driise mit innerer Sekretion muB das .Corpus luteum des Ovarium, w~lches epithelialer 

Herkunft ist, aufgcfaBt werden (Born-L. Frankel). Es beherrscht die vierwochentlichen zyklischen 
Hyperamien, deren Ende die Menstruation ist, und wird selbst periodisch ausgebildet. Tritt Bcfruchtung 
ein, so bewirkt das Corpus luteum graviditatis die Einnistung des Eies, und indem es eine neue Eireifung 
verhindert, bedingt es den Ausfall der Menstruation und schiitzt so das Ei. Hormone der wciblichtin Ga­
schlechtsorgane und evtl. der embryonalen Gewebe sind es auch, welche das Wachstum der Mammae, 
der Epiphyse etc. zur Zeit der Schwangerschaft bewirken. 

a Eine innere Sekretion kommt, wie 

Fig. 474. 

oben erwahnt, nun auch anderen Drusen 
zu, welche zudem einen Ausfiihrungs­
gang und eine bekannte sekretorische 
Tii.tigkeit im gewohnlichen Sinne haben, wie 
die Leber, das Pankreas, und zwar neben 
dieser echten Sekretion. Es werden wahr­
scheinlich von zahlreichen Driisen Stoffe ins 

a Blut iibergefiihrt, die uns freilich noch zum 
groBten Teil unbekannt sind, welchen aber eine 
wichtige Rolle fiir den ganzen Organismus zu­
kommt. Aus den Zellen der Leber z. B. 
wird nicht bloB Galle ausgeschieden, sondern 
es gehen auch fortwahrend andere Stoffe 
(Harnstoff, Zucker) aus ihnen direkt ins 
Blut iiber. 

Pankreaszirrhose bei Diabetes mellitus; bei a 
(zirrhotische, sonst intakte) Lan~e:rhanssche 
Zellinseln. (Bindegewebsdarstellung mit Silber 

Ahnliches ist fiir das Pankreas anzu­
nehmen, und zwar betrifft die innere Sekretion 
hier die Kontrolle des Kohlehydratstoff­
wechsels der Leber. Mit Ausfall dieser inneren 
Sekretion des Pankreas scheint der Diabetes 
mellitus in Verbindung zu stehen. Bekanntlich 
ist diegenannteErkrankung, die Zuckerharn-nach Bielschowsky.) 
ruhr, gekennzeichnet durch vermehrten 

Zuckergehalt des Blutes, reichliche Ausscheidung von Zucker imHarn, in wel­
chem normalerweise hochstens Spuren nachweisbarsind, verbunden mit Polyurie, stark ver­
mehrter Harnstoffausscheidung (um das 2-3fache vermehrt) und - trotz vermehrter Nah­
rungsaufnahme - allgemeiner Abmagerung und Schwache des Korpers; letzterer wird so 
zu vielenanderen Erkrankungen, ~amentlich zu Furunkulose und trophischen Storungen der 
Haut, sowie besonders auch zu Lungentuberkulose disponiert. Man nimmt gegenwartig meist 
an, daB beim Diabetes mellitus die Fahigkeit des Organismus aufgeho ben resp. 
herabgesetzt ist den Zucker weiter zu verbrennen, zu oxydieren, und daB 
sich infolgedessen der Zucker im Blut anhauft. Der Zucker stammt dabei zum 
TeiJ. aus der Nahrung, entsteht aber wohl auch aus Fett und eventuell durch EiweiBzerfall; 
durch letzteren auch die bei Diabetes mit dem Zucker (iill Harn) erscheinenden Azeton und 
Azetessigsaure (die wohl zu nervosen Storungen fiihren). Da bei einer groBen Anzahl von 
Diabetesfallen das Pankreas verandert gefunden wird (meist atrophisch, ferner sklerotisch 
oder zirrhotisch, oder lipomatos, das Genauere siehe bei Pankreas), da es ferner gelingt, 
bei Hunden durch Exstirpationder Bauchspeicheldriise (v. Mehring-Minkowski) einen 
echten Diabetes hervorzurufen, so muB wohl geschlossen werden, daB zwischen der Tatigkeit 
dieserDriise und der Zuckerausscheidung Beziehungen bestehen; freilich muB, da nicht 
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in allen (wenn aueh fast allen) Fallen von Diabetes Pankreasveranderungen bisher naeh­
zuweisen waren, immer noeh angenommen werden, daB aueh solehe Veranderungen des 
Pankreas der Krankheit zugrunde liegen konnen, die mit unseren bisherigen Hilfsmitteln 
noch nieht wahrnehmbar sind. Die Langerhanssehen Zellinseln des Pankreas stehen 
mit der inneren Sekretion des Pankreas - bzw. mit dem Ausfall dieser bei Diabetes - viel­
leieht vorzugsweise aber wohl sieher nieht allein (wie von manehen Seiten geglaubt wird), 
in Verbindung, vielmehr offenbar das ganze Pankreasparenehym. Andererseits karin Diabetes 
oder Zuekerausseheidung mit dem Harn (Glykosurie) aber aueh yom Nervensystem ab­
hangen. Sie ist bekannt bei Claude Bernards Reizung des zentralen Vagusstumpfes, 
oder bei seinem beruhmten Zuekerstich, oder bei Splanehnikusdurehsehneidung und tritt 
auehnaeh anderweitigen Affektionen des Nervensystems (gewissen Vergiftungen) auf. Die 
beste Vorstellung um diese Momente zu vereinigen ist folgende. Auf jeden Fall ist die 
Quelle des Zuekers in der Leber gelegen. Der Kohlehydra tstoffweehsel der 
letzteren wird reguliert einerseits dureh das Nervensystem - dessen EinfluB stimu­
liere.nd wirkt - andererseits dureh ein inneres Sekret des Pankreas, welches mit 
dem Pfortaderblut in die Leber gelangt und des sen Wirkung in hemmendem Sinne vor 
sieh geht. Bei Reizung des ersteren dieser Antagonisten - Nervensystem - wie bei 
Fortfall des letzteren - normale innere Sekretion des Pankreas - tritt Diabetes"ein. 
In praxi, besonders bei alten Fallen, handelt es sieh fast ausnahmslos um das letztere. Viel­
leieht bewirken aueh noeh andere Organe, wie Nebenniere und Niere, bei. Veranderungen 
Diabetes. So ist der Phloridzin-Dia betes zu erklaren, wenn dieser nieht auf einer direkten 
ehemisehen Bindung beruht. Die Leber findet sieh bei Diabetes oft hypertrophiseh, djt\,. 
sonst in ihrem Protoplasma glykogenreiehen Leberzellen eventuell das Glykogen meist. Die 
Kerne treten vikariierend dafiir ein und enthalten jetzt das Glykogen (Hubsehmann). 
Die Gitterfasern sind oft hyperplastiseh. Infolge einer Vermehrung des Fettgehaltes des 
Blutes (Lipamie) zeigen sieh die Sternzellen verfettot Hierauf beruht aueh die fast. stets 
vorhandene hoehgradige Verfettung (viel Cholesterinfetts. unter Lipoide) der Epithelien 
der Hauptstiieke der Niere, die zusammen mit Hyperamie der Glomeruluskapillaren die 
Diabetesniere oft schon makroskopiseh erkennen liiBt. Ferner weist die Niere beim Dia­
betes, besonders in den tJbergangsgebieten der Hauptstiieke zu den Henlesehen Sehleifen 
sowie in letzteren selbst in den Epithelien (aueh in den Kernen) Glykogen auf. Solehes findet 
sieh aueh in den Glomeruluskapseln (Epithelien wie Kapselraum) und im Lumen der Ka­
nalehen. Ob es mit dem Elute hierher gelangt und an den genannten Stellen ausgesehieden 
wird, oder ob das Glykogen aus Zucker hier auf Grund eines zellularen Umsatzes erst gebildet 
wird, ist noeh strittig. Bei der Verfettung wie der Glykogenablagerung handelt es sieh wohl 
um einen Speieherungsvorgang, wahrend im ubrigen die Nierenzellen noeh gut funktionieren 
und nur mit der Zeit sekundar leiden. 

Bei d~m sogenannten Bronzediabetes liegt wohl eine gemeinsame Noxe vor (eventuell 
der Alkohol), welehe Hamoehromatose, Leberzirrhose, und die Pankreasveranderung und 
somit den Diabetes bewirkt (s. im II. Teil). (Strater halt die Hamoehromatose fur das 
primare.) 

ISowohl fUr den Diabetes mellitus, wie fur den Morbus Addisonii ist es bemerkens· 
wert, daB die Allgemeinerkrankung des Organismus meist ausbleibt, wenn ein Karzinom der 
genannten Drusen (Pankreas bzw. Nebennieren) die Zerst6rung ihrer Substanz verursacht; es 
darf daraus vielleicht geschlossen werden, daB die von den Pankreas· resp. von den Nebennieren· 
epithelien herstammenden Krebszellen noch so vie 1 von den ursprunglichen Eigentumlichkeiten 
ihrer Mutterzellen in sich bewahrt haben, daB sie nach dieser Richtung hin imstande sind, die 
Funktionen der Mutterzellen auszufiihren, und daB es infolgedessen nicht zum Ausbruch der sonst 
hei Zerstorung jener Organe sich einstellenden Allgemeinerkrankung, des Diabetes resp. der 
Bronzekrankheit, kommt (v. H anse mann). 

Bronze­
diabetes 
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Kapitel1. 

Erkrankungen des Elutes und der blutbildenden Organe. 

A. BInt. 

Allgemeine VOl'bedingungen. 
Wir !laben schon auf Scito 257, auf die wir verweisen, die Blutz'3llen eingeteilt in: rote 

Blutko:rperehen = Erythrozyten, welehe sieh aus ihren Vorstufen, den Erythroblasten, entwiekeln, 
zweitens in die Leukozytenreihe, zunaehst die Myeloblasten, sodann die neutrophil-, azidophil­
(= eosinophil-) und basophil-gekornten Myelozyten und die ebenso gekornten reifen Leukozyten 
des Blutes, drittens die Lymphozytenreihe, d. h. die kleinen und groBen Lymphozyten, und endlieh 
die Bluthistiozyten. . 

Die zum Teil schon dort gesehilderten Erkrankungen, welehe mit Veranderungen des Blut- Genese 
bildes einhergehen (Leukamien etc.) und ebenso die nunmehr zu besehreibenden Blutkrankheiten de11~1~n 
hangen wesentlieh von unserer Auffassung der embryonalen ersten Ausbildung der ver- korperchen 
sehiedenen Blutzellen abo Gerade hier aber sind versehiedene Meinungen vertreten worden, 
so daB diese ganze wiehtige Frage noeh nieht einheitlieh zu entseheiden ist. Von vielen Seiten 
werden als gemeinsame Ursprungszelle der Blutzellen Zellen angesehen, welehe mesodermaler 
Abstammung sind und versehiedene Namen erhalten haben, aber zumeist wohl untereinander 
ziemlieh identiseh sind. Es handelt sieh hier im wesentliehen um die sogenannten pri maren 
Wanderzellen S axers, welehe als Ad yen ti ti alzelle n um Gefi1Lle liegen. Es wird nun ange­
nommen, daB sieh aus diesen Zellen sowohl Erythroblasten wie Myeloblasten wie Lymphoblasten 
und aus diesen, d. h. mehr indifferenten groBen basophilen und ungranulierten Zellen mit einem 
runden Kern, dann die fertigen Blutzellen, rote Blutkorperehen wie Leukozyten und Lympho-
zyten entwiekeln, desgleiehen die sog. Histiozyten. Auf der anderen Seite stellen manehe Autoren 
die Bildung der Blutzellen den GefaBendothelien nahe. Hierbei konnten Blutzellen und Endo-
the lien aus denselben Stammeszellen entstehen, so daB sie, wie N ae geli sagt, sieh wie Gesehwister 
verhalten, oder es bilden sieh nach Schriddes Auffassung die Blutkorperchen erst aus den GefaB­
endothelien aus. N ach dieser Auffassung sollen die Zellen der Granulozytenreihe (Leukozyten 
und ihre Vorstufen), ebenso wie die roten Bllltkorperchen aus GefaBendothelien, die Lymphozyten 
hingegen aus LymphgefaBendothelien bzw. aus den Keimzentrumzellen der Lymphfollikel sieh 
bilden. Aueh die Frage, ob die einzelnen Zellen zunaehst intra- oder extravaskular entstehen, 
wird noeh vielfaeh umstritten. Die Auffassung der Entstehung der Blutzellen aus gemeinsamer 
Ursprungsstelle wird als uni taris che oder m on ophyletis che bezeichnet, die andere oOOn 
gekennzeiehnete, wonaeh die beiden groBen Reihen der weiBen Blutkorperchen (Lymphozyten-
und Leukozytenreihe) auch inihren Anfangen getrennt sind, als d ualistische (polyphyletisehe). 
Manches spricht fUr die erstere, manches fUr die letztere Ansicht. Aueh fehlt es nicht an Ver­
mittelungshypothesen. Fur die dualistische Auffassung spricht Z. B., daB die Zellen beider Reihen 
zu verschiedenen Zeiten zuerst im Embryo aufzutreten scheinen, ferner, daB Ubergange zwischen 
den Zellen der beiden Reihen vor aHem in fertigem Zustand keineswegs erwiesen sind und endlich, 
daB die Vorstufen der granulierten Leukozyten und der Lymphozyten, namlich die ungekornten 
Myeloblasten einerseits Lymphoblasten andererseits, sich zwar morphologisch so ahnlich sehen, 
daB sie von manehen Seiten identifiziert werden, daB sie sieh aber doeh nach einer besonderen 
Reaktion in der Regel gut seheiden lassen. Diese, die sogenannte Oxydasereaktion, beruht 
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darauf, dall die Leukozyten mit allen ihren Vorstufen ein oxydierendes Ferment besitzen, die 
Lymphozyten und ihre Vorstufen hingegen nicht (nach Hartung besonders in Formol). Bei Zu­
sammenbringen der Zellen mit gewissen Stoffen geben dann die oxydierenden Fermente Indo­
phenolreaktion und infolgedessen sehen wir die Myeloblasten (ebenso wie die Myelozyten und 
Leukozyten) bei Anstellung der Reaktion blau gefarbte Granula aufweisen, die Lymphoblasten 
(und ebenso die Lymphozyten) hingegen nicht, so dall sie sich hierdurch unterscheiden lassen. 
Dieser dualistischen Auffassung entspricht die oben gegebene Darstellung scharf getrennter 
Zellreihen. 

Wahrend die Bildung der roten und weillen Blutkorperchen anfanglich im embryonalen 
Leben vor all em von der Leber besorgt wird, auch im Netz, Thymus etc., und dann in der Milz 
vor sich geht, tritt immer mehr und mehr das Knochenmark in den Vordergrund, welches dann 
im spateren embryonalen Leben und bei Regeneration im postuterinen Leben die Blutbildung 
beherrseht. Die Blutelemente vermehren sieh in den Blutbildungsherden auf mitotisehem Wege; 
die reifen Zellen werden dann an das Blut abgegeben, wo eine Neubildung von Blutelementen, 
vor allem von roten Blutkorperchen und Leukozyten nicht mehr vorkommt. Wahrend die physio. 
logische Blutzellregeneration des extrauterinen Lebens, welche bei del' Kurzlebigkeit der Blut­
elemente stets stattfindet, also naeh der spateren embryonalen Bildungsart, d. h. fast ausschliell­
lich im Knochenmark vor sieh geht, ist das gleiehe auch bei der pathologischen Regeneration und 
Neubildung von Blutzellen del' Fall; zum Teil findet sieh hier aber auch eine Neu bildung von Blut· 
elementen in extramedullaren Blutbildungsherden, vor allem in der Leber, Milz, Lymphdriisen, 
eventuell Thymus, welehe aber fiir die Blutbildung zumeist keine besondere Rolle zu spielen 
seheinen. Die meisten Erkrankungen des Blutes, insbesondere seiner zelligen Elemente, sind auf 
abnorme Tatigkeit der Blutbildungsherde also insbesondere des Knoehenmarkes zuriiekzuliihren. 
Zumeist handelt es sieh hier um Sehadigungen, welche die zellbildende Tatigkeit des Knochen­
markes angreifen, woranf dann eine um so starkere Uberproduktion erfoIgt; hierbei wird dann das 
Fettmark des erwaehsenen Organismus in sogenanntes rotes odeI' lymphoides Knoehen­
mark verwandelt. Als Sehadigung, welehe das Knoehenmark zur Erzeugung von Blutelementen 
"reizt", sei vor all em Sauerstoffmangel angefiihrt. Hierauf, wenigstens teilweise, zu beziehen ist 
die BlutneubilduDg naeh Blutverlusten, z. B. naeh Aderlassen. Um ahnliches handelt es sieh 
bei Aufenthalt in Gebirgshohen etc. 

Fig. 475. 
Po,ikilozytose. 
(Nach Quincke, 

Deutsch. Archiv f. 
klin. Med. Bd. XX. 

Tafel I.) 

Bei abnormen BIutzellneubildungen unter pathologischen Bedingungen 
kommen Gestaltveranderungen der roten Blutkorperchen in sebr 
mannigfaltigen Formen vor; es finden sich birnfOrmige, biskuitformige, 
hantelformige rote Blutkorperchen, welche man als Poikylozyten be­
zeichnet (Fig. 475); auBeI'dem kommen abnorm groBe und abnorm kleine 
Formen von roten Blutkorperchen vor, Megalozyten und Mikrozyten, 
sowie hamoglobinarme Makrozyten; das Auftreten von Erythro­
blasten, also kernhaltigen roten Blutkorperchen, in groBen Massen ist 
dann eine gewohnliche Erscheinung. Hierbei finden sich auBer den Ery­
throblasten gewohnlicher GroBe, sogenannten N ormo blasten, auch hau­
figer besonders groBe Formen, sogenannte Megalo blast en. Des weiteren 
zeigen die roten Blutkorperchen unter pathologischen Bedingungen oft 

abnorme Farbbarkeit mit basischen Farbstoffen - Basophilie - oder mit basiscben und 
Poly •. sauren Farbstoffen - Polychromasie. Als Zeichen der Degeneration findet sich auch 

chromasle. haufiger in den roten BIutkorperchen basophile Granulation. Alle diese Veranderungen 
treten vor allem bei den gleich zu besprechenden Anamien auf. 

Hiimolyse. Unter Hamolyse verstehen wir den Austritt von Hamoglobin aus den roten BIut-
korperchen; das BIut wird "Iackfarbig", die Stromata der roten Blutkorperchen bleiben 
als sogenannte "Schatten" zuriick. Als solche hamolytische Gifte fungieren lipoidlosende, 
Substanzen, wie Chloroform, Ather etc., ferner Saponin, Seifen und manche Fettsauren, des 
weiteren bestimmte Blutgifte, von denen weiter unten die Rede sein soIl und manche tierische 
bzw. pflanzliche Gifte, von den en hier das Schlangengift, insbesondere das Kobrahamolysin, 
und des weiteren Gifte wie sie Spinnen, Skorpione, aber auch manche Bakterien hervor­
bringen, genannt seien. End'ich sei erwahnt, daB zahlreiche Blutsorten gegenseitig ebenfalls 
hamolytische Wirkung entfalten, auch konnen sogenannte Isolysine, wenn z. B. von einem 
Menschen auf einen anderen Blut iibertragen wird, auftreten, Gesichtspunkte, welche bei 
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der Bluttransfusion eine Rolle spielen. Die Hamolyse auBert sich durch Auftreten von 
Hamoglobin in der Blutfliissigkeit (Hamoglo binamie), im Urin (Hamoglo binurie), 
durch sogenannten hamolytischen Ikterus (s. 0.), sowie die Ablagerung von Blutpig­
menten (sogenannte Hamochromatose) in verschiedenen Organen. Der Hamolyse geht 
haufig eine Agglutination der roten Blutkorperchen voraus, indem sich diese zusammen­
ballen und miteinander verkleben (vgl. S. 348 iiber die Agglutination der Bakterien). Die 
Ursache der sogenannten paroxysmalen Hamoglobinurie, welche anfallsweise auf tritt, ist 
noch nicht bekannt. Auch die physikalischen Zustande des Blutes konnen unter krankhaften 
Zustanden verandert erscheinen; so die sogenannte Viskositat des Blutes, seine "innere 
Reibung", der osmotische Druck, sowie die Resistenz der roten Blutkorperchen gegen Schadi­
gungen, welche in der Regel Lyse derselben bewirken. 

a) Veranderungen (Verminderung und Vermehrung) der roten Blutkorperchen. a)r~~~~~de. 
Eine Verminderung der Zahl der roten Blutk6rperchen wird als Oligozyt- de11~t~en 

hamie bezeichnet; sie findet sich zumeist nur vorubergehend nach Blutverlusten oder bei korperchen. 

nicht hinreichender Blutregeneration, bei Schadigung des Knochenmarkes, oder dauernd Oligo· 
als Anamie. Bei dieser kann die Zahl der roten Blutkorperchen soweit herabgehen, daB zythamie. 

in einem ccm Blut nur 500 000 bis 600 000 rote Blutkorperchen statt 41/2 bis 5 Millionen Anamie. 

enthalten sind. Bei der Anamie hat stets langer anhaltende nicht genugende Neubildung 
von roten Blutkorperchen statt. Eine Anamie kann schon auftreten bei dauernder un­
genugender Nahrungszufuhr, beim Kinde bei Mangel an dem zur Blutbildung wichtigen 
Eisen in der Nahrung. Anamien finden sich denn auch unter den verschiedensten Umstanden. 
Man hat sie daher in der verschiedensten Weise eingeteilt; haufig in sogenannte sekundare, 
bei denen der atiologische Faktor bekannt ist, und sogenannte primare, bei denen dies 
nicht der Fall ist; doch sagt Paltauf mit Recht, daB diese Einteilung nur von unseren je-
weiligen atiologischen Kenntnissen abhangt. Zu den sekundaren Anamien gehoren vor 
allemFormen infolge von Blutverlusten. Ein solcher kann auf der einen Seite, wenn 
er zu groB und plotzlich auf tritt, bekanntlich zum Tode fiihren; auf der anderen Seite kann 
eine Reparation dadurch gegeben werden, daB die Gewebeflussigkeit statt in die Lymph-
bahnen in die Blutbahnen eintritt, und somit die Blutflussigkeit reichlicher und in ihrer Ge­
samtmenge wieder groBer wird und nun durch die yom Knochenmark ausgehende Neu­
erzeugung von Blutzellen auch der alte Gehalt des Blutes an solchen wiedereintritt. Wirken 
aber Blutungen wiederholt, oder ist infolge sonstiger Erkrankungen etc. das Knochenmark 
nicht zu genugender Regeneration befahigt, so kommt es zur Anamie. Des weiteren treten 
sekundarc Anamien auf bei Darmparasiten, so bei Ankylostomum und bei Vorhanden-
sein von Botriocephalus latus, wobei ein Lipoidstoff des letzteren das schadigende Agens 
toxischer Natur darstellen solI. Ferner finden sich sekundare Anamien im Gefolge von 
akuten Infektionskrankheiten, Tuberkulose, Karzinomen, bei mit chronis chen 
Schwachezustanden einhergehenden Prozessen etc. Hier wie bei anderen Anamien 
wirken zum Teil toxische Substanzen. Besonders wichtig ist eine Anamie, deren Entstehungs-
ursache wir nicht kennen, und die wir somit, wenn wir wollen, als prim are bezeichnen konnen 
und die progressiv bis zum Tode verlauft, die sogenannte perniziOse Anamie. Gerade bei Perniziiise 

Anamie. 
dieser, bei welcher auch ganz allgemein eine toxische Einwirkung anzunehmen ist, finden 
sich besonders zahlreich die oben besprochenen Gestaltveranderungen der roten Blutkorper-
chen. Haben wir oben schon gesehen, daB wir bei allen Anamien eine nicht genugende Re­
generationsfahigkeit von seiten des Knochenmarkes annehmen mussen - eine Auffassung, 
welche dazu gefiihrt hat, daB manche Autoren diese Schwache als angeboren erachten und 
somit von einer asthenischen Beschaffenheit des Knochenmarkes sprechen -, so kommt 
dieser Gesichtspunkt zur vollen Bedeutung bei der sogenannten aplastischen Anamie, 
bei welcher das Knochenmark zur Regeneration iiberhaupt unfahig ist (daher auch aregene­
ratorische Anamie genannt). Hier liegen also primare Erkrankungen des Knochenmarkes, 
wie Osteosklerose, zugrunde. Man findet daher in diesen Fallen auch nicht als Zeichen 
besonderer Leistungen des Knochenmarkes in den langen Rohrenknochen rotes Mark, sondern 

Schmaus·Herxheimer, Pathologische Auatomie.Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 25 
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Fettmark. Hier tritt die extramedullare Blutbildung mehr hervor, welehe sonst bei den 
Anamien, wie es seheint, nur eine untergeordnete und vor allem bei der perniziosen Anamie 
keine Rolle spielt. Man kann die aplastische Anamieform als einen Riieksehlag in em­
bryonale Verhaltnisse bezeiehnen. 

Bei zahlreiehen Anamien ist die Zahl aueh der weiBen Blutkorperehen als Zeiehen 
der darnieder:iegenden Knochenmarkstatigkeit herabgesetzt. Zuweilen aber sind dieselben 
und besonders die Lymphozyten aueh vermebrt; es konnen sieh selbst Vorstufen der Leuko­
zyten (Myelozyten, Myelo blasten) dann in groBerer Menge im Blute vorfinden. Eine 
Erkrankung, welche aber wohl zur Leukamie zu stellen ist, und welehe mit soleher starker 
Vermehrung myeloider Zellen im Blute einbergeht, wurde von Leube als Leukanamie 
bezeiehnet. Die sogenannte Anaemia spleniea, welehe mit groBem Milztumor einher­
geht, stellt naeh Paltauf u. a. kein eigenes Krankheitsbild dar. 

Bei allen sehweren Anamien findet sich als sehr haufige Erscheinung fettige Degene­
ration der inneren Organe, des Herzens, der Leber, der Niere und besonders der Ge­
faBwande. Infolge der Degeneration letzterer kommen haufig i.~ den versehiedensten Organen 
kleine Blutungen vor, vor allem in der Lunge, ferner aueh Odeme; durch den Zerfall von 
roten Blutkorperchen kommt es zu Blutpigmentablagerungen in verschiedenen Organen, 
besonders Milz und Leber (s. S. 73). In hohen Graden der Anamie erseheint das Blut schon 
ffir das bloBe Auge blaBrot bis gelblich, sehr diinnfliissig. 1m Magen findet sich haufig 
Atrophie der Sehleimhaut. 

Eine Vermehrung der roten Blutkorperchen wird als Polyzythamie bezeichnet. 
Sie findet sieh, wie schon erwahnt, voriibergehend unter besonderen Bedingungen, z. B. 
im Gebirgsklima, eventuell aueh an derSee, oder dauernder bei Herzerkrankungen, Emphysem, 
Vergiftungen etc., endlich aueh als ziemlich ratselhafte primare Erkrankung. Diese geht 
mit Zyanose, Milztumor, erhohtem Blutdruek (Herzhypertrophie, Apoplexien) einher. 
Man findet rote Blutkorperchen in Zahlen bis zu 15 Millionen und mehr, daneben aueh haufiger 
Leukozytose. Das Hamoglobin ist, wenn auch nieht entspreehend der Zahl der roten Blut­
korperehen, vermehrt; aber aueh die Gesamtblutmenge ist erhoht (Plethora polyeyt­
h ae mica). Als primar ist auf jeden Fall eine noeh unbekannte Knoehenmarkserkrankung 
anzusehen, welche in einer erhohten Tatigkeit desselben besteht und in echte Leukamie 
iibergehen kann. 

Eine Verarmung der roten Blutkorperehen an Hamoglobin liegt der Chlorose 
zugrunde. Die Verminderung des Hamoglobirtgehaltes "Oligochromamie" kann bis zu 
1/4 des normalen herabgeben. Die Zahl der roten Blutkorperchen ist auch zumeist (etwa in 
2fa der Faile) vermindert, dann besteht ChI orose zus ammen mi t Ana mie; bei der reinen 
Chlorose ist sie es jedoch nieht. Die Zahl der Leukozyten ist zumeist unverandert; die Blut­
plattehen konnen im Blute vermebrt sein; Zeiehen von Blutzerfall finden sieh nieht. Meist 
ist die Chlorose eine voriibergehende Erscheinung, die nament~ich beim weiblichen Geschlecht 
in der Pubertatsperiode auftritt; jedoeh kommen tJbergange zu pernizioser Anamie vor. 
Mit der Chlorose ist baufig aueh eineHypoplasie des Herzens und der GefaBe, manchmal 
aueh eine solct-e des Genitalapparates verbunden. Es muB sieh bei der Chlorose urn eine 
Sehwaehe des Knochenmarkes handeln derart, daB hamoglobinarmere rote Blutkorperehen 
gebildet werden. Vielleieht get-ort hierzu besondere Disposition; die letzte Ursacbe und 
irgendwelche Veranderungen des Knochenmarkes, welehe anatomiseh nachweisbar waren, 
sind nicht bekannt. Das Knoehenmark zu erhohter Tatigkeit anregende Mittel, besonders 
Eisen, kOnnen therapeutisch von groBem Erfolg sein. 

b) rerandt'rungen (Verminliel'ung ulld Vermehrung) der weiJ3en 
Hlutkorpt'l'chen. 

Das Blut kann Leukozyten wie Lymphozyten in vermehrter wie in ver­
minderter Zahl aufweisen. Die Vermehrung kann eine absolute sein oder eine relati ve, 
indem eine Zellart im Vergleieh zur anderen vermehrt ist. 
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Eine Verminderung der farblosen Blutkorperchen Leukopenie, Hypo- J~eukopenie. 
leukozytose -leitet oft ihre Vermehrung ein und findet sich im iibrigen bei einigen Infektions­
krankheiten, besonders Typhus abdominalis, bei Sepsis, bei Anamie (siehe oben), 
nach Rontgenbestrahlung. Die Leukopenie ist auf eine Unterbildung im Knochenmark 
zu beziehen. 

Eine Vermehrung der Zahl der Leukozyten wird, soweit sie als sekundarer, Lenko­

voriibergehender Zustand vorkommt, mit dem Namen Leukozytose bezeichnet; sie findet zytose. 

sich sehr haufig und unter verschiedenen Umstanden. Die sogenannte Verdauungs­
leukozytose tritt physiologisch bei der Verdauung auf und erreicht nach 2-3 Stundell 
ihren Hohepunkt. Die sogenannte puerperale Leukozytose, die noch nicht sicher ist, 
ware auf Resorption von Zerfallsprodukten aus dem Uterus, vielleicht auch auf die bei der 
Geburt stattfindenden Blutverluste zuriickzufiihren. Ferner schlieBt sich eine Leukozytose 
an Blutverluste, Infektionen und Intoxikationen mit Bakteriengiften, eventuell 
Kache xien etc. an. Die Leukozytose besteht in Vermehrung der gewohnlichen polynuklearen 
Leukozyten oder der eosinophilen Leukozyten, letzteres besonders bei Asthma, beim Vor­
handensein von Wiirmern, bei manchen Hautkrankheiten (Ekzemen, Mycosis fungoides), 
Infektionen, Intoxikationen. Man muB annehmen, daB chemotaktisch wirksame Krafte 
die betreffenden Zellen aus dem Knochenmark ins Blut locken. AuBer den Leukozyten weist 
das Blut meist ihre Vorstufen (Myelozyten, Myeloblasten) oder auch sogenannte Reizungs­
formen auf. 

1m Gegensatz zur einfachen, sekundaren Leukozytose stellt die Leukamie (Leuko- J,eukiimie. 

zytha.mie) einen dauernden progressiven Zustand dar, der sich an Veranderungen 
der blutbildenden Organe - leukamische Myelose und Lymphadenose - anschlieBt und 
ein Auftreten der farblosen Elemente im Blut nicht nur in vermehrter Zahl, sondern auch in 
anderem Mengenverha.ltnis aufweist. Diese Erkrankungen mit ihren verschiedenen 
Formen sind bereits S. 257 ff. besprochen. 

Auch Vermehrung der Lymphozyten, Lymphozytosen, kommen vor nach anfanglicher Lr~~g~t 
Lymphozytenverminderung, so bei Scharlach, in spaten Zeiten des Typhus etc. 
Sie kann auch relativ, bei Verarmung des Blutes an neutrophilen Leukozyten (Leuko-
penie), sein. Auch bei den Lymphozytosen sind chemotaktisch anziehende Krafte anzu-
nehmen. . 

c) Qualitative Veranderungen der Blutfliissigkeit und fremde Elemente 
derselben. 

in c) Quali­
tative Ver­

iinderungen 
del' Blut­

Veranderungen der Blutmenge s. S. 359. fllissigkeit 

Unter allen Bedingungen, welche zu einer Zerstorung und Auslaugung der roten Blut- ~n~~,;:~r.:di~' 
korperchen fiihren, kommt es zu Hamoglobinamie und in der Folge zu Hamoglobinurie, (lel'selben. 

d. h. Ausscheidung von (gelostem) Blutfarbstoff mit dem Harn. H~mo- . 

Gewisse Giftstoffe, welche (manchmal neben einer starken Wirkung auf das Nerven- ~~~~~:~:::~c_ 
system) besonders das Blut hochgradig verandern, bezeichnet man als Blutgifte (vgl. S. 298). g\ohin!uic 

Sie wirken teils durch Veranderung des Blutfarbstoffes (Hamoglobin), mitwelchem 111ntglfte. 

sie anderweitige Verbindungen eingehen konnen, teils durch Zerstorung der roten 
Bl u tkorperchen (z. B. bei der Malaria). Hierher gehoren unter anderen Kohlenoxyd, 
Zyanwasserstoff und Zyankalium, Schwefelwasserstoffgas, Nitrobenzol, Arsenwasserstoff, 
Schwefelkohlenstoff, chlorsaures Kalium, Amylnitrit u. a. 

Die Vergiftung mit Kohlenoxydkommt meist durch Einatmen von Kohlend unst oder von Leucht- Ver-
gas zustande und wirkt durch Umwandlung des Hamoglobins in Kohlenoxydhamoglobin COHB, gif;:'l~~en 

. welch letzteres eine festere chemische Verbindung darstellt als das OHB 1). Bei Kohlenoxydvergiftung zeigt 

1) Der Nachweis des COHB wird entweder mit dem Spektroskop gefiihrt, wobei das COHB 
zwei, dem OHB ahnliche, Absorptionsstreifen aufweist, welche aber, im Gegensatz zu diesen, durch re­
duzierende Mittel (Schwefelkohlenstoff) nicht ausgeloscht wcrden; oder durch die Natriumprobe 
nach Hoppe -Seyler: das Blut wird mit dem doppelten Volumen Natronlauge (1,3 spezifisches Gewicht) 
versetzt; wahrend normales Blut sich dabei in eine schmut7.ig rotbraune Masse umwandelt, gibt COHB 
dabei eine zinnoberrote Farbe. 

25* 

Kohlen­
oxyd. 



Zyan­
kalium. 

388 Kap. I. Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe. 

sich das Blut auffallend hell, diinnfliissig, in dickeren Schichten kirschrot, und auch die Totenflecke sind 
dabei von auffallend hellroter Farbe. Bei Vergiftung mit Zyanwasserstoffsiiure und Zyankalium wird das 
Blut der Fahigkeit beraubt, Sauerstoff zu binden; es bildet sich Zyan metha moglo bin, welches dem 
Blute und ebenso auch den Totenflecken eine hellrote Farbe verleiht. 

Kal!um Kalium cbloricum bewirkt, in groBerer Dosis genommen, eine Umwandlung des Blutfarbstoffes 
chlorlcum. in Methamoglo bin, welches dem Blute einen braunen Farbton verleiht (vier Resorptionsstreifen im 

Spektrum, von denen aber bloB einer sehr deutlich hervortritt); auBerdem bewirkt das Gift eine Zerstorung 
der roten Blutkorperchen mit Zerfall derselben zu kornigen Massen und Hamoglobinamie. Die Totenflecke 
zeigen bei Vergiftung mit Kalium chloricum eine eigentiimliche mattgraue bis violette Farbe. In den 
inneren Organen fallen die sepiaartigen Blutflecke auf, welche von den durchschnittenen GefaBen aus 
entstehen. In den Nieren finden sich fast immer Pigmentinfarkte, welche oft schon makroskopisch 
in Form brauner Punkte und Streifen, besonders in der Marksubstanz, hervortreten. 

Schwefel· Vergiftung mit Scbwefelwasserstolf bewirkt die Bildung von Schwefelmethamoglobin, das 
wasserstoff'in reichlichen Mengen dem Blute eine dunkle, scbmutziggriine bis schwarzliche Farbe verleiht. AuBerdem 

werden nach verschiedenen Beobachtungen die roten Blutkorperchen durch Schwefelwasserstoff zerstort. 
Uber die Wirkung des Schwefelwasserstoffes bei der kadaverosen Faulnis s. S. 12. 

Andere qualitative Veranderungen des Blutes entstehen dadurch, daB gewisse Stoff­
wechselprodukte in vermehrter Menge in demselben auftreten, wenn ihre Ausschei­
dung gehindert ist, so z. B. Bestandteile des Harnes bei Niereninsuffizienz; hierher gehort 
ferner die vermehrte Bildung, resp. verminderte Weiterzersetzung gewisser Zerfallsprodukte 
(Harnsaure, Zucker), endlich trbertritt von Sekreten ins Blut, z. B. von Galle (Cholamie, 
s. I. Teil, Kap. IX). 

1\nwesen- Von anderen, zum Teil von auBen stammenden Stoffen, welche gelegentlich ins zirku-
he'i~r::er lierende Blut gelangen, wurde das Vorkommen korpuskularer Elemente, wie Fett, 

im Blut. Luft, Zellen und Pigment bereits bei Gelegenheit der Metastase (S. 42 ff.) erwahnt. Hier 
sei nur nooh der Zustand erwahnt, in dem das Fett und verwandte Stoffe, Lipoide, des 
Blutes so bedeutend vermehrt sind, daB das Blut milchig getrubt erscheint: die Lipamie. 
Sie findet sich dauernd hauptsachlich bei Diabetes mellitus, aber auch bei chronischem 
Alkoholismus etc. 

B. 
Knochen­

mark. 

Lymph­
adenoid­

mark und 
Galleri­
mark. 

Von eigentlichen B 1 u t p ar as i te n sind, abgesehen von zahlreichen Bakterienarten (Anthrax­
Bazillen, Rekurrensspirillen u. a.), besonders die Protozoen der Malaria, Trypanosomen (besonders 
der Schlafkrankheit), Distomum haematobium und die Filaria sanguinis zu nennen (vgl. L Teil, 
Kap. VII). 

B. Knochenmark. 
Die Zellen des Knochenmarkes sind schon als Vorstufen der Blutzellen besprochen. Noch 

erwahnt werden sollen die Riesenzellen, Megakaryozyten, groBe Elemente mit vielgestaItigem 
Kern, aus denen wohl die Blutplattchen sich abspalten (siehe unter Thrombose). Lymphoid­
follikel finden sich im Knochenmark in uber der Halfte der Falle. 

Friihzeitig finden sich im "roten Mark" einzelne Fettzellen; zur Zeit der Pubertat nehmen 
sie im Mark der langen Rohrenknochen stark an Menge zu, so daB schlieBlich die Markhohle fast 
ausschlieBlich von Fettgewebe erfiillt ist "Fettmark", wahrend in den platten Knochen (wie 
Sternum, Rippen) das rote, zellreiche Knochenmark bestehen bleibt. Doch ist auch in langen 
Knochen, z. B. Femur, zumeist, wie neuerdings festgestellt wurde, auf weite Strecken hin normaliter 
rotes Knochenmark vorhanden. 1m hoheren Alter, sowie bei kachektischen Zustanden atrophiert 
auch das Fettgewebe der Rohrenknochen und wird durch ein graues, durchscheinendes GaUert­
gewebe ersetzt, das sogenannte Gallertmark. 

Blutungen finden sich vor allem bei infektiosen oder toxischen Ursachen; sie sind 
meist unbedeutend. Bei Veranderungen, welche zu Blutzerstorung flihren, treten im Knochen­
mark Hamosiderinablagerungen auf. 

Hyper- Sebr baufig finden sich im Knocbenmark byperplastiscbe Zustiinde, welche mit All-
£~s~i~~~ gemeinerkrankungen des Organismus in Verbindung steben und je nach der Art der letzteren 

eine Zunahme bald dieser, bald jener der im Knochenmark vorkommenden Zellarten erkennen 
lassen. 

a) bei Ver- Nach Blutverlusten sowie bei Erkrankungen, welche einen ausgedehnten Zerfall von roten 
~!~d~~~ Blutkorperchen zur Folge haben, bei der Malaria, bei oligamischen Zustanden, vor aHem aber, 

.. Blut- bei der perniziosen Anamie, ferner bei kongenitaler Lues, angeborenerWassersucht (Schriddes) 
korperchen, 
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nach Zerstorung eines Teiles des Knochenmarks (z. B. durch Tumoren an anderen Stellen des 
Knochenmarks) findet sich besonders eine starke Zunahme der Erythroblasten (kernhaltige rote 
Blutkorperchen). Au3erdem reichlich rote Blutkorperchen, auch Mikrozyten und Makrozyten; 
daneben findet sich auch Vermehrung von Leukozytenvorstufen. Genaueres siehe oben unter 
Anamie. Das Knochenmark zeigt jetzt eine dunkelrote Farbe und erscheint manchmalfast himbeer­
faTbig. Auch soweit Fettmark vorhanden war, bildet sich aus ihm durch Zunahme der zelligen 
Elemente wieder rotes Knochenmark, auch lymphoides oder besser "Zellmark" genannt. 
Die angefiihrten Veranderungen sind wohl auf eine regeneratorische Neubildung von Blutkorper­
chen zuriickzufiihren. 

Bei der Leukozytose (s. 0.) und noch mehr bei del' leukamischen Myelos e und Lymph­
adenose (Leukamie) (s. S. 259ff.) zeigt das Knochenmark eine starke Hyperplasie derjenigen 

K"rnhalti~e rotc 
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Aus einem Schnitt durch das rote Knochenmark des Menschen. 680mal vergroBert. 
(Aus Bohm-v. D a vidoff, Lehrbuch der Histologie des Menschen.) 

ZeIlen, aus welchen die weiBen Blutkorperchen hervorgehen, und zwar bei del' Myelose (S. 259) 
besonders del' Myeloblasten und Myelozyten, bei der Lymphadenose (S.260) der Lymphozyten. 
Das Mark erscheint dabei rot bis graurot oder graugelb, manchmal selbst eiterahnlich, "pyoid"; 
bei der leukamischen Lymphadenose nimmt es auch fiir das bl03e Auge eine grau-weifie, markige, 
dem Lymphdriisengewebe ahnliche Beschaffenheit an. Ahnliche zeBige Hyperplasien erleidet es 
bei der sogenannten aleukamische n Lymphad e nose (S. 262). 

Ahnlich wie in den lymphatischen Apparaten finden sich auch im Knochenmark Dber­
gange von progressiven Hyperplasien zu echten Tumoren (vgl. iiber dieselben Kap. VII, 
Knochengeschwiilste, wo auch die vom Marke ausgehenden Myelome zu finden sind). 

AIle Blutparasiten, Bakterien, Trypanosomen etc. konnen auch im Knochenmark gefunden 
werden. Bei Erkrankungen, bei denen im Blut oder lokal eosinophile ZeBen vermehrt sind, wie bei 
Asthma, Wurmerkrankungen etc., finden sie sich auch im Knochenmark vermehrt und stammen wohl 
von hier. 

b) bei 
Leukamie 
und ver­
wandten 

Zustanden. 

-ober die Veranderungen des Knochenmarkes bei Typhus und anderen Infektionskrankheiten s. im Verande-
letzten Kapitel. rungeu bei 

Typhus etc. 
Weiteres iiber das Knochenmark siehe im Kapitel "Knochen". 
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C. Milz. 
Die bindegewel?ige Kapsel der Milz sendet in das Innere des Organs Fortsatze hinein, die Trabe kel, 

welche sich in feine Aste verzweigen. Auf der Schnittflache der Milz zeigen sich ferner, schon fiir das 
unbewaffnete Auge mehr oder minder deutlich erkennbar, die Follikel oderMalpighischen Korper­
chen in Form weiBlicher, umschriebener Flecke. Das iibrige Milzgewebe ist die eigentliche Pulpa. 

In der letzteren kann man schon bei schwacher VergroBerung zweierlei unterscheiden (vgl. Fig. 477): 
Die Pulpastrange und die kapillaren Venen; letztere bilden weite Raume (Sinus, in Fig. 477 hell er­
scheinend). Ihr Endothel besteht aus relativ hohen und spindeligen Zellen mit einem ovalen, stark in das 
Lumen vorspringenden Kern. An Zupfpraparaten fallen haufig, besonders in Fallen von akutem Milz­
tumor, schmale, sichelformige Elemente auf, welche diesen Venenendothelien entsprechen (Fig. 478). In 
den netzformig angeordneten Pulpastrangen findet man Zellen verschiedener Art in ein feinfaseriges Reti­
kulum (Gitterfasern) eingelagert: groBere rundliche, einkernige, manchmal auch zweikernige Zellen, die 

Fig. 477. 
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Teil cines Schnittes durch die Milz des Menschen. 75mal vergr. (Fixierung in Sublimat.) 
Bei a ein ovaJes MaJpighisches Korperchen mit einem B1ntgefiiB. (A us Bohm-v. Davidoff, J. c.) 

sog. Pulpazellen, welche den Retikulumzellen zu entsprechen schcinen, ferner freie rote Blutkorperchen, 
sowie freies Blutpigment, endlich Lymphozyten, Plasmazellen etc. 

Ein ahnliches Retikulum wie die Pulpa weisen auch die in erstere eingelagerten Follikel (Fig. 477) 
auf, welche sich an die Arterienzweige der Milz anschlieBen; hier liegen a b er in den Maschenrii.umen Ly mph 0-

zyten, die denen in den Lymphdriisen gleichen; zuweilen (Kinder) weisen sie auch Keimzentren auf. 
Zellen, welche rote Blutkorperchen oder Blutpigmente phagozytar aufgenommen haben, scheinen 

von den Sinusendothelien bzw. Retikulumzellen abzuleiten zu sein. Sie finden sich unter bestimmten 
Umstanden in groBen Mengen (s. auch unten); der abet auch unter gewohnlichen Bedingungen in Erscheinung 
tretende Befund solcher roteblutkorperchen- und pigmenthaltigen Zellen deutet darauf hin, daB schon 
physiologisch ein Untergang von roten Blutkorperchen in der Milz stattfindet. So hat die Milz offen bar 
Bedeutung fUr den Eisenstoffwechsel. Andererseits werden auch, beim Embryo wenigstens, rote Blut-

Be- korperchen in der Milz gebildet. 
ziehun~en Wie aus ihrem histologischen Bau hervorgeht, hat die Milz besondere Beziehungen zu dem BI u to. 
z~~;' ~~te. Gegeniibcr diesem ist das Verhaltnis ein ahnliches wie das der Lymphdriisen zur Lymphe (vgl. unten): 
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~~ne langsamere Durchstromung, direktere Beriihrung wie mit anderen Geweben, wodurch 
la~gerer A~fenthalt des Blutes und Absetz~n mitgesehleppter Vprunreinigungen, gleichsam ein Abfil­
tneren mltgesehwemmter Bestandteile, endlieh eine intensive Wirkung ehemiseher Vcreinigungen zu­
stande kommt; al!es ~as maeht die .. Milzin ahnlieher Weise geeignet zu sekundaren Erkrankungen 
vom B.lute her, Wle dle Lymphdrusen zu solehen von dpr Lymphe her. Es ist daher eine Bp,teiligung 
der Mi~z sehr. na~eliegend. bei. Blutkrankheiten wie bei Aligemeinkrankheiten des Organismus. Plasma­
zellen fmden slCh m der Mllz m groBerer Zahl fast bei allen infektiosen Zustanden. 

MiBbiidungen. Die Milz kann (sehr selten) fehlen (A lie n i e) oder eine angl\borl\nl\, odl\r er- MiG-
worbene falsch~ Lage h~ben (S~tus inversus, Hernien). Haufg finden sich auf Grund vl\rsprengter bildungen. 

oder abgeschnurter Kmme Meme Nebenmilzen, manchmal sehr zahlreiche. AllCh sie konnl\n die- Neben­
selben Veranderungen wie die Hauptmilz, z. B. Amyloiddegeneration, miteingehen. Die Milz milzen. 

kann auch abnorme Lappung zeigen. Durch-
setzung der Milz mit groBen Zysten eventuell zu- ,..;""" . .('" .,.,.. 
gleich mit Zystenn~.e~en ~s. dort) i~t selten. (" ~ .-' ' . ;:Q:~':~iC 

Infolge der FahlgkeIt der MIlz, aus dem , i .' "~ . :·:.i "~.;:CQ ;' 
Blute Stoffe gleichsam abzufiltrieren, kommt es ~).. i!&:'b e ;~. ~~>£.:; . ;,;.>··· · ·~,MiJ§ 
in diesem Organ sehr haufig zur Ablagerung von \" h",J.< ~,~,:S:. r::.~· :ftiJ~rri\ 
~toffen, welch~ im z~rkulieren~en B~.ute e~thal~en <;,\;,. f .)i.:··!·\d .< :;>¢J:O%~;·J.\ 
smd. Man fmdet l~ der MIlz Hamoslderm- \" ',~ \C.:,;:.:'·'; /'---. . · .:?2.:.r::;.3~ .. ;: 
~f:a!~t~ne~~~ll ~e;n ~~\eenn ~~~~~~~~~cg::~ ~.,::::.~;;/ 'f f"~~~:~ 

Fig. 478. 
Zellen bei akutem hyperplastischem Milztumor 

(i.p.). 
a, a' einkernige Pulpazellen, b solche mit Fettriipfchen, 
c mehrzellige Pulpazelle, d, e pigmenthaltige Zellen, 
f rote blutkiirperchenhaltige, mehrkernige Zelle, 0 

Lymphozyt, h Endothelzelle ails einem Blutraum. 

einhergehen (S. 73), besonders auch bei Typhus; 
ferner Ablagerung von melana.mischem Pig­
ment bei der Malaria. Andererseits konnen 
auch eingelagerte kleine Kohlepartikel (vgl. 
S. 78) eine schwarzliche Pigmentierung bewirken. 
Bei Icterus neonatorum. finden sich in der 
Milz wie im Blute (postmortal entstehende) Bili­
ru binkris talle. Bei mit Blutzerfall einhergehenden - hamolytischen - Erkrankungen 
kommt es zur Aufnahme der Blutelementreste durch Pulpazellen und zur sogenannten sporo-
genen Milzschwellung. 

Ablage­
rungen von 
Stoffen aus 
dem Blute. 

A.hnlich wie andere korpuskulare Substanzen werden auch Bakterien in der Milz 
zurfickgehalten und abfiltriert; auch Bakterientoxine wirken auf das Milzgewebe in be­
sonders hohem Grade. So stellen sich bei infektiosen Erkrankungen verschiedener Art, 
besonders bei gewissen Formen derselben (Typhus, Milzbrand, Pest, Septikamie, Pyamie u. a.), 
Zustande von Schwellung der Milz ein, welche teils auf kongestiver BlutfUlle des Organs, 
teils auf einer Hyperplasie seiner zelligen Elemente beruhen und fUr viele Infektionskrankheiten 
typisch sind (so fUr die obengenannten, wahrend sie bei der Pneumonie und Diphtherie meist 
gering sind). Man faBt dieselben unter dem Namen akuter MHztumor, besser akute MHz- A.kute 

h 11 . G B h d M'l d Z . b' D 'f h . b d Mllzschwel-sc we ung, zusammen; eme ro enzuna me er I z um as weI- IS reJ ac e 1St eson ers lung. 

Z. B. bei Typhus dabei nioht selten; es kommen aber auoh weit starkere AnschweJlungen 
vor. Die Schwellung der Milz kann durch die eingeschwemmten Bakterien oder deren Toxine 
hervorgerufen werden, stellt sich aber auch schon bei gesteigertem Blutzerfall (s. 0.), welcrer 
namentlich in der Milz selbst stattfindet, ein. Der Atiologie entsprechend geht dem Milz-
tumor meist Fieber parallel (Fiebermilz). . 

Schon die die akute Milzschwellung einleitende kongestive Hyperamie bewirkt eine 
erhebliche Zunahme des Milzvolumens. Die Kapsel wird dabei gespannt, die Pulpa erralt 
eine gequollene, weiche, hockerige Beschaffenheit und eine intensiv rote Farbe; sie fiber­
deckt die Follikel und das Geriist, so daB diese kaum oder gar nicht mehr zu erkennen sind; 
hierzu gesellt sich aber bald eine Hyperplasie der Pulpaelemente, zum Teil auch der Foilikel. 
In der Pulpa findet man namentlich die groBen, eventuell mebrkernigen Elemente (Pulpa­
zellen) vermehrt, zum Teil erscheinen sie von Fettropfchen durchsetzt. Besonders zeigen 
sich auch die sichelfJrmigen Endothelien- in groBer Zahl und zu erbeblichem Umfang an­
geschwollen (Fig. 478). Reichlicheres Au£treten von blutkorperchenhaltigen und pigment­
haltigen Zellen wird als Zeichen eines vermehrten Unterganges roter Blutkorperchen in der 
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Milz gedeutet (besonders bei Typhus) (Fig. 478). Auch die Leukozyten sind vermehrt. 
Durch die zellige Hyperplasie geht der dunkelrote Farbton des geschwollenen Milzgewebes 
ineinen mehr grauroten iiber; die Konsistenz der Milz nimmt ab, und schlieBlich wird ihr 
Gewebe fa3t zerflie3end weich, man spricht dann auch oft der Atiologie entsprechend von 

S~ptische septischer Milzschwellung. In den hochsten Graden der Schwellung kann es selbst zu Zer­
Ml1f:.~~el- rei3ungen der Kapsel mit tOdlicher Blutung in die BauchhOhle kommen. Manchmal ent­

stehen auch durch Zirkulationsstorungen, meist als Folge von Toxinwirkung, umschriebene 
Nekrosen_ Nekrosen, welche teils zur Bildung anamischer Infarkte (s.u.), teils zur Erweichung des 

Gewebes fiihren; so Hnden sich derartige Nekrosen besonders bei Typhus abdominalis, · Pest, 
Febris recurrens; in anderen Fallen , insbesondere wenn pyogene Kokken im Blute zirkulieren, 

Abszesse. treten metastatisch Abszesse im Milzgewebe auf. Die Erweichungen des Milzgewebes, sowie 
die Abszesse konnen zu Durchbruch in die Bauchhohle und Infektion dieser mit Ausbildung 
einer eiterigen Peritonitis fiihren. Viel seltener wird eine Eiterung von der Umgebung der 
Milz her auf dieselbe fortgeleitet. Bei manchen Erkrankungen (Diphtherie, Scharlach) be-

"Helle 
Zellen" der 
Milzfollikel. 

Chronische 
Milzschwel­

lung. 

Fig. 479. 
GroBe helle ZeIlen im Innern eines Follikels 

der Milz (bei Diphtherie). 

trifft die Hyperplasie undo Schwellung besonders 
die Follikel, die dann gro3ere graue Flecke auf 
der Schnittflache bilden. Sehr haufig findet sich 
auch im Veri auf von infektiosen Erkrankungen, 
insbesondere bei Di ph therie, Bronchopneu­
monie etc., vor allem bei Kindern, aber auch 
nach Verbrennungen u . dgl. offen bar auf toxischer 
Basis im Innern der Follikel eine Ausbildung 
"h e 11 e r Z e 11 en", welche offen bar aus Retiku­
lumzellen der Follikel entstanden sind und sehr 
bald zu karyorrhektischem Zerfall neigen (siehe 
Fig. 479). Eine Odematose Quellung und Sklerose 
der Retikulumfasern kann sich dazu gesellen. 

Bei langerem Bestehen einer hyperplasti­
schen Milzschwellung kann diese in das Stadium 
der chronischen indurativen Milzschwellung iiber­
gehen, wobei sich an die Hyperplasie der zelligen 
Elemente eine Zunahme des Interstitiums an­
schlie3t. Allmahlich entwickeln sich Ziige fase­
rigen Bindegewe bes, welche zwischen den 
Gefa3en und den noch erhaltenen Blutraumen 

und Pulpastrangen hinziehen und mehr und mehr zu einer fibrosen Umwandlung der 
Pulpa fiihren. Durch diese Vorgange wird das Organ derber, · sein Volumen wird kleiner 
und kann schlie3lich selbst unter den normalen Umfang herabgehen. Auf Durchschnitten 
zeigt sich schon fur das blo3e Auge eine Verdickung der Kapsel und der Trabekel, welch 
letztere dicke, graue Strange bilden und das zwischen ihnen gelegene, mehr und mehr ein­
sinkende, glatte, derbe und trockene Pulpagewebe vielfach septieren; oft erscheint das letztere 
durch Einlagerung von reichlichem Pigment braunlich verfarbt . An der Oberflache zeigt 
sich die Kapsel grauwei3, undurchsichtig, derb, oft mit umschriebenen, schwieligen, manchmal 
knorpelharten Verdickungen besetzt, wie sie iibrigens auch sonst bei atrophischen Zustanden 
der Milz, besonders auch bei Altersatrophie, vorkommen (Perisplenitis fibrosa, "Z ucker­
gu3milz"). 

Eine derartige, chronisch-indurative Milzschwellung entsteht sowohl als Ausgang akuter 
Schwellungszustande, wie auch in allmahlicher Ausbildung bei manchen chronischen 
Infektionskrankheiten, besonders der Syphilis, oft auch bei chronischer Lungen­
tu berku10se. 

Milzschwel- Die bei der Leberzirrhose konstant vorkommende starke Milzschwellung wurde friiher 
i~~~rz~~~- auf Verschlull von Pfortaderasten in der Leber und die hierdurch herbeigefiihrte Stauung im Pfort­

hose . adersystem zuriickgefiihrt. Doch kommt ihm nach neueren Untersuchungen eine selbstandigere 
Bedeutung zu, da er sichschon sehr friihzeitig (vor Ausbildung starkerer Stauungserscheinungen 
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im Pfortadergebiet) einstellt und auch, dem mikroskopischen Bilde gemaB, mehr auf zelliger Hyper­
plasie als auf Blutanhaufung zu beruhen scheint; immerhin bleibt auch im weiteren Verlauf die 
Blutstauung im Pfortadergebiet nicht ohne EinfluB auf den Milztumor . 

. Die hochsten, oft ganz enorme Grade, erreicht die hyperplastische MilzvergroBerung bei Milzschwel­
gewissen Blutkrankheiten und Erkrankungen des lymphatischen Systems, so beider leuk- be:u~Fut_ 
amischen Lymphadenose und Myelose, der aleukamischen Lymphadenose, dem Lymphogranulom ~rank­
(Porphyrmilz). Wegen aller dieser Erkrankungen s. Teil I, Kap. IV Anhang_ Weiter ist hier zu ~~l~~~nud'e~ 
nennen die Malaria. Die Schwellung beruht auch hier auf starker zelliger Hyperplasie der Ge- lymphati­
webeteile und ist vor anderen Formen bloB durch das oft massenhafte abgelagerte Pig men t aus- Ap~~~~tes. 
gezeichnet ("Melanamie", vgl.oben); so erhiilt die Milz eine schwarzlich-schieferige Farbe. In bei' 
chronischen Fallen findet sich neben der Hyperplasie die oben beschriebene Veranderung am Malaria. 
bindegewebigen Geriist und starke fibrose Induration der Pulp a, was der Milz eine mehr grau-
braune Farbe gibt, wobei die grauen dicken Streifen, welche auf der Schnittflache auftreten, 
den fibrosen Bindegewebsziigen entsprechen. 

Bei chronischem Milztumor und dadurch bewirkter erheblicher Gewichtszunahme des 
Organs konnen die Bander der Milz gelockert und gedehnt werden, wodurch das Organ beweglich Wander-
wird und tiefer in die Bauchhohle hinabtreten kann - WandermiIz. milz. 

Als Anaemia splenica bezeichnet man ein 
Krankheitsbild, welches wesentlich durch Anamie mit 
Vermehrung der Lymphozyten im Blut und Milzschwel­
lung charakterisiert wird. 

Von Zirkulationsstorungen sind, abge­
sehen von dem bereits besproehenen kongestiven 
Milztumor, besonders der Stauungsmilztumor und 
die Infarkte der Milz zu nennen. Bei der Stauungs­
mHz, welehe in weitaus den meisten Fallen dureh 
allgemeine venose Stauung infolge von Herz­
sehwaehe, oder von einem Klappenfehler, oder 
dureh Pfortaderstauung bedingt ist, selten dureh 
Kompression oder Verlegung der Vena lienalis 
hervorgerufen wird, zeigt sieh ebenfalls eine Milz­
sehwellung, aber eine solehe von zyanotiseher 

Fig. 480. 
Zwei frische anamische Infarkte der Milz. 

Dieselben stellen sich als hellere, annlihernd kegelfiirmige, 
etwas unregelmallige Herde dar, welche dem Ausbrei­
tungsgebiet von zwei Asten der von unten her ein­
tretenden Arterie entsprechen; der Embolus ist nicht 

im Schnitt getroffen. 

Farbe. Bei langerem Bestande der Stauung entwiekelt sieh ein Zustand zyanotischer Indu-
ration (S. 19), der sieh dureh Atrophie, Derbheit und Glatte der Pulpa, sowie Verdiekung 
der Trabekel und Kapsel auBert. Das Volumen des Organs nimmt dabei haufig wieder 

Anaemia. 
splenica . 

Staultngs­
milz . 

etwas ab (zyanotisehe Atrophie). 
Embolisehe oder thrombotisehe Infarkte der Milz sind teils anamiseher, teils hamor- Infarkte. 

rhagiseher Natur. Letztere entstehen dadureh, daB es zu einem Einstromen von Blut 
aus den Milzkapselarterien kommt (Genaueres s. S. 40). Beim anamisehen Infarkt ist die 
betreffende Stelle gelblieh, derb, von einem hyperamisehen oder hamorrhagisehen Hof um-
geben; seine Gestalt ist meist annahernd keilf6rmig, die Basis des Keils der Oberflaehe zu­
gewendet, beriihrt aber die Oberflaehe meist nieht ganz, weil hier eine Ernahrung von seiten 
der Kapselarterien statthat. Hamorrhagisehe Infarkte zeigen (bei gleieher Gestalt und 
Konsistenz) eine sehwarzrote, naeh und naeh abblassende Farbe. Die Infarkte hinterlassen 
bei ihrer Heilung, welehe mittels Organisation vor sieh geht, Einziehungen der Milzober-
flaehe in Gestalt mehr oderweniger ausgedehnter und, soweit es sieh urn hamorrhagisehe 
Herde gehandelt hat, pigmentierterNarben, tiber denen die Kapsel Verdiekungen auf-
weist. Sind mit einem Embolus Infektionserreger versehleppt worden, so kommt es zur 
Bildung von Abszessen, welche dureh die Kapsel perforieren konnen. 

Gar nicht selten finden sich in den Venen der Milz Varizen und in Ihnen Venensteine 
(Phle boli then). 

Eine einfache Atrophie der Milz findet man als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie, Atrophie. 

als senile Atrophie etc. Dabei ist die Milz im ganzen verkleinert, ihre Kapsel welk und ge-
runzelt, sehr haufig mit flachen oder knotigen Verdickungen an der AuBenflache versehen; 
die Trabekel treten sehr stark hervor, die Pulpa ist blaB, glatt, an den Schnittrandern ein­
gesunken, die Follikel sind kaum mehr erkennbar. 
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,~'l',;;:l~~~. Von eigentlichen Degenerationen kommt in der Milz die Amyloidentartung hiiufig 
vor, und zwar tritt sie in der Regel sehr fruhzeitig als Teilerscheinung allgemeiner Amyloid­
degeneration auf; man unterscheidet zwei Formen der Amyloidmilz, welche man als "Sago­

:-:'l\gn ~ Hlld 
S I W(· klllib~. 

Tuber· 
kulose. 

Syphilis. 

Fig. 48l. 
Amy loide Degeneration des 
Retikulum einer Sagomilz 

(~P.). 
a GefiiB, b amyloid verdicktes, 

scholliges Retikulum. 

milz" und als "Speckmilz" oder "Schinkenmilz" zu be­
zeichnen p£legt. Die erstere Form erhielt ihren Namen von den 
bis hirsekorngroBen, homogenen, glasigen, gekochten Sagokornern 
gleichenden Follikeln, welche auf der Schnittflache vorspringen, 
da bei dieser Sagomilz eben die Follikel von der Degeneration be­
troffen sind. 1m Gegensatz hierzu versteht man unter "Speck­
milz" eine diffus im Milzgewebe, also hauptsachlich in der Pulpa, 
auftretende Amyloiddegeneration. Dabei zeigt die Schnittflache 
der Milz im ganzen oder stellenweise eine glatte, mattglanzende, 
etwas durchscheinende, graurote, derbe Beschaffenheit ("Schin­
kenmilz"); das Organ ist im ganzen vergroBert. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich, daB die 
Amjloiddegelleration, . in der Pulpa sowohl wie in den Follikeln, 
in erster Linie das Retikulum, sowie die Wandungen der Blut­
gefaBe ergreift. Die zelligen Elemente gehen durch Druckatrophie 

und Unterernahrung zugrunde, so daB schlieBlich nur dicke, gIanzende Massen zuruckbleiben, 
welche sich mit Jod intensiv braun farben (S. 68) und in ihrer Anordnung noch annahernd 
den Bau des ursprunglichen Retikulums erkennen lassen, dessen Maschenraume sich freilich 
durch die Umwandlung der feinen Retikulumfasern in dicke, knorrige Balken oft ad maxi-

Fig. 482. 
GroBknotige Milztuberkulose. 

mum verengt, ja stellenweise 
ganz verschlossen zeigen (Fig. 
481). 

Tuberkulose kommt in der 
MHz in Form von Miliartu ber­
keln oder in Form groBerer 
Konglomerat-Knoten vor; 
erstere finden sich als Teiler­
schein ung allgemeiner Tu ber­
kulose; meist bildet sich eine 
sehr reichliche Zahl kleiner, su b­
miliarer Knotchen. Sie sind zu­
nachst kleiner als die Milzfollikel, 
prominieren uber die Schnitt­
flache, lassen sich im Gegensatz 
zu jenen leicht ausheben und 
bekommen durch die bald ein­
tretende Verkasung eine trok­
kene, gelbe Beschaffenheit. Mi­
kroskopisch unterscheiden sie 
sich von den Follikeln durch 
ihre GefaBlosigkeit und ihre 
Struktur (Epitheloidzellen, Rie­
senzellen, Verkasung etc.). Ein­
zelne, erbsengroBe und - selten 
- sehr groBe Konglomerat-

knoten entstehen innerhalb der Milz, am haufigsten bei Kindern, im Verlauf chronischer 
anderweitiger Organtuberkulose; sie konnen erweichen und so Hohlen bilden. 

Bei der Syphilis kommt an der Milz haufig eine chronisch-hyperplastische indurative 
Schwellung, syphilitische Splenomegalie, vor; selten sind Gummiknoten. Kon­
ge ni tal e Lues zeigt beim N euge borenen konstant eine VergroBerung der Milz und Vermehrung 
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ihres Gewiehtes um mindestens das Zwei- bis Dreifaehe. Aueh hier ist das interstitielle Ge­
webe mehr oder weniger verdiekt; aueh liegt eine Hyperplasie der Pulpa vor. Herde von 
Blutbildungszellen zeigen, daB infolge von Entwiekelungshemmung dureh die Syphilis die 
Milz noeh blutbildende Eigensehaften besitzt. Des weiteren laBt sich eine zellige Infiltration 
in der Wand der groBeren und kleineren GefaBe nachweisen. 

Die hyperplastischen, mit Neubildung von Blutelementen einhergehenden Prozesse bei Anamie, 
Leukamie, Zerstorungen des Knochenmarks (Osteosklerose, Tumoren etc.) sind schon anderweitig 
erwahnt. 

Der Milztumor kann bei Leberzirrhose besondere 1?imensionen erlangen und zuerst in die Erscheinung Bantische 
treten. Zugleich besteht Aszites und Ikterus. Etwas Ahnliches stellt die Bantische Krankheit dar. Ihr Krankhelt. 
Wesen und ihre Stellung ist noch vollig unklar. Man hat manche FaIle als echte Zirrhose mit besonders 
hervortretender Splenomegalie betrachtet, andef!Ol auf Syphilis bezogen; die oft stark hervortretende 
Anamie weist auch auf eine Bluterkrankung als t!irundelement hin. Doch scheint man besser nur solche 
FaIle als Ban tische Krankheit zu bezeichnen, in welchen die Splenomegalie, auf Umwandlung erst der 
Follikel dann der Pulpa in fibroses Gewebe 
beruhend, das Primare ist, der sich erst spater 
die Leberzirrhose hinzugesellt. 

Bei der als familiare, groBzellige 
Splenomegalie Gauchers bekannten Erkran­
kung finden sich Wllcherungen in Milz, Lymph­
driisen, Knochenmark, Leber, welche aus gros­
sen, wahrscheinlich aus Retikulum- oder Enda­
thelzellen entstandenen Elementen bestehen. 
Spater kommt es zu Blutungen und sekundaren 
Blutveranderungen. Ahnlichemit Fettropfchen 
prall gefiillte Zellen finden sich bei Lipamie 
bei Diabetes (s. 0.), bei der auch zuweilen 
Nekrose der Milzpulpa vorkommt. 

In den Tropen gibt es eine mit Anamie, 
Hautblutungen etc. einhergehende Milzver­
groBerung, das Kala Azar der Indier. Es wird 
bewirkt durch die sogen. Leishman-Donovan­
schen Korperchen, Trypanosomen, die sich in 
groBe Phagozyten der Pulpa eingeschlosscn 
finden (s. S. 324). 

Tumoren sind in der Milz selten; 
besonders primare, unter denen Fibrome, 
Myxome, Lipome, Chodromne, Osteome, 
Sarkome (aueh grol3rundzellige) und An­
giome (Hamangiome, Kavernome und 
Lymphangiome) vorkommen; am haufig­
sten finden sieh noeh metastatisehe Sar­
komknoten; von der Umgebung (Magen, 
Pankreas) her grei£en Ofters Karzinome 
auf das Milzgewebe direkt iiber. 

Fig. 483. 

Tuberkel der Milz mit Entwickelung hyalinen .Binde­
gewebes auBen urn die Nekrose als Zeichen einer Rei­

lungstendenz . . (Zentrale Verkasung.) 

Spleno· 
megalie 

Gauchers . 

TUHloren. 

Von tierischen Parasiten findet man in der Milz in seltenen Fallen das Penta- Parasiten. 

stomum dentieulatum, Eehinokokken und Zystizerken, ferner die oben ge­
nannten Trypanosomen. 

Verletzungen, ZerreiGungen. Wie erwahnt, kann cs bei iiberstarker Milzschwellung, be- Ver· 
letzlIngen. 

sonders dann, wenn Erweichung des Gewebes oder Eiterung vorhanden ist, zu Rupturen mit tOd-
licher Blutung in die Bauchhohle und Ausbildung einer eiterigen Peritonitis kommen. Umschriebene Rupturen. 
kleine Kapselrupturen finden sich sehr haufig bei Milzschwellung und geben dann durch Hervor-
quellen von Pulpagewebe aus dem kleinen Defekt zur Bildung sog. "Milzhernien" Veranlassung; Milz­
diese erscheinen als braunliche, knopfartige Vorragungen und finden sich besonders am vorderen hernien 
Rand der Milz; haufig entwickeln sich dann hier durch Abschniirung von Peritonealepithelien lind Zysten. 

kleine, mit klarem Inhalt gefiillte Zys te n. Haufiger als spontan kommen ausgedehnte ZerreiBungen 
der Milz infalge traumatischer Einfliisse, insbesondere auch wieder bei Schwellungszustanden, 
zustande. Klcine Einrisse konnen durch Narbenbildung heilen. 
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D. Lymphdriisen. 
Normale An den Lymphdriisen unterscheidet man dreierlei Bestandteile: 1. Die bindegewebigen Teile, 

Anatomie. d. h. die Kapsel, die Trabekel und das Retikulum, welche das Stiitzgewebe der Lymphdriisen darstellen. 
Die Trabekel gehen von der Kapsel in die Driisen hinein und teilen deren Inneres facherartig ab. Das 
Retikulum stellt ein Maschenwerk dar, das die Lymphdriisen durchzieht und mit endothelartigen Retikulum­
zellen bekleidet ist. 2. Lymphoides Gewe be, welches die Bildungsstelle von Lymphozyten (S. 383) 
darstellt und aus der Rinde mit ihren Follikeln und dem Marke mit den Follikularstrangen besteht. Zahl­
reiche FoIlikel enthalten im Zentrwn Keimzentren mit einer haufig groBen Zahl von Mitosen. Die Follikel 
bestehen aus Lymphozyten, die Keimzentren aus Lymphoblasten. 3. Die Lymphsinus, welche den 
iibrigbleibenden Raum zwischen Follikeln (resp. Follikelstrangen) und Trabekeln ausfiillen, von Endo­
thelien ausgekleidet sind, mit den einmiindenden und abgehenden LymphgefaBen in Verbindung stehen 
und von der Lymphe durchstriimt werden. 

Blutlymphdriisen heiBen besonders intraperitoneal gelegene Lymphdriisen, deren Sinus 
Blut enthalten. Sie hangen wohl mit dem BlutgefaBsystem - nicht LymphgefaBsystem - zu­
sammen. Hier werden rote Blutkorperchen auf phagozytarem Wege abgebaut. 

Ein- Die LymphgefaBe, deren Wurzeln in den Saftspalten der GeW'ebe entspringen und von 
s~~~~R~~~r da den Lymphdriisen die Lymphe zufiihren, leiten ihnen mit der Lymphe auch aIle schadlichen 

Stoffe. Produkte zu, die ihr beigemischt sind. So tragt die Lymphe, die in den LymphgefaBen 
der Lunge von den .Alveolen in die bronchialen Lymphdriisen flieBt, diesen einen groBen Teil 
des inhalierten Staubes zu; von eiternden Wunden, iiberhaupt Entziindungsherden, werden Ent­
ziindungserreger in die LymphgefaBe aufgenommen und den Lymphdriisen zugefiihrt. Der 
Transport verschiedener korpuskularer Elemente wird zum Teil auch durch Wanderzellen ver­
mittelt, welche alB "Phagozyten" Staub, Bakterien etc. in sich aufnehmen und in die Driisen ver­
schleppen. In erster Linie findet die .Ablagerung der fremden Stoffe in den Lymphsinus, spater 
auch in den follikularen .Apparaten statt. .Auch toxische Stoffe werden den Lymphdriisen zu­
gefiihrt. 1st schon dadurch die Moglichkeit zu vielfacher Mitaffektion der Lymphdriisen gegeben, 
so wird diese noch erhoht durch die Eigentiimlichkeit der lymphatischen .Apparate, die ihnen 
zugefiihrten Stoffe zuriickzuhalten und gleichsam als "Filter" fiir korpuskulare Elemente zu dienen; 
dadurch haben Entziindungserreger Zeit sich anzusiedeln und ihre Tatigkeit zu entfalten; anderer­
seits sind dadurch die Lymphdriisen vielfach imstande den Organismus vor weiterer .Ausbreitung 
einer Schadlichkeit zu bewahren. .AuBer dieser Filtertatigkeit haben die Lymphdriisen auch die 
.Aufgabe, dem Blut bzw. dem Korper die Lymphozyten zu liefern. 

Aus dem genannten Verhalten der Lymphdriisen erklart es sieh, daB die so haufigen 
sekundaren Erkrankungen derselben mit Vorliebe regionar auftreten und daB bei den ver­
sehiedenen Organaffektionen in erster Linie bestimmte benaehbarte Lymphdriisengruppen 
betroffen werden; so erkranken bei Angina oder Krankheiten der Mundhohle die Lymph­
driisen am Hals, bei Genitalaffektionen in erster Linie die Inguinallymphdriisen, bei Lungen­
affektionen die Bronehiallymphdrvsen. Viel seltener als von dem Wurzelgebiete ihrer 
LymphgefaBeher werden denLymphdriisen Sehadlichkeiten auf demBlutwege zugetragen. 
So kommt es bei manehen allgemeinen Infektionskrankheiten - hauptsaehlich wohl dureh 
toxisehe Stoffe verursaeht - zur Ansehwellung sehr zahlreieher Lymphdriisen der ver­
sehiedensten Korperregionen. 

Blut: Bei Blutungen in der Nahe gelangen die Blutkor'perehen auf dem Lymphwege in die 
resorptIOn. Lymphdriisen, zunaehst in die Lymphsinus derselben; "Blutresorption". Spater findet 

sieh an Stelle der Blutkorperehen oft eisenhaltiges Pigment. 
Regressive Von regressiven Veranderungen ist vor allem die senile Atrophie der Lymph-
Verande- h 
rungen. driisen zu erwahnen, bei welcher das sehwindende Driisengewebe meist dure Fettgewebe 

oder dureh Bindegewebe ersetzt wird. AuBerdem kommen hyaline und amyloide Degeneration 
in den Lymphdriisen vor; beide nehmen - auBer von den GefaBen - ihren Ausgang nament­
lieh vom Retikulum, welches dabei eine VerdiQkung seiner Balken und Einengung seiner 
Masehenraume erfahrt. Bei der Amyloidose erhalten die Lymphdriisen, wie andere Organe, 
ein speekiges, glanzendes Aussehen. Die hyaline Veranderung des gewucherten Bindegewebes 
findet sieh vor aHem bei der senilen Atrophie, bei der Tuberkulose und Syphilis der Lymph­
driisen. Verkalkung sehlieBt sieh namentlich an Verkasungsprozesse an. 

Akllte Die akute Lymphadenitis tritt besonders bei akuten Infektionskrankheiten, ferner 
~K~~ft~~. regionar bei zerfallenden Tumoren auf. Neben entziindlieher Hyperamie, Exsudation und 



D. Lymphdriisen. 397 

zelliger Emigration aus den Kapillaren kommt es in erster Linie zu leukozytarer Infiltration 
der Lymphsinus (s. 0.) sowie Wucherung und Abschuppung der das Maschenwerk der Sinus 
auskleidenden Endothelien (s. 0.); letztere haufen sich in den Lymphsinus an - Sinus­
katarrh; dann kommt auch eine Hyperplasie des lymphoiden Gewebes der Follikel dazu. 
Makroskopisch zeigen sich die Driisen meistens in Paketen geschwollen, gerotet, mit gleich­
maBiger, markiger Schnittflache, welche auch wohl von kleinen Blutungen durchsetzt ist. Bei 
manchen Infektionen, z. B. Milzbrand, entstehen auch heftige hamorrhagische, in wieder 
anderen Fallen (Typhus abdominalis, Pest, Diphtherie) nekrotisierende oder eiterige und 
eiterig-jauchige Entziindungen. Die akute Lymphadenitis kann ihren Ausgang in res ti tu tio 
ad integrum oder in chronische Entziindung (s. u.) nehmen. 

Aus Eiterherden kann eine Resorption von Eiterkorperchen in die Lymphdrusen 
hinein stattfinden, wobei dann die Eiterzellen sich ebenso wie andere resorbierte Elemente 
zunachst in den Maschenraumen der Lymphsinus ansammeln (Eiterresorption). 1m An­
schluB daran oder dadurch, daB pyo-
gene Mikroorganismen in die Drusen 
hinein resorbiert werden, entwickelt 
sich die eigentliche eiterige Lymph­
adenitis, wobei in dem entziindeten 
Drusengewebe zuerst gelbliche Flecke 
auftreten, welche dann zu Einschmel­
zung des Gewebes und Bildung von 
Abszessen fuhren, die ganze Drusen­
gruppen zerstoren und in die Umge­
bung durchbrechen konnen. Wird der 
Eiter nach auBen entleert, so kommt 
es zur Fistelbildung, und es kann 
eine Heilung der Abszesse durch Nar­
benbildung erfolgen. 

Findet eine Einschleppung von 
entziindungserregenden Stoffen in 
chronischer Weise statt, z. B. im Ver­
laufe chronischer Katarrhe oder lang­
sam verlaufender Ulzerationen im 
Wurzelgebiet der Lymphdriisen wie 
bei Zahnkaries oder dergleichen, so 
entsteht die chronische, hyperplasti­
sche Lymphadenitis, welche durch die 
Neigung zu indurativer Umwandlung Fig. 484. 
des Gewebes ausgezeichnet ist; neben Sinuskatarrh einer Lymphdriise. 
d II · HI· t· k It Dunkel die Lymphfollikel, rot die bindegewebigen Septen; dazwischen er ze 1gen yperp aSle en WIC e die Lymphsinus, angefiillt mit abgestollenen EndotheJien. 
sich eine Verdickung des Retiku-
lums und der groberen Bindegewebszuge, endlich eine fibrose Umwandlung des Ge­
webes auf Kosten der zelligen Elemente. Dadurch schrumpft die Druse, wird klein, 
derb und atrophisch. Solche indurative Zustande entwickeln sich besonders in Lymph­
driisengruppen, in welchen durch Resorption aus ihren Wurzelgebieten korpuskulare Ele­
mente, insbesondere gewisse Staubarten, in reichlicher Menge abgelagert werden und oft zu 
charakteristischer Verfarbung der Drusen fiihren. So zeigen die Bronchiallymphdrusen sehr 
haufig eine Anthrakosis, Pigmen tierung durch die aus der Lunge resorbierte Kohle; diese 
wird zunachst besonders von den Sinusendothelien, dann auch von den Retikulumzellen auf­
genommen. Das Bindegewebe, von kohlehaltigen Zellen durchsetzt, vermehrt sich, das eigent­
liche Lymphdrusengewebe schwindet, anthrakotische Induration. 

Seltener sind die Ablagerungen von Kalkstaub, Eisenstaub u. a., welche sich bei den ent· 
sprechenden Erkrankungen der Lunge (siehe Kapitel III) finden. 

Eiterige 
Lymph· 
adenitis. 

Chronische 
Lymph­
adenitis. 

Anthra­
kose. 
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In manchen Fallen fiihrt die Ablagerung von fremden Stoffen zu einer Erweichung der 
Driisen; so konnen z. B. durch Kohle pigmentierte Bronchialdriisen selbst in die anliegende Lungen. 
vene durchbrechen, wodurch das Pigment an andere Stellen des Korpers, besonders in die Milz 
verschleppt wird. Auch durch retrograden Transport auf dem Lymphweg kommt Kohle in andere 
Lymphdriisen und Organe (S. 38). Ferner konnen erweichte Bronchiallymphdriisen in die 
Trachea einbrechen. 

~on8tig.e Pigmentierungen der Lymphdriisen finden sich ferner bei Tatowierung, nach Resorption 
Pl::n:~~l~' von Blutergiissen, bei verschiedenen Hautkrankheiten, dem Morbus Addisonii etc. 

Auch bei derTuberkuJose der Lymphdriisen ist meistens eine sekundare Entstehung im 
~~~oe:~. AnschluB an andere tuberku16se Lokalaffektionen (der Knochen, Lungen, des Darmes etc.) nach­

weisbar (von tuberkulosenHerden derLungen aus in den Bronchiallymphdrusen, von tuber-

Fig. 485. 
ZahlreichC' Tuberkel mit Riesenzellen und ausgedehnter Ver­
kii.sung (gelb). sowie Bindegewebsentwickelung (rot) in einer 

Lymphdriise. 

kulosen Darmgeschwuien aus in 
den mesenterialen und retroperi­
tonealen Lymphdriisen usw.). In 
einer Anzahl von Fallen jedoch 
entwickelt sich die Tuberkulose 
primar in den Lymphdrusen, in­
dem die Tuberkelbazillen durch 
Schleimhaute eindringen und mit 
der Lymphe in die Driisen ver­
schleppt werden, ohne bei ihrem 
kurzen Verweilen an der Eingangs­
pforte Veranderungen hervorzu­
rufen (vgl. S. 160). Die Lymph­
drusentuberkulose entsteht auf 
lymphogenem oder hamatogenem 
Wege (akute Miliartuberkulose), in 
manchen Fallen viel leicht plazen­
tar ubertragen (S. 162). 

Die Tuberkulose der Lymph­
driisen tritt teils in Form urn­
s chrie bener Tu berkel auf; teils 
in wenig scharf abgrenzbaren und 
vielfach zusammenflieBenden Her­
den tuberkulosen Granulations­
ge we bes. Letzteres entsteht na­
mentlich unter starker Wucherung 
der Endothelien der Lymphsinus 
und der Retikulumzellen und ist 
stark kleinzellig durchsetzt, enthalt 

oft auch scharfer umschriebene Knotchen eingelagert (vgl. S. 155). Da in der Regel die ganze 
Driise Sitz einer hyperplastischen Lymphadenitis ist, welche zu ihrer erheblichen VergroBerung 
fiihrt, und der ProzeB meist ganze Driisengruppen befallt, so entstehen groBe Driiseupakete, welche 
dann miteinander verwachsen und schlieBlich entweder in toto verkasen oder eine mehr oder 
weniger ausgedehnte hyalin -fibrose und indurative Umwandlung erfahren. 1m ersteren Falle 
kann die kasige Masse erweichen oder durch Sekundarinfektion vereitern, wonach oft ein Durch­
bruch in die Nachbarschaft (bei subkutan gelegenen Herden an die AuBenflache mit Bildung von 
Fistelgangen) die Folge ist. CUber die Weiterverbreitung von Tuberkulose von erweichten Driisen 
aus auf dem Lymphwege und Blutwege s. S. 162-165). Verkaste Lymphdriisen verkalken sehr 
haufig oder es bildet sich, z. B. in bronchialen Lymphdriisen, echtes Knochengewebe. -Uber die 
skrofulosen Driisenaffe ktionen s. S. 169. 

Tuberkelbazillen Mnnen in den Lymphdriisen lange latent bleiben, ohne hier eigentliche Tuberkel 
zu bilden; sie bewirken dann zunachst nur eine Hyperplasie. "lymphoides Stadium" (Bartel). 

Syphilis. Im Verlaufe der Syphilis spielen Drusenschwellungen eine bedeutende Rolle; sie treten 
in Form groBerer derber, auf dem Durchschnitt grauroter Knoten, sogenannter indolenter 
Bu bonen (S. 170) auf; sowohl in regionarer, dem Primaraffekt entsprechender. Ausbreitung, 
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als auch an andcren Drusengruppen, Leisten-, Nacken-, Kubital-, Halsdrusen u. a. Diese 
Bubonen beruhen zunachst auf zelliger Hyperplasie der follikularen Apparate und der Lymph­
sinus, wozu sich eine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes gesellt; fettige und hyaline 
Degeneration konnen sich anschlieBen. Selten treten in den spateren Stadien der Lues 
echte gu m mo se Prozesse (S. 172) in den Lymphdrusen auf. 

Von (nicht entziindlichen) Hyperplasien der Lymphdrusen sei zunachst der (besonders Status 

bei kleinen Kindern zu findende) Status lymphaticus erwahnt. Es handelt sich hier urn lYr~r.~~~­
Hyperplasien aller moglichen Lymphdrusen und LymphfoIlikel (z. B. des Zungengrundes, 
des Darmes, der Milz etc.), meist verbunden mit VergroBerung des Thymus (Status thymo­
lymphaticus s. S. 376) als Ausdruck allgemeiner Konstitutionsanomalie. In den Lymph-
drusen kommen weiterhin mannigfache hyperplastische Wucherungen vor, welche 
einerseits zu den chronischen Entziindungen, andererseits zu den Tumoren Dbergange auf-
weisen und von ihnen nicht immer scharf unterschieden werden konnen. Sie werden aIle 
zusammen gewohnlich als Lymphome bezeichnet, haben aber in den einzelnen Fallen einen J,ymphome. 

sehr verschiedenen Charakter. Gemeinsam ist ihnen eine Wucherung des lymphatischen 
Gewebes, so daB von den Lymphsinus (S. 396) meist nichts mehr erkennbar ist. Es kommen 
solche Hyperplasien teils selbstandig, teils im Gefolge skrofulOser oder tuberkuloser Ver­
anderungen in den Lymphdriisen zur Beobachtung. Wenn sie gutartig sind, d. h. sich auf 
eineDruse oder Drusengruppe beschranken, so heiBen sie auch "einfache Lym phadeno me". 
In anderen Fallen aber liegen leukamische oder aleukamische Lymphadenosen (lymphatische Einfache 

Lymph­
Leukamie, Pseudoleukamie) vor. Diese wie die Lymphogranulomatose und das Lympho- "denome. 

sarkom sind schon S. 262 ff. beschrieben. 
Von den echten Geschwiilsten sind diejenigen lymphatischen Charakters, die sogenannten 

solitaren Rundzellensarkome der Lymphdrusen, die wichtigsten. Sie zeigen ihren Geschwulst­
charakter dadurch, daB sie meist nur von einer oder wenigen Drusen ihren Ausgang nehmen 
und wie andere maligne Tumoren ein infiltrierendes Wachstum aufweisen, d. h. die Kapsel 
der Druse durchbrechen und auf die Umgebung ubergreifen. Sie vergroBern sich in erster 
Linie also nicht dadurch, daB immer neue Drusengruppen in den WucherungsprozeB ein-
bezogen werden (wie bei den Hyperplasien), sondern wachsen als echte Geschwiilste aus sich 
selbst heraus (vgl. S. 181). Doch ist eine scharfe Abgrenzung dieser echten Tumoren gegen-
uber den Lymphosarkomen schwer durchzufuhren. 

Ihrer histologischen Struktur nach gleichen sie diesen fast vollkommen, nur daB sie das 
typische Retikulum nicht besitzen; auch nehmen in den eigentlichen Sarkomen der Lymphdrusen 
die lymphozytaren Zellen mit Vorliebe gro13ere Formen an, so da13 sie mehr den gro13eren Lympho­
blasten gleichen, wie sie in den Keimzentren der Lymphdrusen vorkommen, wo ja auch lebhaftere 
Neubildung von Lymphozyten vor sich geht. Die Sarkome der Lymphdrusen machen auch echte 
Metastasen, indem sie in die Blutbahn einbrechen, und so Zellen verschleppt werden; doch besteht 
bei der Beurteilung der letzteren inmer die Schwierigkeit zu entseheiden, ob es sieh wirklich urn, 
echte Metastasen, d. h. durch den Blut- oder Lymphstrom verschleppte Keime handelt, da sich 
ja auch in verschiedenen Organen des Korpers lymphadenoides Gewebe findet, durch dessen 
Wucherung solche Herde entstanden sein konnen, wie beim Lymphosarkom. 

Die primaren Sarkome konnen au13er von Lymphdrusen auch von anderen Stellen 
ausgehen, wo sich lymphatisches Gewebe vorfindet; vom Knochenmark, den Tonsillen und 
del' Rachentonsille, del' Milz, dem submukosen Gewebe verschiedener Schleimhaute etc. 

Leichter in ihrer Eigenschaft als echte Geschwiilste sind die seltenen Spindelzellen­
sarkome zu erkennen; auch Riesenzellensarkome kommen vor, und in allen Sarkomen 
der Lymphdriisen konnen sich neben groBen einkernigen Zellen auch groBe ZeIlen mit mehreren 
Kernen finden. 

Solitare 
Runrl­
zellen­

sarkomc. 

Andere 
Sarkome 

del' 
Lymph­
driisen. 

Sehr haufig sind in Lymphdrusen sekundare Tumoren (Metastasen, siehe S. 182), be- ~f~t~~~:~~ 
sonders Karzinome; die verschleppten Epithelien lagern sich dabei, ebenso wie andere korpus-
kulare Elemente durch die Lymphbahnen zugefiihrt, zunachst in den Maschenraumen der 
Lymphsinus ab und wachsen dann zu neuen Geschwulstknoten an. Allmahlfch wird die 
ganze Lymphdruse durch den Tumor ersetzt, welcher auch in die Umgebung durchbrechen 
kann. 
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Ka pi tel II. 

Erkrankungen des Zirkulationsapparates. 

A. Herz und Perikard. 
a) Mi6bildnngen nnd angeborene Anomalien. 

ang:~~ene J?ie am Herzen vorkommenden angeborenen Anomalien beruhen zum gr6Bten Teil 
Anomalien.auf Blldungshemmung des ganzen Herzens oder einzelner Teile, selten nur auf einer im 

f6talen Leben durchgemachten Endokarditis, besonders der rechten Herzhal£te. 

In den ersten Stadien seiner Entwickelung stellt das Herz einen einfachen Schlauch dar und nimmt 
erst durch komplizierte Kriimmungen und Gestaltsveranderungen seine spatere Form an; die Scheide-

Rechtes Hef1.ohr 

'!'runCllS arteriosus _ _ 

Linkes Hcrzohr ' 

Vena cardinali up_ 
Ductus e u vie ri 
Ven:. II1nb. sill_ 

Ven:. carc\. inf. 

A 

~ _ '1'1 unCliS arterioslls 

- - - - - Linkes Hcrzohr 

A tr ioventricllia rfurche 

..I.b tcigender Ventrik Ischcnkcl 

l ')rirnitive Vork.31nmer 
,, -

- ' -,- Rechtcs Herzohr 

Ven:. cMdinalis sup. 

Dllctus Cuvleri 

Vena c<ll'dinnlis inf. 

Vella umbilica.lis dextra 
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B 

Fig. 486. 
Rekonstruktionsmodell des Herzens eines 3 mm langen Embryos. 

A von vom, B von hintcn gesehen, m Mesocardium postieum. (Nach Broman, Morpho\og. Arbeitcn, Bd. 5, 1895.) 
(Aus Broman, 1. c.) 

wande zwischen den Ventrikeln und den VorhOfen, ebenso wie auch die Trennung von Aorta und Pulmonalis 
aus einem urspriinglich gemeinsamen Stamme (dem Truncus arteriosus), entstehen erst im Verlauf der 
Entwickelung und in ziemlich komplizierter Weise. Das Septum ventriculorum entsteht aus einem sich 
von der Spitze und einem sich yom Vorhofe her entwickelnden Septum, wahrend der vollige AbschluB 
der Kammerscheidewand durch Hinabwachsen des Septums des Truncus arteriosus bewirkt wird. So 
kommen nicht selten Defekte zustande, welche durch mangelhafte Ausbildung oder Vereinigung der die 
Scheidewande bildenden Teilsepten 'verursacht sind. Es kommen von solchen Bildungshemmungen unter 
anderem vor: Offenbleiben des Foramen ovale durch mangelhafte Vereinigung der Septen zwischen 



A. Herz und Perikard. 401 

den VorhOfen (sehr haufig), Defektbildungen im Septum ventriculorum mit Kommullikatioll 
zwischen beiden Ventrikeln infolge mangelhafter Ausbildung eines der oben erwahlltell drei S epten; fehlt 
das Septum ventriculorum ganz, so sind zwei Atria, aber nur eill Ventrikel, im ganzell drei Hohlen vor. 
handen, Cor triloculare bi a triatum; fehlt das Septum atriorum, so besitzt das Herz eill Atrium, zwei 
V<'ntrikel, Cor triloculare biventriculosum. Sind beide Septen ganz defekt, so spricht man von 

A B c 
Fig. 487. 

Drei Schemata, die Entwickelung der Herzkammerscheidewand zeigend . 
(Nach Born, Arch. fiir mikr. Anat. 13d. 33, 1899. AilS Broman, I. c.) 

Cor biloculare. Der Truncus arteriosus commun.is, d. h. Kommunikation der Aorta und 
Pulmonalis, kommt durch fehlende oder mangelhafte Ausbildung des Septums im Truncus ar· 
teriosus zustande; relativ haufige MiBbildungen sind ferner: Ursprung eines der beiden groBen GefaBe, 
Aorta oder Pulmonalis, aus beiden Ventrikeln; Ursprung der Aorta aus dem rechten, der Pul· 
monalis aus dem linken Ventrikel (Trans· 
p osi ti on der GefaBc) durch fehlerhafte Ver· 
einigung des Septums des Truncus arteriosus 
mit den Septen des Ventrikels, u. a. 

Haufig kommen mehrere Fehlbildungen 
am Herzen miteinander kom biniert und von· 
cinander abhangig vor. So bildet Stenose Atilt .. 

oder Atres ie der Pulmonalis mit Septum. 
d efe kt den haufigsten und wichtigsten kom· 
binierten angeborenen Herzfehler. Da dieser 
besonders wichtig ist und die Kombinations· 
moglichkeiten etc. von MiBbildungen besonders ~:~:l'is 
beleuchtet, wollen wir hier die Pulmonalstenose 
eingehender besprechen. 

In den meisten Fallen handelt es sich 
um eine Verengerung (Pulmoualstenose), selten 
um einen vollstandigen VerschluB (Atres ie) 
der Lungenarterienbahn. Dem Sitz nach konnen 
wir die Stenosen am Conus arteriosus (dexter), 
am Ostium und an der eigentlichen Lungen· 
arterie unterscheiden. Sitzt die Stenose am 
Kon uS,so kann dieseran seinem unterenEnde 
Yom ubrigen rechten Ventrikel abgeschnurt 
werden, so daB er eine Art eigenen Ventrikels, 
den sogen. dritten Ventrikel bildet. Oder der 
Konus ist an seiner Spitze durch ein Muskel· Fig. 488. 
band ringformig verengt, oder endlich der Pulmonalstenose. Transposition der GefaBe. Defekt 
Konus ist in toto gleichmaBig verengt. Die des Septum ventriculorum. 6jiihriges Kind. 
Stenosen in der Hohe der Klappen konnen Nach H erxh ei m e r aus Schwalbe, Morphologie der MiBbildungen. 
auBer auf Bildungsfehlern auch sicher auf fo· III, 3. Jena, Fischer 1910. 
talen Endokarditiden beruhen. Die Klappen 
sind verdickt und verwachsen, oder es haben sich eigentliche Klappen nicht gebildet. An ihrer Stelle liegt 
ein ringformiges Gebilde oder eine Art Diaphragma mit einer Offnung. Auch zeigen die Pulmonalklappen 
oft insofern eine Anomalie, als sie nur in der Zweizahl ausgebildet sind. Die Stenose der eigentlichen 
Lungenarterie kann diese in kleinerer oder groBerer Ausdehnung in einen engen Strang verwandeln. 
Meist besteht zugleich Stenose des Konus. 

Zumeist ist gleichzeitig mit der Pulmonalstenose ein Defekt im Septum ventriculorum - an desscn 
oberem Teil- und offenes Foramen ovale vorhanden. Auch kann das Septum ventriculorum ganz fehlen, 

Schmaus·Herxheimer, Pathologlsche Anatomle. Spezieller Tell. 13. u. 14. Aun. 26 

PlIlmonal· 
stenose. 
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Cor triloculare biatriatum, oder das Septum atriorum zeigt auBer dcm offenen Foramen ovale 
weitere Defekte. Fehlt es ganz, so entsteht das Cor triloculare biven triculosu m. 

Die Aorta ist meist sehr weit und nach rechts verschoben. Sie kann aber doch noch dem linken 
Ventrikel, oder mit der Pulmonalis zusammen dem rechten Ventrikel entspringen, oder sehr haufig "reitet" 
sie liber dem Septumdefekt und entspringt somit beiden Ventrikeln zusammen. Selten sind Pulmonalis 
und Aorta vcrtauscht - so daB die Pulmonalis dem linken, die Aorta dem rechten Ventrikel entspringt 
- echte Transposition. 

Die Stenose der Lungenarterienbahn muB natiirlich sekundar Veranderungen im Verhalten der 
Herzhohlen und ihrer Wandungen bewirken. Die rechte Herzhalfte, besonders der rechte Ventrikel ist 
erweitert, seine Wande sind infolge vermehrter Arbeit hypertrophisch. Der linke Ventrikel erscheint 
dagegen klein, wie eine Art Anhangsel an die rechte Herzhalfte. Das ganze Herz ist daher in seiner auBeren 
Konfiguration anders gestaltet, es erscheint mehr kugelig. 

GBnetisch ist in manchen Fallen fotale Endokarditis heranzuziehen (s. 0.); in der erdriickenden 
Mehrzahl der Falle liegt aber ein "Vitium primae formationis" vor. Die fast stets zusammen auftretende 
Trias: Pulmonalstenose, Septumdefekt und Verschiebung der Aorta nach rechts ist einheitlich aufzufassen. 
Das Grundlegende ist eine mangelhafte Bildung eines Teiles des vorderen Septum ventricu-

l'uhno­
Ilal - ----- .1 

n rWl'ic 

Fig. 489. 
Stenose im Conus pulmonalis -(bei x). 

Nach Herxheimer aus Schwalbe, Morphologie derMiB­
bildungen. III, 3. Jella, Fischer 1910. 

Fig. 490.' 
Stenose des Aortenkonus (entziindlich 1). Direkt 

darunter Defekt im Septum ventriculorum (x). 
Nach Herxheimer aus Schwalbe, Morphologie der Mill­

bildungen. III, 3. Jena, Fischer 1910. 

lorum (dessen hinteren Teiles nach Rokitansky). So kommt es zu einer anomalen Teilung des_ 
Truncus arteriosus communis. Vielleicht ist auch das Septum trunci primar beteiligt. Die terato­
genetische Terminationsperiode dieser MiBbildung ist in den zweiten Fotalmonat zu verlegen. Die Pulmonal­
stenose mitSeptumdefekt ist eine sehr haufige MiBbildung. Durch die Kombination mit dem Septum­
defekt ist eine Art Selbsthilfe geschaffen; mit Hilfe des offenen Ductus Botalli und der Hypertrophie des 
rechten Ventrikels kommt eine Kompensation zustande, und die Anomalie ist eine der mit dem Leben am 
langs~n vertraglichen HerzmiBbildungen. So wurde ein Alter bis 57 Jahren beobachtet. Immerhin 
karin auch schon zur Zeit der GBburt die Kompensation des Fehlers gestort sein, so daB "angeborene Blau­
sucht" besteht. Etwa die Halfte der Individuen mit Pulmonalstenose sterben vor vollendetem 10. Jahre, 
nur etwa 20 0/ 0 erreichen ein Alter liber 20 Jahre. Von den ,Fallen, welche mit Pulmonalstenose ein hoheres 
Alter erreichen, sterben sehr viele an Lungentuberkulose: 1/, bis 1/3 derselben. Besteht vollstandige At!esie 
der Lungenarterie, so konneI?-. die Lungen durch den offenen Ductus Botalli oder durch Bronchial- Oso­
phagealarterien oder direkte Aste der Aorta ernahrt werden. DaB die Atresie immerhin eine weit gefahr-
lichere MiBbildung ist als die Stenose, liegt auf der Hand. ' 

Ofters sind mit Pulmonalstenose MiBbildungen anderer Art kombiniert. 
Eine eigene Gruppe stellen die Falle dar, in welchen S-tenose oder Atresie der Pulmonalis 

ohne Septumdefekt besteht und gleichzeitig die Trikuspidalis meist fehlt oder stenosiert ist. Diese 
FaIle sterben meist sehr bald. 

Der weit seltenere Parallelfall zu der genannten Anomalie ist Atresie oder Stenose der Aorta 
neben Septumdefekten, eine HerzmiBbildung, welche die Lebensdauer erheblich beschrankt. Am 
haufigsten hat die Stenose der Aorta in der Gegend des Isthmus, also in der Nahe der Einmlindung des 
Ductus Botalli, ihren Sitz. Der Anfangsteil bis zur Stenose ist dann meist erweitert. Sehr selten ist 
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Defekt der Aorta descendens, so daB dann der Korper durch den Ductus Botalli von der Pulmonalis 
ausmit Blut versehen wird. 

Der Ductus Botalli k'1nn haufig auch beim Erwachsenen besonders als Kombination bzw. Kom­
pensation anderer MiBbildungen (s. 0.) persistent bleiben. 

Ferner kommt ange borene Hypertrophie und andererseits Hypoplasie des Herzens vor 
(letztere kann sich als angeborene Enge auf den Aortenbogen und auf d'1s ganze Arteriensystem erstrecken); 
endlich finden sich Vermehrung oder Verminderung der Zahl der Klappen (besonders vier oder 
zwei Semilunarklappen, der letztere Zustand scheint spater zu Endokarditis zu disponieren), Fensterung 
der Klappen (klinisch bedeutungslos), a bnor me Sehnenfaden u. a. 

Dextrokardie, Verlagerung des Herzens nach rechts, kommt am haufigsten als Teilerscheinung 
eines Situs inversus (S. 278) vor. Bei der Ectopia cordis ist das Herz, hochstens nur vom Perikard 
bedeckt, besonders bei Spaltung des Sternum nach auBen verlagert. Die Herzhohlen konnen divertikel­
artig nach auBen ragen. 

Die MiBbildungen des Herzens kombinieren sich nicht nur ha.ufig untereinander, sondern auch 
mit solchen anderer Korperregionen. 

b) Endokard. b) Endo­
kard. 

Subendokardiale Blutungen sind nicht selten. Sie sitzen mit Vorliebe im Bereich der 
Subendo­

Ausstrahlungen des Atrioventrikularbiindels im linken Ventrikel, dessen Fasern sie in Mit- kardiale 
leidenschaftziehen. Entweder Blutungen. 

entstehen die Blutungen auf 
toxischer Basis, z. B. bei 
Diphtherie, und es schlieBen 
sich degenerative Verande­
rungen der Muskelfasern (be­
sonders scholliger Zerfall) an, 
oder es sind heftige Kontrak­
tionen, besonders bei Teta­
nus, Eklampsie, Schrumpf­
niere, Erstickung, bei Stro­
phantin, Digalen u, dgl., 
welche gleichzeitig Zerfall der 
(toxisch geschadigten) Mus­
kelfasern und die Blutungen 
bewirken. Es kann durch Un­
terbrechung der Reizleitung 
zu Herzarhythmien kommen. 

Wahrend sich die Endo­
karditis des fotalen Lebens 
vorzugsweise in der rechten 
Herzhalfte abspielt, lokali­
sieren sich die postemhryo­
nalen Entziindungen des En­
dokards meistens am linken . 
Herzen, besonders an den 
Klappen der Aorta oder Mi­
tralis, weit seltener am pa­
rietalen Endokard des linken 
Yen trikels oder V orhofes und 
dann meist in der Nahe der F' 91 19. 4 . 
Klappen oder an den Sehnen - Endocarditis verrucosa der Aorta (groBe warzige Auflagerungen, 
£aden der Mitralis. Wir un- welche Stenose der Aortenklappen bedingen; Hypertrophie des Endo-
terscheiden zwei Hauptfor- linken Ventrikels). karditis. 

men, die Endocarditis verrucosa .und die Endocarditis ulcerosa (diphtherica). E!nteilu'.lg 

Die Atiologie der verschiedenen Endokarditisformen ist nicht einheitlich. Es ist anzunehmen, 1';,r:e':: 
daB jede Endokarditis dadurch zustande kommt, daB im Blute zirkulierende Mikroorganismen an Atiologi~ 

etc. beider. 
26* 
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den Schlieflungsrandern der Klappen haften bleiben und hier zur Ansiedlung kommen. Sind weniger 
wirksame Bakterien vorhanden, so kommt es zur gutartigeren Form, der Endocarditis verru­
cosa. Die Bakterien bewirken hier eine geringe Nekrose an den Klappen. Es kommt zur Auf­
lagerung von Thromben und zu Entziindungen. Oft werden Kokken iiberhaupt nicht gefundcn, 
wahl wei! sie schnell wieder zugrunde gehen. So bei dem Gelenkrheumatismus. dessen Er­
reger ja nicht mit Bestimmtheit bekannt ist und an den sich diese verrukose Endokarditis 
besonders haufig anschlieflt. Sind reichliche und wirksame Infektionserreger vorhanden, 
besonders Staphylokokken, Streptokokken etc., so kommt es au Bel' den oben angegcbenen Ver­
anderungen noch zu schweren geschwiirigen Zerfallserscheinungen, somit zur Endocarditis 
ulcerosa. Die Endokarditis ist also meist keine eigentlich primare Erkrankung; sie schlieHt 
sich an andere Erkrankungen an, odeI' mindestens mufl man annehmen, daB die Erreger, an andcren 
Stellen eingedrungen, erst ins Blut gelangt sind, wenn sich die" primare Eindringen auch in vielen 
Fallen nicht mehr sichel' feststellen laflt. Ebenso nun wie sich die Endokarditis (beide Formen) 
bei Typhus, Puerperalfieber etc. finden kann, so bewirkt sie ihrerseits auf dem Wege der Metastase 
und Embolie eine weitere Ausbreitung des Prozesses, aber bei beiden Endokarditisformen in meist 
sehr verschiedener Weise (s. u.). Es ergibt sich aus dem eben Gesagten, dafl sich atiologisch die 
beiden Hauptformen del' Endokarditis nicht stets scharf trennen Jassen. Ebenso ist es auch mit 
dem anatomischen Verhalten. Aber wenn es auch ttbergangsformen gibt, so bei der Infektion 

Fig. 492. 
Endocarditis verrucosa der Aortel1kla.ppel1. 

mitPneumokokken, oder chronisch-ulzerosen For­
men, die durch den Schott m iillerschen Strepto­
GOccus viridans verursacht werden, so sind ge­
wohnlich die beiden Formen doch iiberaus ver­
schieden, und diese beiden Grundtypen sollen 
nunmehr gezeichnet werden. 

Bei del' Endocarditis verrucosa entstehen, 
und zwar namentlich an del' unteren Seite 
des SchlieBungsrandes del' Klappen, d. h. 
des Randes mit dem sich die Klappen bei 
ihrem SchluB aneinander legen (Fig. 492), oft 
reihenweise stehende, warzige odeI' papillose 
Exkreszenzen, welche meist bloB Hirsekorn­
groBe erreichen, oft noch viel kleiner und kaum 
mehr mit bloBem Auge wahrnehmbar sind, sich 
abel' manchmal zu groBeren Knotchen zu­
sammenlagern. Ihre Farbe ist meistens grau­
gelb odeI' durch Imbibition mit Blutfarbstoff 

leicht rotlich, ihre Konsistenz anfangs fast gallertartig weich. Auf del' Oberflache lagern 
ihnen konstant ziemlich leicht abziehbare Massen auf, welche thrombotische Niederschlage 
aus dem Blute darstellen. Dementsprechend weist auch die mikroskopische Untersuchung 
in den oberflachlichen Lagen del' Exkreszenzen k6rnige odeI' fadige Massen nach, die von 
Fibrin odeI' Plattchenhaufen, zum Teil auch roten Blutk6rperchen und Leukozyten ge­
bildet werden. 1m ubrigen besteht die Exkreszenz aus einem zellreichen mit Leukozyten 
durchsetzten Granulationsgewebe. Es handelt sich hier um die Entziindung gefaBIoser 
Bezirke, da del' Klappenrand normal gefaBlos ist. Es kann hierbei allerdings zu Emigration 
und Exsudation aus den benachbarten GefaBen kommen; im wesentlichen auBert sich die 
Entzundung abel' hier in Proliferationserscheinungen des Bindegewebes, so daB eben das 
Granulationsgewebe zustande kommt. In alteren Fallen weist dies auch zahlreiche Junge 
GefaBe auf, und so erhalten auf Grund von Entzundungen auch die Klappenrander GefaBe. 
Die obersten Partien der Effloreszenz selbst zeigen eine Nekrose und verschmelzen dann mit 
den sekundaren Auflagerungen zu einer ziemlich gleichmaBigen Masse (Fig. 494, 495). InfoIge 
del' weichen, gallertigen BeschaHenheit del' Effloreszenzen kommt es Mters VOl', daB Teile 
del' Auflagerungen yom Blutstrom losgerissen und in andere Organe eingeschwemmt werden, 
wo sie schlieBlich in kleinen Arterien stecken bleiben und zur Bildung embolischer In­
farkte, namentlich in del' Milz, den Nieren, odeI' zu embo~ischen Erweichungen im Gehirn 
Veranlassunggeben. Indessen ist die verrukose Endokarditis, wenigstens im Vergleich 
mit der unten zu besprechenden ulzerosen Form, in der Regel insofern gutartig, als sie einmal 
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uberhaupt seltener zu Embolien Veranlassung gibt und ferner die Emboli ja meist nicht 
infiziert sind, also nur einfache Infarkte hervorrufen. 

Die lokale Erkrankung an den Klappen geht in den meisten Pallen dadurch in Reilung 
uber, daB das Granulationsgewebe del' Exkreszenzen sich zuruckblidet und in Narbengewebe 
umwandelt. Ebenso werden die thrombotischen Auflagerungen organisiert. Dieser Ruckbildungs­
prozeB geht aber sehr oft mit del' Entwickelung dauernder Residuen einher, welche sich infolge 
der Schrumpfung des Narbengewebes und eventueller Verkalkung desselben in Form von Ver­
unstaltungen der Klappen unter Auftreten von schweren Funktionsstorungen zeigen und so die 
bekannten Klappenfehler des Herzens veranlassen (s. u.). 

ReHung: 
t}bergallg 

in 
Klappell­

fehler. 

Ahnliche Veranderungen, wie wir sie eben als Ausgang der akutell verrukosen Endo­
karditis kennen gelernt haben, treten nicht selten auch ohne akuten Anfang in mehr chro­
nischer Weise auf und fiihren 
zu den gleichen anatomischen 
und funktionellen Storungen; 
man bezeichnet den ProzeB dann 
als chronische fibrose Endokar­
ditis. Haufig treten in ihrem 
Verlaufe oder nach fruher vor­
ausgegangener akuter Endokar­
ditis wieder frische Formen der 
letzteren auf - rekurrierende 
Endokarditis; begunstigt werden 
diese durch den GefaBreichtum 
der Klappen auf Grund der ersten 
Entzundung (s. 0.). Die Nei­
gung zu Rezidiven teilt diese 
Endokarditis mit dem Gelenk­
rheumatismus, in dessen Ver­
lauf sie ja auch am haufigsten 
auftritt. 

Chroniscile 
fibrose uml 

reknr­
rierende 
Endo­

karditis. 

Eine schon in ihren An­
fangen ausgesprochen maligne 
Erkrankung stellt die andere 
Form der Endokarditis dar, die 
durch Eiterkokken und derglei­
chen bewirkte Endocarditis ulce­
rosa (diphtherica). Sie ist da­
durch ausgezeichnet, daB an den 
entzundeten Klappen ein ge­
schwuriger Zerfall eintritt, so 
daB kleinere oder groBere De­
fekte an ihnen entstehen, und 

a 

.b 

Fig. 493. 
Rekurrierende verrukose Endocarditis mitralis und aortica. 

a ~ verdickte uml verkiirzte Chordae tendineae der Mitralis (alte Elldokarditis), 
b ~ den verdickten und verkUrzten Aortenklappen (aUe Endokarditis) sind 

frische warzige Massen. aufgelagert. 

daB auch die etwa gebildeten Effloreszenzen zu einem solchen Zerfall neigen. Meist findet 
man jedoch statt der prominenten Effloreszenzen die Klappen mit einem weichen, durch den 
geschwurigen Zerfall entstandenen Detritus bedeckt; es kommt zu Thrombenauflagerungen, 
aber auch diese erleiden eine Erweichung und nehmen an der Bildung des Detritus teil. 
Oft werden bei dieser akut einsetzenden Affektion die Klappen durch die Geschwursbildung 
perforiert, wahrend sie in anderen Fallen einreiBen, und sogar Stuckchen von Ihnen losgetrennt 
werden konnen. Hier und da wird die durch die Geschwursbildung verdiinnte Klappe aus­
gebuchtet, und so entstehen - der Richtung des Blutstromes entgegengesetzt - die akuten 
Klappenaneurysmen. Nach neueren Untersuchungen kommen diese Klappenaneurysmen 
zunachst dadurch zustande, daBthrombotische Auflagerungsmassen eventuell zusammen 
mit nekrotischen Klappenstuckchen durch den Blutstrom nach der Richtung des geringeren 
Druckes hin ausgebuchtet werden; sie konnen dann auch perforieren. In ahnlicher Weise· 

Endo­
carditis 

nlcerosa. 

Akute 
Klappell­

aneu­
rysmen. 
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wie an den Klappen entstehen Gesehwiire ofters aueh an der Wand des Ventrikels oder des 
Vorhofes, namentlieh in der Nahe der Klappen. Aueh an den Sehnenfaden kann es zu Ulze­
ration und unter Umstanden zu spontaner ZerreiBung kommen. In seltenen Fallen nur 
heilt die ulzerose Endokarditis aus, wobei es zu denselben Folgezustanden wie bei der verru­
kosen Form kommt. 

~~r~~~fe~e Naeh dem Angefiihrten ist es naheliegend, daB bei der Endocarditis uleerosa viel haufiger 
und meta· Em bolien zustande kommen, als bei der verrukosen Form, weil eben viel mehr Gelegenheit 
statische Abl" T '1 b' t D' f I h E h' b' d B d' Eiterungen zur osung von eI en gege en IS. Ie 0 gense werste rse emung a er 1st, a lese 
:t!~ i~~oe_ losgerissenen Teile fast stets reiehliehe virulente Bakterien mit sieh fiihren und diese an andere 

carditis Korperstellen versehleppen, wo sie dann nieht einfaehe Infarkte, sondern in Eiterherde 
ulcerosa. iibergehende Infarkte hervorbringen. Aber aueh ohne daB eigentliehe Infarkte entstehen, 

konnen Kokken von der Endokarditis aus ins Blut gelangen und metastatisehe Eite­
rung en (vgl. S. 142) und sogar septiseh-pyamisehe Zustande hervorrufen. 

Athero­
sklerose 

der 
Klappen. 

Wahrend die ulzerose Endokardi­
tis mit ihren Folgen oft in kurzer Zeit 
zum Tode fiihrt, gibt es aueh ehro­
niseh verlaufende Formen; hier sind 
aueh die Klappen meist weniger zer­
stort und ihre Veranderungen gleiehen 

Fig. 494. 
Verrukos-endokarditische Effloreszenz auf einer 
Aortenklappe (Schnitt senkrecht durch die 

. Klappe; t). 
a Wand der Aorta, k Klappe, U Granulationsgewebe der 
Effloreszenz, n nekrotische Teile derselben und throm-

botische Aufiagerungen_ 

-- c' 

Fig. 495. 
Rand derselben Effloreszenz, starker vergroBert (JiF). 
a, a' Granulationsgewebe, b, b' nekrotische Partien desselben, 

c thrombotische, z. T. fibrinose Auflagerungen. 

SO oft mehr denen der verrukosen Endokardi tis. Diese End 0 car d i tis 1 e n t a wird 
besonders dureh den (Sehottmiillersehen) Streptococcus viridans (s. 0.) hervor­
gerufen. Die hierbei auftretende Nierenaffektion s. unter Niere. 

Nicht jede Verdickung der Herzklappen ist als Folge entziindlicher Veranderungen zu 
deuten. So kann eine Insuffizienz der Semilunarklappen durch Erschlaffung und Dehnung der­
selben zustande kommen, wobei man haufig ihre Rander umgekrempelt findet, ebenso auch durch 
ZerreiBung von Sehnenfaden. 

Von der Endokarditis zu trennen sind in das Gebiet der Atherosklerose gehorende 
Klappenveranderungen. Sie fiihrt an den Klappen, besonders der Aorta, ebenfalls zu Ver­
dickungen; die Veranderung beginnt am Ansatzrand und befallt mit Vorliebe auch die 
Riiekflaehen der Aortenklappen. Aueh die benaehbarteAorta ist meist atheromatos verandert. 
An den Klappen kommt es auch zu regressiven Vorgangen, fettiger Degeneration, be­
sonders an den Mitralsegeln ("gel be Flecke" dieser), eventuell mit Defektbildung, und 
besonders Verkalkung. Aueh hier k6nnen Thromben, die organisiert werden, entstehen. 
Wahrend diese Atherosklerose der Klappen sieh zu Beginn deutlieh von der eehten Endo-
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karditis unterscheiden laBt, werden ihre spateren Stadien solchen der letzteren, besonders der 
chronischen fibrosen oder rekurrierenden Endokarditis, durchaus ahnlich. Auch die funk­
tionellen Storungen mussen die gleichen 
sein. 

Klappenfehler. Die durch diese 
Endokardaffektionen zustande kommen­
den Klappenerkrankungen sind wesentlich 
dreierlei Art: 

1. Die Klappen werden bei der Ruck­
bildung der Effloreszenzen ganz oder teil­
weise verdickt, starr, evtl. verkalkt, die 
Rander verlieren ihre glatte Beschaffenheit, 
erhalten Einkerbungen oder knotige Vorra· 
gungen und vermogen sich beim SchluLl der 
Klappen nicht mehr exakt aneinander zu 
legen: die Klappe wird insuffizient. 

2. Durch die bei der Heilung eintre­
tende N arbenschrumpfung werden die Klap­
pen verkiirzt, ein Schicksal, welches des 
ofteren auch die Chordae tendineae der Ostia 
venosa trifft und in beiden Fallen eine Re­
traktion der Klappen verursacht. Die un­
mittelbare Folge dieser Zustande ist eben­
falls eine mangelhafte SchluLlfahigkeit der 
Klappen, eine Insuffizienz derselben. 

3. Endlich Mnnen sich die Klappen 
verdicken, und ferner einander benachbarte 
Teile zweier Klappenrander, oder die Semilu­
narklappen mit der Aortenwand, oder auch 
einzelne Sehnenfaden untereinander ver­
wachsen, so daLl die Klappen bei der Off­
nung des Ostiums nicht mehr vollstandig 
auseinanderweichen konnen; dann entsteht 
eine dauernde Verengerung des Ostiums, eine 
Stenose desselben. Oft treten Verande­
rungen verschiedener Art, sowohl solche, die 
zur Insuffizienz, wie auch solche, die zur 
Stenose fuhren, zusammen an demselben 
Ostium auf. 

Jede der oben genannten Verunstal­
tungen verursacht, wenn sie stark ausgebil­
det ist, Storungen, welche eine Erschwerung 
der Herzarbeit bedingen. So sehen wir denn, 
daLl sich an aIle Klappenfehler Veran­
derungen des Herzens anschlieLlen .. Bei 
Stenosen wachsen die Widerstande und so 
wird zur Uberwindung vermehrte Arbeit no­
tig, und zwar des von der Stenose aus be­
trachtet riickwarts gelegenen Herzabschnit­
tes. Es ist ohne wei teres klar, dan dies den 
beiden Ventrikeln, also bei Stenose der 
Klappen an den beiden groLlen GefaLIen, 
leichter gelingt, als den beiden Atrien bei 
den Stenosen der links- und rechtsseitigen 

I' 
I 

Fig. 496. 
Chronische fibrose Endokarditis (9,0). 

Das ganze zottige Gewebe, welches den Herzklappen aufgelagert 
ist, besteht aus Bindegewebe. 

Atrioventrikularklappen. Bei Insuffizien- Fig. 497. 
zen kommt ein Teil des Elutes wieder Endocarditis ulcerosa ("f). 
zuriick, und so wird im riickwarts ge- Kokkenhaufen (dunkel) liegen am Rande der Klappe. 

legenen Abschnitt die Fiillung vermehrt; es kommt daher stromaufwarts zu Stauung des Elutes. 
Nun stehen aber dem Herzen, d. h. dessen Muskulatur, Reservekrafte zur Verfiigung, welche in 

Klappen­
fehler. 
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diesen Fallen in die Tat umgesetzt werden. Der vermehrten Arbeitsleistung paBt sieh der be­
treffende Herzteil dadureh an, daB er hypertrophiert (Arb e itshypertrophie), und so eben 
in die Lage gesetzt ist, die dureh die vermehrten Widerstande notig gewordene erhohte Arbeit 
zu leisten. Bei der Hypertrophie waehsen die einzelnen Muskelfasern besonders in die Dicke; 
auf diese Weise wird dureh die Hypertrophie del' Klappenfehler "kompensiert". Voraussetzung 
fiir diese an sich natiirlich sehr vorteilhafte kompensierende Hypertrophie ist ein guter Ernahrungs­
zustand und allgemeiner Zustand des Korpers im allgemeinen und des Herzens im besonderen. 
Handelt es sieh um kranke odeI' schwache Personen, odeI' wird das Herz infolge vonAtherosklerose 
odeI' sonst schlecht ernahrt, odeI' weist es schon von durchgemachten Myokarditiden her Schwielen 

Fig. 498. 
Endocarditis ulcerosa der Aortenklappen mit Perforation einer Klappe bei x. 

auf, odeI' dgI., so bleibt die Hypertrophie aus. Dann miissen die Herzabschnitte, in welchen sich 
das vermehrte BIut - bei del' Stenose durch nicht geniigendes AbflieBen, bei del' Insuffizienz 
dureh RiickfluB - staut, dem Drucke des Blutes nachgeben und werden so dilatiert, und dann treten 
aIle schweren Folgezustande des Herzfehlers von vornherein ein. Abel' auch wenn del' Herzmuskel 

Kompen- in gutem Zustand ist und zuerst hypertrophiert, ist er doch nieht endlos den erhohten Anstrengungen 
s~tions- gewachsen; er ermiidet mit del' Zeit und jetzt tritt auch zu del' Hypertrophie Dilatation ein 

stiirungen. (siehe auch oben). Es handelt aich nunmehr um eine Kompensationsstorung des Herzens, 
Dilatation die Klappenfehler machen sich in del' verschiedensten Hinsich t gel tend und es kommt zur H e r z -
.ulldff~~rz- ins uffizienz. Zunachst bleibt diese zumeist noeh aus, wenn del' Patient sich in Ruhe hiilt, tritt 
InSU iZ1en"_ • h' d I hAt h' b B . ff abel' auf, wenn er S10 ugen we c en ns rengungen mgi t " ewegungslnsu izienz". 

SpateI' macht sich die Kompensationsstorung iiberhaupt, also auch in del' Ruhe, geltend. Wie 
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lange ein Klappenfehler kompensiert bleibt, hangt in del' Regel von del' Schwere del' anatomischen 
Veranderungen ab, und ist im iibrigen auch bis zu einem gewissen Grade bei den einzelnen Fehlern 
del' einzelnen Klappen verschieden. 1m folgenden sollen ganz kurz die einzelnen Herzfehler be· 
trachtet werden: 

1. Stenose der Aortenklappen. Hier ist die Ausstromungsmenge des Elutes, welches 
in die Aorta gelangt, unternormal. Das Blut staut sich daher im linken Ventrikel; wie groB die 
sich hier stauende Menge ist, hangt im wesentlichen von del' Hochgradigkeit del' zur Stcnose 
fiihrenden Klappenveranderungen, d. h. von del' noch bestehenden Weite del' Aortenspalte ab; 
zudem abel' auch von del' Druckdifferenz, die zwischen dem linken Ventrikel und del' Aorta herrsch t. 
Infolge von Schwingungen del' Aortenklappen bei dem Durchpressen des Blutes unter erschwerten 
Bedingungen und von abnormen Be· 
wegungen des Elutes tritt ein systoli· 
sches Gerausch auf. Gleichzeitig mit 
del' Entstehung del' Aortenstenose und 
del' hierdurch bedingten vermehrten an 
den linken Ventrikel gestellten Arbeit 
tritt auch Hypertrophie des linken Yen· 
trikcls ein "mit obligateI' Erhohung del' 
absoluten Herzkraft" (Moritz). So wird 
die Stauung des Restblutes im linken 
Ventrikel vermieden und das mit del' 
Kontraktion in die Korperarterien hin· 
ausgesandte Elutvolumen halt sich etwa 
auf del' Hohe del' Norm. In diesel' Weise 
gewohnt sich del' linke Ventrikel daran, 
die erhohte Arbeit aufrecht zu erhalten, 
so lange die Stenose nicht zu hochgradig 
wird. Eine Dilatation des Ventrikels 
lind Kompcnsationsstorungen werden 
lange hintangehalten. Del' PuIs ist meist 
leicht verlangsamt, halt sich abel' zu· 
nachst auf guter Hohe. SpateI' abel' 
kommt es doch zur Inkompensation: 
del' Ventrikel wird dilatiert; es kommt 
riickwarts zu Blutstauung im linken 
Atrium und Druckerhohung im kleinen 
Kreislauf mit Riickwirkung auf den 
rechten Ventrikel; jetzt kommt nur 
wenig Blut ins Arteriensystem. Die 
Artel'ien sind eng, kontrahiert, del' PuIs 
wird klein. Infolge del' ungeniigenden 
Fiillung del' Arterien kommt es zu vor­
iibergehenden Anamien, besonders des 
Herzens und des Gehirnes mit allen 
Folgezustanden. 

Fig. 499. 

a 

b 

Die 
einzelnen 
Klappen· 

fehler: 

1. Stenose 
del' 

Aorten· 
klappen. 

2. Insuffizienz del' Aorten­
klappell. Hier tritt diastolisch Blut 
aus del' Aorta in den linken Ventrikel 

Insuffizienz del' Mitralis (auf Grund alter geheilter Endo· 
carditis verrucosa). 

2. Insulli· 
Eei a vel'dickter, retrahierter Rand del' Klappe. Bei b verkiil'zte, zienz del' 

vel'dickte und nntereinander verwachsene Selmenfaden. Aortep. 

zuriick. Auch hier kommt es zu Schwingungen del' Aortenklappen und zu dmch das Auf· 
einandel'stoLlen zweier Blutwellen im linken Ventrikel bedingten Wirbelbewegungen, und diese 
Momente zusammen fiihren auch hie I' zu einem, abel' diastolischen, eventuell musikalischen 
Gerausch. Del' linke Ventrikel wird abnorm gefiillt und er muLl infolgedessen hypertrophiercn; 
gerade unter diesen Bedingungen findet sich eine oft auLlerol'dentlich hochgradige Hyper. 
trophie des linken Ventrikels. Infolgedessen erscheint del' SpitzenstoLl verstarkt und es kommt 
zu einer starken Fiillung del' Arterien, was sich durch Pulsation del' Karotiden, durch Kopfdruck, 
eventuell sogar Apoplexien etc. auLlel'll kann. Infolge del' enormen Piillung des linken Ventrikels 
kommt es abel' auLler zu Hypertrophie meist bald auch zu einer- zunachst geringen-Dilatation. 
Durch den starken Anprall und die besondere Leistung des linken hypertrophischen Ventrikels 
kann die Aorta ascendens erweitert werden, da auf einmal viel Elut in sie einflieLlt. Infolgedessen 

klappen. 
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steigt der PuIs hoch an; da aber das Blut schnell weiter gegeben wird, ziehen sich die GefaBe bald 
wieder zusammen und es kommt zum sogenannten schnellenden PuIs ("Pulsus ooler"). Aus dem 
erstgenannten Grunde kommt es auch zu dem sogenannten Tonen der mittleren Arterien. Tritt 
spater Kompensationsstorung auf, so wird der linke Ventrikel, der seine Arbeit nicht mehr leisten 
kann, stark dilatiert, und es kommt riickwarts zu einer Stauung, welche sich bis ins rechte Herz 
fortsetzen kann. 

3. Stenose 3. Stenose der Mitralklappen. Gerade hier finden sich auBerordentlich hochgradige 
dW~~~:~~- zu Verdickung und Verwachsung der Klappen fiihrende Veranderungen, so daB nur noch ein sehr 

enger Spalt der Mitralklappen iibrig bleibt; hier ist das Hindurchpressen des Blutes durch die 
stenotische Klappe sehr erschwert, und es kommt jetzt zu einer Stauung riickwarts, d. h. im 

Fig. 500. 

linken Vorhof. Das Anprallen des Blutes an die 
gespannten stenotischen Klappen etc. fiihrt zu 
einem diastolischen Gerausch. Der linke Vorhof 
ist einerseits naturgemaB lange nicht so leistungs­
fahig in seiner Muskelstarke, wie der linke Ven­
trikel, andererseits um so dehnbarer, und so kommt 
es denn hier zwar auch zu einer Hypertrophie, 
aber zu erhe'blicherer Dilatation. Riickwarts tritt 
Blutstauung und Druckerhohung im Lungenkreis­
lauf und noch weiter riickwirkend Uberlastung des 

x rechten Ventrikels ein. Infolgedessen hypertrophiert 
der rechte Ventrikel kompensatorisch oder er wird 
dilatiert; die Stauung kann sich selbst bis in den 
rechten Vorhof fortsetzen, des weiteren selbst bis 

x in die Kapillaren, und so wird dem arteriellen Blut­
strom Widerstand gesetzt, was auch zu einer Hyper­
trophie des linken Ventrikels fiihren kann. Da bei 
der Mitralstenose die Fiillung des linken Ventrikels 
vermindert und die Triebkraft dahinter, d. h. die 
des linken Atriums, verringert ist, ergibt sich der 
sogenannte Stenosenpuls. Er wird klein und an 
Spannung vermindert, auch der SpitzenstoB wird 
jetzt schwaeh. Die Hypertrophie des rechten Ven­
trikels au Bert sieh in einer Akzentuation des zweiten 
Pulmonaltones. Relativ friih treten bei diesem 
Herzfehler Kompensationsstorungen in Gestalt von 
Stauungserseheinungen im Lungenkreislauf zutage. 

Insuffizienz der Aorta (verdickte, verkiirzte 
Aortenklappen auf Grund alter geheilter Endo­

carditis verrucosa). 

So gehorter zu den Herzfehlern mit den schwersten 
Folgen. Sehr haufig kompliziert sich die Mitral­
stenose mit. dem nachsten Herzfehler, del' 

~ie~s':i!~ Klappenartige Endokardschwielen am parietalen Endo-
Mitral- kard des linken Ventrikels (bei x). 

4. Insuffizienz der Mitralklappen. Es 
ist dies der am haufigsten vorkommende Herz­
fehIer iiberhaupt. Infolge des Riickstromens des klappen. 
Blutes in den linken Vorhof kommt es zu einer 

Stauung hier. Die gespannten Zipfel der Mitralis und die Wellenbewegungen beiin Zusammen­
treffen del' beiden Blutstrome im linken Atrium ergeben ein blasendes systolisches Gerausch. 
Systolisch also wird derVorhof iiberfiillt; seine Hypertrophierfahigkeit ist nur eine geringe und 
so kommt es zu seiner Dilatation. Bei der nachsten Diastole bekommt nun der Hnke Ventrikel 
die ganze gestaute Menge Blut und so werden auch an ihn hohere Anforderungen gestellt; er hyper­
trophiert und wird eventuell auch dilatiert. So bringt der linke Ventrikel zunachst die etwa ge­
niigende Menge in die Aorta und der PuIs bleibt ziemlich unverandert; es kommt aber zur Stauung 
im Lungenkreislauf, welche sich bis in den rechten Ventrikel fortsetzt; als Zeichen hierfiir tritt 
Akzentuation des zweiten Pulmonaltones auf. Infolge dieser Stauung und der dadurch bedingten 
Mehrleistung hypertrophiert auch der rechte Ventrikel; erlahmt er, so kommt es zu starkerer 
Dilatation desselben und ebenso des rechten Vorhofes und infolgedessen tritt allgemeine Stau­
ung ein. 

5. Stenose Weniger wichtig sind die nachsten Herzfehler, die daher kiirzer behandelt werde~ sollen: 
der .;lr\kus- 5. Stenose der Trikuspidalklappen. Dieser Herzfehler findet sich ebenso wie die 
kf~p~~n. nachsten bei weitem am haufigsten auf Grund einer angeborenen MiBbildung bezw. einer fotalen 
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Endokarditis; dabei kombinieren sich verschiedene HerzmiBbildungen zumeist (siehe oben). Bei 
der Trikuspidalstenose kommt es zu Stauung und Dilatation des rechten Vorhofes, zu diasto­
lischem Gerausch etc. Der Herzfehler ist meist schlecht kompensiert. 

6. Insuffizienz der Trikuspidalklappen. Sie tritt meist erst im AnschluB an endo­
karditische Veranderungen der anderen Klappen, besonders der Mitralis auf. Des weiteren kommt 
es haufig zur sogenannten relativenlnsuffizienz, wenn namlich aus irgend einem Grunde der rechte 
Ventrikel dilatiert wird und infolgedessen die Klappen insuffizient werden (siehe auch unten). 
Das Blut flieBt bei Trikuspidalinsuffizienz in den rechten Vorhof zuriick; hier kommt es zu Stauung 
und Dilatation, da der Vorhof (ebenso wie der linke, s. oben) nur wenig hypertrophieren kann. 
Die riickwartige Stauung in den Korpervenen auBert sich z. B. im Juguiarvenenpuis. Der 
rechte Ventrikel hypertrophiert, weil auch hier in der Diastole eine vermehrte Blutmenge in ihn 
einflieBt. 

7. Stenose der Pulmonalklappen. Es handelt slch hier urn den oben besprochenen 
relativ haufigsten angeborenen Herzfehler. Der rechte Ventrikel hypertrophiert; ein systolisches 
Gerausch bzw. systolisches Schwirren tritt auf. Meist wird die Kompensation nicht sehr lange 
aufrecht erhalten, sondern durchschnittlich spatestens in etwa dem 15. Lebensjahre sterben die 
Kinder. Sehr haufig tritt Tuberkulose ein. 

8. Insuffizienz der Pulmonalklappen. Hier kommt es naturgemaB zu Hypertrophie 
des rechten Ventrikels. Die so ermoglichte Mehrleistung des rechten Ventrikels kann langere 
Zeit hindurch die Kompensation aufrecht erhalten, bis Dilatation des rechten Ventrikels sich 
ausbildet. 

Wie oben schon erwahnt, konnen sich die Herzfehler in der verschiedensten Weise kom­
binieren, und zwar einmal, indem an denselben Klappen Stenosen und Insuffizienzensich gleich­
zeitig finden, sodann auch, indem Klappenfehler an verschiedenen Klappen zusammentreffen, 
weil eben die Grundkrankheit, die Endokarditis, haufig mehrere Klappen befallt. Zumeist addieren 
sich dabei die verschiedenen Folgezustande und Symptome und das Zusammentreffen stellt be­
sondere Anspriiche ans Herz, so daB die Folgen nicht lange ausbleiben.· Nur einzelne Folge­
zustande konnen sich bis zu einem gewissen Grade gegenseitig aufheben bzw. mildern. Wenn z. B. 
zu einer Mitralstenose eine Trikuspidalinsuffizienz hinzutritt, so kann die letzttlre, weil weniger 
Blut in die Arteria pulmonalis gelangt, eventuell eine Entlastung des Lungenkreislaufes herbei­
fiihren, so daB eine etwa bestehende Akzentuation des zweiten Pulmonaltones (Mitralstenose) 
sich jetzt (Trikuspidalinsuffizienz) vermindert. 

6. Insuffi­
zienz der 
Trilrus­
pldal­

klappen. 

7. Stenose 
der 

Pulmonal­
klappen. 

R. Insuffi­
zienz der 
Pulmonal-

klappen. 

AuBer den besprochenen primaren Veranderungen der Klappen auf Grund von Endokarditis konnen Sekundiire 
sie andererseits auch sekundar bei einer schon bestehenden Klappeninsuffizienz verandert werden. Eine Kl~~~_en­
solche kann eine relative sein (siehe oben) und auf der Hypertrophie und Dilatation der betreffenden Herz- dickungen 
hohle beruhen, wie sie im linken Ventrikel durch Atherosklerose, Aneurysma etc., im rechten Ventrikel u.nd I 
durch Lungenemphysem etc. zustande kommen (s. S .. 359). Bei dieser relativen Insuffizienz der I:J~~r~­
Klappen sind diese ja zunachst unverandert, infolge des Riickstromens des BIutes in die Herzhohlen kommt schwielen, 
es aber sekundar zu Verdickungen am freien Klappenrand. Bei jeder Insuffizienz kann es ferner am 
parietalen Endokard durch das Anprallen des riickstromenden BIutes zu kleinen, eventuell taschen-
artig gestalteten Endokardschwielen kommen. Diese miissen also naturgemaB im Sinne des Blut-
stroms riickwarts von der Klappe gelegen sein, so besonders bei Aorteninsuffizienz also im linken 
Ventrikel; sie lenken, wenn sie vorhanden sind, das Augenmerk sofort auf eine Insuffizienz der ent­
sprechenden Klappe. 

Bei kleinen Kindern finden sich haufig an der Mitralis kleine, weiche, gallertige Einlagerungen, Klappell­
wclche eine Endokarditis vortauschen konnen, die aber nur Reste fotalen Schleimgewebes sind: ~~t~l:l~~~ 
"Endocarditis vegetans". Ferner kommen, bei Kindern wie bei Erwachsenen, in der Nahe des Kindem. 
Klappenrandes, meist der Aortenklappen oder der Mitralis, Verdickungen vor, welche yom freien Rand 
der Klappe durch einen Saum getrennt sind und nach der anderen Seite zu allmahlich in das Klappen-
gewebe iibergehen. Auch solche Anomalien sind meist auf Abnormitaten in der Entwickelung zuriick-
zufiihren. 

Es solI erwahnt werden, daB ange borene Stenose der Pulmonalis eine gewisse Disposition fUr Lun/?en­
tu ber kulose (s. 0.) setzt, wahrend diese bei den Klappenfehlern der linken Herzhalfteinfolge der Stauung 
in der Lunge relativ selten ist. 

Traumatische ZerreiBungen der Klappen, welche eine Insuffizienz dieser bedingen, kommen Trauma-
an veranderten, sehr selten wohl auch an unveranderten Klappen vor. tische 

Klappen-
Bei Neugeborenen (sehr selten bei Erwachsenen) finden sich am SchlieBungsrand besonders der zer-

Mitralis und Trikuspidalis sogenannte Blutknotchen, Klappenhamatome, miliare, kleine, dunkle reillungen. 
Knotchen, welche wohl auf Einpressung von BIut in endotheliale Buchten und Kanale beruhen und bald K1SOg. 
verschwinden. hii~.ifo':::~. 
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Bei akuter allgemeiner Tuberkulose entwickeln sich auch in bzw. unter dem 
Endokard, besonders des rechten Ventrikels, haufig miliare Tuberkel. Sehr selten kommt 
dagegen sonst eine tuberku16se Endokarditis zur Beobachtung; es finden sich dabei an 
den Herzklappen kleinere oder groBere, manchmal polypenartig vorragende, verkasende 
Exkreszenzen, in denen Tuberkelbazillen nachweisbar sind. Dber syphilitische Ver­
anderungen und Tumoren an den Herzklappen s. u. 

c) Myokard. 
Am Myokard kommen zunachst verschiedene degenerative Veranderullgen vor, 

welche teils durch allgemeine (toxische oder infektiose) Erkrankungen, teils durch lokale 
zirkulatorische oder elltziindliche Prozesse bedingt werden. Zu ersteren gehort die triibe 

Fig. 501. 

Schnitt aus einem verfetteten HerzmuskeL 
Behandlung mit Osmiumsaure. 

Fig. 501 a. 

Vcrfettung der Herzmuskelfasern. 

triihe Schwellung der Muskelfasern, welche sich in der oben (S. 54 £.) beschriebenen Weise auBert 
SchweliulW. d' h G d d H k' . ~ un m ausgesproc enen ra en em erzmus el em opakes, graurotes, WIe gekochtes Aus-

sehen verleiht. Mikroskopisch finden sich EiweiBgranula zwischen den Muskelfibrillen. 
Die Atrophie ist besonders Teilerscheinung gewisser allgemeiner Infektionskrankheiten 
(Typhus, Scharlach, Diphtherie etc.) und gewisser Vergiftungen (Phosphor, Arsenik u. a.). 

Vel'- Noch wichtiger ist die Verfettung (fettige Degeneration); sie ist sehr haufig und tritt 
fettllllg. 

mit Vorliebe herdweise in der Herzmuskulatur auf und zwar in Form gelblicher Flecke und 
Streifen (Fig. 501), welche besonders an den P a pill arm uskeln eine eigentumlich ge tigerte 
Zei chn un g des Herzmuskels bewirken konnen ("Tigerherz"); dies weist auf die Abhangigkeit 
der entarteten Teile yom GefaBsystem hin. Nimmt der ProzeB eine groBere, mehr diffuse 
Ausbreitung an, so erhalt die ganze Muskulatur eine gelblichrote Farbe, deutlichen Fett-
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glanz und eine auffallend miirbe, briichige Konsistenz. Die Verfettung kommt unter den 
gleichen Bedingungen wie die triibe Schwellung vor, so bei Diphtherie besonders haufig und 
ausgedehnt, aber auch bei anderen Infektionskrankheiten (Sepsis, Scharlach etc.), ferner 
bei Lungenerkrankungen, besonders Tuberkulose und Pneumonie, Vergiftungen, akuter gelber 
Leberatrophie und dgl. AuBerdem findet sie sich haufig im Gefolge schwerer an ami scher 
Zustande, besonders der perniziOsen Anamie, oder lokaler schlechter Ernahrung (Koronar­
arteriensklerose), endlich als Begleiterscheinung v'erschiedener Formen von Herzinsuffizienz, 
am hypertrophischen Herzen sowohl bei Klappenfehlern wie bei idiopathischer Herzhyper­
trophie. Zum Teil wenigstens handelt es sich bei der Verfettung des Herzmuskels wohl 
urn eine Zerstorung des Sarkoplasma und Sichtbarmachung der bisher fein verteilten Lipoid­
substanzen, zum groBen Teil wohl auch urn Infiltrationen von auBen. 

Fig. 501 b. 
Nekrose von Herzmuskelfasern mit Bildung 

hyaliner Sehollen. 

Fig. 501 c. 
Querschnitt durch die Wand des rechten Ven· 

trikels bei Adipositas cordis (1-(). 
f Subepikardiales Fett, in die Muskulatur m eindringend 

(durch Osmiumsiiure schwarz gefiirbt), e Endokard. 

Auch vakuoUir und schollighyalin konnen die Herzmuskelfasern zerfallen, z. B. bei 
Diphtherie und bei anderen Infektionskrankheiten. Nekrose der Muskelfasern stellt den 
hochsten Grad ihrer Veranderung dar. Es kann sich dann Kalk in den nekrotischen 
Muskelfasern ablagern. Bei Infektionskrankheiten - z. B. Paratyphus - kann dies sehr 
schnell vor sich gehen. 

1m Alter geht Muskelgewebe zugrunde und setzt sich Bindegewebe an die Stelle. Be­
sonders sieht man das in Form weiBer Streifen an den Spitzen der Papillarmuskeln. 

Amyloiddegeneration findet sich am Herzen ziemlich selten, meist fleckweise, das Binde­
gewebe und die GefaBe, selten die Klappen befallend. 

Die Atrophie des Herzens, welche bei senilen und kachektischen Zustanden auf tritt, 
ist in den meisten Fallen eine sogenannte Pigmentatrophie (S. 75 und Fig. 77/78). Das 
Herz wird durch die Atrophie im ganzen kleiner, die KoronargefaBe werden geschlangelt, 
die Papillarmuskeln und der Querschnitt der Herzwand schmal und diinn; die Farbe des 
Herzmuskels wird dunkelbraunrot, seine Konsistenz schlaff und briichig. Es beruht dies 
auf einer Atrophie der Herzmuskelfasern unter vermehrtem Auftreten des schon normaliter, 

Scholliger 
ZerfalL 
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Degene· 
ration. 

Atrophie 
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atrophie). 
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bei alteren Individuen wenigstens, vorhandenen Lipofuscin (Lipochrom) an den Polen, 
der Kerne der Muskelfasern. Sehr haufig findet sich eine Sklerose der Koronararterien. 

Fig. 502. 
Adipositas cordis. Ganz atrophischer Herz­
muskel zwischen dem eingewucherten Fettge­

webe (hell). 

Als wahrscheinlich nur agonale Erscheinung tritt 
die sogen. Fragmentatio myocardii auf, welche in einer 
Kontinuitatstrennung der Muskelfasern besteht und so­
wohl in den Fasern selbst, wie an deren Kittleisten (oft 
Segmentatio genannt) einsetzen kann. Die Verande· 
rung zeigt sich mikroskopisch in dem Vorhandensein 
zahlreicher, im allgemeinen querliegender, oft treppen. 
f6rmiger Spalten und Fissuren der Muskelfibrillen; auch 
fUr das bloBe Auge ist die Fragmentation wenigstens in 
starkeren Graden erkennbar, indem die mit scharfem 
Messer angefertigten, sonst glatten Schnittflachen, da, 
wo die Muskulatur langs getroffen ist, ein rauhes Aus· 
sehen zeigen. Die Fragmentatio findet sich fast nur bei 
Erwachsenen, beruht wohl auf ZerreiBungen an iiber· 
dehnten Stellen und tritt offenbar erst agonal ein. 

Von der Verfettung (s. 0.) sind diejenigen 
Zustande zu unterscheiden, welche in gewohn­
lichem Sinne als Fettherz, als Obesitas, Adi· 
positas cordis, oder auch als Lipomatose bezeich· 
net werden; hier handelt es sich nicht urn eine 
Verfettung der Muskelfasern, sondern urn eine 
Hypertrophie des subepikardialen und inter­
muskularen Fettgewebes des Herzens und Ein­
dringen zwischen dieHerzmuskelfasern, resp. Um­

wandlung des interstitiellen Bindegewebes in Fettgewebe, welches die Muskulatur durchsetzt 
(vgl. S. 105 und Fig. 501c). Es kann aufdiese Weise namentlich die diinnere Wand des 

Fig. 503. 
Myomalazie nahe der Herzspitze mit Perforation (bei x). 

rechten Ventrikels stellenweise 
mehr oder minder vollstandig 
durch Fettgewebe ersetzt wer­
den. Oft erstreckt sich die Fett­
wucherung bis unter das Endo­
kard, und man sieht dann gelbe 
Fleckt:l unter demselben durch­
scheinen. Diese Form des Fett­
herzens findet sich meistens bei 
allgemeiner Fettleibigkeit, bei 
Potatoren etc. Haufig kombi­
niert sich damit auch eine wirk­
liche Verfettung der Muskel­
fasern. 

1m hoheren Alter erleidet 
das subepikardiale Fett eine 
gallertige Atropbie, ahnlich der 
des Knochenmarkes. 

x Die venose Stauung, welche 
sich bei Herzschwache wie in 
anderen Organen so auch im 
Gebiete der Koronarvenen gel­
tend macht, bewirkt eine auf­
fallend dunkelrote, zyanotische 
Farbe des Herzmuskels; an dem 
in situ betrachteten, noch uner­
Offneten Herzen ist die pralle 

Frulung der Koronarvenen auffallend; meist findet sich dabei ein mehr oder minder hoher 
Grad von Hydroperikard (s. u.). Bei allgemeiner Anamie ist der Herzmuskel bla13rot, in 
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chronischen Fallen nicht selten atrophisch. Ischamische Zustande, wie sie nicht selten auf I~harr.'idche 
Verengerung der Koronararterien durch Atherosklerose oder auf VerschluB derselben durch ustan e, 

Embolie oder Thrombose zu beziehen sind, haben umschriebene Atrophien und Nekrosen 
im Myokard zur Folge; an deren Stelle tritt spater evtl. Bindegewebe, so daB es zu Schwielen 
kommt. Ais Folge des GefaBverschlusses k6nnen auch, trotzdem die HerzgefaBe selbst 
zahlreichere Anastomosen bilden, als man fruher annahm, Infarkte entstehen; sie ~6nnen 
spater einer Erweichung anheimfallen, Myomalazie. 

Kommt es infolge von GefaBverlegungen (oder auf toxischem Wege) zur Erweichung eines 
griiBeren Gebietes der Muskulatur, so sehen wir hier makroskopisch ein ganz morsches Gewebe. 
Mikroskopisch herrscht hier vollstandige Nekrose, oder wir finden besonders am Rande noch aller­
hand Degenerationsprozesse. Ein Teil der Fasern ist hochgradig verfettet, ein anderer weist 
vollstandige Verflussigung, Verlust der Querstreifung, zunachst noch mit Erhaltung der Kerne, 
sodann mit Verlust dieser auf. Ein anderer Teil der Muskelfasern ist hyalin gequollen, ohne jede 
Querstreifung oder vakuolisiert oder 
endlich ganzlich schollig zerfallen. 
Die Septen zwischen den Fasern 
sind verbreitert, durchsetzt von Rund­
zellen und besonders von polymorph­
kernigen Leukozyten, welche meist 
das Fett der degenerierten Muskel­
fasern in sich aufgespeichert haben. 
Ob auch bei Zerfall der Muskel­
fasern freiwerdende Sarkoplasmen zu 
den Rundzellen beitragen, ist noch 
fraglich. 

Der so veranderte Herzmuskel 
kann seine Funktion nicht mehr 
ausuben, auch kann er dem Blut­
anprall nicht mehr widerstehen. 
Es kommt zur Spontanruptur oder 
Perforation; das Blut ergieBt sich, 
den Herzmuskel perforierend, in 
die Perikardhohle, und es resul­
tiert sofortigerTod. Dber die durch 
Myomalazie entstehenden "Herz­
aneurysmen" s. unten. 

Sind die Infarkte kleiner und 
bleibt so das Leben erhalten, so 
entwickelt sich auch an ihrer Stelle 
mit der Zeit eine bingedewebige 
Narbe, Schwiele (s. u.). Die durch 
Atherosklerose auf diese oder jene 

Fig. 504. 
lVIyokarditis. Die l\fuskelfasern z. T. hyalin gequollen, z. T . 

. hell, vakuolisiert. Ansammlungen von Leukozyten. 

Weise bedingten Schwielen k6nnen in groBer Zahl das Herz durchsetzen. Bei Myomalazie 
und Schwielenbildung, bei Entziindungen des Herzens und allgemeinen septischen Zu­
standen finden sich auch kleine Blutungen. VerschluB einer groBen Koronararterie 
durch Atherosklerose besonders mit Thrombose oder durch Embolie kann zu p16tzlichem 
Stillstand des Herzens fuhren (Herzparalyse). Das ist besonders p16tzlich der Fall, wenn die 
anderen groBen Koronararterien und davon abhangig der Herzmuskel im allgemeinen schon 
affiziert waren. 

Da Atherosklerose haufiger die linke Koronararterie betrifft als die rechte, die linke Koronararterie 
(Ramus descendens) aber allein den vorderen Papillarmuskel der linken Kammer versorgt (wahrend der 
hintere Papillarmuskel der linken Kammer und der vordere groBe Papillarmuskel der rechten Kammer 
von beiden Koronararterien gespeist werden), erkliirt sich das vorzugsweise Befallensein des vorderen 
Papillarmuskels der linken Kammer von Infarkten und Schwielen sehr leicht. Mit der relativ ungiinstigen 
GefaBversorgung hii.ngt die Pradilektion der Papillarmuskeln iiberhaupt wie der Herzspitze fUr derartige 
Schii.digungen zusammen. Des weiteren finden sich bindegewebige Schwielen oft unter dem perikardialen 
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Fettgewebe, also nahe der Oberflache. AIle diese Pradilektionssitze gelten ebenso wie fiir Herde die auf 
Atherosklerose etc. basieren auch fiir myokarditische, also eigentlich cntziindliche, Herde. 

Akute Myo­
karditis. 

Eine akute Entzundung des 
Herzmuskels, akuteMyokarditis, kann 
von einer Perikardi tis oder Endo­
kardi tis, namentlich ulzerosen Formen 
der letzteren, aus direkt zustande kom-
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karditis. 
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Diffuse 
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Fig; 505 .. 
Akute Myokarditis (9f). 

men, oder auf embolischem Wege, 
durch Vermittelung des Blutes - letz­
teres besonders bei Infektionskrankhei-
ten, vor allem Diphtherie. In frischen 
Fallen findet man in dem entziindeten 
Bezirk die Muskelfasern im Zustande 
kOrniger und fettiger Degeneration oder 
der N ekrose und des vakuoliiren und 

G scholligen Zerfalls, das Zwischengewebe 
von Leukozyten infiltriert. Solche Herde 
stellen sich fUr die Betrachtung mit 
bloBem Auge als grauweiBe oder gelb­
liche, verwaschene Flecke dar, welche 
die Muskulatur in streifiger Form durch­
ziehen. Sie konnen das Herz an den ver-

Es findet sich eine grolle Ansammlung von Rundzellen (und poly­
morphnuk!earen Leukozyten) (a), in denen nur noch einige fettig 
zerfaIlene Herzmnskelfasern (c) gelegen sind. Am Rande gut er-

schiedensten Stellen mehr diffus durch­
setzen, selten auf bestimmte Teile des 
Herzens beschrankt bleiben. Soweit die haltene Herzmnskelfasern (b). 

Entziindung auf dem Blutwege ent­
standen ist, ist sie mit emboli scher 
Verlegung von Arterienasten und Bil­
dung von Infarkten (s. 0.) verbun­
den. In anderen Fallen tragt die Myo­
karditis einen eiterigen Charakter; 
m ul ti pIe Abszesse im Myokard kom­
men namentlich im VerI auf pyami­
scher Allgemeinerkrankungen vor. 
Myokarditische evtl. eiterige Herde 
konnen zu Her z per for at ion e n 
fUhren. 

Kommt ein akuter Entzun­
dungsprozeB im Myokard zur Heilung, 
so entsteht auch hier ein Granula­
tionsgewebe, das sich allmahlich in 
eine Schwiele umwandelt, welche den 
durch Infarktbildung und durch pri­
mare Nekrose entstandenen Schwie­
len (s. S. 124 ff) gleicht (Fig. 506/507), 
in diesem Fane also das Endresultat 
einer Myokarditis ist. . Oft stehen 
solche Schwielen, welche durch eine 
vom Endokard her fortgeleitete Ent-Fig. 506. d 

Herzschwielen (.li!!.). ziindung gebildet worden sin, in 
m erhattene Muskulatur, b fibrose, schwielige Bindegewebsziige. Verbindung mit ahnlichen Sehwielen 

im Endokard oder liegen in der Nahe der durch die Entzundung affizierten Klappen. 
In anderen Fallen entstehen Prozesse, welche m~n als diffuse Fibromatose zusammen­

fassen kann, indem sieh bei ihnen das Muskelgewebe des Herzens von sehr zahlreiehen, 
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kleinen, schwieligen Streifen oder in fast gleichmaBiger Weise von Bindegewebe durchsetzt 
zeigt, so daB manchmal das Myokard eine eigentfunlich derbe Konsistenz erhalt, ohne daB 
fUr die Betrachtung mit bloBem Auge die zahlreichen bindegewebigen Einlagerungen be­
sonders hervortraten. Solche Veranderungen kommen dadurch zustande, daB in groBer 
Zahl und Ausbreitung kleine Muskelpartien oder zerstreut gelegene Fasern zugrunde gehen 
und durch Bindegewebe ersetzt werden. Es sind solche Formen zum Teil auf eine ausgebreitete 
Erkrankung der KoronargefaBe zuruckzufuhren, wodurch da und dort die Blutzufuhr un­
genugend wird und einzelne Fasern absterben, zum anderen Teil auf Giftwirkungen (Nikotin, 
Alkohol, Blei), in wieder anderen Fallen endlich auf mechanische Momente, Zerrung und 
ZerreiGung von Muskelfasern, wie sie bei starker trberdrehung der Herzwand in Zustanden 
von Dilatation und Hypertrophie der Ventrikel bei Klappenfehlern stattfinden mussen; 

Fig. 507. 
Schwiele im Herzmuskfll. Bindegewebe, durch· 
setzt von Rundzellen, ist an die Stelle der zu­

grunde gegangenen Muskelfasern getreten. 

a 

b 

c 

Fig. 508. 
Atherosklerose der Arterien. Schwiele des Herzmuskels. 
Bei a fast ganz verschlossene Arterie, b derbes Bindegewebe mit zahl­

reichen Kapillaren, c Reste atrophischer Herzmuskelbiindel. 

namentlich die Spitzen der Papillarmuskeln zeigen in solchen Fallen sehr haufig eine sehnige 
Entartung. 

Infolge einer Sch wach urig der Herzwand, welche mit vielen der bisher besprochenen Herz· 
Prozesse verbunden ist, kann es dazu kommen, daB diese durch den auf ihr lastenden Blut- aneurysma. 

druck an den geschwachten Stellen eingebuchtet, ausgehohlt, verdiinnt und zum Teil selbst 
auch nach auBen vorgetriebeilwird; man spricht dann vo:n einem Herzaneurysma. Es kann 
ein solches im AnschluB an akute entziindliche oder einfach myomalazische Prozesse entstehen, 
besonders dann, wenn an eine Endokarditis: der Herzwand sich tiefer greifende Geschwiirs-
bildung am Myokard anschlieBt (akutes Herzaneurysma), und selbst zu Perforation des 
Herzens fuhren. Chronische Herzaneurysmen kommen in analoger Weise zustande 
an Stellen, wo der Herzmuskel durchchrQnische regressive Veranderungen und schwielige, 
bindegewebige Umwandlung an Widerstandsfahigkeit verloren hat, namentlich also bei 
Sklerose der Herzarterien. Am haufigsten komnien chronische Herzaneurysmen im Bereich 
des absteigenden Astes der linken Ko_ onararterie in der Nahe der Herzspitze vor. Das 
an die Stelle der Muskulatur getretene Bindegewebe kann ja infolge des Mangels an Kon­
traktibilitat die Arbeit des Muskels nicht leisten; so buchten sich solche Teile unter dem 
Blutdruck nach auGen vor, wozu sie um so fahiger sind, als dies schwielige Bindegewebe 

Schmalls·Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 27 
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reich an elastischen Fasern ist. An der Innenseite der Aushohlung des Herzmuskels sammeln 
sich meist Fibrinmassen und thrombotische Niederschlage an, welche der Wand fest zu 
adharieren pflegen. Auch diese chronischen Herzaneurysmata konnen endlich perforieren. 

Befunde bei Eine ganz eigenartige Form der Myokarditis findet sieh bei Gelenkrheumatismus. Sie besteht 
I Menk· in interstitiell, meist urn Arterien, gelegenen, aus groBen Bindegewebszellen zusammengesetzten Kniitchen, 
rn~~~::~~ welche Nekrose aufweisen und dann dureh Bindegewebe ersetzt werden kiinnen. Die Kniitehen sind sehr 

eharakteristiseh und halten auBerordentlieh lange (jahrzehntelang) an. Bei Kropf, besonders Morbus 
Basedow, finden sich (Fahr) interstitielle, besonders perivaskulare Rundzelleninfiltrate im Myokard. 

Reiz· Uber das Hissehe Blindel (Reizleitungsbiindel) und den Adams·Stokessehen Symptomen-
leitungs· ko m pIe x siehe S. 364. D.lsselbe verhalt sieh bei Muskelerkrankungen des iibrigen Herzens durchaus 

~;;'~i~~h\\~~ unabhangig von der sonstigen Muskulatur. An abnormen Stellen sitzende sog. ii be rzahlige Se hnen· 
"ehnen·~ faden enthalten oft noch Reste von 

iiirlen. :Muskulatur, sei es Wandmuskulatur, 

Hyper· 
trophie. 

Dilatation. 
Fig. 509. 

Dilatierter linker Ventrikel. 

sei es Muskelfasern des Biindels (meist 
des linken Sehenkels), sei es von 
beiden zusammen. 

tJber das Zustandekom­
men der Hypertrophie des Her­
zens wurde schon im allgemeinen 
Teil(S.lOl u. 357ff.) das Wich­
tigste mitgeteilt. Bei isolierter 
VergroBerung des rechten Ven­
trikels wird das Herz breiter, 
die Spitze desselben vorzugs­
weise yom rechten Ventrikel 
gebildet (normal vom linken 
Ven trikel). Bei VergroBerung 
bloB des linken Ventrikels allein 
wird das Herz vorzugsweise 
langer, mehr kegelformig; am 
aufgeschnittenen Herzen zeigt 

" sich dann das mediane Septum 
nach rechts zu vorgewolbt. Die 
Hypertrophie tritt an den Tra­

r;;;:::::;::O~-l b bekeln und Papillarmuskeln, 
die drehrund werden, deutlich 
hervor. Gerade am hypertrophi­

c schen Herzen treten in spateren 
Stadien haillig Degenerationen, 
z. B. fettige, auf und fuhren 
zu Storungen der durch die 
Hypertrophie geschaffenenKom-
pensation. 

Abgeplatteter Papillarmuskel bei b. Thrombus im dilatierten Ventrikel nahe 
der Herzspitze bei c. "Ul)erziihliger Sehnenfaden bei a. 

Von der Hypertrophie 
wohl zu unterscheiden ist die 
einfache Dilatation der Herz­

hohlen, wobei das Herz weiter wird, ohne an Masse zuzunehmen, die Herzwande dunner, 
die Trabekel abgeplattet, die Papillarmuskeln in die Lange gezogen, dunner und abgeflacht 
erseheinen. Eine Dilatation des Herzenskann auftreten bei Schwachezustanden, im Verlauf 
vonAllgemeinerkrankungen, von Blutkrankheiten, naeh schweren korperlichenAnstrengungen 
usw. ; sie kann plotzlich akut eintreten oder einen mehr dauernden Zustand darstpllen, 
letzteresbesonders, wenn sie sieh an eine Hypertrophie der Muskulatur, z. B. zu Zeiten 
wenn ein Klappenfehler nicht weiter kompensierbar ist, anschlieBt (s. S. 361). Sehr haillig 
finden sieh daher Hypertrophie und Dilatation zusammen; man bezeichnet zuweilen die mit 
Dilatation verbundene Hypertrophie als exzentrische, die ohne Erweiterung der Herz­
hohlen stattfindende Hypertrophie als einfaehe. 
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Syphilitische Veranderungen am Herzen sind selten. Es kommen Gummen des 
)Iyokards und luetisehe Myokarditis, haufiger luetisehe Arteriitis der KoronargefaBe 
mit konsekutiver Myomalazie oder Sehwielenbildung im Herzen vor (vgl. S. 415). 
Die luetisehe Endokarditis oder Perikarditis ist meist eine yom Myokard fortgeleitete. 

Von Tumoren kommen am Herzen in seltenen Fallen Fibrome, Myxome, Rhabdo­
myome, Lipome vor; die meisten sind aber nieht als eehte Tumoren zu deuten, sondern 
als embryonale GewebsmiBbildungen; die sogenannten Myxome und Angiome der Herz­
klappen sind wohl meist aueh keine Tumoren, sondern Produkte der Organisation von 
Thromben. Sarkome sind selten und gehen am relativ haufigsten yom Endokard des 
Septums im reehten Vorhof aus. Aueh Metastasen (von Sarkomen und Karzinomen) treten 
- selten - im Herzen auf. after greifen Tumoren der Pleura oder des Mediastinums auf 
das Perikard und das Herz direkt uber. -

Verletzungen des Herzens, wenigstens perforierende Wunden desselben, haben in der 
Regel dureh BluterguB in den Herzbeutel rasehen Tod zur Folge; doeh sind FaIle geheilter 
perforierender Verletzungen des Herzens bekannt. In seltenen Fallen ist aueh Ruptur des 
Herzens dureh stumpfe auBere Gewalteinwirkung beobaehtet worden.-

Thromben lagern sieh, wie bereits besproehen, am veranderten Endokard, ferner in 
dilatierten Herzhohlen (bei Herzsehwaehe) und besonders in Aneurysmen als sogen. 
Wand-(Parietal-)Thromben abo 1hr Lieblingssitz sind die Vertiefungen- zwischen 
den Trabekeln, die Herzohren etc Sie geben zu Embolien Veranlassung. Frei ini-Lumen 
liegen die sogen. Kugelthrom ben, die dureh die drehende Bewegung im Blutstrom 
abgerundet sind. 

d) Perikard. 
1m Herzbeutel findet sieh in der Regel etwa ein Teeloffel seroser-Flussigkeit; doeh kann 

ihre Menge bei langdauernder Agone bis zu etwalOOeem ansteigen. Starkere Ansammlungen 
seroser Flussigkei t entstehen als Hydroperikard bei Zustanden allgell!einer -venoser Stauung; 
die vermehrte Flussigkeit ist dabei klar, hell und zeigt-keine oder nur einzelne Fibrinflocken, 
kann sieh aber beim Stehen an der Luft truben. 

BluterguB in den Herzbeutel, Hlimatoperikard, ist Folge von Verwundungen des 
Herzens, spontanen Rupturen desselben oder von geplatzten Aneurysmen der Koronar­
arterien; in der Regel findet man das in den Herzbeutel ergossene Blut geronnen. Starke 
blutige Beimisehungen zum Exsudat findet man bei hamorrhagisehen -Formen der Peri­
karditis (s. u.); Ekchymosen treten am Epikard in B!'lgleitung entzun~lieher Prozesse, bei 
Dyskrasien und ziemlieh konstant beim Erstiekungstod auf. 

In sehr seltenen Fallen gelangt Luft in den Herzbeutel (Pneumoperikard), und zwar dur?.h trauma­
tische oder von ulzerierenden Tumoren bewirkte Perforationen nahe gelegener Hohlorgane (Osophagus, 
}Iagen, Lunge). Gasentwickelung im Herzbeutel kann auch Folge jauchiger Zersetzung.eines Exsudates sein. 

Sehr haufig entsteht wahrend der Sektion bei der Abtrennung des Sternums vom Herzbeutel ein 
kiinstliches Emphysem an der AuBenflache des letzteren. 

Bezuglieh der Entziindnngen des Perikards gilt zunaehst das (S. 132 ff.) uber die Ent­
zundungen der serosen Haute uberhaupt Mitgeteilte. Von einzelnen Formen ist folgendes 
anzufUhren : 

Die sero-fibrinose Perikarditis beginnt mit leichter, fleekiger Trubung des mehr oder 
minder hyperamisehen Perikards, an dem aueh kleine Peteehien auftreten. In den ersten 
Stadien sind die tru ben Fleeke namentlieh dureh das Fehlen des sonst an dem Perikard 
wahrnehmbaren spiegelnden Glanzes auffallend. Bald aber zeigt sieh eine ausgesproehene 
sammetartige Trubung, welehe auf Abseheidung eines graugelben, fibrinosen Belages 
beruht; dieser waehst dann zu deutliehen, leieht abziehbaren, oft netzformig gezeiehneten 
Membranen, oft aueh zu dicken, balkigen und zottigen Massen an, welehe der Oberflaehe 
des Herzens, wie aueh der 1nnenfIaehe des auBeren Blattes des Herzbeutels aufliegen. Sind 
sehr reiehliehe zottige und balkige Fibrinauflagerungen am Epikard vorhanden, so sprieht 
man aneh von einem Cor villosum, Zottenherz. Oft bildet das Fibrin Leisten, welche um 
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das Herz herum laufen und als Folge der Bewegung des Herzens entstehen. Meist findet 
neben der Abscheidung von Fibrin ein ErguB seroser Flussigkeit statt, welche sich durch 
reichlicheren Gehalt an Fibrin und dadurch bedingtes trubes Aussehen von dem Stauungs­
transsudat (Hydroperikard) unterscheidet (vgl. S. 132). Formen mit ausschlieBlich fibri­
noser Abscheidung bezeichnet man als Pericarditis sicca. Freie Fibrinmassen konnen 
als sog. Corpora li bera frei in der Perikardhohle liegen und evtl. verkalken. 

Fig. 509a. 
Pericarditis fibrinosa (~F). 

E Fibrinoses Exsudat. G Granulationsschicht. F slIb­
epikardiales Fettgewebe. V Vene in demselben. 111 Herz­

wand. 

Durch bindegewebigeOrganisation der Fi­
brinmassen entstehen schwielige Verdickungen 
an der Herzoberflache; so kann es zur Verwach­
sung des Herzens mit demHerzbeutel kommen, 
Adhiisivperikarditis, welche partiell sein und 
infolge der Kontraktionsbewegungen des Her­
zens Bander und Strange hervorbringen, oder 
die ganze Herzoberflache betreffen und dann 
zu Obliteration des Herzbeutels fuhren 
kallll. Hemmen die Strange schon die Tatig­
keit des Herzens wesentlich, so bedingt na­
turlich eine totale Verwachsung beider peri­
kardialer Blatter noch weit mehr eine Erschwe­
rung der Herztatigkeit. Auch kann sich in del' 
Perikardschwiele Kalk ablagern. 

Die sero-fibrinose Perikarditis entsteht 
teils primal' im -I erlauf anderer Infektions­
krankheiten (Gelenkrheumatismus, Typhus, 
Scharlach, Nephritis u. a.), teils kann sie per 
continem zustande kommen, indem eine Ent­
zundung von der Herzmuskulatur, der Pleura 
(besonders links) oder dem Mediastinum her 
auf den Herzbeutel ubergreift. 

Eine star kere Bl u t beimisch lUlg zum Exs u -
dat, hamorrhagische Perikarditis, findet sich 
besonders bei del' Tuberkulose (s. u.) oder den 
sehr seltenen Geschwwsten. 

Seltener ist die eiterige Perikarditis, wel­
che sich an eine ulzerierende Endokarditis 
oder eiterige Myokarditis anschlieBen, oder 
von der Pleura oder der Wirbelsaule her fort­
geleitet sein kann; endlich tritt sie auch me~ 
tastatisch, von einem anderswo im K6rper ge­
legenen Eiterherde her, insbesondere auch als 
Teilerscheinung allgemeiner eiteriger Infektion 
(Pyamie) auf. Meist ist diese Form der Ent­
zllndung eine eiterig-fibrinose oder auch 
eine eiterig -hamorrhagische. Fuhrt die 
Erkrankung nicht zum Tode, so voIlzieht sich 

in ahnlicher Weise wie bei der fibrinosen Perikarditis eine Organisation des abgestorbenen 
Exsudates durch Granulationsgewebe (Fig. 130, S.126). Was nicht resorbiert werden kann, 
wird zu einer trockenen Masse eingedickt und kann zum Teil auch verkalken. 

Zu erwahnen ist noch, daB Entzfindungen verschiedenen Charakters als Pericarditis 
externa auch an der AuBenseite des Herzbeutels vorkommen; diese Formen entstehen 
namentlich durch Fortleitung einer Entzundung von der Pleura oder dem Mediastinum her. 

Prodll~tiye Eine produktive Perikarditis, wie sie im obigen FaIle den Ausgang einer sero-fibrinosen 
k,~:tiis. Entzi'mdung darstellt, kann auch in chronischer 'Veise zustande kommen, ohne daB im 
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Veri auf der ganzen Erkrankung erhebliehe Exsudationserseheinungen auftreten muBten. 
Die Ausgangs- und Folgeerseheinungen sind die gleiehen, wie oben angegeben (vgl. aueh 
S. 134). 

Zirkumskripte weiBliehe Verdiekungen des Epikards werden als Maculae tendineae, 
Sehnenflecke, bezeiehnet. Nur selten sind sie wohl die Folge einer ganz zirkumskripten 
fibrinosen Perikarditis, meist sind sie das Resultat kleinster meehaniseher Defekte 
des Epikards bei den Herzbewegungen und dadureh bedingter Bindegewebshyperplasie. 
Ihr Lieblingssitz ist der Conus arteriosus dexter. In ihnen ist ofters das Oberflaehenepithel 
(Endothel, Deekzellen) in Spalten gewuehert und diese umkleidend zu £inden, so daB drusen­
artige Bilder entstehen (das gleiehe findet sieh aueh bei Perikarditiden). 

Auch entstehen den Sehnenflecken entsprechende Bildungen in Form von Scheiden oder einer 
lortlaufenden Kette feinster Knotchen (Sehnenfleckknotchen) uber den prominenten, longitudinal ver­
faufenden Koronararterien, besonders bei Hypertrophie des Herzens, ebenfalls aus mechanischen Grunden. 

a. 

Fig. 510. 
TuberkulOse Perikarditis (%P-). 

a 811bepikardiales Fett, b Granlliutionsgewebe mit TlIberkeln, c, c" letztere mit RiesenzeJlen , p Fibrin. 

Die Tuberkulose findet sieh am Perikard sowohl als einfaehe Miliartuberkulose 
(Teilerseheinung allgemeiner Tuberkulose) mit Eruption meist submiliarer bis hoehstene 
hirsekorngroBer, verkasender Knotehen, als aueh in Form der tu berkulo-sen Perikarditis, 
wobei neben den Tuberkeleruptionen Entzundungserseheinungen auftreten (vgl.S. 156). 
Letztere konnen wieder ex sud a t i v e sein und in Abseheidung eines serofi brinosen, ei terigen 
oder hamorrhagisehen Exsudats bestehen oder produktive, wobei die Knotehen von 
Granulationsgewebe oder alterem, fibrosem Gewebe umgeben, zum Teil aueh von solehem 
verdeekt werden. In solehen Fallen treten manehmal aueh ausgedehnte Verkasungen in 
den Granulationsmassen auf. Die Tuberkulose des Perikards kann hamatogen entstehen, 
ist aber meist von der Umgebung, besonders der tu ber k ul os en PI eura (besonders links) 
oder von verkasten Lymphdrilsen des Mediastinums (haufig am oberen Um­
schlagblatte des Perikards gelegen) her fortgeleitet. 

Primare Tumoren des Perikards sind sehr selten, sekundare haufiger. 

B. BlntgefaJ3e. 
:'IIiBbildungen und besonders Variationen von GefaBen sind ein haufiger Befund. 
Die Aorta weist in ihrem Anfangsteil physiologisch zwei kleine N ar ben auf, eine dem fotalen Ansatz 

des Duct. art. Botalli, die andere wahrscheinlich der fotalen Vereinigung der beiden urspriinglich getrennt 
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angelegten AortenbOgen entsprechend. Diese Stellen sind Pradilektionssitze atherosklerotischer (s. u.) 
Veranderungen. 

a) Regressive Veranderungen. 
Die rein regressiven Prozesse haben nur an den kleineren GefaBen, den Kapillaren 

und kapillaren Arterien und Venen, eine selbstandige Bedeutung; an groBeren GefaBen 
kommen sie meist als Teilerseheinung anderer Erkrankungen vor. 

Eine Verfettung kommt sowohl in der Intima und del' Endothelsehieht groBerer 
GefaBe und in der Wand von Kapillaren wie in del' Muskelsehieht del' GefaBe vor, und tritt 
als Teilerseheinung del' Atheromatose , ferner bei anamisehen und dyskrasisehen 
Zustanden, sowie bei manehen Vergiftungen auf. In der Intima findet man dabei 

Fig. 511. 
Verfet-tung der Intimazellen cler 

Aorta. 
Abgezogene Lamelle aus der Intima. Man 
sieht die mit Fettriipfchen erfiillten dunk­

leren, sternfiirmigen Intimazellen. 

die bekannten sternformigen Elemente derselben oft voll­
standig von feinen Fetttropfehen durehsetzt(Fig. 511). 
Sehr haufig ist eine fleekweise fettige Degeneration in 
del' Intima der Pulmonalarterie bei Stauung im Lungen­
kreislauf, bei Emphysem etc. Bei Verfettung derMedia 
finden sieh Fetttropfehen in den Muskelzellen . . Nament­
lieh an kleinen GefaBen kann eine starke fettige Degene­
ration zur ZerreiBung der GefaBwand Veranlassung geben. 
Aueh Lipoide finden sieh in den Inti mazellen , so der 
Aorta bei Infektionskrankheiten. 

Uber amyloide und hyaline Degeneration s. S. 67 
und S. 64. 

Die Atrophie der GefaBe trifft besonders die Musku· 
latur und das elastisehe Gewebe derselben und kann 
dureh die Herabsetzung del' Elastizitat zu allgemeinen 
Zirkulationsstorungen sowie zur Erweiterung der erkrank­
ten Stellen fiihren. 

oDie Arterien, besonders die Koronararterien, zeigen in ihrer Media bei Infektions­
~ekrosen. krankheiten (Typhus, Diphtherie etc.) oft nekrotisehe Herde. 
Senile Er· 1m hoheren Alter kommt es regelmaBig zu einer Verminderung der Elastizitat 

,,~\;~i~!fanB~. del" Arterienwande, welehewahrseheinlieh dureh einen Sehwund von elastisehen und 
muskulosen Elementen del' Wand bedingt ist; in del' Folge stellt sieh dureh die bei jeder 
Systole erfolgende Dehnung del' Arterienwand sehlieBlieh eine Erweiterung des GefaBlumens 
ein. Die Veral1derung steht in naher Beziehung zur Atherosklerose (s. u.). 

Ver· Eine Verkalkung tritt, abgesehen von del' Atherosklerose, Ofters in der Media von 
kalkung. 

Verknii­
cherung. 
Experi­
mente II 
erzeugte 
Media-
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b) Hyper­
plastische 

Arterien als senile Erseheinung auf; die in die Muskelfasern eingelagerten Kalkpartikel bilden 
oft feine, zirkulare Streifen an del' GefaBwand. In hoehgradigen Fallen del' Verkalkung wird 
das ganze GefaB auf kiirzere oder langere Streeken hin in ein starres, briiehiges Rohr ver-
wandelt. Diese reine Mediaverkalkung findet sieh besonders in den Extremitatenarterien. 
Aueh eine eehte Verknoeherung kommt vor. 

Experimentell kiinnen bei Kaninchen durch fortgesetzte Injektionen von Adrenalin und anderen 
Stoffen Nekrosen und sehr starke Kalkablagerung in der Media mit nachfolgenden Ausbuchtungen cler 
Gefal3e erzeugt werden. Hier wirken wohl Druckerhiihung und toxische Momente zusammen. 

b) Hyperplastische und produktiv-entziindliche Prozesse. 
cl~~~vP~O~t_ GefaBe besitzen groBe Regenerationsfahigkeit, welehe ganz neuerdings aueh III der 
ziindlich~ Chirurgie eine groBe Rolle spielt. Die GefaBe waehsen und verandern sieh physiologiseh 
Prozesse. in del' ganzen Waehstumsperiode des Mensehen (s. u.); kleine GefaBe bilden sieh zu groBen 
Regene- diekwandigen urn, wenn sie starker in Ansprueh genommen werden (s. Kollateralkreislauf 
rations-

fahigkeit. S. 39). Venenwande besitzen die groBte Anpassungsfahigkeit. Unter sehr zahlreiehen Be-
dingungen (Entzundungen, Tumoren etc.) bilden sieh neue GefaBsprossen. 

Verschluf.l 
yon Gefaf.l- Der vorIaufige VersehluB von Wunden der GefaBwand erfolgt, wenn eine Arterie 
\\~:;~~~~. quer durehtrennt worden ist und in der Folge die beiden Stii.mpfe sieh stark retrahieren, 
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da~ureh, daB die Arterie sieh ad maximum zusammenzieht und der noeh ubrig bleibende, 
germge Hohlraum dureh Gerinnsel ausgefullt wird; bei der Ligatur eines GefiiBes kommt 
es direkt zur Verklebung der Intima dureh etwas Fibrin. In anderen Fallen, namentlieh 
bei Verletzungen der Venen, wird der erste VerschluB der Wunde dureh einen Thrombus 
hergestellt; der definitive VersehluB erfolgt in allen Fallen dadureh, daB, siehzunaehst in 
der IntiI?a und dann aueh den ubrigen Wandsehiehten des GefaBes bindegewebige Wuehe­
rungen emstellen, welehe zur Verwachsung der getrennten GefaBwande und, soweit thrombo­
tisehe Massen vorhanden waren, zu Organisation derselben fUhren (S. 127). Hat eine seitliehe 

Iv 

Fig. 512. 
Organisation eines Thrombus in der Vene (.q-o-j. 
w- ve71.e~wand, a Adventitia, m Muskularis, v GefaB der 
Wand, i Intima, t Thrombusmasse, c junge. mit Blut ge-

flillte Kapillaren, die in den Thrombus eitldringen. 

Verletzung der GefaBwand stattgefunden, 
so bildet das austretende Blut dureh Ver­
drangung des umgebenden Gewebes eine 
Hohle, in der sieh eine Gerinnung einstellen 
kann; so entsteht ein sog. Hamatom, also 
ein mit flussigem Blut erfullter, mit dem 
GefaBlumen kommunizierender Hohlraum 
(oft Aneurysma spurium genannt). Die 
geronnenen Sehiehten konnen von der Um­
gebung her organisiert werden, es bildet 
sieh so eine bindegewebige Kapsel. 

In der Wand der BlutgefaBe kommt eine 
Anzahl von produktiven Veranderungen vor, 
welche teils mehr den Charakter einer einfa­
chen Hyperplasie namentlich des Intima-

Fig. 513. 
Kanalisierter alter Thrombus. 

a bindegewebig umgewandelte Thrombusmassen, c Media 
des GefaBes, d kleinzellige Infiltrate in dem organisierten 
Teil des Thrombus, e Reste des noch nicht organisierten 
Thrombus, t Infiltrate in Media und Adventitia, IJ Endo-

thel, h durch die Kanalisation entstandene Liicken. 

gewebes, teils den einer produktiven Entzundung (vergleiche S. 144) gemischt mit regres­
siven Vorgangen zeigen und nicht streng auseinandergehalten werden konnen, in den einzelnen Fallen 
aber nach Pathogenese und Lokalisation verschieden sind. In allen Fallen zeigt sich die Tunica 
intima, fruher oder spateI' an dem ProzeB beteiligt, in vielen stellt sie den ersten Angriffspunkt 
der Veranderung dar, welche man dann als ~ndarteriitis, respektive Endophlebitis (End­
angitis) und, falls das Lumen durch die 1nti~wucherung ganz verschlossen wird, als End­
arteriitis etc. 0 bliterans bezeichnet. Steht die Veranderung del' Media im Vordergrund, meist 
ausgehend von den Vasa vasorum, so spricht man von Mesarteriitis; ist das gleiche mit del' 
Adventitia del' Fall, von Periarteriitis. Als, "\Jrsache diesel' mannigfachen Erkrankungen 
kommen teils mechanische Momente, besonders allgemeine odeI' lokale Xnderungen in den Blut 

End­
arteriitis 

nnd Endo­
phlebitis. 

Mes­
arteriitis 

und Peri­
arteriitis~ 
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druckverhaltnissen, teils toxische und lokale entziindliche Affektionen, bzw. reparative Vorgange 
in Betra.~ht. 

En<!-angitis In die Gruppe der Endangitis obliterans (Endarteriitis, resp. Endophlebitis obliterans) 
oblIterans. gehort diejenige Form, welche der Organisation sog. "blander", d. h. nicht infizierter 

Thro m ben zugrunde liegt. Durch lebhafte Zellwucherungen der Intima des throm bosierten 
GefaBes entsteht ein Granulationsgewebe (Fig. 512), welches in die thrombotischen Massen 
eindringt und sie in der gleichen Weise organisiert, wie andere abgestorbene Teile durch 
junges Bindegewebe durchwachsen, vaskularisiert und schlieBlich durch Narbengewebe 
ersetzt werden (S. 127 ft). Indem das so gebildete Narbengewebe schrumpft, entstehen 
in ihm Liicken und Spalten (Fig. 513), welche dem BIut wiederum einen Durchgang gewahren 

KanaJi· und so die friiheren Zirkulationsverhaltnisse wenigstens teilweise wieder herstellen konnen 
sation des K l' t' d Th b Thrombus. - ana lsa Ion es rom us. 

Eiterige Eine primare" Thrombarteriitis", die zu soleher Endarteriitis obliterans fiihrt, soIl bei D i abe t e s 
Arteriitis und evtl. N i k 0 tin vergiftung vorkommen. DaB ein infizierter Thrombus zu einer eiterigen Arteriitis oder 
Ph~~~tis. Phlebitis fiihrt und dasselbe eintritt, wenn hamatogen sonst Kokken sieh an der GefaBwand ablagern 

oder sie von auBen her angreifen, sei hier, da diese eiterigen Entziindungen sieh in niehts von sonstigen 
unterscheiden, nur erwahnt. Es kommt dabei naturgemaB leicht zur Perforation des GefaBes. Bei der 
(septischen) durch Bakterien, meist Kokken, bewirktenPhlebitis kommt es zu entziindlichen Erscbeinungen 
der Venenwand und - zumal wenn die Kokken von innen einwirken - zu Verlust des Endothels und 
haufig zu einer Exsudatbildung in Gestalt einer echten fibrinreichen Pseudomembran an der Innenseite 
der Venenwand. Es lagern sicb dann thrombotische Massen auf (Thrombophlebitis). 

Auf Grund endophlebitischer Wucherungsprozesse der groBen Lebervenen, d~!'l zu Obliterationen 
des Lumens fiihren, entstebt die sog. Endophlebitis hepatica obliterans; ihre Atiologie ist zumeist 
Syphilis. 

SI~r~~::e. Gegeniiber den F~llen, in denen die .Intima in er~~er Li~ie affizie:t e~scheint, stellt sich 
wucherung, eme sekundare VerdlCkung derselben m solchen Fallen em, wo slCh m der Umgebung 

eines GefaBes oder in einer der beiden auBeren GefaBwandschichten infiltrative oder pro­
duktive Entziindungen oder auch destruktive Prozesse irgendwelcher Art abspielen; diese 

aus 
mecha· 
nischen 
Griinden. 

Athel'o­
sklerose. 

Athel'om. 

Athel'o· 
nlatoses 

Geschwiir. 

Kalk. 

Form der Endangitis opliterans wurde bereits S. 147 beriihrt. 
Wesentlich mechanische Momente sind ferner bei der physiologischen Obliteration del' 

Nabelarterien und des Ductus Botalli von Bedeutung, welche mit dem Eintreten der definitiven 
Kreislaufbewegung kein Blut mehr fiihren und durch eine Wucherung der Intima verschlossen 
werden. Die Intimaverdickung ist bier also eine kompensatorische in dem Sinne, daB bei ge-
ringer BlutfiiIlung und dem entsprechend herabgesetzten Druck das GefiWlumen del' geringeren 
Fiillung angepaBt, respektive bis zum volligen VerschluB eingeengt und schlieBlich verschlossen wird. 

Umgekehrt wird eine Verdickung der Intima ebenfalls als kompensatorisch im Sinne 
einer funktionell wirksamen Wandverstarkung gedeutet werden diirfen in jenen Fallen, wo der 
Blutdruck dauernd erhoht ist und zur Erweiterung des GefiWlumens tendiert. Bei Erhohung 
des Blutdruckes verdickt sich zudem besonders auch die Muskularis del' Media. 

Als Atherosklerose (oder Arteriosklerose, Endarterii tis chronica deformans) 
bezeichnet man eine in typischer Form namentlich an den groBen und mittleren Arterien 
auftretende Erkrankung. Sie fiihrt einerseits zu regressiven 3'Ietamorphosen, 
andererseits zu proliferativen Prozessen. 

Zu den ersteren gehoren die "atheromatiisen" Bildungen, bei denen die degenerativen 
Prozesse in den Vordergrund treten. Es entstehen gel be Flecke, bei deren Einschneiden 
man eine weiche, gelbliche, oft deutlich hamorrhagisch gefarbte, vorzugsweise aus fettigem 
Detritus bestehende Zerfallsmasse findet, in der fast regelmaBig auch Cholesterintafeln (S. 61) 
nachweis bar sind - "Atherom". Andererseits bemerkt man auch an der Innenflache 
der verdickten Intima Oiters Rauhigkeiten, welche entweder auf Verlust der Endothellage 
oder auf tiefer greifenden Zerfallsprozessen beruhen, oder in der Weise sich gebildet haben, 
daB mehr in der Tiefe entstandene Zerfallsherde nach dem GefaBlumen zu durchbrachen. 
So entstehen manchmal sehrausgedehnte geschwiirigeDefekte, atheromatose Geschwiire, 
welche unreg~lmaBige zackige Formen zeigen; in ihren Grund findet man Detritusmassen, 
ebenso an den meist flachen, oft auf groBere Strecken hin unterminierten Randern. Haufig 
sind sie mit thrombotischen Auflagerungen bedeckt (s. u.). Auch finden sich kalkige Ein­
lagerungen, oft auch groBe Kalkplatten. 
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Auf der anderen Seite finden sich Proliferationsprozesse, welche durch Bildung 
flacher, etwas prominenter umschriebener, selten diffuser fibroser Platten ausgezeichnet 
sind - Sklerose. Da Proliferations- und Degenerations-Prozesse nebeneinander hergehen 
und der ProzeB auBer an den Arterien auch an den Venen vorkommt, ist die Bezeichnung 
Atherosklerose (Marchand) derjenigen als Arteriosklerose, welche bis vor kurzem die all-
gemein libliche war, vorzuziehen. 

Sklerose_ 

Wollen wir den ProzeB, welcher dieser liberaus haufigen GefaBveranderung zugrunde lieg-t,Physio-logische 
verstehen, so mlissen wir (mit Jores und Aschoff) von den normalen Verhaltnissen der GefaBe GeHWver-
ausgehen, welche im Laufe der verschie- i\~e£~~I~:n 
denen Lehensalter sich verschieben. Es des J,ebens. 
bildet sich namlich im jugendlichen 
Alter eine physiologische Intimaver­
dickung aus. Diese beruh t auf einer 
Spaltung del' Lamina elastica interna, 
wobei sich die hyperplastischen elasti­
schen Streifen von der gesamtelastischen 
Lamelle abhehen (J ores). Dies geht so 
lange VOl" sich, als das Korperwachs­
tum statthat. Man kann diese Prriode 
daher als Wachstumsperiode (auf­
steigende Periode der GefaBverande­
rungen) (Aschoff) bezeichnen. So er­
weitern und verlangern sich die GefiiBe 

Fig. 514. 
_ltheromatose del' Arteria mesenterica. 

A Adventitia, "}1 }fuskularis, nach innen daVOl) 
die Intima; dieselbe bei s fibrillar, bei a, a klein­
zelliginfiltriert, bei c Zerfallshiihlen, k, k, Kalk-

einlagenmgen. 

Fig. 515. 
Sehr starke Atherosklerose der Aorta abdominalis mit 
starken atheromattisen Geschwiiren und Verkalkungen. 

und doch bleibt ihre elastische Vollkommenheit auf derselben Hohe, wahrend ihre elastische Wider · 
8tandsfahigkeit sich noch vermehrt. Hat diese Periode etwa zwei Jahrzehnte umfaBt, so folgen 
zwei Jahrzehnte Ruheperiode, in der die auf der Hohe ihrerLeistungsfahigkeit stehendenGe­
faBe dem standigen Blutdmck Widerstand entgegensetzen konnen. Denn schon um das 40. Jahr 
herum beginnt die A bn utzungsperiode (absteigende Periode del' GefaBveranderungen). Das 
Prim are diesel' Veranderungen ist wohl eine fettige Degenera tion del' Elastikader elastisch­
muskulosen Langsschicht del' Intima. Offenbar handelt es sich hierbei nich t um Verfettung der elasti­
schen Fasern selbst, sondern urn Verfettung und Auflosung del' diese zusammenhaltenden Kittsub­
stanz. FernertrittQuellungund Hyalinisierung des Bindegewebes hier auf. Die umliegenden Binde­
gewebszellen weisen jetzt auch Fett auf. Das Fett-zum groBten Teil nicht eigentliches Feit sondeI'll 

Chemische 
nnd ana .. 
tornische 
Prozesse 
bei der 
Athero­
RklerrlKc 
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Lipoide, besonders Cholesterinester-dringt vielleicht mit dem Blutplasma in die Intima ein. Se­
kundiir an diese regressive Metamorphose - nach anderen auch ohne solche primar - schlieBt sich 
Verdickung des Bindegewe bes an. Eslagert sich jetzt Bindegewebe der Intima auf und tritt 
an Stelle der rarefizierten elastischen Fasern. Bilden sich auch elastische Fasern noch neu, so 
uberwiegt jetzt hier doch das Bindegewebe. 1m Laufe des Lebens hat das elastische Gewebe 
an Vollkommenheit seiner Elastizitat verloren, ist abgenutzt worden und geht so zum Teil zu­
grunde. An die Stelle tritt ein anderes Gewebe - das Bindegewebe. Das Bindegewebe ist zwar 
widerstandsfiihiger als das elastische Gewebe, d. h. daf\ GefaB wird jetzt dem anpraJlenden Blut­
strom weniger nachgeben, aber die Elastizitat (elastische Vollkommenheit) des Bindegewebes 
verglichen mit der des elastischen Gewebes ist geringer, d h findet doch eine Dehnung des GefaBes 
infolge des Blutstromes (der ja oft starker wird) statt, so kann die GefaBwand nicht mehr so gut 

a 

in ihre frUhere Lage zuriickgehen. 
Auf die Dauer muB also eine Er­
weiterung des Gefallrohres resul­
tieren. Der ProzeB ist demnach 
"ein kompensatorischer ProzeB mi t 
Bildung minderwertigen Ersatz­
materials" (Aschoff). Aber es 
bleibt auch nicht bei dieser kom­
pensa torischen Bindegewe bswu­
cherung. Hinzu kommen weitere 
Vorgange regressiver N atur, 
ebenfalls ein Effekt der Uberdeh­
nungen. Auch das neugebildete 
Gewebe verfettet, und zwar han­
de It es sich auch hier hauptsach-

b lich urn das Auftreten von Cho­
lesterinfettsaureverbindungen (Li­
poi de). Die Zellen zerfallen, und 
das Cholesterin wird so frei, dies 
entspricht dem A thero m; dil:' 
Fettsauren bilden mit Kalium­
oder Natrium-Hydroxyd Seifen 
und besonders auch mit Kalzium­
hydroxyd Kalkseifen (Klotz). Die 
fettsauren Kalksalze wandeln sich 
nun in phosphorsaure und kohlen-

Fig. 516. saure Kalksalze urn. So ist zur 
Hochgradige Atherosklerose der Aorta. 

a Intimaverd.iekung. b Atherom angefiillt mit·· fettigem Detritus (rot). Die Atheromatose die Sklerose gekom­
links iIll Bilde noeh erhaltenen elastisehen }'asem (blau) zerstiirt. c Media mit men, bzw. aus ihr die Sklerose gl:'-

elastisehen Fasem (blau). worden (nach Aschoff). 

Verande- In der M;edia atheromatos erkrankter Arterien findet man in spateren Stadien ebenfalls regressive 
~~~3i: JneJ Verariderungen, namentlich Atrophie oder Verfettung, Ofters auch eine Verkalkung derselben (vgl. u~) 
Adventitia und in der Media wie Adventitia proliferative Prozesse in Form eines die verlorenen muskularen und 
~~he~.~~ elastischen Elemente ersetzenden jungen Bindegewebes. 
Bklerose. Die Atherosklerose der Arterien ist im allgemeinen eine Erkrankung des hoheren Alters 
Atiologie (meist nach dem 40. Jahr) und stellt im Greisenalter einen fast regelmaBig zu erhebenden Befund 

Ug~~e~:~~~- dar. Sie findet sich ferner besonders bei toxischen Zustanden, so bei Alkohol-, Nikotin- oder 
Athero- Bleiintoxikation, Gicht und nach Infektionskrankheiten. 
sklerose. 1m ganzen ist die Atherosklerose die Folge eines M i B ve r h a I t n iss e s z w i s c hen 

G e f a B wan d s tar k e un d B I u t d r u c k s tar k e. Die GefaBwandstarke wird vor allem 
verandert, d. h. besonders die elastischen und muskularen Elemente der Wand geschadigt 
und somit die funktionelle Anpassungsfahigkeit der GefaBwand an den Blutdruck herab­
gesetzt, wenn im Laufe des Le bens eine ph y s i k a lis c h - m e c han i s c h e u n d c h e -
mische Abnutzung der GefaBwand eingetreten ist. Deshalb findet sich die Ver­
anderung vor allem im Alter. Die mechanische Abnutzung besteht in demmancherlei 
Schwankungen unterworfenen Blutdruck. Hierher gehoren besonders periodisch wieder­
kehrende Dru?~steigerungen, wie sie durch schwere korperliche Arbeit oder durch Potatorium 
(plethorische Uberfiillung des GefaBsystems), noch mehr durch eine Kombination beider Zu­
stande eintreten und dementsprechend auch viel haufiger bei Mannern als bei Frauen zur Ent-
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stehung von Atherosklerose fiihren. Vielleicht haben auch nervose Zustande - Aufregungen, 
Uberanstrengungen - einen EinfluB auf den Blutdruck. Bei den chemischen Momenten, die mit­
spielen, ist wohl zunachst an Folgen verschiedener mit der Ernahrung zusammenhangender 
Faktoren zu denken. Hierauf weisen auch die Versuche hin, in welchen es gliickte, bei Tieren 
mit unzweckmaBiger Ernahrung Atherosklerose zu erzeugen. So ist dies bei bestimmten Tieren 
durch fortgesetzte Darreichung von Cholesterin gelungen. Mag so schon im Laufe des Lebens 
manches in der Ernahrung toxisch einwirken, so ist dies natiirlich erst recht der Fall, wenn In­
toxikations- und Infektionskrankheiten verschiedener Art in einem langeren Leben iiberstanden 
wurden. Treten abnorme derartige Bedingungen irgendwie in den Vordergrund, so kann die 
Atherosklerose auch schon im frii-
heren Alter gefunden werden. Viel­
leicht spielen die mechanischen Be­
dingungen fiir die Entstehung der 
Atherosklerose iiberhaupt, die che­
mischen Schiidigungen fiir die Loka­
lisation die Hauptrolle. 1m iibrigen 
finden wir bestimmte Stellen des Ge­
faBsystems teils physiologisch, teils 
durch lokale Schadigungen besonders 
disponiert; so z. B. Erweiterungen 
der GefaBe, wie sie infolge einer 
Atrophie der elastischen und Muskel­
clemente im hoheren Alter schon 
physiologisch auftreten, ebenso aber 
auch physiologisch praformierte 
engere Stellen oder pathologisch ent­
standene Stenosen des GefaBlumens, 
sowie die Abgangsstellen von Ver­
zweigungen, welche durch die Ande­
rung der Stromrichtung einem star­
keren Anprall des Blutes ausgesetzt 
sind. An der Aorta lokalisiert sich 
die Atherosklerose mit besonderer 
Vorliebe an der Konkavitat des Ar­
kus, welche den starks ten Anprall 
des Blutes auszuhalten hat, dann an 
der Ansatzlinie der Klappen (Riick­
stoBbrandungslinie), an den S. 421 
genannten kleinen, narbigen Stellen, 
endlich an den Teilungsstellen, re­
spektive den Abgangsstellen der klei­
neren Aste; ferner kommt die Athero­
sklerose besonders an solchen Arte~ 
rien zur Ausbildung, welche locker 
in ihrer Umgebung gelegen sind und 
infolge ihrer mangelhaften Fixation 
den Wirkungen der systolischen Er­
weiterung und Langsdehnung sowie 
der senilen Erweiterung in beson­
derem MaBe ausgesetzt sind (Milz­

Fig. 517_ 
Schwielige (luetische) Mesaortitis der Aorta thoracica. Auch 
die Aortenklappen sind ergriffen, verdickt, verkiirzt: Aorten­

insuffizienz. 

arterie, Koronararterien, basale Hirnarterien u. a.); oder wo umgekehrt das GefaB bei der systo­
lischen Erweiterung gegen eine feste Widerlage angepreBt wird wie bei den Vertebralarterien 
oder der Carotis interna. N ach 0 be r n do r fe r sollen allgemein die nich tfixierten Stellen weniger 
betroffen werden. Erweiterung und Drucksteigerung fiir sich allein, ohne weitere mechanische 
Schadigung der Arterienwand, sind indessen nicht imstande eine Atherosklerose herbeizufiihren. 

Eine allgemeine Verbreitung der Atherosklerose iiber das ganze Arteriensystem oder 
den groBten Teil desselben ist, wenn auch in verschiedenen Graden, wenigstens im hoheren Alter 
die Regel; haufigfindet sich die Erkrankung auf einzelne GefaBbezirke (auf die Aorta, die Koronar­
arterien oder die Arterien des Gehirns, die Uterusarterien u. a.) beschrankt; oft sind Gehirn- und 
Koronararterien zusammen ergriffen, wahrend die Aorta noch relativ glatt ist. In der Aorta selbst 
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beginnt haufig die Atherosklerose (oder ist wenigstens am starksten ausgepragt) im Bauehteil, 
besonders an del' Iliaeaeteilung. Bei ganz aIten Leuten ist insbesondere der Anfangsteil del' Aorta 
haufig ganz unverandert, sonst ware wohl aueh kein hohes Alter erreieht worden. Von der Aorta 
am; greift die Erkrankung haufig aueh auf die Semilunarklappen d"erselben iiber. Ferner finden 
sieh in manehen Fallen besonders die Extremitiitenarterien ergriffen. Atherosklerose der unteren 
Extremitaten fiihrt haufigzu ausgedehnter Gangran. Sehr selten tritt die Affektion im Gebiet 
del' Lungenarterie besonders stark auf. Ganz beginnende atherosklerotisehe Veranderungen in 
Gestalt kleiner gelber (lipoidhaltiger) Fleeke finden sieh auch bei Jugendliehen sehr haufig schon 
im A)lfangsteil der Aorta und in den Koronararterien, vor allem del' vorderen absteigenden, 

besonders bei an ehronisehen Er­
krankungen (Tuberkulose) Ver­
storbenen. 

An den kleinsten Arte­
rien (Prakapillaren, Arteriolen) 
verliert die Atherosklerose ihren 
typisehen Charakter und tritt 
meist bloll in Form einer mehr 
gleiehmafiigen hyalinen Verdik­
kung und lipoiden Degeneration 
auf. Dieser Zustand, der sieh oft 
aueh schon in jugendlieherem 
Alter findet und wenigstens zum 
Teil auf Intoxikationen mit Blei, 
wohl aueh Alkohol u. dgl. zu be­
ziehen ist, ist besonders haufig 
und von besonderer Bedeutung 
in den Nierenarteriolen (siehe 
S. 359 und unter Niere). 

Eine von der gewohnliehen 
Form del' Atherosklerose zu tren­
nende Veranderung findet sieh 
oft schon in weniger vorgeriiek­
tem Alter an den grollen Extre­
mitatenarterien. Sie besteht in 
einer Verkalkung der Media und 
ist wohl toxiseh-infektiOser N atur 
(s. oben). 

Von der gewohnlichen AI­
tersatherosklerose scharf zu tren­
nen sind gewisse Formen von 
Atherosklerose, weiche ein in 
vieler Beziehung eigentiimliches 
Verhalten zeigen: sie beschran-

Fig .. 518. ken sich fast immer auf die 
Schwielige (luetische) Mesaortitis der Aorta thoracic a (Aorten- B r us tao r t a, besonders die 

klappen intakt). Aorta ascendens, und nehmen 
in reinen Fallen nach unten wenigstens an Starke der Erscheinungen ab; oft schneiden 
sie direkt am Zwerchfell abo Diese Form der Atherosklerose greift zudem mit Vorliebe auf 
die Semilunarklappen der Aorta und auf die Abgangsstellen del' Koronararterien fiber, durch 
deren VerschluB sie einen todlichen Ausgang herbeiffihren kann. Bei dieser Atherosklerose 
entstehen weiche, gallertige, beetartige Flecke. Es kommt auf der Innenflache der Intima 
zu Einsenkungen und dazwischen stehenden bindegewebigen Schwielen, so daB man diese 
Form der Atherosklerose am besten als "schwielige" (Marchand) bezeichnet. Bei ihr 
stehen nicht wie bei den sonstigen Atherosklerosen die Intimaveranderungen im Vorder­
grund, vielemhr sind diese relativ,gering, und es beginnt der ProzeB mit Nekrose der Muskel­
fasern und Zelleinlagerungen in die Media (Mesaortitis), bzw. auch die Adventitia, hier den 
Vasa vasorum folgend; spater tritt Bindegewebe auf. Die regressiven Veranderungen der 
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Intima - Verfettung und Verkalkung - sind bei dieser "schwieligen" Atherosklerose weit 
geringer als bei der gewohnlichen, doch kombinieren sich oft beide Formen. Als weitere 
Besonderheit dieser schMeligen Atherosklerose ist zu bemerken, daB sie sich im Gegensatz 
zur gewohnlichen Atherosklerose hauptsachlich bei jugendljchen Individuen vorfindet. 
Diese Form der Atherosklerose ist der Hauptsache nach auf Syphilis zuruckzufuhren - die 
Spirochaete pallida ist auch wiederholt gefunden worden - ist aber doch nicht fUr sie spe­
zifisch, denn dasselbe Bild kann sich offenbar auf Grund anderer Erkrankungen, z. B. 
wohl von Kokkeninfektionen, entwickeln. Bewiesen ist die syphilitische Atiologie dieser 
Erkrankung, wenn sich in der Media oder Adventitia kleine Gummiknoten finden. Da (wie 
oben bemerkt) diese Form der Atherosklerose mit Vorliebe auf die Aortenklappen ubergreift 
und hier zumeist das Bild der Insuffizienz bewirkt, ist auch letztere - wenn sie isoliert ist -
besonders haufig auf Syphilis zu beziehen. trber die Aneurysmen, welche sich sehr haufig 
an diese Form der Atherosklerose anschlieBen, s. S. 431. Durch VerschluB der Koronar­
arterien an der Abgangsstelle von der Aorta bei schwieliger Veranderung dieser konnen 
die deletarsten Folgen eintreten. 

Noch eine dritte Form der Sklerosen kann man als "funktionelle Sklerosen" ab- Fttnki~~. 
sondern (Aschoff). Bei schon physiologisch durch besondere Verhaltnisse gewissen Schadi- n\~sefl. 
gungen sehr stark ausgesetzten GefaBen kommt es schnell bzw. fruh zu Wandveranderupgen, 
die in einer Sklerose resultieren. So im Ovarium und Uterus bei Ovulation, Menstruation 
und Plazentation. Hier wird die Intima und Muskularis geschadigt, hyalinesBindegewebe 
tritt an die Stelle mit machtiger Entwickelung elastischer Massen. Das Lumen wird sehr eng. 

Die Mchtigen Folgen der Atherosklerose, resp. der mit ihr in Zusammenhang stehenden Falgen der 

Erweiterung des Arterienlumens bestehen in der Wirkung auf die Zirkulation, welch si:i~~~~~ 
letztere mit dem Verlust der Elastizitat und Kontraktilitat der GefaBwand eines sehr wichtigen Zi:~~l:~ii~n. 
Faktors beraubt Mrd; des weiteren mussen Verengerungen eine Ernahrungsstorung 
bewirken; an den von sklerotischen Verdickungen freibleibenden Stellen, wo vielfach auch 
rein atrophische Prozesse vorhanden sind, kommt es vielfach zu weiterer Debnung der GefaB-
wand und Dilatation des Lumens, so daB kleine Arterien oft abwechselnd verengte und er-
weiterte Stellen aufweisen. In manchen Fallen, besonders an den Arterien der Hirnsubstanz, 
kann es auch zu ZerreiBung und damit zu Blutergussen in das Gewebe kommen, in "ieder 
anderen Fallen bilden sich Aneurysmen; Stellen mit Rauhigkei ten an der Innenflache der 
GefaBwand, namentlich Defekte an derselben, geben sehr oft Veranlassung zur Ablagerung von 
Throm ben; von diesen, sowie von dem in den atheromatosen "Geschwuren" abgelagerten 
Detri tus konnen im wei teren VerlallfE m b 0 li en ausgehen. (trber Atherosklerose als Ursache 
von Herzhypertrophie s. S. 359.) 

Die Atherosklerose der Arteria pul monalis scheint unabhangig vom Zustand der Arteriell des 
groBen Kreislaufes aufzutreten, aber haufig mit Mitralstenosen zu koinzidieren. 

Eine der Atherosklerose analoge Erkrankung kommt auch an den Venen, und zwar iv. groBer Phiebo· 
Ausbreitung vor; doch ist diese Phlebosklerose in vielen Fallen bloB mikroskopisch nachweisbar. Ahnliche sklerase. 
Fonnen finden sich auch manchmal an der Pfortader und kiinnen zu Thromben fiihren. Diese Pfort­
adersklerose ist haufiger mit Leberzirrhose verkniipft und scheint syphilitischen Ursprungs zu sein. 

Als Periarteriitis nodosa bezeichnet man eine seltene Erkrankung des Arteriensystems, bei welcher Peri­
an den GefaBen verschiedener Organe reichlich weiBliche Kniitchen gefunden werden, welche durch eine, a~~d~~~s 
sich an Nekrosen der Media anschlieBende, entziindliche zellige Wucherung und Infiltration aIler drei 
Wandschichten zustande kommen und zu einem Schwunde der normalen GefaBwandelemente fiihren; 
Bildung von Thromben und Aneurysmen schlie Ben sich an. Es handelt sich um eine akute, wahrscheinlich 
infektiiis-toxische Erkrankung (z. R nach Staphylokokkeninfektion). 

c) InfektiOse Granulationen. c) Infek· 
Wise Gra-

Tuberkulose Prozesse konnen an BlutgefaBen sowobl von del' Intima ausgehen, nniatianetl. 

wie von der Umgebung her auf das GefaB ubergreifen. In der Intima bilden sich entweder Tuber­

miliare Tuberkel (besonders bei allgemeiner Miliartuberkulose), oder - selten - groBere kulage. 

tuberkulose Wucherungen, welche in ihrer Bedeutung fUr die akute allgemeine Miliartuber-
kulose bereits S. 164 beschrieben wurden. An kleineren GefaBen, die man bei allgemeiner 
Blutinfektion oft von ganzen Reihen miliarer Knotchen besetzt findet, erstreckt sich die 
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Zellwucherung haufig um die ganze Zirkumferenz der GeHiBwand - Periangitis tu ber­
culosa -, so daB letztere vielfach spindelig aufgetrieben erscheint; im iibrigen zeigen die 
Knotchen den gewohnlichen Bau der Tuberkel (S. 152 If.) und erleiden schlieBlich meist eine 

Verkasung, wodurch die GefaBwand an der betroffenen Stelle 
vollig zerstort wird; einem Einbruch in die Blutbahn kommt 
haufig eine sich rasch entwickelnde Verdickung der Intima zu­
vor (S. 165), so daB die GefaBe obliterieren. Die bei tuber­
kulosen Prozessen so haufig sich findenden GefaBverschliisse 
werden noch in dem Kapitel "Lunge" zu besprechen sein. 

Syphilis. Cl Syphilis. An Arterien wie an Venen kommen luetische 
Veranderungen entweder dadurch zustande, daB eine luetische 
Affektion von der Umgebung her auf die GefaBwand iibergreift 
oder in der Art daB sie sich primar und selbstandig in ihr 
eIlt\vickelt. In beiden Fallen pflegt - im Gegensatz zur Athero­
sklerose - die Adventitia und Media der GefaBe Sitz der 
ersten'und hauptsachlichsten Veranderungen zu sein, doch 
greifen ' sie vielfach mit den Vasa vasorum wei ter nach innen 
iiber. Die Formder Atherosklerose, welche sich besonders bei 
Lues findet, ist schon oben beschrieben worden. 

Arteriitis 
gllmmosa.. 

Fig. 519. 

Tuberkuliise Arteriitis. 
a Tuberkul6se Infiltration und kil· 
siger Zerfall in del' Adventitia uncI 
3Iedia, b verdickte Intima, zellig 
infiltriert, c Lumen mit roten Blut­
korperchen geflillt, d 31uskularis des 

GeHiBes, e kiisige )lasse. Vber die Aneurysmen, welche ja meist syphilischer 
Natur sind, siehe unten. 

Liegt bei der Gl:'faBlues eine zirkumskripte Zellwucherung vor, so stent sich der ProzeB in Form 
kleiner gummiiser Kniitchen dar, welche dem GefaB aufsitzen, und wird dann auch als "Arteriitis gummosa" 
bezeichnet. Aber auch die mehr diffusen Formen befallen 
die GefaBe gerne fleckweise und bewirken dann strecken weise 
Verdickungen der GefaBwand mit Verengerung des Lumens. 
In den beiden Fallen kann entweder, wie in den tuber­
kuliisen Herden, eine kasige N ekrose eintreten, oder es findet 
eine narbige Ruckbildung statt. Wahrend sich die Wuche­
rungsprozesse an der Tunica media und adventitia ent­
wickeln, hat sich in der Intima eine anfangs mehr gleich­
maBige Verdickung von fibriiser oder hyaliner Beschaffen­
heit gebildet, welche zu hochgradiger Einengung, ja auch 
zu viilligem VerschluB des Lumens fuhren kann. 1m weiteren 
Verlaufe kiinnen aber auch die Prozesse der syphilitischen 
Granulationswucherung sowie die Verkasung auf die Intima 
ubergreifen. 

Fig. 520. 
GefaBtuberkel der Pia (frisches Zupfpraparat). 

(Aus Aschoff-Gaylord, Kursus del' pathologischen Anatomie.) 

Fig. 521. 
Arteriitis syphilitic a (¥). 

I Lumen, e Endothel, J Intima, stark verdickt, 
teils faserig, teils kleinzellig infiltriert; e' Ela­
stika, stellenweise zerstiirt, e" neuge bildete 
Elastika, l1f Musknlaris, i, i'Infiltrate in del' 
Adventitia, h zellig infiltrierte Umgebung, (J'In-

filtrate derMedia. (Nach Obermeier.) 

:Nach neueren Angaben scheint es, daB auch eine einfache Endangitis durch Syphilis hervor­
gerufen werden kann, eine Veranderung, welche anatomisch gar nichts Charakteristisches an sich hat; 
aber wie bereits bemerkt, muB man sich ja uberhaupt huten, aus GefaBveranderungen allein ohne wei teres 
die Diagnose auf Syphilis zu stellen, da ganz ahnliche Formen auch unter anderen Umstanden vorkommen. 



Tafel 1. 

Fig. 522. 
Autl einelll Strang mit endarteritisch verschlossenen GefiWen, welcher durch eine Kaverne einer tuber. 

kuliisen Lunge zieht. 
a ",mil! verschlossene A Iterien; b eine grolle, grolltenteils verschloBsene, Arlene. 

Fig. 523. 
SchwieJige Mesaort itis (syphilitic a). 

Bel a Unterhrechllng der elastischen I·'asern durch eine ZelJanhiillfllng; b eine Riesenzel\e. Kerne rot (Kal1uin). Elast.ische 
Fnsern blallvioiett. (Nach Weigert gefiirbt.) 
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DaB sich aber doch luetische Granulationen ganz besonders haufig an kleine GefaBe; 
meist Venen, anschlieBen und die Bedeutung der Endophlebitiden fur die Syphilis uber­
haupt, ist schon S. 174 besprochen. 

Als Folgen der syphilitischen GefiWerkrankungen konnen sich ZerreiBungen der GefiiB­
wand oder Aneurysmen bilden; durch den VerschluB des GefiWlumens, welcher direkt durch die Intima­
wucherung oder durch thrombotische, beziehungsweise embolische Prozesse erfolgen kann, kommt es zur 
Bildung von Infarkten, resp. Erweichungen; eine besondere Bedeutung hat die syphilitische Arteriitis 
in dieser Beziehung im Gehirn (vgl. Kap. VI). Hier ist besonders die Adventitia der kleinen GefiWe von 
Rundzellenhaufen oder Gummiknoten und evtl. kleinen Nekrosen und Leukozytenansammlungen durch­
setzt. In der Intima findet sich Bindegewebswucherung; dazu kommen Thromben. Auch hierher dringen 
spater die Rundzellenund gummosen Haufen vor; die Elastika wird aufgespalten. Spater verschwinden 
die entziindlichen Herde. Es tritt bindegewebige Organisation mit Elastikawucherung an die Stelle. 

Auch bei kongenitaler Syphilis sind spezifische GefaBveranderungen angenommen worden. 

d) El'weitel'ungen del' Gefa1le. - AneUl'ysmell. - Val'izen. ~r~~;:~-
U t A () t ht . E . t d . t .. d t W d der Gefiifle n er neurysma verum vers e man eme rWeI erung es ml veran er er an ~ Anen-

versehenen Arterienrohres an einer mehr oder weniger zirkumskripten Stelle. Seine Ent- ]'y~l~r~;­
stehung beruht darauf, daB durch 
den Blutdruck eine meist veran­
derte Stelle der Wand, welche we­
niger widerstandsfahig ist als die 
ubrigen, seitlich vorgebaucht, oder 
daB an einer solchen Stelle das Ge­
faBrohr im ganzen erweitert wird; 
im ersteren FaIle entsteht ein zir­
kumskriptes, meist sackfor­
miges, im letzteren ein diffuses 
Aneurysma. von verschiedener 
Gestalt. Kleine Arterien werden 
dabei oft geschlangelt - Ane u -
rysma serpentinum -, oder es 
werden Nebenaste mit einbezo­
gen, rankenfOrmiges Aneurysma -
Aneurysma racemosum. Es 
muB also bei der Aneurysmabil­
dung etwas vorausgehen, was die 
GefaBwand in ihrer Widerstands­
fahigkeit und Elastizitat schwacht 
und gegen den Blutdruck nach­
giebig macht. Als Ursache dieser 
Erscheinungen sind verschiedene 
Momente in Betracht gezogen wor­
den. Es kommt hier die gewohn­
liche Atherosklerose in Betracht, 
evtL fur mancheFaIle traumatische 
Lasionen der GefaBwand, auch hat 
man einfach atrophische Prozesse 
der Tunica media zur Erklarung 
herangezogen. Bei weitem am hau­
figsten aber fuhrt die oben be-
schriebene "schwielige Atheroskle- Fig. 524. 
rose" das Aneurysma herbei. DaB' GroBes Aneurysma des Arcus aortae (unaufgeschnitten). 
der Hauptsitz der Aneurysmen 
i mAn fan g s t e i Ide r A 0 r t a gelegen ist, harmoniert mit dem Sitz dieser Ge­
faBveranderung. DaB bei dieser schwieligen Atherosklerose gerade die Media besonderR 

Aneurysma 
verum. 



Dilata· 
tions· 
Anen· 

rysmen. 

Rnptw·· 
aneurys· 

Inen. 
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stark verandert ist, ohne daB die Intima, wie meist bei der gewohnlichen Athero­
sklerose, durch Verdickuhgen, Kalkplatten etc. kompensatorisch eintritt, kann auch die 
Neigung dieser Veranderung der GefaBwand gerade zu Ausbuchtungen erklaren. Auch daB 
die Aneurysmen 80 sehr haufig sich gerade in fruherem Lebensalter finden, spricht gegen die 
Ableitung von der gewohnlichen Atherosklerose, aber fi.i.r eine solche von dieser schwieligen 
Form (s. dort). Die bei weitem haufigste Atiologie letzterer ist nun in der Syphilis zu suchen, 
und somit ist diese auch als die Hauptursache welche zu Aneurysmen fi.i.hrt an­
zusehen, eine Tatsache die klinisch seit langem bekannt ist. 

Das weitere Verhalten des Aneurysma richtet sich nach dem der einzelnen Gefiifischichten. 
Den einfachsten Fall stellen die sogenannten Dilatations .Aneurys men dar, die in Ausbauchung 
aller drei SchiclHen bestehen. Letztere zeigen sehr bald auch sekundare Veranderungen; die 
Atrophie der Media schreitet fort, so dafi von ihrer Muskulatur im Bereich des Aneurysma nur 

Fig. 525. 
Mesaortitis. Zirkumskriptes Aneurysma der Aorta descendens mit thrombotischen Massen gefiillt. 

noch Reste iibrig bleiben. Dagegen treten bindegewebige Wucherungsprozesse auf, welche der 
Ausdehnung der Gefafiwand und ihrer dadurch bedingten Verdunnung entgegenarbeiten, auch 
auf die Intima und Adventitia ubergehen und die ganze Gefafiwand schliefilich in eine derbe, 
fibrose Membran umwandeln, an welcher man die drei Schichten kaum mehr unterscheiden kann. 
Auch in der Umgebung des Aneurysma bilden sich solche bindegewebige Wucherungen. Infolge 
der Degeneration del' Gefiifiwand kann es auch zu Ruptur und somit dem Rupturaneurysma 
kommen, bei dem die Aufienhaute, welche nicht perioriert sind, sackfOrmig ausgebuchtet werden 
konnen. 1st auch die Media mit eingerissen, so wird die Wand des Aneurysma nul' noch von der 
Adventitia und dem sie umgebenden perivaskularen Gewebe gebildet; letzteres hindert auch in 
vielen Fallen eine Blutung, wenn schliefilich auch die Adventitia mit einreifit. Dilatations· und 
Rupturaneurysmen finden sich am haufigsten an der Aorta, dann an der Karotis, Poplitea und 
Radialis. 

1m Lumen der Aneurysmen lagern sich infolge von Wirbelbildung und so bedingter Strom· 
verlangsamung oft reichliche Massen von thrombotischen Niederschliigen ("Ane urys men· 
fi brin") ab, welche sich oft schichtweise aufeinanderlegen. Die im Aneurysma abgelagerten 
Thrombenmassen (s. 0.) k6nnen ganz enorm sein und so den Sack zum grol.len Teil verschlieBen. 
so dafi wieder eine Selbstregulierung des Blutstromes dureh ein etwa normalES Strombett moglich 
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ist. Werden diese Massen mit del' Zeit wenigstens teilweise organisiert, so kann auch eine Art 
Selbstheilung eintreten. Eine vollige Heilung kommt indessen nul' an sehr kleinen Arterien VOl'. 
Die Thromben werden abel' oft auch als Emboli verschleppt mit allen Folgen derselben. 

An del' Aorta sitzen die bei weitem gro/3ten und gefahrlichsten Aneurysmen. Klinisch miissen 
sie sich durch eine Verspatung der Blutwelle, gemessen an der Arteria radialis, im Verhaltnis zum Herz­
spitzensto/3 bemerkbar machen. Auch konnen die Wirbelbewegungen des Blutes im Aneurysma Unregel­
mii.J3igkeiten des Pulses bedingen. An der Aorta wiederum sitzen die Aneurysmen am haufigsten an dem 
a szendier enden Teil, also wenigstens zum Teil noch inner hal b des Herz beu tels; des 
weiteren am Arcus aortae und an der Aorta descendens; seltener sind diejenigen der Aorta abdominalis 
unterhalb des Zwerchfelles. 

Del' Hauptsitz am Anfangsteil del' Aorta hangt wohl mit del' Hauptbeanspruchung dieses Teiles 
del' Aorta zusammen. Hier schlagt del' Blutstrom besonders an. So sehen wir auch hier die schwielige 
Mesaortitis (s. 0.), meist luetischen Ursprunges, besonders lokalisiert, und auf dem Boden einer solchen 
entsteht ja das Aneurysma zumeist (s. auch oben). Die Hauptstellen, wo del' Blutstrom voller anprallt, 

Aus Hofmann, 

Fig. 526. 
Aneurysma del' aufsteigenden Aorta (Rontgenbild). 

Funktionelle Diagnostik und Therapie der Erkrankungen des Herzens und der 
Wiesbaden, Bergmann 1911. 

GefiiBe. 

am Arcus etc., hat Rindfleisch durch seine sog. Brandungslinie verbunden. Sie riickt in der Aorta 
ascendens allmahlich nach hinten und zieht am Arcus und in der Aorta descendens hinten hinab; da diese 
Stellen die Pradilektionsstellen del' entsprechenden Aneurysmen sind, so sind die Beziehungen zu den 
Nachbarorganen wegen del' Verwachsungen und Perforationen (s. u.) wichtig. 

Ein diffuses und zirkumskri ptes . Aneurysma konnen sich a uch kom binieren. 
Besteht ein Aneurysma auch zumeist in der Einzahl, so kann dasselbe Individuum doch auch mehrere 

beherbergen. 

Sitze der 
Aneu­

rystnen. 

Meist schreitet das Aneurysma stetig fort, die Blutwelle drangt an die Wand an, und selbst wenn Folgen des 
sich Thrombenmassen abgelagert haben, wird das Aneurysma so immer mehr gedehnt. Es ist mit Nachbar- Anen­
organen zumeist verwachsen, so mit den Weichteilen del' Brusthohle (hauptsachlicher Sitz des Aneurysma rysmen. 
am Anfangsteil der Aorta) mit Trachea, Brollchien, Lunge, Herzbeutel, mit dem Osophagus, mit Nerven etc., 
sowie auch mit del' knochernen Hiille del' :srusthohle, besonders mit Wirbeln und evtl. Rippen, sowie 
Sternum. Diese Gewebe miissen mitleiden. Del' gro8e Aneurysmasack wirkt durch seinen Druck schon 
oft deletar. Insbesondere am Knochen, del' ja standigen Druck am wenigsten vertragen kann, treten 
Druekusuren auf, die sich immer mehr und mehr vertiefen. Das Sternum kann nach vorne verbogen 
und zu einer so diinnen Platte werden, da/3 man das pulsierende Aneurysma durchfiihlt, sieht und hort. 
Besonders an del' Wirbelsaule treten tiefe Usuren auf .. Sie betreffen meist mehrere Wirbel, wahrend die 
Zwischenwirbelscheiben, welche infolge ihrer bindegewebigen Natur weniger leiden; weit bessel' erhalten 
bleiben und somit in die tiefen Hohlen als Leisten vorspringen konnen (s. Fig. 367 S.289). Die Druckusur 
im Wirbel bis zur Dura des Riickenmarkes vordringen und Verwachsungen u. dgl. an diesel' und durch kann 
Kompression selbst Affektionen des Riickenmarkes bewirken. Andererseits leiden durch Druck und Zug 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 28 



Arterielles 
Hiimatom 

Anen: 
rYSlna dis­

secans. 
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auch die Weichteile, so z. B. sehr haufig der Nervus recurrens, was sich durch Stimmbandlahmung auBert. 
Druck auf den Hauptbronchus (basonders links) kann Bronchitis bewirken oder eine besondere Disposition 
zu einseitiger atypischer Lungentuberkulose setzen (s. S. 168). 

Endlich kann aber die iiberdehnte, veranderte, und verdiinnte Aneurysmawand dem Blutdruck 
keinen Widerstand mehr leisten. Es kommt zur Perforation. Diese kann durch das arrodierte Sternum 
nach auBen erfolgen, oder direkt in die freie BrusthohIE', oder auch in den Hcrzbeutel. ja selbst in das 
Herz, z. B. cinen Vorhof. Oder aber die 
Blutung erfolgt in ein Organ, mit dem das 
Aneurysma evtl. vorher verwachsen war, 
so in die Lunge, oder vor allem i~ ein Hohl­
organ, wie die Trachea oder den Osophagus. 
Bluterbrechen oder Blutaspiration miissen 
die sofortige Foige sein. Des weiteren kann 
das Aneurysma auch in die Arteria puI­
monalis durchbrechen oder auch in eine 
Vene. In allen diesen Fallen tritt meist 
sehr schnell der Verblutungstod ein. In 
sehr seltenen Fallen kann das Aneurysma 
sogar in zwei Organe zur gleichen Zeit per­
forieren. Kommt die BIutung zum Stehen, 
so gerinnt das ausgetretene BIut und bildet 
in diesem Zustande das sogen. arterielle 
Hiimatom. Wahrend bisher nur an den 
Hauptsitz des Aneurysmas an der Aorta 
thoracica gedacht wurde, konnen bei anderen 
Sitzen die Aneurysmen in andere Hohlen 
oder Organe perforieren, Z. B. Aneurysmen 
der Arteria lienalis, oder Aorta abdominalis 
in die freie. Bauchhohle oder Organe der­
selben, oder solche der Gehirnarterien in das 
Gehirn etc. Auch Aneurysmen kleinerer 
Arterien konnen durch ihre Berstung tod­
liche Folgen haben; es gilt dies namentlich 

Fig. 527. 
Dissezierende Aneurysmen an einer Hirn­

arterie. 
(~ach L6wenfeld,Hirnblutungen.) 

Fig. 528. 
Aneurysma dissecans. 

von denen des Gehirns und den Aneurysmen in Lungenkavernen (s. Kap. III und Kap. IV). AuBer der 
direkten Verblutung kann auch das austretende und gerinnende BIut durch Druck deletar werden. Durch 
einen Einbruch einer Arterie in eine Vene kann ebenso wie durch eine gleichzeitige Verletzung von Arterie 
und Vene (s. u.) ein sog. Aneurysma varicosum sive arteriovenosum entstehen. 

Eine besondere Form stellt das Aneurysma dissecans dar (s. Fig. 528). Hier handelt 
es sich darum, daB bei einem atherosklerotisch veranderten GefaB meist infolge eines Traumas 
(doch solI ein solches evtl. auch an einem unveranderten GefaB dieselbe Wirkung haben 
konnen) eine Ruptur nur die Intima odereinen Teil der Media durchsetzt und daB nun das 
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Blut sieh zwischen Intima und Media bzw. in die Lagen der letzteren selbst eindrangt und 
sieh hier eine Streeke weit einen Weg einwuhlt. Sehr haufig gibt dann aueh der Rest der 
GefaBwand dem Druck des Blutes naeh, und es kommt so aueh hier zur vollstandigen Ruptur. 
Diese kann, da das Aneurysma 
disseeans meist in der Aorta dieht 
oberhalb der Klappen seinen Sitz 
hat, in den Herzbeutel erfolgen und 
somit sofortigen Herzkollaps be­
wirken. In seltenen Fallen perfo-
riert das Blut, welches sich seinen Fig. 529. 
Weg in die Media oder zwischen )Iiliar-Aneurysmen an einer Hirnarterie (nach Lowenfeld). 
dieser und der Intima erzwungen, 
nicht nach auBen, sondern an einer wei tel' abwarts gelegenen Stelle dureh die Intima 
wieqer in die Blutbahn hinein, eine Art von Selbstheilung. 

Aueh Spontanrupturen ohne Veranderung del' Wand 
kommen bei gewaltsamen Bewegungen besonders an del' Aorta 
oberhalb del' Klappen VOl'. 

Dbel' das traumatisch bedingte Aneurysma spurium, 
welches auf GefaBverletzungen mit neUer Wandbildung um 
die so entstandene in Gerinnung ubergehende Blutung und 
ahnlichen Vorgangen beruht, s. im Kap. VI des 1. Teils S.292. 

Eine besondere Genese haben die sogen. embolischen 
Aneurysmen. Sie entstehen dadurch, daB stachelige, harte Teile 
verkalkter Thromben odeI' Herzklappen etc. losgerissen werden 
und sich in die Intima eines GefaBes einbohren, in das sie als 
Emboli eingeschwemmt werden. Sie bewirken eine mechanische 
Schadigung der GefaBwand; die zur Ausbuchtung derselben 
disponiert. Sind die Emboli infektios, so entstehen die sogen. 
mykotischen embolischen Aneurysmen. Die embolischen 
Aneurysmen flnden sichnamentlich an den basalen Hirnarterien 
und geben zu subduralen und meningealen Blutungen an del' 
Basis cere bri V eranlassung. 

In den Arterien des Gehirns, seltener in denen del' Lunge 
odeI' des Darmes entstehen oft kleine, mit bloBem Auge kaum 
sichtbare, bis hirsekorngroBe Aneurysmen, sogen. Miliar­
aneurysmen (s. Fig. 529). In Wil'klichkeit seheint es sich hier 
meist um kleinste Hamatome zu handeln. 

Bei Pferden wird durch den Strongylus armatus an den 
2\Iesenterialarterien das sogen. Wurmaneurysma bewirkt. 

Erweiterungen del'Venen, Phlebektasien, sind teils mehr 
diffus (zylindrisch odeI' spindelig) , teils mehr umsehrieben und 
dann sackformig. 1m letzteren FaIle werden sie als Varizen 
bezeichnet; vielfaeh nimmt die Venenwand aueh an Langen­
ausdehnung zu, wodurch sie einen mehr oder mindel' ge­
sehlangelten Verlauf erhalt. Fast immer betrifft die Dilatation 
ganze Venenplexus, so daB dicke, in Paketen liegende Strange 
gebildet werden, welche an Oberfliiehen stark prominieren. In 
hoehgradigen Fallen kommt es selbst zur Atrophie del' Ve~en­
Wan de , so daB sehlieBlich die Lumina del' einzelnen Aste 
untereinander kommunizieren. Fur das Zustandekommen del' 

Fig. 530. 
Varizen. 

Aus WilIms-Wullstein, Lehrb. d. 
Chirurgie, Jena, Fischer. 2 .. Aufl. 

1910. 

Phlebektasien ist zuniichst eine mechanisehe Hinderung des venosen Riickflusses in 
Betracht zu ziehen, welehe in allgemeinen odeI' lokalen Momenten ihren Grund haben kann; 
zu den ersteren gehoren Herzschwiiehe, Lungenleiden, die eine Behinderung del' Zirkulation 
schaffen, ebenso die Wirkung der Sehwere bei vielem Stehen (so bei den Varizen des Unter-
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schenkels); zu den letzteren Thrombosen von Venen, Druck auf diese durch Tumoren, 
durch den graviden Uterus u. a. In der Folge gesellen sich zur Erweiterung der Venen auch 
Wand veranderungen, namentlich Verdickung und fibrose Umwandlung der Wandungen 
mit Schwund der elastischen Elemente, manchmal wohl erst nach primarer Atrophie der 
Muskularis. 

Fiir viele FaIle reicht indessen die Annahme einer Zirkulationsstorung zur Erklarung des 
Auftretens von Phlebektasien nicht aus, wie daIS Vorkommen von solchen an Stellen beweist, 
wo ein Stromhindernis nicht anzunehmen ist; es miissen daher, und insbesondere fiir die Varizen, 
auch lokale Veranderungen in den Venenwanden selbst vorausgesetzt werden, welche 
ihrer Dehnung Vorschub leisten. In vie len Fallen sind vielleicht entziindliche Prozesse der Venen· 
wand und der Umgebung beteiligt; da ferner Phlebektasien nicht selten erblich vorkommen, 
so wird auch eine angeborene Schwache der GefaBwand mit in Betracht zu ziehen sein. 
Phlebektasien entstehen mit Vorliebe in bestimmten Venengebieten, besonders denen des Unter· 
schenkels, des Rektums, des Samenstranges (Varizen des Unterschenkels, Hamorrhoiden 
und Varikozele). Am unteren Osophagusende finden sich Varizen, besonders bei Leber· 
zirrhose; Blutungen aus ihnen konnen todlich wirken. 

Die Folgen der Phlebektasien bestehen zunaehst in einer Disposition zur Bildung von Thromben, 
die organisiert werden und aueh verkalken konnen (Venensteine, Phlebolithen). In den die Phlebektasien 
beherbergenden Organen gesellen sieh haufig wei tere Folgezus tande hinzu: an den Sehleimhauten 
Katarrhe, an der auBeren Haut zunaehst Atrophie del' Epidermis, Ekzem, Odem und Lymphstauung. 
weiterhin Hypertrophie des kutanen und subkutanen Bindegewebes, selbst solehe des Periosts, so daB 
elephantiasisartige Verdiekungen zustande kommen (Elephantiasis phlebectatiea lymphatiea 
s. S. 197). Dureh entziindliehe Prozesse, besonders aueh durch leichte mechanische Verletzungen kommt 
es zur Bildung von hartnackigen Gesehwiiren, den sog. varikosen FuBgesehwiiren (Kap. IX). Dureh 
Ruptur der sehr starren und briichigen Venenwand konnen sehr gefahrliehe Blutungen entstehen (iiber 
das Verhalten der Phlebektasien in den einzelnen Organen siehe diese). 

Bei gleiehzeitigem Vorhandensein vonAneurysmen und VarizenkanneineKommunika· 
tion von arteriellem und venosem Gef1iB zustande kommen; man unterscheidet in dieser Be· 
ziehung: 1. Aneurysma varicosum: Einbrueh eines Rupturaneurysmas in eine (konsekutiv) erweiterte 
Vene. 2. Varix aneurysmaticus: Wenn dureh eine Verletzung Arterie und Vene eroffnet werden und die 
Offnungen sieh direkt vereinigen, so stromt das Blut von der Arterie unmittelbar in die Vene und bewirkt 
eine Erweiterung letzterer. 

Kapillarektasie. Eine Erweiterung von Kapillarbezirken kommt teils angeboren, teils erworben 
vor. Die ersteren Formen finden sieh am haufigsten in der Haut als Naevi vaseulosi (S. 196). Erworben 
kommt eine Kapillarektasie im AnsehluB an Stauungen und bei chronisehen Entziindungen vor. 

C. LymphgefaJle. 
Die haufigste pathologisehe Veranderung der Lymphgefane ist die akute Lymphangitis, 

die durch Einwirkung der von Entziindungsherden resorbierten Substanzen oder Mikroorganismen 
entsteht. Sie vermittelt haufig die Ubergange der Entziindung von dem urspriinglichen Herd 
zu den Lymphdriisen; indessen konnen letztere auch erkranken, ohne dan eine Lymphangitis 
vorausgehen miiBte. Bei der akuten Lymphangitis findet man die Wand der Lymphgefane infil· 
triert, ihre Adventitia nicht selten von kleinenBlutungen durchsetzt; die Endothelien ihrer Intima 
zeigen sich geschwollen und in Desquamation; im Lumen der Lymphgefane bilden sich haufig 
Lymphthromben. Die entziindeten Wande der Lymphgef1iBe und deren hyperamische Um· 
gebung bilden entsprechend dem Verlaufe der ersteren rote Streifen, die an der Haut sebr deut· 
lich hervortreten und sich bis zu den Lymphdriisen hin erstrecken. 

Eine eiterigc Lymphangitis kommt dureh Eiterresorption von infizierten Wunden oder 
anderen eiterigen Entziindungen verschiedener Organe her zustande; bei ihr zeigt sich neben eiteriger 
Imiltration der Lymphgefanwand eine An!;tammlung yon eiterigen oder eiterig·fibrinosen, haufig 
zu einem kornigen Detritus zerfallenden Massen oder erweichenden Lymphthromben im Innern 
der Lymphgefane, welche dabei zu dicken, gelben, knotigen Strangen al1schwellen. Von ihnen 
aus kann die eiterige Infiltration auf die Umgebung fortschreiten und Abszenbildung in dieser 
Bowie Eiterung in den nachstgelegenen Lymphdriisen zur Folge haben; endlich konnen dureh In· 
fektion des Blutes septische und pyamische Allgemeinerkrankungen hervorgebracht werden. 

Eine chronische fibri:is-produktive Lymphangitis kommt im Ansehlun an chronische Ent· 
ziindungen, besonders der serosen Haute, zustande und fiihrt zu fibroser Verdickung der Lymph. 
gefaBwande mit W'ucherung ihrer Endothelien, welch letztere selbst einen Yerscblun des Lumens 
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herbeifiihren kann (Lymphangitis obliterans). ~lhnliche chronische Entziindungen zeigen 
die Lymphbahnen der Lunge bei Anthrakose u. dgl. 

Lymphangitis tuberculosa findet sich sehr haillig in der Umgebung tuberkuloser Herde. 
Die Wand der Lymphgefaile ist dabci verdickt und mit kleinen Tuberkeln besetzt, zum Teil sind 
auch die Lymphstamme infolge des stellenweise eintretenden Verschlusses ihres Lumens an anderen 
Stellen erweitert (vgl. auch besonders den Abschnitt "Darm"). Uber die Tuberkulose der Ductus 
thoracicus und seiner Hauptaste bei akuter Miliartuberkulose s. S. 164. 

Lymphangitis syphilitic a ist besonders als Vermittler des Syphiliserregers von dem Primar­
affekte zu den benachbarten (meist Inguinal-) Lymphdriisen wichtig ("Lymphstrang"). 

Tumoren, namentlich Karzinome, wachsen oft in die Lymphgefaile hinein, so dail man 
auf groilere Strecken hin cine Krebswucherung in den Lymphgefiiilen (auch Ductus thoracicus) 
und Lymphspalten des Bindegewebes sehen kann; besonders bei sekundaren Lungen- und Pleura· 
karzinomen lailt sich dies sehr schon verfolgen. 

Von primaren Tumonm kommen Endotheliome und Lymphangiome vor (vgl. S. 240ff. 
u. S. 197). 

Eine Erweiterung von Lymphgefailen, Lymphangiektasie, entwickelt sich durch Stauung 
der Lymphe infolge von Verschluil der Lymphgefaile durch narbige Prozesse (obliterierende 
Lymphangitis), Neubildungen odeI' Tuberkel, wenn die vorhandenen Kollateralen nicht zur Abfuhr 
del' Lymphe ausreichen. Unter Umstanden kann sich eine Lymphorrhagie an den Verschluil 
eines groileren Lymphstammes anschlieilen (vgl. S. 50). Vielfach stehen Lymphangiektasien 
mit chronischen Entziindungen odeI' hyperplastischen Vorgangen im Bindegewebe und in den 
Lymphgefailen selbst in Zusammenhang, resp. sind durch solche verursacht; wahrscheinlich 
verlieren durch die chronische Entziindung, an welcher auch die Lymphgefailwande teilnehmen, 
diese letzteren an ElaRtizitat und werden erweiterungsfahiger. Die Erweiterungen sind teils mehr 
gleichmailig, teils sackformig und knotig. 

Hierher gehoren manche Falle von Elephantiasis. sowie von 11:akroglossie und Makro­
cheilie (S. 197). Haufig findet sich eine Lymphstauung in den mesenterialen Chylusgefailen, 
die dadurch erweitert und geschlangelt werden und dicke fibrose Strange bilden, wahrend ihr 
Inhalt eine breiige Umwandlung erfiihrt. In den Tropen bewirkt die Filaria sanguinis eine 
elldemische Lymphangiektasie. 

K a pit e 1 III. 

El'ln'ankung'en des Respirationsapparates. 

A. Nase UIHI deren Nebenhohlen. 
Nasenblutell - Epistaxis - filldet sich sehr haufig bei kongestiver Hyperamie, 

Stauung, Traumen (Erstickung), Geschwiilsten, hamorrhagischer Diathese, im Verlauf von 
Infektionskrankheiten etc. etc. 

Die haufigste Erkrankung der Nasenschleimhaut ist der akute Katarrh (Cor za, 
Schn u pfen), der den verschiedensten Schadlichkeiten seinen Ursprung verdankt, ahnlich 
wie sie auch der akuten Laryngitis und Pharyngitis (s. dort) zugrunde liegen. Es handelt 
sich hierbei um sog. "Erkaltungen", welche aber nur das disponierende Moment zum Angreifen 
sonst unschuldiger Bakterien darstellen. Auch mechanische (Staub), chemische (Gase, 
Jod etc.), thermische Einwirkungen konnen dergleichen bewirken. Endlich stellt der Katarrh 
eine Teilerscheinung gewisser akuter Infektionskrankheiten, besonders von Masern und 
Scharlach dar. Der akute Nasenkatarrh istder Typus einer katarrhalischen Schleimhaut-
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entzllndung und zeigt verschiedene Stadien; auf ein Stadium hyperamischer Schwellung 
der Schleimhaut folgt eine schleimig-serose, dann eine schleimig-eiterige Absonderung mit 
lebhalter Epitheldesquamation. 

Bei heftigen eiterigen Katarrhen (Blennorrhoe) kommt es oft zu oberflachlichen 
Erosionen, es werden ofters auch die N e benhohlen der Nase, der Sinus frontalis und das Antrum 
Highmori in Mitleidenschaft gezogen und weisen Eiteransammlung unter Einschmelzung del' 
Schleimhaut (sog. E mpye m del' NebenhOhlen) auf. 

Kruppose und diphtherische (pseudomembranose) Entziindungen greifen hier und 
da von den Rachenorganen auf die Nase iiber. Auch kann die Nase primar vom diphtherischen 
ProzeJ3 ergriffen sein; auJ3erdem kommt auch eine Rhinitis fibrinosa vor, ein gutartiges Leiden. 
Ihre Atiologie ist, wie es scheint, keine einheitliche; auch Diphtheriebazillen wnrden in den Mem· 
branen gefunden. 

Der chronische N asenka tarr h, der namentlich bei del' Skrofulose, ferner als Berufs­
krankheit bei stets mit Staub Arbeitenden, wie Mullern, Steinhauern etc. vorkommt, bewirkt 
anfangs Hyperplasie, spater Atrophie der Nasenschleimhaut mit Drusenschwund. 
Konstant bilden sich in seinem Verlauf Geschwure (Erosionen), auf denen das abgesonderte 
und liegenbleibende Sekret zu Borken eintrocknet. Nimmt das Sekret infolge fauliger 
Zersetzung eine fotide, stinkende Beschaffenheit an, so liegt Ozlina vor. Das Epithel ist 
meist in Plattenepithel metaplasiert. Die Nebenhohlen erkranken oft mit. Es kommt 
zu produktiver Bindegewebsneubildung mit polypenartigen Wucherungen. Von manchen 
Seiten wird ein von Perez entdeckter Bazillus (Coco bacillus foetidus ozaenae) fur 
den spezifischen Erreger gehalten. 

Die an der Nasenschleimhaut nur selten vorkommende Tuberkulose verursacht 
Eruption von Tuberkeln und Geschwursbildung. Der Lupus geht manchmal von der Haut 
des Gesichts auf die Nasenschleimhaut uber. 

Haufiger macht die Syphilis Veranderungen. Abgesehen von eventuellen Primar­
affekten und dem im Eruptionsstadium auftretenden syphilitischen Katarrh, der mit starker 
Ozana einhergeht, kommen Papeln, Erosionen, gummose Neubildungen und Infiltrate in 
der Schleimhaut, am Periost und am Perichondrium vor; sie konnen zu Geschwursbildung 
und Zerfall der Schleimhaut und zu Nekrose und Karies des knorpeligen und knochernen 
Nasengerustes fuhren. Im letzteren Falle entsteht durch Zusammensinken del' Nase die 
charakteristische "Sattelnase". 

Rotz ist beim Menschen selten; er verursacht knotige Infiltrationen und Geschwiirs­
bildung (s. S. 176). 

Lepra kann ulzerierende Knoten auch in der Nasenschleimhaut hervorrufen. 
Das Rhinosklerom, eine sehr chronische Erkrankung, besonders des Ostens, stellt eine 

starre Infiltration dar, welche meist am N asenloch beginnt und in wulstige Bildungen oder Schrump­
fungsprozesse iibergeht. Die Veranderung wird dnrch spezifische Bazillen erzeugt. Diese liegen 
oft massenhaft in groBen sog. Mikuliczschen Zellen; es sind dies vakuolar und schleimig degene­
rierte Bindegewebs- oder Plasmazellen (s. auch S. 179). 

Die Schleimpolypen der Nase bestehen teils aus einem, im ubrigen der Nasen­
schleimhaut gleich gebildeten, kavernosen Gewebe - teleangiektatische Polypen; 
teils sind auch Drusenwucherungen in ihnen vorhanden - adenomatose Polypen-; 
hierbei erweitern sich die Drusen haufig zu kleinen Zysten. AuJ3erdem kommen polypose 
Fi bro me, zum Teil odematosen Charakters, und Myxo me in der Nasenschleimhaut vor. 
Auch Chondrome und Osteome sind beobachtet. 

Von bosartigen Tumoren treten Karzinome (meist Plattenepithelkrebs des Nasen­
einganges, seltener Zylinderzellenkarzinome), Sarkome u. a. auf. Der sog. fibrose Nasen­
rachenpolyp entsteht vom Periost der Basis cranii aus und wachst von da in die Nasenhohle 
und Rachenhohle hinein. Er ist ein Fibro-Sarkom. 

Sog. Rhinolithen bilden sich dnrch Kalkablagerung urn Fremdkorper, seltener durch 
verkalktes Sekret. Wie in der Mundhohle, so kommen auch in der N ase zahlrciche saprophytische 
abel' auchpathogene Bakterien vor, so z. B. Diphtheriebazillen, welche bei volliger Gesundheit 
des Tragers diesen zum Ubertrager der Erkrankung auf andere machen konnen. 
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B. Larynx nnd Trachea. 
Von angeborenen Anomalien kommen am Kehlkopf Hypoplasie, Spaltung der Epi­

glottis, den Kehlkopf abschlieBende Membranen u. a. vor. 
Die mit den Kiemenspalten in Verbindung stehenden sog. branchiogenen Fisteln 

und Zysten sind wichtig, weil aus ihnen gerne Kankroide (branchiogene) entstehen. 
In der Schleimhaut des Larynx sind einfache Zirkulationsstorungen mit stark 

vermehrter Transsudation und gewisse entzundliche Erkr~.nkungen nur unvollkommen 
voneinander zu trennen. Beide treten, so sehr sie auch ihrer Atiologien ach in den einzelnen 
Fallen verschieden sind, unter dem klini­
schen Bild des Glottisiidems und zwar in 
akuter oder chronischer Weise auf. Ana­
tomisch beruht das Wesen des Glottisodems 
auf einer starken serosen Durchtrankung 
der Schleimhaut; diese quillt hierdurch an 
den Stellen, wo unter ihr eine dicke, lockere 
Schicht von Submukosa liegt, stark auf, so 
daB das Lumen des Kehlkopfes hochgradig d 
verengt wird, und sogar Erstickungstod ein­
treten kann; solche Stellen sind die Regio 
interarytaenoidea, die Taschenbander und 
die ary-epiglottischen Falten . 

. An der Leiche findet man freilich die 
Erscheinungen oft verhaltnismliBig gering und 
die Odematose Schwellung zum grtiilten Teil 
zuriickgegangen; doch kann man meist aus 
der groBen Schlaffheit und der starken Faltung 
der zusammengesunkenen Schleimhaut die 
intra vitam bestandene Schwellung derselben 
noch erschlieBen. 

Wie erwahnt, ist die Atiologie diesel 
Zustande eine sehr mannigfaltige, und sie sind 
teils als einfaches Odem, teils als serose Ent­
ziindungen zu deuten. Manchmal findet man 
akutes oder chronisches Odem alsFolgezustand 
von venoser Stauung, besonders bei Kom­
pression oder Verlegung von Halsvenen; auf­
fallend ist das verhaltnismaBig seltene Vor­
kommen von Glottisodem im Verlauf allge­
meiner Stauung bei Herz- und Nierenleiden. 
Auch das Erysipel des Larynx kann unter 
dem Bilde eines einfachen Odems auftreten. 
VerhiiltnismaBig haufig findet sich ein Glottis­
odem als Begleiterscheinung anderer entziind­
Hcher Prozesse im Kehlkopf oder in dessen 

Fig. 53l. 
Krupp der Trachea (V). 

a Knorpel, b Submukosa mit reichlichen Schleimdriisen, 
c Schleimhaut, d fibrinoser Belag, e Schleimpfropfe. 

Nahe: bei Diphtherie und Geschwiirsbildungen aller Art, bei Entziindungen im Pharynx und an 
der Halswirbelsaule, bei Karzinom und vor allem als Vorstadium und Begleiterscheinung der 
Phlegmone des Larynx, d. h. der eiterigen Infiltration seinerSchleimhaut und Submukosa. Auch 
nach Erkaltung, wie nach Gebrauch gewisser Arzneimittel (Jod, Sublimat) kann ein Larynx­
odem auftreten. 

Akuter Katarrh des Larynx (Laryngitis catarrhalis) ist entweder Teilerscheinung 
eines allgemeinen Katarrhs der Luftwege, wie ein solcher teils primar, teils symptomatisch 
bei akuten Exanthemen (Masern, Scharlach etc.) auf tritt, oder er ist von oben (Rachen, 
Nase) oder von unten her (Bronchien) auf den Larynx fortgeleitet. Ais atiologische Momente 
sind Erkaltungen, Inhalation mechanisch (Staub), chemisch (Gase) oder thermisch (heWe 
Luft), irritierender Stoffe, endlich auch die Ausscheidung chemischer Stoffe durch die Schleim-
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haut (Jod, Sublimat u. a.) zu nennen. An del' bei Influenza vorkommenden katarrhalischen 
Affektion del' Luftwege ist del' Kehlkopf ebenfalls meistens mehr oder mindel' beteiligt. 
Ebenso bei Keuchhusten. Die Schleimhaut zeigt bei del' akuten Laryngitis die Beschaffenheit 
katarrhalisch affizierter Schleimhaute iiberhaupt. Rotung und Schwellung del' einzelnen 
Teile, Absonderung eines je nach dem Stadium undder Art des K~tarrhs verschiedenen, 
schleimig-serasen oder schleimig-eiterigen Sekrets; unter Umstanden kann sich ein Glottis-

. adem anschlieBen. 
Analoge atiologische Verhaltnisse liegen dem chronischen Katarrh des Kehlkopfes 

zugrunde. Auch er ist durch (fortgesetzte) Inhalation staubiger oder chemisch verunreinigter 
Luft entstanden, oder von den oberen oder unteren Abschnitten del' Luftwege her fortgeleitet. 

Akute Katarrhe kannen durch fortwahrende Wieder­
holung (Berufskrankheiten, Pneumonokoniosen siehe 
unten) in chronische iibergehen. Ein groBes Kon­
tingent stellen endlich die Stauungskatarrhe, die denen 
del' kleinen Bronchien und der Lunge ("braune Indu­
ration") analog sind. Endlich sind noch tlberan­
strengungen del' Stimme, Alkoholismus, iibermaBiges 
Tabakrauchen als Ursachen zu nennen. 

Je nachdem del' chronische Katarrh sich auf ver­
schiedene Abschnitte des Larynx lokalisiert, hat man ihn 
als Chorditis, Epiglottitis etc. bezeichnet, N amen, welche 
vorzugsweise die gll;lich zu erwahnenden Ausgangsformell 
an den einzelnen Teilen bezeichnen. Es kann abel' auch 
eine diffuse Rotung und Schwellung im Larynx, respektive 
del' Trachea vorhandell sein. Die Schwellung, konstanter 
als die Injektion, welch letztere meist cine unregelmaBig 
fleckige ist, . betrifft am meisten die lockeren Schleim­
hautpartien der Interarytanoidealgegend und Taschen­
bander und kann so hochgradig sein, daD diese im laryngo­
skopischen Bilde die Stimmballder iiberlagern. Die Schwel­
lung del' Schleimhaut nut Wulstullgen und Faltungell an 
ihr hervor. Es tretell zellige Infiltrationen und Binde­
gewebshyperplasie auf. 

Als Pachydermia laryngis dilfusa bezeichnet man eine im 
AnschluB an chronisch-entziindliche Prozesse oder starke An­
strengungen des Kehlkopfes, ferner infolge von Alkoholismus 
und iibermaBigem TabakgenuB auftretende Verdickung des 
Epithels, wobei an die Stelle des Zylinderepithels meist stark 
verhornendes Plattenepithel tritt. Hieran schlieBt sich auch 

Fig. 532. ofters eine Wucherung des Schleimhautbindegewebes an. Die 
Affektion kann an verschiedenen Stellen des Kehlkopfes auf­

Diphtherie desL!trynx undderTrachea·treten; das Epithel bildet dabei eine dicke, triibe, weiBgraue, 
(Die Membran ist abgehobennnd fiillt das .abziehbare Haut, die sich vorzugsweise als aus verhornten Zellen 

Lnmen.) zusammengesetzt zeigt. Durch ungleichmaBige, warzenartige und 
. papillare Verdickungen entsteht die Pachydermia verrucosa. 

Die Laryngitis tuberosa tritt in Form von kleinen Knotchen auf (an den Stimmbandern als Chor­
ditis tuberosa). Eine chronische Hyperplasie del' unterhalb del' Stimmbander gelegenen Partien liegt 
der als Chorditis vocalis inferior hyperplastica bekannten Erkrankung zugrunde. 

Pseudomembraniise (diphtherische) Entziindungen del' Schleimhaut des Kehlkopfes 
und del' Trachea treten bei del' ·als Diphtherie (Bretonneausche Diphtherie) bezeichneten 
Infektionskrankheit auf. Meistens ist wohl del' ProzeB von den Rachenorganen her auf den 
Kehlkopf iibergegangen, doch beginnt er in manchen Fallen auch im Kehlkopf oder selbst 
in del' Trachea; das Hauptcharakteristikum besteht in del' Bildung von Pseudo membranen 
(vgl. S. 134 ff.). Meist sind dieselben leicht abzuziehen. tlber die Diphtherie wie iiber 
Krupp siehe im iibrigen S. 134ff. und das letzte Kapitel. 

Die Membranen iiberziehen teils in Form kleiner, meist weiBer Flecken die Innenflache des Kehl­
kopfes oder der Luftrohre, teils stellen sie dickere und derbere Uberziige, oft sogar ganze Ausgiisse des 
Lumens dar, die dasselbe voIlkommen verlegen konnen. Sie werden teils in groBeren Abschnitten los-
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gelOst und ausgehustet, teils fallen sie bei Riickgang der Erkrankung einer Erweichung anheim. Auch in 
die Trachea und noch tiefer reichen die Pseudomembranen haufig hinab. 

AuBer bei der gewohnlichen Diphtherie kommen pseudomembranose Entziindungen im Kehlkopf 
mit ahnIichem anatomischen Befund hier und da bei Schar lach vor, ebenso bei Variola. Rier sind aber 
nicht die DiphtheriebaziIlen sondern meist Kokken die Erreger der Erkrankung. Bei der Variola finden 
sich kIeine EpitheInekroseherde welche ausfalIen, und so zu kIeinen Geschwiiren fiihren. Auch thermische 
und chemische Reize konnen pseudomembranose Entziindungen bewirken. 

Bei Typhus kommen auBer sonstigen Veranderungen Katarrhe, oft mit Ulzerationen, 
und sog. Dekubitalgeschwiire an der entziindlich geschwollenen Schleimhaut vor. AuBer 
den Typhusbazillen selbst sind Kokken vorhanden. 

1m Gegensatz zum Katarrh stellt die Phlegmone des Kehlkopfes eine tiefgreifende 
Entzundung dar, die in eiteriger Inf-i-ltration der Schleimhaut und Submukosa besteht. 

Fast immer ist sie ein sekun-
darer Prozeil, der sich an verschie­
dene Affektionen (heftige Katarrhe, 
Geschwiirsbildungen, Krupp oder 
Diphtherie des Rachens oder Kehl­
kopfes) anschlieilt, oder als Begleit· 
erscheinung bei allgemeinen bakte­
riellen Erkrankungen (Endokarditis, 
Pyamie, Erysipel) auftritt. Endlich 
kann die Phlegmone im Gefolge von 
Verletzungen der Kehlkopfschleim­
haut, Z. B. durch Fremdkorper ent­
stehen. Meist geht sie von einer 
zirkumskripten Stelle aus, die dabei 
stark verdickt und vorgewolbt win~ 
und in deren Innel'll sich auch ein 
abgeschlossener Eiterherd entwickeln 
und ins Lumen perforieren kann. 
Auch die Phlegmone des Kehlkopfes 
lokalisiert sich, wie das sie stets be­
gleitende, resp. ihr vorausgehende 
Glottisodem, besone.ers an den ary­
epiglottischen Falten, den Taschen­
bandel'll, oder der Epiglottis, 

Bei eiteriger Perichondritis 
kommt es zur Eiteransammlung zwi· 
schen Knorpel und Perichondrium, 
wodurch das letztere vom Knorpel 
abgehoben, dieser zur Nekrose ge­
bracht wird und der Eitel' in das 
Lumen des Larynx odeI' nach dem 

Fig. 533. 
Diphtherie des Larynx. 

Bindegewebe (rot) mit SchIeimdriisen, des OberfliichenepitheI:; beraubt, be­
deckt von der Pseudomembran (geIb), oben an der von Auflagernng freien 

Stelle Oberfliichenepithel noch erhalten. 

Osophagus, oder auch durch die Raut hindurch nach auilen perforieren kann. Die Perichondritis 
schlieilt sich, wie die Phlegmone des Kehlkopfes, an Geschwiirsbildung oder andere schwere 
Affektionen desselben an und ist ebenfalls von GIottisodem begleitet. 

Tuberkulose des Larynx und der Trachea ist ein bei Phthisikern haufiger Befund (in 
ca. 300/ 0 der Fane vorkommend) und entsteht, mindestens in der groBen Mehrzahl der Falle, 
von der Lungentuberkulose her sekundar dadurch, daB das bazillenhaltige Spu tu m 
hoi m Passieren des Kehlkopfes diesen infiziert. 

In anatomischer Beziehung verhalt sich die Kehlkopftuberkulose wie andere Schleim­
hauttuberkulosen; sie ruft tuberkulose Infiltrate und Geschwiire (S. 157) hervor, deren Lieblings­
sitz die hintere, zwischen beiden Stimmbandel'll gelcgene, als Regio interarytaenoidea bezeichnete 
Partie darstellt; hier bilden sich durch knotige Infiltration papillenal'tige, spitze Exkreszenzen, 
welche bald zerfallen und dann unregelmailige, kraterartige, zackige, gran aussehende Geschwiire 
hinterlassen. An den Stimmbandel'll zeigt sich anfangs Rotung und Schwellung, dann auch ge­
schwiiriger Zerfall, wobei oft in charakteristischer Weise eine formliche Langsspaltung des StiIllJIl­
bandes stattfindet. Anch an den Taschenbandel'll, den aryepiglottischen Falten und am Kehl-
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deckelkiinnen sich Infiltrate und Geschwiire bilden, wclche durch weitere flachenhafte Ausbreitung 
und teilwcises Konfluieren oft cine groBe Ausdehnung erreichen und umfangreiche Zerstorungen 
anrichten. Daneben erkennt man auch meist ziemlich zahlreiche miliare odeI' submiliare Tuberkel. 
1m iibrigen zeigt die Schleimhaut vielfach Schwellungen und Wulstungen in ahnlicher Weise 
wie bei heftigen Katarrhen. DaB sich an die Tuberkulose Glottisiidem und Perichondritis an· 
schlieBen kiinnen, wurde bereits erwahnt; auch eine N ekrose del' Knorpel, besonders del' 
Aryknorpel, kommt hierbei haufig VOl'. Als weiterc ungewohnliche Form del' Tuberkulose finden 
wir im Kehlkopf tifters ausgedehnte, diffuse, tuberkuliise Granulationswucherungen zunachst 
ohne Ulzeration, so daB ganz tu morartige BUder entstehen, die zu starker Stenose des Kehl· 
kopfes fiihren. 

Fig. 534. 
TuberkulOses Geschwiir und tuberkulOse Wucherungen 

im Kehlkopf und im Anfang der Trachea. 

Fig. 535. 
Syphilitische Geschwiire und Narben mit 

Blol.llegung der Knorpel. 
Nach TUrck, Atlas zur Klinik der Kehlkopfkrank· 

heiten, Wien, BraumUller 1866. 

In del' Trachea ruft die Tuberkulose mpist £lache, lentikulare Geschwiire hervor, welchc 
durch Konfluicrcn auch hier ausgedehnte Ulzerationen zustande kommen lassen. 

Es kommen - selten - auch primare Tuberkulosen im Kehlkopfund in del' Trachea VOl'. 
Lupus. Del' Lupus zeigt im Kehlkopf ein ahnliches Verhalten wie im Rachen. Er soll auch 

primar im Larynx vorkommen konnen. 
Syphilis . Die Syphilis des Kehlkopfes ist eine Erscheinung des sekundaren oder tertiaren 

Stadiums. Bei ersterem finden sich teils einfache Katarrhe, die in ihrer Erscheinung nichts Spezi­
fisches haben, teils sog. Plaques muqeuses (S. 171), welche sich meist nach vorhergehenden 
ahnlichen Affektionen des Rachens, besonders an den Stimmbandern, in der Regio inter­
arytaenoidea, auf den ary-epiglottischen Falten und an der Epiglottis entwickeln. Bei der 
tertiaren Syphilis entstehen im Kehlkopf teils mehr diffuse, dichte Infiltrate, teilszirkum-
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skripte, oft multipel auftretende knotige Wucherungen (noduloses Syphilid); beide lassen 
durch ihren Zerfall Geschwiire entstehen, welche sich durch ihren gewulsteten, wallartigen 
Rand, speckigen Grund und die scharfe Begrenzung des Defekts, sowie durch die Neigung 
auszeichnen, rasch in die Tiefe zu greifen und ausgedehnte Zerstorungen der Schleimhaut 
an allen Abschnitten des Larynx (Stimmbander, Taschenbander, Epiglottis etc.) hervor­
zurufen. Durch die Tiefenausdehnung der Geschwiire kommt es zu Perichondritis, Phlegmone 
und Knorpelnekrose. Das Bild des syphilitischen Larynx wird noch dadurch zu einem sehr 
wechselvollen, daB die nicht zerstorten Schleimhautpartien haufig Wulstungen und Wuche­
rungen erfahren; noch starkere Verunstaltungen als die Defekte rufen oft die schrump­
fenden N ar ben hervor, die bei der Heilung der Geschwiire zuriickbleiben. Sie sind sehnig­
glanzend, springen oft leistenartig vor, nahern durch ihre Retraktion einander gegeniiber­
liegende Wandstellen, iiberbriicken Defekte und fiihren so die mannigfachsten Formver­
anderungen herbei, die eine hochgradige Stenose des Kehlkopfes oder der Trachea bewirken 
konnen. Eine auf Narbenbildung beruhende Anteflexion der Epiglottis ist ofters auf Syphilis 
zu beziehen. 

Eine eigenartige Erkrankung, welche uberhaupt iiberaus selten, abel' am relativ haufigsten noch 
in den oberen Respi);ationsorganen und besonders dem Kehlkopf (sowie ferner der Konjunktiva) vorkommt, 
ist die lokale Amyloidosis, deren Bildungen meist als sogen. Amyloidtullloren bezeichnet werden. Es 
stellen diese durchaus den Eindruck von Geschwii.lsten erweckende, eigenartig speckig glanzende Bil­
dungen dar, welche das Innere des Kehlkopfes sehr einengen konnen. Es handelt sich dabei urn lokale 

Fig. 536. 
Kehlkopfpapillom, von der linken Taschenlippe 

entspringend. 
Aus Korner, Lehrbuch -der- Ohren-, Nasen- und Kehl­

kopfkrankheiten. III. Auflage. _ 

Fig. 537. 
Fibrom des Stimmbandes. 

(Nach einer mir giitigst von Herm Dr. Ritter .Berlin 
iiberlassenen Zeichnnng.) 

Amyloidablagerung in groBen Massen, besonders in die Lymphbahnen. Die Atiologie der Erkrankung 
ist vollig unbekannt. 

Bog. 
Amyloid­
tumorell. 

Abgesehen von den Schleimhauthyperplasien bei chronischem Katarrh kommen von Tumoren. 

gu tartigenTu moren am haufigsten papilHire (und knotige) Fibrome und Fibroepitheliome 
vor, die sich besonders an den Stimmbandern bilden, und einfache Knoten, oder gestielte 
Polypen, oder warzenformige bis traubenformige, auch multipel auftretende Neubildungen 
von verschiedener GroBe darstellen. Stets sind sie von einer chronischen Laryngitis begleitet 
und konnen sowohl durch ihre GroBe wie auch durch Schwellung der Umgebung eine Stenose 
des Kehlkopfes hervorrufen. Zu den knotigen Formen gehoren die sog. Sangerknotchen 
an den Stimmbandern. Zystengeschwiilste finden sich hier und da an den Taschen­
bandern und an der Epiglottis. 

Auch Angiome, Myxome, Chondrome etc. kommen vor, ebenso Sarkome_ Am 
Schild- und Ringknorpel und den Trachealringen entstehen manchmal Ekchondrome bzw. 
Osteochondrome. ~ 

Die Osteome und Chondrome der Trachea werden jetzt mit den elastischen Fasern in Zusammen­
hang gebracht, nicht von den Trachealknorpeln abgeleitet. Es sind geschwulstartige. Entwickel~gs. 
storungen, nicht entziindliche Produkte. Aschoff nennt die Veranderung Tracheopathla osteoplastlCa. 

Vom Schilddriisengewebe, welches fotal zwischen die Larynxknorpel gelangt ist, kann die Bildung 
einer intratrachealen Struma ausgehen. Zysten entstehen an derRuckwand der Trachea d~.rch 
Sekretstauung in den Schleimdriisen; sie drangen sich meist als retrotracheale Zysten nach dem Oso­
phagus zu. 

Von bosartigen Geschwiilsten ist das Karzinom am haufigsten. In der Regel 
geht es von den Stimmbandern aus und ist ein Plattenepithelkrebs. 1m weiteren Verlaufe 
veranlaBt es eine Stenose und mehr oder minder ausgedehnte geschwiirige Destruktion des 
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Larynx und seiner Umgebung. Auch sekundar kann ein Krebs - es geschieht dies meist 
vomOsophagus her - auf den Kehlkopf oder die Luftrohre iibergreifen. Die Karzinome 
der Trachea sind selten. 

Von regressiven Veranderungen ist anJler den genannten (Narben, Geschwiire, Defekte) 
noch die Verkalkung und Verknocherung del' Kehlkopfknol'pel zu nennen, die als senile El'schei­
nungen oder infolge von chronisch-entziindlichen Prozessen, namentlich bei Phthisikern auf­
treten. Infolge von Verknocherungen konnen AnkyloBen del' Kehlkopfgelenke entBtehen; 
Traumen bewirken am verknocherten Kehlkopf auch leichter eine Fraktur. AuJler Schnitt­
wunden und Frakturen kommen von Verletzungen noch Luxationen del' Gelenke VOl', wodurch 
ebenso wie dul'ch zufallig in den Kehlkopf gelangte Fremdkorper eine Stenose des letzteren, resp. 
del' Trachea verursacht werden kann. 

Kompression des Kehlkopfes odeI' del' Trachea wird von Strumen, Tumoren deB OBO' 
phagus, solchen del' Trachea, auch manchmal durch Aortenaneurysmen bewirkt. Bekannt ist 
die "sabelscheidenformige" Gestalt del' Trachea, die man haufig bei Kompression derselben 
durch Strumen findet - die abel' im iibrigen als "Alterssabelscheidentrachea" sehr haufig ist -, 
und welche zu Atemerschwerung und Emphysem fiihren kann. 

C. Bronchien. 
Die meisten Veranderungen, wie Entztindungen und tuberkulOse Prozesse der gro13eren 

Bronchialaste stimmen im allgemeinen mit denen del' Trachea iiberein. 
Die Erkrankungen der kleinen Bronchien hangen so vielfach mit denen der Lunge 

zusammen, daB sie zum Teil am besten mit dieser besprochen werden. 

Fig. 538. 
GroBes Fibringerinnsel bei krupposer Pneulllonie (nach 

Kaa tzer). 

Eine akute katarrhalische Bron­
chitis stellt sich infolge der verschie­
densten Schadlichkeiten ein, die Ka­
tarrhe der Luftwege iiberhaupt hervor­
bringen, und die schon mehrfach er­
wahnt wurden. Bei der akuten Bron­
chitis ist die Schleimhaut gerotet und 
geschwellt, mit Rundzellen durchsetzt, 
von einem schleimig-serosen oder mehr 
eiterigen Sekret bedeckt. In dem letz­
teren findet man Schleimkorperchen, 
schleimig degenerierte Epithelien usw. 
(Fig. 152, S. 143). Eiterige Bronchitis 
mit besondel's reichlicher eiteriger Se­
kretion nennt man auch Broncho­
blennorrhoe. 

Die chronische katarrhalische 
Bronchitis entsteht in ahnlicher Weise 
wie die akute, oder - und das ist 
der haufigere Fall - sie ist eine 
sekundare Erkrankung, welche ver­

schiedene Lungenaffektionen, VOl' allem Emphysem, Phthise, Koniosen u. a. begleitet. In 
vielen Fallen ist sie (bei Herzfehlel'll) ein Stauungskatarrh und findet sich dann gleich­
zeitig mit brauner Induration und chronischem Odem der Lunge. Die Sekretabsonderung 
ist bei ihr ebenfalls oft sehr hochgradig vermehrt (Bronchoblennorrhoe). An der Schleim­
haut stellen sich zuerst hyperplastische, dann atrophische Zustande ein, wahrend die Muskularis 
der Bronchien, besonders ihre Langslagen, sich verdicken und somit deutlich hervortreten. 
Die Muskulatur atrophiert auch; eben so konnen die elastischen Fasel'll hypertrophieren 
oder atrophieren (letzteres besonders auch bei eiteriger Bronchitis), die lVIuskulatur, die 
Bindegewebszellen und das Perichondrium verfetten auch haufig. Durch die Atrophie wird 
die Widerstandsfahigkeit der Bronchialwand herabgesetzt und damit an kleinen Asten eine 
Disposition zur Entstehung yon Bronchiektasien und Emphysem gegeben (s. unten.) 
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Bleibt das zahe, oft schwer entfernbare Sekret liegen, so kann es unter dem EinfluB Fotide 

hineingelangter Faulniserreger eine Zersetzung eingehen und iibelriechend werden. Man Bronchitis. 

bezeichnet solche Zustande als fotide (putride) Bronchitis; die faulige Zersetzung kann 
auch in zirkumskripten Erweiterungen der Bronchien, sog. Bronchiektasien (s. unten), 
beginnen und sich von hier oder auch von Gangranherden in der Lunge aus auf die Bronchien 
weiter ausbreiten. 

1m Gegensatz zum Verhalten der Trachea und der Hauptbronchien sind kruppiise, Krupp?~e 
fi brinose Entziindungen der kleinen Bronchien ziemlich selten. Indes kommt es vor, Bronchitis. 

daB kruppose Entziindungen von der Luftrohre aus bis in die feinen Bronchialverzweigungen 
hinabsteigen, deszendierender Krupp, besonders bei Diphtherie. Andererseits konnen 
auch bei krupposer (fibrinoser) Pneumonie die kleinen Bronchialaste mitergriffen werden, 
aszendierende Form. Doch stammt hier 
(nach Marchand) das in den Bronchien 
gerinnende Exsudat zum groBen Teil aus 
den Alveolen. Des weiteren gibt es atiolo­
gisch durchaus unklare Formen von pri­
marer fibrinoser Bronchitis. In den ge­
nannten Fallen kann die fibrinose Aus­
scheidung die feinen Bronchien so voll­
standig ausfilllen, daB ausgehustete, der­
artige aus Fibrin und Schleim bestehende 
Massen in Wasser ausgebreitet, den ganzen 
Bronchialbaum wiederspiegeln (s. Fig. 538). 

Fig. 539. 
Asthmakristalle aus Sputum (nach Leyden). 

(Aus Kaatzer, Das Sputum und die Technik seiner 
Untersllchung.) 

b 

Fig. 540. 
Curschmannsche Spiralen (nach Leyden). 

a. bei ; 80 facher VergroBenmg, b bei 300 facher Ver­
.. groBerung. (Aus Kaatzer, I. c.)i 

Von den fibrinosen Abscheidungen wohl zu unterscheiden sind die besonders bei dem Astbma b Astlh,u, 
bronchiale vorkommenden Curschmannscben Spiralen (Fig. 540). Sie bestehen aus meist geschlangelten rone lale. 
oder gewundenen Zentralfaden, d. h. eigenartigen Sekretfaden mit schleimigen spiraligen streifigen wirbel- Cursclti 
formigen Massen herum; erstere bilden sich zuerst (Marchand). Neben denselben findet man auch die . n~~~~~I~I\e 
oktaedrischen (Leydenschen) "Asthmakristalle" (Fig. 539), feruer zahlreiche eosinophile Zellen, und 
aus deren Zerfall vielleicht erstere entstehen. Die Bronchien enthalten Schleimpfropfe. Das Asthma t~thn;r 
selbst wird zumeist als Reflexkrampf oder Reflexneurose mit Angriffspunkt an den kleinen Bronchien nsta e. 
aufgefaBt, d. h. als ein Bronchospasmus zusammen mit Schwellung und Sekretion besonderer Art (Mar-
chand). So komint es zu dem fiir das Asthma charakteristischen dyspnoischen Anfall mit der Lungen-
blahung. Zugrunde liegt offen bar eine neuropathische Anlage, die aber im Hinblick auf das ergriffene 
N ervengebiet verschieden aufgefaBt wird. 

Eine mit starker Schleimhautnekrose verlaufende Entziindung der Bronchien (und 
zugleich der Trachea) kommt nach Verbrennungen und Veratzungen durch Gase etc. ,feruer bei Maseru, 
Scharlach und Diphtherie und endlich als seltene, aber schwere akute idiopathische Erkrankung (Hart) yor. 
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Bronchio- Bei del' sog. Bronchiolitis fibrosa obliterans kommt es in den kleinen Bronchien nach Scha-
J~t~it~ir~r;::a digung del' Schleimhaut und pal'tiellel' Zerstorung del' elastischen Faseru, bei Bronchopneumonien nach 

. Maseru, Keuchhusten etc. oder durch Inhalation von Gasen oder dul'chFremdkorperaspiration, zu binde­
gewebiger Ausfiillung ihl'el' Lumina. So entstehen kleine feste Knotchen, welche Tuberkeln ganz gleichen 
konnen. 

Tuber- Tuberkulose kommt in der Bronchialschleimhaut in ahnlichen Formen vor wie in der 
klllose. Trachea; es bilden sich £lache, Ientikulare, oft konfluierende Geschwiire (vgl. auch Lunge). 

Broncho­
stenosen. 

Bronchi­
ektasien. 

Die Tuberkulose ist auch hier zumeist sekundarer Natur, nur in seltenen Fallen primar. 

Fig. 541. 

Syphilis (Geschwiire, Narben) ist selten. 
Bronchostenosen entstehen durch Ver­

schluB der Bronchien durch Narben, Tu­
moren, Schwellung der Schleimhaut, Fremd­
korper (s. unter Lunge), Sekret etc. oder 
durch Druck von auBen. Es kommt zu 
Atelektase des zugehorigenLungenabschnittes 
und in der dahinter gelegimen Bronchialver­
zweigung durch Sekretstauung zu: 

Bronchiektasie. Unter Bronchiektasien 
versteht man diffuse oder zirkumskripte Er­
weiterungen der Bronchien, wie sie aus ver­
schiedenen Ursachen, so der eben genannten, 
entstehen konnen (s. auch oben). 

In einem Teil del' Faile sind die Ektasien 
vikariierende, namlich dann, wenn Teile del' 
Lunge durch krankhafte Prozesse auBer Funk­
tion gesetzt sind und die gesunden Partien die 
Arbeitsleistung fiir sie iibernehmen. Dann 
lastet del' ganze Inspirationsdruck auf ihnen, 
und unter seiner Einwirkung erweitern 8ich die 
Bronchialaste, zumal ihre Wand sehr haufig 
durch kompliziel'ende El'krankungen (chronische 
Bronchitis) an Widerstandsfahigkeit eingebiiBt 
hat. Es gehiiren hierher die sog. atelektati­
s eh e n Bronchiektasien, die an kleinen Bronchien 
auftl'eten, wenn del' zugehiirige Parenchymteil 
dauernd luftleel' bleibt und der Inspirations­
d ruck so mit ausschlieBlich auf die Bl'onchien 
wil'kt. Auch die Erschwerung der Exspira­
tion und erhiihter Exspirationsdruck, na­
mentlich bei chronischer Bronchitis (vgl. auch 
Emphysem, S. u_), kiinnen solche Erweite­
l'nngen vel'anlassen. 

Wenn solche Ursachen auf groBere Ge-Lunge von bronchiektatischen Kavernen durchsetzt. 
biete der Bronchialverzweigungen wirken, wer­

den die Erweiterungen der Bronchien mehr diffus und gleichmaI3ig (zylindrische Ektasien). 
Dagegen entstehen exquisit umschriebene, sackformige Ektasien an Bronchien, in deren 
Umgebung schru m pfende, ind urierende Prozesse sich abspielen (Ph thise , Kollaps­
induration [s. unten]), indem solche einen Zug auf die Bronchialwand ausiiben, del' besonders 
clann wirksam wird, wenn die Lunge durch pleuri tische Adhasionen an der Brustwand 
fixiert jst, so daB der Zug des schrumpfenden Gewebes einen festen Stiitzpunkt erhait. So 
entstandene Bronchiektasien biiden nicht selten abgesackte Ausbuchtungen der Wand, 
sog. bronchiektatische Kavernen, im AnschluB an die sich unter den Umstanden, unter weichen 
Bronchiektasien zu entstehen pflegen, weitere Veranderungen durch Sekretstagnation (Bron­
chitis putrida) oder tuberku16se Veranderungen, ja sogar Lungengangran entwickein konnen. 
Es siedein sich in den Hohlen haufig Eitererreger an, die metastatisch zu Abszessen in anderen 
Organen (Gehirn, Riickenmark) fiihren konnen. Bronchiektatische Kavernen sind, solange 
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ihre Wand nicht durch sekundare Prozesse zerstort ist, von den durch Ulzeration entstandenen 
Hohlen (vgl. auch Lungentuberkulose) dadurch zu unterscheiden, daB sie mit Schleimhaut 
ausgekleidet sind, und zwar mit einer Schleimhaut, welche in direkter Fortsetzung von 
derjenigen der Bronchien aus die Hohlen umkleidet. Die Wand der Bronchiektasien ist infolge 
der meist zugleich vorhandenen und im atrophischen Stadium befindlichen alten Bronchitis 
gewohnlich sehr diinn. Die Knorpel ektatischer Bronchien kijnnen auch Knochenbildung 
aufweisen. 

Fig. 542. 
Bronchiektasien. 

Die Bronchien sind diffus sehr weit, mit diinner Wand versehen. Links eine bronchiektatische Hohle. 

Unter den Tumoren kommen Karzino me am haufigsten vor, zumeist sehr zellreiche Tumoren. 

weiche Formen, in sehr seltenen Fallen auch Plattenepithelkarzinom. Sekundar konnen 
Lymphosarko me der Bronchiallymphdriisen auf die groBeren und mittelgroBen Bronchien 
ii bergreifen. 

D. Lunge. D. Lunge. 

Vorbemerkungen. 
Die Lunge ist aus einer Anzahl kleiner Abschnitte, sog. Lobuli zusammengesetzt, welche durch 

das in terlo bulare Bindegewe be voneinander getrennt sind. In jeden Labulus tritt ~in kleiner 
Bronchialzweig ein, welcher sich innerhalb des Lappchens dichotomisch in eine Anzahl feiner Aste, Bron­
chiolen, verzweigt; an ihren feinsten Endigungen treten seitliche Ausbuchtungen, sog. Alveolen, auf; da· 
durch wird der Bronchiolus zum Bronchiolus respiratorius. Solche Bronchiolen erweitern sich dann zu 
birnformigen Blaschen, welche an ihrer ganzen Wand wieder mit Alveolen besetzt sind und Infundibula 
genannt werden. Der noch rohrenformige Anfangsteil der letzteren heiBt Aiveolarrohrchen oder AI­
veolargang. Jeder Bronchiolus respiratorius mit seinen (2-3) Alveolargangen wird als Acinus bezeichnet. 
Jeder Lobulus setzt sich demnach aus einer groBeren Zahl von Azini· zusammen. 

Auf einem Schnitt durch die Lunge miissen wir daher folgendes Bild finden (Fig. 543): Man erkennt 
das interlobulare Bindegewebe (8) mit Bronchien und GefaBen. 1m Innern jedes Lobulus finden 
sich Durchschnitte durch GefiiBe (G) und durch kleine intralobulare Bronchiolen (B), ferner Durch­
schnitte von feinsten Bronchien, deren Querschnitt keinen geschlossenen Ring bildet, sondern an einer 
oder mehreren Seiten Ausbuchtungen, Alveolen tragt - Bronchioli respiratorii (r). 1m iibrigen sieht 
man zahlreiche, durch netzWrmig angeordnete Septa getrennte, kleine Hohlraume, die Alveolen, auBer­
dem etwas groBere Hohlraume (i-i4 ), an welchen solche Alveolen seitliche Ausbuchtungen bilden. Letztere 
Hohlraume entsprechen Stellen, wo die Infundibulalumina durchschnitten sind. Hier sieht man die Al­
veolen, welche die Wand des Infundibulums bilden, und zwischen ihnen Septa, die gegen das gemeinsamc 

Nonna]e 
Anatomie. 
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Lumen zu vorspringen, die Alveolarsepta. Die Wand der Infundibula besteht aus Bindegewebs. und 
elastischen Fasern; letztere sind besonders stark angehauft an den Einmundungsstellen der Alveolen in 
die Infundibula, also am Eride del' Alveolarsepten. An diesen elastischen Fasern sind die Wande des In­
fundibulums und del' Alveolenbesonders leicht erkennbar. 

Die Bronchiolen tragen noch Zylinderepithel; an , den Bronchioli respiratorii tritt bereits flacheres 
Epithel ohne Flimmern auf; die Infundibula mit ihren Alveolen sind mit ganz niedrigem Epithel ausge­
kleidet. Innerhalb der Lobuli beginnen feinste LymphgefiiBe, welche sich zU griiBeren Stammchen sam-

Fig. 543. 
Schnitt durch eine normale LW1ge (2,"). 

Ein Lobulus durch die Pleura (P) und interlobulare Bindegewebssept.a (8) begrenzt (nach links und rechts). In letzteren LUlllina 
von Bronchien und Gefiillen, B Fronchiolus, G Blutgefalle im Lobulus; r Bronchioli respiratorii ; ii, i" i", i, Infundibula mit 

. Alveolen; .das ubrige Yon Alveolen ernUlt. 

meln und als solche im interlobuliiren Bindegewebe an del' Seite del' Bronchim und BlutgefaBe hinziehen. 
Diese LymphgefaBe ziehen zu den bronchialen Lymphdriisen. Kleinste Lymphkniitchen liegen besonders 
an den Bronchioli und um die LymphgefiiBe und Venen, zum Teil auch direkt unter del' Pleura. 

a) Mi.6bildungen 
sind an del' Lunge nicht haufig; eine ziemlich oft vorkommende Anomalie ist eine abnol'me Lap­
pung; z. B. dreilappige linke, zweilappige rechte Lunge. In seltenen Fallen finden sich dre i Lungen, 
die dritte manchmal ullterhalb des Zwerchfells. Umgekehrt kommt Agenesie oder Hypoplasie 
einer Lunge oder des Teils einer solchen, manchmal vereint mit angebor.;lner Bronchiektasie, 
vor. Selten sind Dermoidzysten. 

b) Veranderungen des Luftgehaltes. 
~~~11~~;.- Man versteht unter Atelektase (Kollaps) einen Zustand der Lunge, in welchem sie 

Atelek- ganz oder in einzelnen Abschnitten luftleer ist, die Alveolen also zusammengesunken 
tasen: sind und die Alveolarwande einander an lie gen. Ein solcher Zustand findet sich 
Fatale als fiitale Atelektase physiologisch in der Zeit des intrauterinen Lebens, da wahrend des-

Atelektase. selben die O-Zufuhr und 002- Abgabe nicht durch die Lunge vermittelt wird; diese Atelek­
tase schwindet, sobald das neugeborene Kind die ersten Inspirationsbewegungen macht. 
Sind diese behindert, z. B. durch Verlegung der Luftwege mit Schleim, oder werden sie yom 
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Atemzentrum her nicht ausgelOst, so bleibt die Lunge kollabiert; sie zeigt ein dunkles, blau­
rotes Aussehen, eine fleischartige Konsistenz und fUllt nur einen kleinen Teil der Pleurahohle 
aus; bei der bekannten Schwimmprobe sinkt sie sofort unter. Haufig findet man auch eine 
partielle fotale Atelektase, indem nicht aIle Lobuli bei den ersten Inspirationen Luft auf­
nehmen, sondern ein Teil kollabiert bleibt; sie erscheinen dann als kleine, dunkelrote,im 
Gegensatz zu dem iibrigen Lungengewebe eingesunkene, luftleere Herde. 

Gegeniiber dieser fotalen Atelektase, bei welcher ein Teil oder die ganze Lunge nie mals Er· 

I ufthaltig gewesen ist, entsteht die erworbeIie Atelektase (auch Kolla ps genannt) dadurch, A;'~~~~:e. 
daB die Luft aus dem Gewebe wieder schwindet. Je nach dem Zustandekommen dieser 
Formen unterscheidet man drei Arlen: 

a) Die Kompressionsatelektase. Wenn durch irgend einen raumbeengenden ProzeB a) ~om. 
in der PieurahOhle, z. B. durch groBe Mengen sich ansammelnder Fliissigkeit (Transsudat, 1t~~~~:s~~ 
Exsudat), oder durch Tumoren oder Hypertropme des Herzens mit Verdrangung der Lunge 
oder durch hinaufdrangendes ZwerchfelI, z. B. bei Tumoren der Bauchhohle, ein Druck 
auf einen Lungenteil ausgeiibt wird, so kann die Luft aus ihm herausgetrieben werden. Das 
Aussehen dieser durch Kompression atelektatischen Lungenpartien ist ahnlich dem bei 
der fotalen Atelektase, nur sind sie blutarmer, da meistens auch die GefaBe mitkomprimiert 
werden. 1m iibrigen ist der betreffende Lungenabschnitt, evtl. die ganze Lunge, in ihrem 
Volumen verkleinert, von zaher, schlaffer Konsistenz und zeigt nicht das charakteristische 
Knistern, wie es die lufthaltige Lunge beim Daraufdriicken und Durchschneiden darbietet. 

b) Die Verstopfungsatelektase (Kollapsatelektase). Sie schlieBt sich namentlich b)Kollaps· 
an katarrhalische Entziindungen und andere Erkrankungen der Bronchien an, in deren ateiektase. 

Verlauf Bronchiallumina durch langer liegenbleibendes Sekret verlegt und so fiir die Luft 
undurchgangig werden konnen. Dann wird die in den zugehorigen Lobuli noch enthaltene 
Luft nach und nach absorbiert, wahrend das Gewebe durch seine Elastizitat zusammensinkt. 
Je nach der GroBe des verstopften Bronchialastes betrifft diese Atelektase einzelne oder 
mehrere Lobuli. Da bei dieser Form ein Druck auf das Gewebe nicht ausgeiibt wird, bleiben 
die kollabierten Partien bluthaltig und zeigen eine dunkelrote, livide Beschaffenheit. 

c) Die marantische Atelektase entsteht bei Zustanden mangelhafter Respiration und c) ~1aran· 
gleichzeitiger Herzschwache. Geniigt die Respiration nicht mehr, um aile Lungenteile At!l:~~se. 
gehorig mit Luft zu fiillen, so werden in erster Linie die unteren und hinteren Lungenabschnitte 
mangelhaft ventiliert, und ihre Alveolen sinken dauernd etwas zusammen. Da sich nun 
andererseits infolge der Herzschwache eine Hypo s tase, d. h. eine Unfahigkeit das Blut 
aus eben jenen Lungenabschnitten zu heben, einstelIt, so werden diese luftarm" und gleich-
zeitig mit venosem Blute iiberfiillt. Die diffuse Ausbreitung auf die hinteren und unteren 
Lungenabschnitte ist fUr die marantische Atelektase, wie aus deren Entstehung hervorgeht, 
typisch; dazu kommt noch die dUnkle Farbe, der stark vermehrte Blutgehalt und der meist 
etwas odematose Zustand des Gewebes; dagegen ist der Lultgehalt in der Regel nicht voll-
ko m men aufgehoben, sondern nur mehr oder weniger herabgesetzt. 

An eine Atelektase konnen sich, namentlich wenn sie langere Zeit bestehen bleibt, 
verschiedene Folgezustande anschlieBen, von denen hier die sog. Kollapsinduration, 
die Splenisation und die atelektatischen Bronchiektasien beschrieben werden sollen. 

Wiihrend die frisch entstandene Atelektase durch wieder erfolgenden Luftzutritt ruck· 
gangig gemacht werden kann - ebensogut wie man auch an der Leiche solche frisch kollabierten 
Partien durch Lufteinblasen wieder aufzublahen imstande ist -, findet bei langerem Bestehen 
des Kollaps eine Verklebung der Alveolarwande statt; hieran schlieBt sich spater eine Binde· 
gewebsentwickelung innerhalb der kollabierten Lobuli an, wahrend das Alveolar­
epithel, soweit es noch erhalten war, zugrunde geh t (vgl. produktive Pneumonie unten). Diese 
Bindegewebsentwickelung, durch welche die atelektatischen Lobuli in ein derbes, blasses, meist 

Foige· 
zustande 

der 
Ateiek· 
tasen. 

stark schiefrig pigmentiertes, vollig luftleeres Gewebe verwandelt werden, bezeichnet man als a) Kollaps. 
Kollapsinduration. induration. 

Die Splenisation entsteht dadurch, daB an den kollabierten Partien ein (J de m lIuftritt, b) Spieni­
wodurch sie wieder etwas anschwellen und eine eigentiimliche, mil z artige Konsistenz bei d unkel- satlOn. 
schwarzroter Farhe erhalten. Meist ist das (Jdem und ebenso die dunkelrote "Farbung auf 

Schmaus·Herxheimer, Pathoiogische Anatomie. Spe.zieller" Teil. 13. u. 14. AUf!. 29 
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Recunung einer mit Hypostase verbundenen Zirkulationsstorung (vergl. oben) zu setzen; daher 
schlieBt . sich die Splenisation besonders haufig an die mar an tis che Atelektase an. 

Fig. 544. 
Emphysem del' Lunge. 

Nach unten im BUde sind die Alveolen sehr weit, mit Luft allfgebliiht. erscheinen daher hell. 

c) Bronchi- ._ Endlich entstehfm an den von atelektatischen Stellen wegfiihrenden Bronchien nicht selten 
ektasien. Erweitetungen, welche auf den, nach Ausfall des respirierenden Lungenparenchyms auf den 

Bronchien allein lastenden Inspirationsdruck zuriickzufiihren sind (s. 0.) - atelektatische Bronchi­
ekta!!ien. Solche · kommen auch bei partieller fotaler Atelektase VOl'. 

Em­
physem. 

Fig 545. 
Emphysem del' Lunge (2f). 

Die Infundibula erweitert, die Alveolen abgef\acht; das LlIngengewebe dnrch Schwnnd zahlreicher Septa rarefiziert. 

Das Emphysem der Lunge bildet den Gegensatz zur Atelektase. Wahrend bei dieser 
die luftfiihrenden Raume des Parenchyms zusammensinken, werden sie beim Emphysem 
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ii bermaBig ausgedehn t und erwei tert (Fig. 545). Eine solche Aufblahung der Lunge 
kann in Zustanden forcierter Inspiration innerhalb kurzer Zeit zur Ausbildung kommen 
und wird dann als aku tes (vesikulares) Em physe m bezeichnet. So findet sie sich bei 
Erstickungs- und Ertrinkungstod, Bronchitis etc. 

Das chronisehe Emph"ysem geht mit mehr oder minder hochgradiger Atrophie des 
Lungengewebes einher. Wird bei chronis chen Katarrhen der Bronchien infolge von An­
haufung eines zahen Sekrets die Respiration und Expektoration erschwert und (besonders beim 
Husten) der Exspirationsdruck erhoht, so erweitern sich zunachst die Infundibula zu groBen, 
oft schon mit bloBem Auge sichtbaren Blaschen (s. Fig. 544); durch die iibermaBige Dehnung 
der Infundibula werden die Alveolarscheidewande erniedrigt und die Alveolarraume abgeflacht; 
im weiteren Verlaufe schlieBt sich auch eine Atrophie der Alveolarscheidewande (insbesondere 
der Elastika) an, welche zuletzt nur noch wenig " 
ins Lumen der Infundibula vorspringende, niedrige 
Leisten bilden (Fig. 545). In hOheren Graden des 
Emphysems kommt es weiterhin noch zu partiellem 
Schwund von Infundibularwanden, so daB sich auch 
noch Kommunikationen zwischen den wei ten Lungen­
blaschen in ausgedehnterem MaBe berstellen, und 
schlieBlich eine Anzahl dieser zu groBeren Hohl­
raumen konfluiert. Durch diese fortgesetzte Rare­
fikation des Parenchyms entstehen manchmal hasel­
nuBgroBe bis taubeneigroBe und noch groBere Blasen 
(E mphysema bullosum). Das Emphysem kommt 
iiber die ganze Lunge verbreitet vor und heiBt dann 
auch allgemeines substantielles Emphysem. 

Infolge der Erweiterung ihrer luftfUhrenden 
Raume wird die emphysematose Lunge abnorm yo· 
Juminos, geblaht ("Volumen auctum"), so daB 
sie den Herzbeutel ganz iiberlagetn kann; sie wird 
substanzarmer, weil eben der groBte Teil ihres Vo­
lumens durch Luft ausgefiillt ist. Die Rander der 
Lunge sind abgerundet infolge der starkeren Fiillung 
der Alveolen. Die Lunge ist weich und zeigt beim 
Daraufdriicken wie beim Durcbschneiden ein viel 
starkeres Knistern als in der Norm. Driickt man 
mit dem Finger auf die herausgenommene nnd einer 
festen Unterlage aufliegende Lunge, so zeigt sich 
eine deutliche Abnahme ihrer Elastizitat darin, daB 
Fingereindriicke lange bestehen bleiben. Da mit 
dem Scbwund der Alveolarsepta auch deren Kapil­
laren und schlieBlich auch groBere GefaBstammcben 
zugrunde geben, so wird die empbysematose Lunge 
anamisch und erhalt eine blasse, bleigraue und, in­
folge des meist geringen Saftgehaltes, trockene Ober­
und Scbnittflache. 

Fig. 546. 
Interstitielles Emphysem des Unterlappens. 
Man sieht in der Pleura die reihen- (und netz-) 

fiirmig angeordneten Luftblaschen. 
Nach Ribbert aus Briining- Schwalbe, Handb. d. 
allgem. Pathol. etc. des Kindesalters. Wiesbaden, 

Bergmann 1913. 

In ahnlicher Weise wie die Bronchitis fiihren andere Zustande zum Emphysem, bei welchen 
dauernd der Zustand der inspiratorischen Ausdehll1~ng beibehalten wird; dies ist z. B. bei fort­
gesetztem Blasen von Blasinstrumenten der Fall. Nach manchen Autoren ist der starre 
auf Rippenknorpelverknocherung zu beziehende und dann in Inspirationsstellung fixierte (weil 
die durch die Elastizitat des Thorax bedingte Exspirationsbewegung wegfallt) Thorax Haupt­
ursache fiir das Emphysem. 

Ferner entsteht Emphysem, und zwar je nachdem akutes oder chronisches, auch durch 
Erhohung des Inspirationsdruckes an solchen Lungenabschnitten, welche fUr andere funktions­
unfahig gewordene Teile des Organs vikariierend eintreten; dies findet sich namentlich oft an 
den Randern der Lunge, welche (s. 0.) bei dem chronis chen Emphysem iiberhaupt abgerundet 
werden. Man bezeichnet diese Form als vikariierendes (konsekutives, kollaterales) E mphyse m. 
Es kann eine ganze Lunge oder den Teil einer solchen umfassen. 

Als idiopathische Erkrankung tritt ferner im hoheren Alter das senile E mphyse m auf, 
das ebenfalls die ganze Lunge betrifft, und bei welchem wahrscheinlich die atrophischen Pro-
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zesse am Parenchym die primarenVeranderungen darstellen. Meist wirkt dabei auch chronische 
Bronchitis mit. Infolge der Atrophie ist bei dieser Form des Emphysems die Lunge in toto 
verkleinert, nicht wie Boost bei Emphysem vergroilert. 

DeT Thorax nimmt unter Einfluil des hochgradigen chronischen Emphysems eine fail· 
formige Gestalt an. 

Als Folge der bei dem Emphysem eintretenden Verodung zahlreicher Lungen.Kapillaren 
stellt sich eine Erschwerung der Arbeit des rechten Ventrikels und damit eine Hyper. 
trophie des ietzteren ein. 

Bei den bisher beschriebenen Formenfindet sich die Luft innerhal b der erwei terten 
Al veolarrau me, und man faBt sie daher auch als yesikulares oder alveoliires Emphysem 
zusammen. 1m Gegensatz zu ihnen entsteht das interstitielle Emphysem dadurch, daB Al veo­
larwande einreiBen und dadurch Luft in das Interstitium gelangt. Man sieht 
dann in dem interlobularen Gewebe, namentlich auch unter der Pleura, Reihen aneinander­
liegender Luftblaschen, die meist deutlich der netzformigen Anordnung der interlobularen 
Septen folgen. 

Dieser letztere Zustand kann auch als Leichenerscheinung auftreten, wenn durch 
Faulnis eine Gasentwickelung im Gewebe zustande kommt. 

Es liegt auf der Hand, daB mit dem Emphysem die Atmungsfahigkei t hera b­
gesetzt ist. 

c) Zirkulationsstorungen. c) Zirkll· 
lations· 

Htorungen. 
Analllie. Anamie der Lunge ist Teilerscheinung allgemeiner Anamie oder entsteht lokal bei 

Kompression der Lunge durch raumbeengende Prozesse in der Pleurahohle oder durch Ver­
odung von GefaBen, wie eine solche beim Emphysem eintritt. 

In~~~~~fon Die S?g .. braune Induration der Lunge entst~~t als Effekt. chronisc~er ve~oser 
(chronische stauung, Wle Sle durch Erschwerung des venosen Ruckflusses aus der Lunge m den lmken 
8tallung). Vorhof zustande kommt. Meist handelt es sich um Klappenfehler am linken Herzen oder 

allgemeine Herzschwache (vgl. S. 15ff. und S. 358ff.). Die durch chronische Stauung bedingte 
Dehn ung und Erwei terung der Ka pillaren, welche gerade in der Lunge mit einer 
starken Schlangelung derselben einhergeht, bewirkt in hoheren Graden der Erkrankung 
eine nicht unbedeutende Einengung der Alveolarlumina, indem die in den Alveolarwanden 
liegenden, ektatischen Kapillarnetze stark in die Alveolen prominieren (Fig. 546a). Aus 
ihnen kommt es durch Diapedese oder kleine Stauungsblutungen, zum Austritt roter Blut­
korperchen in die Alveolen, und indem sich aus den roten Blutkorperchen braunes Pig men t 
(s. Tafel II, Fig. 554) bildet, stellt dies einen konstanten Befund in Stauungslungen dar. 
Dieses Pigment verleiht der Lunge eine charakteristisch ro s t br a un e Farbe, welche auch dann 
noch deutlich bestehenbleibt, wenn das Organ, z. B. infolge allgemeiner Anamie, blutarm 
geworden ist und findet sich sowohl in den Interstitien wie auch in den luftfiihrenden Raumen 
der Lunge. Innerhalb der Alveolen liegt das Pigment teils frei in Form korniger Haufen, 
teils in Zellen, besonders Alveolarepithelien, eingeschlossen. Die pigmentfiihrenden 
Zellen sind in Stauungslungen ein so konstanter Befund, daB sie - in Hinsicht auf die haufigste 
Ursache jenes Zustandes - den Namen "Herzfehlerzellen" erhalten haben und, im 
Sputum gefunden, diagnostische Bedeutung besitzen. Ais Effekt des meist gleichzeitig 
vorhandenen Stauungskatarrhs zeigt sich in der Regel auch eine Desquamation epithe­
lialer Ele men te, welche durch ihren helleren, groBen Kern und den groBen Zelleib sich 
vor Wanderzellen auszeichnen, die ebenfalls rote Blutkorperchen oder Pigment enthaltend 
auftreten. 

Durch die Verdickung und Ausdehnung des kapillaren und venosen GefaBapparates, 
womit zuweilen auch eine leichte Zunahme des bindegewebigen Geriistes der Lunge einher­
geht, erleidet die letztere eine Vermehrung ihrer Konsistenz, die der zyanotischen Indura­
tion anderer Organe analog ist. Schlie13lich kommt es sehr haufig zu einer vermehrten 
serosen Transsudation, einem chronischen Odem der Lunge, die dann eine eigentiimlich 
zahe, gequollene Beschaffenheit erhalt. 
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Ein (Idem der Lunge ist ein sehr haufiger und unter verschiedenartigen Umstanden 
vorkommender Befund. Die odematose Lunge ist durch den Austritt von Blutserum in die 
Alveolen luftarmer; von ihrer Schnittflache entleert sich auf leichten Druck eine sehr reich­
liche Menge graugelber, manchmal auch rotlich gefarbter, meist lufthaltiger, daher schaumiger, 
Fliissigkeit. Auch die groBeren und kleineren Bronchien sind mit solcher erfiillt, die binde­
gewebigen Interstitien mit Fliissigkeit durchtrankt (interstitielles 0dem). Oft ist das 0dem 
leicht blutigrot; die Fliissigkeit enthalt oft abgestoBene Alveolarepithelien. Infolge des 
vermehrten Saftgehaltes ist die odematose Lunge schwer, voluminos und zeigt eine unelastische, 
teigige Konsistenz. 

Die Bedeutung, welche im einzelnen Falle dem Lungeniidem zukommt, ist, ebenso wie seine Ur­
sache, eine sehr verschiedene. Zum Teil ist es durch Blutstauung bedingt, welche bei eingetretener 
Herzschwache sich dadurch entwickelt (vgl. S. 50), daB durch den inspiratorisch auftretenden negativen 
Druck in den Alveolen mehr Blut angesammelt wird, als wieder in den linken Ventrikel abflieBen kann, 
da ja dieser durch seine schwacheren Kontraktionen 
selbst wieder mangelhaft entleert wird; das Odem ist 
dann mit Hyapermie·verbunden, welche in den unteren 
Lungenabschnitten beginnt. Fiir manche Falle ist auch 
ein friihzeitiges Erlahmen des linken Ventrikels bei 
kraftig fortarbeitendem rechten Ventrikel als Ursache 
des Lungeniidems wahrscheinlich. Auch neurotisch 
scheint Lungeniidem bedingt sein zu kiinnen; ferner 
findet es sich bei aku ten Vergiftungen. In solchen 
Fallen, wo das Lungeniidem sich an Zustande von be­
hindertem Luftzutritt durch die Luftwege·( Glottisiidem, 
Trachealstenose etc.) anschlieBt, wird fiir seine Ent­
stehung dasHauptgewicht auf dieWirkungforcierter 
Inspirationen zu legen sein, wodurch der, bei der 
Ausdehnung der Alveolen sich einstellende, negative 
Druck in diesen noch gesteigert wird. Auch eine sep­
tisch-toxische Wirkung auf die GefaBe, so daB 
diese durchgangiger werden, wird angenommen. Hier­
bei ist zu beachten, daB die Lungenkapillaren vor denen 
des iibrigen Kiirpers sich durch starker en Bau aus­
zeichnen und griiBere vasomotorische "Autonomie" be­
sitzen. Auch dem Epithel der Alveolen kommt be­
sondere Bedeutung bei der Entstehung des Lungen­
Odems zu (Klemensiewicz). In einem Teil der Falle 
ist das Lungeniidem ein entziindliches (s. u.). Viel­
fach ist, wie aus den angegebenen Entstehungsbe­
dingungen hervorgeht, das Lungeniidem ein agonaler 
oder kurz vor dem Tod sich entwickelnder Zu­
stand. 

Fig. 546a. 
Hyperamie und Odem der Lunge. 

Blutungen, meist kleiner Natur, finden sich in der Lunge bei allgemeinen hamorrhagischen 
Diathesen, ferner als Stauungsblutungen bei der oben geschilderten braunen Induration. 
Weiter entstehen Blutungen in der Lunge bei Ulzerationsprozessen an den GefiWen, so !:. B. 
in phthisischen Kavernen oder bei traumatischen ZerreiBungen des Lungengewebes, z. B. 
durch Einbohren von Rippenenden bei Frakturen dieser. Vasomotorische Einfliisse konnen 
wahrscheinlich auch gleichzeitig mit Gehirnblutungen Lungenblutungen bewirken. Rote 
Blutkorperchen gelangen auch haufig in die Alveolen durch Aspiration vonBlut nach 
Blutungen in die MundhOhle, den Magen etc. (s. Fig. 548). 

GroBerehamorrhagische Infarzierungen (s. Fig. 548 a) kommen durch thro m botischen 
oder em bo Ii s chen Ve r s chI u Bder Lungenarterienaste oder durch ZerreiBung resp. Arrosion 
von GefaBen zustande. Unter gewohnlichen Verhaltnissen verursachen Embolien oder 
Thrombosen in der Lunge keine Infarkte, weil die zwischen den Lungenkapillaren und den 
Asten der Arteriae bronchiales und pleurales bestehenden Anastomosen ausreichen, auch 
nach VerschluB einer Lungenarterie, urn das dieser zugehorige Gebiet mit Blut zu versorgen. 
Dagegentreten hamorrhagische Infarkte haufig bei Zustanden der braunen Induration 
auf, wo infolge des erhohten Druckes in Venen und Kapillaren (s. S. 38) nach eingetretenem 
ArterienverschluB ein Riickstromen des venosen Blutes leichter zustande kommtund auBerdem, 
wie die zahlreichen Pigmentierungen zeigen, die LungengefaBe ohnedies zu Blutungen disponiert 
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sind. Vielfach wird angenommen, daB das eingestromte Blut aus den Kollateralen der 
LungengefaBe mit den BronchialgefaBen stammt. Die hamorrhagischen Infarkte der Lunge 
stellen haselnuBgroBe und groBere, meist keilformige, mitunter aber auch mehr unregelmaBig 
gestaltete Herde dar, an deren von der Pleura abgewendeter Spitze man meist den Embolus 
findet. An der Lungenoberflache erscheinen sie als etwas hervorragende, derbe, schwarz­
rote Stellen, auf der Schnittflache zeigen sie die gleiche Farbe, sind vollkommen luftleer, 
derb, ziemlich scharf begrenzt, glatt, deutlich prominent und lassen reichlich Blut ab­
streifen. 

Zur Entstehung hamorrhagischer Lungeninfarkte geben maran tische Thro m ben 
des rech ten Herzens Gelegenheit, von denen ofters Stucke losgerissen und als Emboli 
in die Lungenarterien mitgerissen werden, in deren .Asten sie stecken bleiben. In der Regel 
findet man den autochthonen Thrombus, welcher den Ausgangspunkt gebildet hatte, als 

Fig. 547. 
Braune Induration der Lunge (AT!!). 

Die interalveoHiren Septa 'verdickt, an denselben die stark dilatierten Kapillaren (c) ins Lumen der Alveolen vorspringend. In 
letzteren blutpigmenthaltige (b) und kohlenpigmenthaltige (k) Zellen. (Farbung mit Karmin.) 

"Herzpolypen" zwischen den Papillarmuskeln an der Spitze des rechten Ventrikels. Es 
kann aber der Embolus auch von Thromben im Vorhof (Herzohr) oder von verschiedenen 
Stellen der venosen Blutbahn (periphere, namentlich varikose Venen, Uterinvenen, Venen 
des Plexus hypogastricus, marantische Thromben in den Venae femorales, Thromben 
im AnschluB an Operationen etc.) herstammen. Der Embolus selbst sitzt in der Regel an 
der Spitze des Infarktes, meistens an der Teilungsst~!le einer Arterie, oft auf dem "Steg" 
dieser reitend, so daB seine umgebogenen Enden in die Aste hineinragen. AuBer einer Embolie 
kann auch - aber weit seltener - eine autochthone Thrombose an Ort und Stelle die 
Entstehung eines hamorrhagischen Infarktes der Lunge veranlassen. 

In anderen Fallen entstehen hamorrhagische Infarzierungen durch ZerreiBung von 
BlutgefaBen bei Erkrankungen der GefaBwand unter dem EinfluB erhOhten Blutdruckes. 

1m weiteren Verlauf entsteht aus dem Infarkt in der S. 128 angegebenen Weise eine 
eingezogene, derbe, mit Blutpigment durchsetzte Narbe. 

Wenn die Emboli von Thromben stammen, welche infiziert sind, so bilden sich natur­
gemaB infizierte Infarkte mit allen Folgeerscheinungen (s. unten). 
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Wenn Emboli die Hauptlungenarterie einer oder gar beider Seiten - etwa die noeh PlOt~lich~r 
ungeteilte Arteriapulmonalis - verstopfen, so tritt plOtzlicher Tod ohne Ausbildung eines I~~otiel. 
Infarktes ein. Diese Embolie findet sieh besonders naeh Thro m bosen in den Venae 
fe morales und stellt,da die letzteren sieh sehr haufig bei darniederliegenderZirkulation 
(langes Liegen, besonders aueh naeh sehweren Operationen) bilden, eine der gefiirehtetsten 

Fig. 548. 
Aspiration von Blut in die Lunge. 

Blut (in der Mitte) in einem Bronchus (a) uud in Alveolen (b). 

Komplikationen vieler Erkran-
kungen, Geburten, Operationen 
dar. Ein Teil dieser Emboli, 
welehe oft enorme GroBe er-
reiehen, stellen wohl eine Em-

Fig. 548a. 
Hamorrhagischer Infarkt der Lunge. 
Etwa an der Spitze des Keils der 

Embolus. 

bolie kleinerer Thrombusstiieke dar, die dureh Gerinnung, welehe an Ort und Stelle um 
die Emboli infolge von Wirbelbewegungen einsetzt, appositionell so stark gewaehsen sind. 

Zu den embolisehen Prozessen gehort aueh die speziell in der Lunge bedeutungsvolle 
Fettembolie, Luftembolie und Zellembolie (s. S. 42ff.). 

In sehr seltenen Fallen findet sich an veranderte elastische Fasern der Lunge Eisen und 
Kalk gebunden (iiber die Beziehungen beider siehe im 1. Teil), sog. "Eisenkalklunge", dochscheint 
es sich hier afters um Kalium und Alkalien denn urn Kalzium zu handeln (Gigon). 

d) Entziindungen, Pneumonien. 
Die Entziindungen der Lunge - Pneumonien genannt - finden ihrim Ausdruek teils 

nur in einem Exsudat, teils aueh in proliferati yen Prozessen. Dem anatomisehen Bau 
entspreehend miissen die exsudativen Produkte in die Alveolen der Lurige abgelagert werden. 
Es erinnern die Prozesse daher besonders bei der fibrinosen Entziindung an die Entziindungs-
formen, wie sie sieh an Sehleimhauten abspielen (vgl. S. 134), wobei jede einzelne Alveolar-
wand gewissermaBen einer Sehleimhaut entsprieht. Erfiillt somit ein Exsudat die Alveolar-
und Infundibularlumina, so wird die Luft aus ihnen verdrangt, und man bezeiehnet diesen 
Zustand des Lungengewebes als Hepatisation, weil infolge der Konsistenzvermehrung das 
Lungengewebe bis zu einem gewissen Grade jetzt dem Lebergewebe gleieht. Die versehiedenen 

d) Entziin­
dungen 

(Pneumo­
nien). 

Formen der Lungenentziindung sind aueh von versehiedenen entziindungserregenden Agentien 
abhangig. In erster Linie kommen Bakterien in Betraeht, welehe mit der AuBenluft Ent-
. d' L D' b . k' d t' E t .. d b t' t B kt' stehung der In Ie unge geraten. lese eWlf en eme exsu a 1 ve n zun ung, es Imm e a enen, Pneumonie 
besonders die Pneumokokken, eine fibrinose Entziindung, eine Reihe anderer Kokken im :<lIge­
eine mehr zellreiehe und Eiterbakterien eine eiterige. Fremdkorper, w~lehe mit memen. 
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solchen Kokken beladen in die Lunge geraten, werden hier naturgemaB ebenfalls eiterige 
Entziindung erzeugen. Feinste Partikel, welche in groBer Menge in die Lunge eingeatmet 
werden, besonders Staubarten, rufen eine mehr chronische proliferative Entziindung 
hervor. AuBer diesem Wege der Inspiration kann die Infektion einer Lunge auf dem 
Blutwege vor sich gehen, z. B. auf dem Wege der Metastase. Ferner ist eine Ausbreitung 
des Prozesses von der Nachbarschaft, so von der Pleura oder den Hiluslymphdriisen 
aus auf die Lungen moglich, wobei meist der Lymphweg als Zwischentrager fungiert. 

Gehen wir nunmehr zu den einzelnen Formen der Pneumonie iiber. 

1. fibrinose 
Pneumo- iiber 

nie: 

1. Fibriniise oder ,kruppiise Pneumonie. Bei dieser ist die Hepatisation in der Regel 
groBere Lungenabschnitte, meist llber ganze Lungenlappen ausgedehnt und 

ergreift die erkrankten Partien in 
ziemlich gleichmaBiger Weise; man 
spricht daher auch von lobarer 
Hepatisation oder Pneumonie. Die 
Konsistenz bei der fibrinosen Pneu­
monie ist eine sehr feste, eine 
Eigenschaft, welche auf die Be­
schaffenheit des Exsudats zuriick­
zufiihren ist. Gewohnlich unter­
scheidet man im Verlauf dieser 
Pneumonie drei Stadien :das der 
blutigen Anschoppung, das der 
roten Hepatisation und das der 
grauen Hepatisation und der 
Losung. 

Lobare AlIs­
breitung; 

3 Stadien: 

a) An­
schoppung; 

b) rote 
Hepati­
sation. 

In dem Stadium der An­
schoppung (engoue men t) findet 
sich nur eine kongestive Hyper­
ami e, welche mit einem starken 
entziindlichen Odem einhergeht, 
wodurch die Lunge groB, dunkelrot 
und entsprechend dem vermehrten 
Blutgehalt etwas luftarmer wird. 
Charakteristisch ist dies Stadium 
also nicht. 

Krupp6se ,,'~eumonie. 
1m Stadium der roten He­

pa tisa tion wird das charakte­
ristische Exsudat in die Lumina 

der Alveolen und Infundibulaabgesetzt. Es ist ein fi brin oses, d. h. es gerinnt, indem 
sich zahlreiche, netzformigangeordne.te Fibrinfaden in ihm ausscheiden. Die Alveolar­
epithelien erleiden vorher 'eine Nekro$eund hyaline Umwandlung und werden zum Teil 
in zusammenhangenden, pseudomembranartigen Lagen abgestoBen. AuBerdem finden sich 
im Exsudat groBe Mengen ' von Leukozyten und mehr oder minder reichlich rote Blut­
korperchen. Diese zelligen Elemente werden von den ausgeschiedenen Fibrinfadeu umsponnen 
und zusammengehalten. Doch finden sich die Zellen im ganzen mehr im Zentrum der Alveolen, 
das Fibrin am Rand. So entstehen solide Ausgiisse der luftfiihrenden Raume, welche der 
Lunge auf der Schnittflache schon makroskopisch ein charakteristisches, deutlich 
gekorn tes Aussehen verl¢ihen, indem sie in Form von Pfropfen iiber dieselbe hervorragen 
(wahrend sich die Alveolarsepten infolge ihrer Elastizitat retrahieren) und leicht mit der 
Messerklinge von ihr abgestreift werdenkonnen. Untersucht man diese Pfropfe bei schwacher 
VergroBerung, so erkennt man leicht, daB sie aus einer Anzahl kleinerer, oft traubenformig 
aneinanderhangender Gebilde zusammengesetzt sind und Ausgiisse der Infundibula und 
Alveolen darstellen. Da diegenannten Hohlraume von den Gerinnseln vollkommen erfiillt 

Die UnterJappen sind im ZlIstand der 'grauen Hepatisation, die bei x ganz 
unten schon in Liisllng iibergegangen ist'. Die OberJaJlpen sind frei. 
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werden, ist del' Luftgehalt del' infiltrierten Partien durchweg aufgehoben; solche 
Lungenstiicke schwimmen nicht. Die durch Pfropfe ausgedehnten luftfiihrenden Raume 
del' Lunge konnen nicht, wie sie es an del' normalen Lunge tun, nach Eroffnung del' Pleura­
hohle zusammensinken, daher bleibt auch die Lunge ausgedehnt und voluminos. 
Ihre Konsistenz ist vermehrt, abel' briichig, die Farbe auf del' Oberflache und Schnitt­
flache dunkelbraunrot; jedoch treten auf letzterer sehr bald die erwahnten Pfropfe durch 
eine etwas hellere, mehr graurote Farbe hervor. 

Die durchschnittliche Dauer del' roten 
Hepatisation betragt einen bis drei Tage; 
dann geht sie in das Stadium del' grauen 
odeI' graugelben Hepatisation iiber, 
mit welcher die Riickbildung des Prozesses 
eingeleitet wird. Dies geschieht dadurch, 
daB das feste Exsudat durch Autolyse (S. 12) 
verfliissigt und zum Teil durch Exspek­
toration, zum Teil auf dem Wege del' 
Lymphbahnen entferntwird. Anfangs findet 
man in den Alveolen noch reichliche Leuko­
zyten; die Schnittflache zeigt in diesem 
Stadium einen mehr grauen Farbton, wel­
cher noch dadurch verstarkt wird, daB durch 
Gerinnungen an vielen Stellen des Kapillar­
netzes - sowohl die GefaBe, wie VOl' aHem 
LymphgefaBe sind ebenso wie die Alveolen 
mit geronnenem Fibrin gefiillt - die hepa­
tisierten Teile blutarm werden; je mehr die 
festen Kruppfropfe sich losen und auf dem 
Lymphwege abgefiihrt werden, urn so mehr 
verliert die Schnittflache ihre kornige Be­
schaffenheit; mit dem Freiwerden del' AI­
veolen - Losung, resolutio - nimmt 
die Lunge wieder Luft auf und erreicht mit 
vollendeter Regeneration des Epithels wieder 
ihre normale Beschaffenheit. 

Auf del' Hohe del' Erkrankung 
zeichnet sich eine kruppos - pneumonische 
Lunge also durch VergroBerung, ver­
mehrte Konsistenz, kornige Beschaf­
fenhei t (auf del' Schnittflache) und je nach 
dem Stadium mehr rote odeI' graue odeI' 
gelbe Farbe del' ergriffenen Partien aus. 
Die Pfropfe in den einzelnen Alveolen liegen 
nicht ganzlich isoliert, vielmehr laBt sich 
mikroskopisch nach weisen , daB f e ins t e 
Fi brinfaden durch die sog. Stomata del' 
Alveolarsepten hindurch das Fibrin eines 
Lumens mit dem des benachbarten ver­
binden (Fi brinrucken). 

Fig. 550. 
Fibrinose Pneumonie (und Pleuritis). 

Der Oberlappen ist illl Zustand der grauen Hepatisation. Die 
Pleura der ganzen Lunge ist mit cinelli dicken Fibrinbetag be­

legt (getb). 

Die kruppose Pneumonie beginnt in der Mehrzahl del' FaIle in dem Unterlappen und schreitet 
von da nach oben fort. Auch auf die andere Lunge kann del' Prozef.l ubergreifen. Sie findet sich 
rechts haufiger als links. Fast immer bewirkt sie gleichzeitig noch eine fibrinose oder serofibrinose 
PIe uritis, Ofters schlief.lt sich auch eine fibrinose Perikarditis an sie an. In den grof.leren Bronchien 
findet sich eine katarrhalische oder auch fibrinose Entzundung (S. 444). 

In den typischen Fallen krupposer Pneumonie werden fast ausnahmslos die Frankel-
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Weichselbaumschen Pneumokokken (s. S. 31O) in der Lunge gefunden - zuweilen aber auch 
der Friedlandersche Pneumoniebazillus, sowie der Pneumococcus mucosus -; sie sind 
als die Erreger der Erkrarikung anzunehmen. In zahlreichen schwereren Fallen finden 
sich die Pneumokokken auch imBlut des Pneumoniekranken. Bei Anwendung der Weigert­
schen Fibrinfarbung stellt man in der Lunge gleichzeitig die Pneumokokken und das in den 
Alveolen gelegene Fibrin farberisch dar. Besonders lehrreich ist auch Farbung auf elastische 
Fasern, welche die einzelnf)n intakt gebliebenen Alveolarsepten hervorhebt. 

Wahrseheinlich kann das erste Stadium der Pneumonie sich schon zuriickbilden, ohne 
in das nachstfolgende iiberzugehen. Der Tod tritt am haufigsten am 6. bis 8. Tage, also 
im Dbergang vom Stadium dtlr roten in das der grauen Hepatisation ein und wird zum Teil 
durch die Schwere der Infektion, dureh Lungeninsuffizienz - bei groBer Ausdehnung des 
Prozesses - oder durch J{.olnplikationen (Peribrditis, Meningitis), vor allem aber dureh 
Herzschwache bedingt; von kardinaler Bedeutung fiir den todlichen Ausgang der Erkrankung 
ist die, in der Mehrzahl der Falle infolge der massenhaften Exsudation aus dem Blute sieh 

Fig. 55!. 
Fibrinose Pneumonie. 

Das Fibrin der einzelnen Alveolen (blau gefiirbt nach Weigert) hiingt durch Fibrinbriicken zusammen. Zellkerne rot (Karmin). 
Nach Aschoff-Gaylord, Kursus der patho!. Risto!. nebst einem Atlas. 

einstellende, hochgradige Oligamie, welche auch direkte Ursache der Herzschwache und des 
sich ofters vorfindenden Odems der nieht hepatisierten Lungenabsehnitte ist. 

Der gewohnliche Verlauf ist sonst der oben geschilderte mit Ausgang in Losung 
des Exsudates. In seltenen Fallen schlieBt !Sieh an diese kruppose Pneumonie eine 
Eiterung (meist durch Mischinfektion mit Eitererregern, sehr selten durch die Pneumo­
kokken selbst verursacht) oder eine Gangran an, letzteres wenn sekundar Faulnisorganismen 
in das entziindliche Lungengewebe geraten. 

In manchen Fallen wird der Ausgang der Pneumonie dadurch ein ungewohnlicher, 
daB die Los ung des Exsudates aus blei bt; es kommtdann zur sog. Karnifikation (s. Tafel II, 
Fig. 555) des Lungengewebes. Diese besteht darin, daB in das liegengebliebene Exsudat 
ein Granulationsgewebe eindringt und dasselbe naeh Art von Thromben oder anderen abge­
storbenen Massen organisiert; seinen Ursprung nimmt das Granulationsgewebe zum Teil von 
den Interstitien zwischen den Lungenlappchen, sowie von den Alveolarwanden, von wo aUs 
es in die Exsudatpfropfe vordringt, zum Teil auch von dem peribronchialen Bindegewebe; 
es wachst im letzteren FaIle in das Bronchiallumen und in die Alveolarraume und dringt 
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in das Exsudat ein. Makroskopisch zeigt die Lunge in diesem Zustande eine rotliche, zahe, 
fleischartige Beschaffenheit, woher der Name Karnifikation stammt. Indem das junge 
Granulationsgewebe bei seiner Umwandlung in zellarmes Narbengewebe schrumpft, entsteht 
im Innern der Lobuli, wie auch in dem bronchialen Bindegewebe und in den interlobularen 
Septen, eine derbfaserige, vollkommen luftleere, meist mehr oder minder schiefrig pig­
mentierte Masse; es hat sich eine Induration der pneumonisch erkrankten Partien ent­
wickelt. Dieser Ausgang ist fUr das Respirationsvermogen der Lunge naturgemaB ein sehr 
schlechter. 

Endlich gibt es auch Formen fibrinoser Pneumonie, welche von Anfang an vom gewohn- Atypisch 

li~hen Typus a bw.ei~hen.! namentlich ist die~ der F~ll, .wenn di~ Er~rankung einerseits bei ~~~~~~~~f 
Klndern, andererselts m hoherem Alter auftntt. Bel Kmdern zelgt dIe kruppose Pneumonie Kindern 
sehr halifig eine ausgesprochen lobulare Ausbreitung, so daB nicht eine gleichmaBige Hepatisation ul!d . d L . . Grelsen emes 0 er mehrerer appen, sondern (schlaffe 
nur eine solche einzelner Lungen- Hepati-
lapp chen entsteht und so das Bild sation). 

dem der katarrhalischen Pneumonie 
(s. u.) ahnlich wird. Aber auch diese 
lobularen Herde unterscheiden sich 
von denen der katarrhalischen Ent­
ziindung (vgl. u.) durch eine derbere 
Hepatisation, den vollkommener auf­
gehobenen Luftgehalt und die deut­
lich gekornte Schnittflache, mikro­
skopisch durch den Fibrinreichtum 
des Exsudats. Bei den Pneumonien 
des hoheren Al ters ist die Fibrin­
ausscheidung meist eine sparliche; 
dann weist die Schnittflache zwar 
eine diffuse,; aber mehr schlaffe He­
patisation auf; ihre Kornung ist un­
deutlicher, der Saftgehalt sehr reich­
lich, der Luftgehalt oft nur teilweise 
aufgehoben; auch bei Influenza fin­
den sich relativ haufig derartige For­
men der sog. schlaffen Hepati­
sation. 

Dber Allgemeines bei der Pneu­
monic s_ auch das letzte Kapitel. 

2. Die Kapillarbronchitis und Fig. 552. 2. Kapillar-

die katarrhalische Bronchopneumo- . Bronchop~eumonie (katarrhalische Pneumonie)! links lufthal- u~:r<,~!.~!~.­
nie. Abgesehen von den Katarrhen tlges Lungengewebe, rechts pneumomsches. rhalische) 
der groBeren Bronchien entwickeln An zwei Stellen •. am Zylinderepithel kenntlich, kleine Bronchien mit ka- Broncho: 

tarrhalischem Inhalt gefiillt, welcher an dem unteren Bronchus in das pneumome. 
sich in der Lunge sehr haufig katar- pneumonische Exsudat direkt ubergeht. 

rha:lische Entziindungen, die na- .. 
mentlich in den feinsten Bronchialverzweigungen, bis in die intralobularen Aste hinein, 
ihren Sitz haben und die man als Kapillarbronchitis (Bronchiolitis catarrhalis) be­
zeichnet. Sie geht mit Infiltration und Schwellung der Bronchialschleimhaut und Sekre­
tion eines ahnllchen Exsudats einher, wie man es bei der Entziindung der groBeren 
Bronchien findet. Driickt man auf die Schnittflache der Lunge, so entleeren sich in 
kleinen Abstanden voneinander Tropfen einer triiben, schleimigen, ofters mehr oder minder 
eiterigen Masse, die aus den Durchschnitten der feinsten Bronchialaste stammen. Die Mus­
kulatur . der etwas groBeren Bronchien, die elastischen Fasern und das Bindegewebe urn 
die kleinen Knorpel der Bronchien weisen bei Bronchitiden, besonders chronischen Formen, 
oft Verfettung auf. Durch die starke Exsudation kommt es bei der Kapillarbronchitis viel­
fach zu einer Verlegung der Bronchiallumina und damit in der oben (S. 449) angegebenen 
Weise zur Bildung von a telekta tischen Stellen, welche als leicht eingesunkene, dunkel 
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livide, luftleere, das normale Parenchym an Konsistenz etwas iibertreffende Herde an del' 
OberfHiche und del' SchnittfHj,che del' Lunge auffallen.Andererseits entsteht im AnschluB 
an die hierdurch gesetzte Respirationsbehinderung nicht selten ein partielles akutes, vesikulares 
odeI' auch ein interstitielles Emphysem (S. 452). 

In vielen Fallen greift bei Kapillarbronchitis del' entziindliche ProzeB von den 
Bronchiolen direkt auf diezugehorigen Parenchymteile iiber, sie wird zur katarrhalischen 
Bronchopneumonie. Dadurch ' entstehen Herde,' welche das Verzweigungsgebiet einzelner 
odeI' mehrerer Lobularbronchien betreffen. Man findet dann auf der Schnittflache der 
Lunge zerstreut kleine "lobular" genannte Entziindungsherde, welche infolge der Exsudation 
ihren Luftgehalt teilweise oder ganz eingebiiBt haben, sich derber anfiihlen als atelektatische 
Partien, und welche anfangs, solange sie hyperamisch sind, sich durch intensiv rote Farbe 
von den letzteren abheben. Die Erkrankung heiBt (im Gegensatz zur ,,10 bar" auftretenden 

Lobulare krupposen Pneumonie) auch Lobuliirpneumonie. Das Exsudat ist im Gegensatz zu dem fibri-
Aus· 

breitung; nosen der krupposen (fibrinosen) Pneumonie hier ein seros-zelliges, besteht also (Fig. 553) 

Unter­
sehiede der 
Broneho- •. • 
lind fibri-

nosen Pneu-
monie. 

Fig. 553. 
Katarrhalisehe Pneumonie (l.f!>.). 

1m Alveolarlumen abgesehuppte Alveolarepithelien (groBere 
Zellen mit hellerem Kern) und Leukozyten (kleinere Zellen mit 
dunklen,zum Teil polymorphen Kernen). AuBerdem feinkafl).ige, 
dnrch die Hiirtlmg aus dem eiweiBhaltigen serasen Transsudat 

niedergesehlagene Massen. 

aus seroser Fliissigkeit, gewucherten, ab­
geschuppten und verfetteten Epithelien und 
mehr oder minder zahlreichen Leukozyten; 
ferner auch aus Fibrin; dies tritt jedoch 
nicht so reichlich auf, daB es, wie bei der 
krupposen Pneumonie, feste, pfropfformige 
Gerinnsel in den luftfiihrenden Raumen her­
vorruft. Durch Aspiration aus den Bron­
chien kann auch Schleim in die Alveolen 
hineinkommen. Von dem Zellreichtum (ab­
gestoBene Alveolarepithelien, Lymphozyten 
und Leukozyten) riihrt im Vergleich zu den 
Schleimhauten der Name "ka tarr halische 
Pneumonie" her; von del' Entstehung auf 
dem Bronchialwege der Name "Broncho­
pneumonie". Sehr bald geht die rote Farbe 
der entziindeten Partien in eine graurote bis 
graugelbe iiber, die sich zuerst, namentlich 
in den zentralen Teilen der Herde geltend 
macht und durch die zunehmende Verfet­
tung des Exsudats bedingt wird. Die Herde 
der katarrhalischen Bronchopneumonie sind 
also im Gegensatz zur fibrinosen kleiner, 
"lobular", ihre Hepatisation ist un voll­
standiger, schlaffer als dort. Die Kon­
sistenzerhohung ist hier nicht so stark 
wie bei der fibrinosen Pneumonie. Die 

Schnittflache ist nicht gekornt, sondern mangels der fibrinosen Pfropfe glatt und laBt 
einen gelblichen Saft abstreifen. 

Begleit- Neben diesen pneumonisehen Herden finden sieh regelmaBig die oben erwahnten atelek-
n~~~~e~er tatischen Stellen, welche infolge der stets mitvorhandenen Kapillarbronchitis durch die Ver­
Broneho: legung einzelner Bronchiolen zustande kommen und sich von den entziindlichen Infiltrationen 

pneumollle. durch ihre schlaffere Konsistenz, ihre dunklere, mehr zyanotische Farbe, sowie dadureh unter­
scheiden, daB sie etwas unter die iibrige Schnittflache eingesunken sind (Fig. 554). Andererseits 
siedeln sich abel' gerade in solchen kollabierten Stellen mit Vorliebe Entziindungserreger an, wodurch 
sich sekundar Exsudationserscheinungen in Ihnen einstellen und sie nachtrag:lich in derbere und 
voluminosere, pneumonische Herde verwandelt werden. 

Indem einerseits die einzelnen Herde der Bronchopneumonie durch die Verfettung des 
Exsudats von den zentral¢n Teilen her abblassen, wahrend an del' Peripherie meist ein dunklerer, 
hyperamischer Hof bestehen bleibt, indem ferner in der Nahe der alten Herde frischere Entziin-
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dungen und andererseits dunklere, atelektatische SteIlen auftreten, erhalt die Lunge an del' Ober­
flache, wie auf del' Schnittflache oft ein sehr bun tes A ussehen und eine mehr odeI' mindel' aus­
gesprochen mar morierte Z eich n ung. 

Je zahlreicher die katarrhalischen Herde auftreten, urn so mehr werden auch benachbarte 
Lobuli von ihren Bronchiolen aus ergriffen, und es konfluieren die kleineren entziindeten SteIlen 
'zu groBeren Flecken. SchlieBlich kann ein grollerer Teil del' Lunge ergriffen werden und damit 
eine zusammenhangende Hepatisation entstehen, "konfluierte Bronchopneumonie". Indes Konfluierte 

weicht auch diese von dem Verhalten bei del' krupposen Pneumonie ab: sie ist schlaff, zeigt eine p~~~,~~gJ~ie. 
glatte Schnittflache und lallt in del' Regel deutlich ihre Entstehung aus kleineren Herden nament-
lich damn erkennen, daB frischere, dunkelrote Partien mit alteren, grauroten bis graugelben ab­
wechseln, daB del' Luftgehalt nicht so voIlkommen wie bei del' fibrinosen Pneumonie aufgehoben 
und das Exsufat nicht fest, sondem mehr fliissig ist. 

Fig. 554. 
Katarrhalische Pneumonie mit Atelektase und Induration ('T"). 

f-> Pleura, S, 8" S~ vel'dickte interlobuHire Septa, (J GefliB, b, b1 Bronchien, k Partien mit EXSlldat in den Alveolen, a, a, kolla· 
bierte (atelektatische) Partien, in <leren Bereich <lie Alveolen zusalllluengesunken (Fiirbung auf ela.tiscbe :Fasern naeh Weigert). 

Auch bei diesel' Entziindung del' Lunge steHen sich sehr haufig, namcntlich wenn ober­
flachliche Partien derselben el'griffen sind, zirkumskripte odeI' ausgebreitete serose odeI' fibrinose 
Entziindungen del' Pleura, manchmal mit reichlicher Exsudation, ein. 

Bei del' Bronchopneumonie des friihen Kindesalters, welche nach Masern und Keuchuhsten 
im AnschluB an Bronchi tis en tsteht, bilden die Alveolarepi thelien afters R i e sen zelIe n. Gerade bei Masern 
sind die Pneumonien zuweilen besonders gefahrlich, und zwar weil das Exsudat besonders infolge mangelnden 
Aushustens seitens del' Kinder liegen bleibt (s. u.). Es finden sich in solchen chronischen Fallen oft An­
satze dazu, daB in den Bronchien das intrabronchiale Exsudat durch Bindegewebsorganisation ersetzt 
wird (Bronchiolitis obliterans, s. oben). 

Del' gewohnliche Ausgang del' katarrhalischen Pneumonie ist del' in Riickbildung, 
indem die Exsudation nachl1iBt, das vorhandene Exsudat fettig zerfallt und teils durch 
Expektoration aus der Lunge entfernt, teils durch die Lymphbahnen resorbiert wird. Mit 
dem Freiwerden der Alveolarraume tritt wieder Luft in sie ein, das Epithel der Wandung 
regeneriert sich, und so tritt eine restitutio ad integrum ein. 

RUck­
bilduIIg. 
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"'\~s1~~g Anders ist der Verlauf, wenn schwachliche Respiration und mangelhafte Expek­
duration. toration oder Unwegsamkeit der Lymphwege~ die gehorige Entfernung des entziindlichen 

Exsudates storen oder wenn die Exsudation - gewohnlich neben einer ahnlichen Entziindung 
in den mittleren und groBeren Bronchien- selbst eine chronische wird. In solchen Fallen 
schlieBen sich gerne indurative Prozesse an, welche sich einerseits in den interlobuHiren Se~ten 
abspielen und zu einer Verdickunp; derselben fiihren, andererseits auch auf die Alveolen iibergrelfen. 
An der jibrosen Umwandlung hat die im AnschluB an die Atelektasen sich einstellende Kollaps­
induration einen wesentlichen Anteil (s. S. 449). Nahere8 iiber die indurativen Vorgange werden 
wir unten bei Besprechung der produktiven Pneumonie kennen lernen. Bei chronischen katar­
rhalischen Pneumonien sind nun weiter auch die Bedingungen zur Ausbildung zirkumskripter 
oder diffuser Bronchiektasen und bronchiektatischer Kavernen, ferner des vikariierenden 
und interstitiellen E mphyse ms reichlich gegeben (S. 452). Endlich bereitet die katarrhalische 

Folge- Pneumonie oft noch den Boden fiir anderweitige Affektionen, welche Lungenzerstorungen her­
zUSj:~de vorrufen, vor; es gehoren hierher tiefergreifende Eiterungen (nicht bloB eiterige Katarrhe) 
Broncho: und Gangran der Lunge, das sich durch Infektion pneumonischer Herde oder bronchiektatischer 

pneumome. Kavernen mit Faulnisorganismen entwickelt. Auch !line Infektion mit Tuberkelbazillen ist 
wahrscheinlich nach vorangegangenen katarrhalischen Pneumonien leichter ermoglicht. 

Kapillarbronchitis und. katarrhalische Pneumonie konnen fUr sich allein auftreten, 
sind aber auch eine sehr haufige Begleiterscheinung einer Reihe von Infektions­
krankhei ten, namentlich solcher des Kindesalters, Scharlach, Masern, Diphtherie,. ferner 
Influenza u. a. Bei Riickenlage, Athernarkose etc. kommt die katarrhalische Pneumonie 
durch Aspiration von Schleim oder Verschlucken besonders leicht zustande, so .auch 
ganz allgemein bei gesch wach ten Indi vid uen, besonders gelahmten oder beno m menen, 
doch finden sich hier alle trbergange zur eigentlich eiterigen Pneumonie (s. unten). Wie 
das Kindesalter - in dem die Pneumonie am· meisten am (rechten) Oberlappen (schlecht 
geliiftete Partien) beginnt -, so weist auch das Greisenalter eine groBere Disposition 
zu katarrhalischen Lungenaffektionen, namentlich solchen chronischer Form, auf. Dieses 

Atiologie vielseitige Vorkommen der Lobularpneumonie deutet darauf hin, daB auch ihre Atiologie 
derselben. keine einheitliche ist. Nachgewiesen sind bei katarrhalischer Pneumonie der Pneumokokkus 

(Frankel- Weichselbaum), der Pneumobazillus (Friedlander), der Staphylococcus 
pybgenes, der Streptococcus pyogenes u. a. 

Hypo· 
statische 

Pneu­
lllonie. 

Wahrend bei den bisher beschriebenen Formen Entziindung und Atelektase gewohnlich 
ausgesprochen herdweise auftreten, gesellen sich mehr diffuse katarrhalische Entziindungen 
zu jenen Zustanden, die wIT als Hypostase, marantische Atelektase und Splenisation (S. 449) 
kennen gelerrrt haben. Von der Hypostase aus kommt es durch Exsudatbildung direkt zur 
sog. hypostatischen Pneumonie. Meist wird aber auch diese erst durch Verschlucken 
etc., also durch Sekundarinfektion bewirkt, was ja kurz vor dem Tode zu der Zeit, zu der 
auch die Hypostase auf tritt, sehr gut verstandlich ist. 

3. :!~ege 3. Die eiterige Pneumonie. Die eiterige Entziindung des Lungenparenchyms beginnt 
monie. mit Absonderung eines zelligen oder zellig-fibrinosen Exsudates, das aber bald ein rein eiteriges 

wird; mit der Exsudation geht eine eiterige Einschmelzung des Gewebes einher. Die Eiter­
erreger konnen auf drei Wegen in die Lunge gelangen: von den Bronchien her, auf dem 

Ent-
stehungs' Blutwege, oder, von Eiterherden der Umgebung her, auf dem Wege der Kontaktinfektion, 

arten: resp. durch die LymphgefaBe. 
~r~~:i~f- a) Von den Bronchien her entsteht eine eiterige Entziindung der Lunge, wie wir 

wege. gesehen haben, im AnschluB an andere Pneumonien oder direkt als Aspirationspneumonie 
durch Stoffe verschiedener Art, Speiseteile, Mageninhalt, StUcke von krupposen Membranen 
der oberen Luftwege oder von zerfallenden Neubildungen derselben, welche durch Aspiration 
in das Lungenparenchym gelangen. Die Eiterung wird durch die mit den Fremdkorpern 
in die Lunge gelangten Mikroorganismen (Staphylokokken, StreptokokkQn) hervorgerufen. 
Man bezeichnet diese Form der Lungenentziindung auch als Fremdkorperpneumonie 

Schluck: oder Schluckpneumonie. Sie kommt namentlich leicht zustande (s. oben) bei BewuBt­
pneumome'seinsstorungen und Lahmungen der Schlingmuskulatur; hierher gehort auch die 

sog. "Vaguspneumonie" (S. 113). Entsprechend ihrer Entstehung lokalisiert sich die Schluck­
pneumonie vorzugsweise auf die Unterlappen; je nach der Menge und Verteilung der aspi-



Tafel II. 

Fig. 555. 
Stauullgs-Lunge. 

Bei a gescbichtete Corpora amylacea, z. T. umgeben von Blutpigmentmassen. 

Fig. 556. 
Karnifikation der Lunge. 

nie Alveolen ~inrl mit derbem Bindegewehe geflillt: die elastischen Fasem sind wohl erhalten (gefiirbt nach Woigert). 



D. Lunge. 463 

rierten Teile bilden sich einzelne zum Teil konfluierende, lobulare, anfangs graurote, hyper­
amische, bald aber eiterig zerfallende Herde, die von einem 4amorrhagischen Hof umgeben 
sind. In der Regel findet man neben schon vorhandenen Eiterhohlen noch frisch eiterig 
infiltrierte, graurote"l..Stellen, die fUr die oberflachliche Betrachtung eine gewisse Ahnlichkeit 
mit krupposer Entzundung haben. 

Eiterige Entziindungen der Lunge konnen auch zu bereits bestehenden anderweitigen 
Lungenaffektionen hinzukommen; am haufigsten geben stagnierendes Sekret chronischer 
Katarrhe, kasige tuberkulose Prozesse oder bronchiektatische Kavernen mit zahem, schwer 
entfe:mbarem Inhalt hierzuGelegenheit. 

Haftenin deI;l aspirierten Teilen Faulnisorganismen, so kann die Eiterung einen j auchig­
gangranosen Charakter erhalten; das eingeschmolzene Gewebe enthalt dann eine stinkende 
Jauche. 

b) Auf dem Blu twege entsteht eine eiterige Pneumonie, wenn das Blut eitererregende b) auf dem 

Mikroorganismen mit' sich fUhrt, oder durch septische Emboli, die von endocarditi- B1utwege. 

schen Effloreszenzen oder eiterig erweichenden Thromben verschiedener Stellen herstammen 
konnen. 1m letzteren Falle konnen sich zuerst feste hamorrhagische lnfarzierungen find en , 
welche dann eine eiterige Einschmelzung erfahren (vgl. S. 142). Auch zu Gangran kann 
es bei Anwesenheit von Faulniserregern kommen. 

c) Von benachbarten Organen her kann die Eiterung direkt per continuitatem oder c~auf d~m 
auf dem Lymphwege in die Lunge iibergeleitet werden; so entstehen Lungenabszesse im !~le.­
Gefolge v:on Lebereiterungen oder bei Karies der Rippen bzw. der Wirbelsaule; bei Empyem 
der Pleurahohle entsteht so die sog. pleurogene Pneumonie. 1m letzteren Falle sind 
freilich die Eitererreger vielfach friiher aus der Lunge selbst in den Pleurasack gelangt. 

lnnerhalb der Lunge geht die weitere Ausbreitung der Eiterung auf dem Wege 
der LymphgefaBe des peribronchialen Bindegewebes (eiterige Peribronchitis) und der inter­
stitiellen Septen, von wo aus sie auf das Parenchym iibergreift, vor sich. 

Die eiterigen Entziindungen der Lunge fiihren zur eiterigen Einschmelzung, zur Bildung 
von Abszessen. Diese konnen die Pleura - die oft, wenn die Herde bis an sie reichen, selbst Abszesse. 

eiterige oder fibrinose Entziindung aufweist - durchbrechen und so Empyem und Pyo­
pneumothorax (s. unten) erzeugen. Die Abszesse der Lunge konnen durch Abkapselung 
heilen. 

Zirkumskripte Einschmelzungen treten auch nnter dem EinfluB von Faulnisbakterien 
auf; es kommt dann zu Lungengangrlin (Lungenbrand). Die Herde sehen miBfarben griin­
lichbraun aus, haben einen stinkenden Geruch und stellen Hohlen mit zersetzten Massen, 
sowieResten von Lungengewebe gefiillt dar. Sie entstehen wie die Lungenabszesse im An­
schluB an Broncho- (bes. Schluck-) Pneumonien, fibrinose Pneumonien (selten) oder im 
AnschluB an putride Bronchitiden (s. S. 445), die auch umgekehrt von ihnen ausgehen konnen, 
oder auf dem Blutwege metastatisch, wenn Faulnisbakterien mit eindringen. Mikroskopisch 
findet man allerhand Bakterien, darunter auch anaerobe Mikroben der Mundhohle (fusi­
forme Bazillen, Spirochaten, Spirillum sputigenum), Reste von Lungengewebe, besonders 
elastis~he Fasern, sowie Fettzerfallsprodukte. Bei Diabetes kommt es besonders haufig 
zu Lungengangran, ferner auch zu einfacher Nekrose. 

Nieht mit Lungengangran zu verweehseln ist die saure Lungenerweiehung, welehe 
entsteht, wenn Magensaft (und Speisereste) in die Lunge gelangt und fUr welehe der saure Gerueh 
eharakteristiseh ist. Die Erseheinung wird meist als kadaverose, mit meehaniseher Verlagerung 
von Mageninhalt in die Lungen erklart; doeR wird neuerdings angenommen, daB es sieh urn eine 
vitale, wenn aueh agonale Aspiration von Mageninhalt handelt. Diese Erweiehung findet sieh 
besonders in den Unterlappen. 

4. Die produktive Pneumonie. Produktiv-entziindliche Prozesse in der Lunge nehmen 4: Pr~duk­
ihren Ausgang in erster Linie von de m peri vaskularen, peri bronchialel!- und in ter- tl~oure~u-
10 bularen Bindegewe be, welches bei seiner Zunahme in dickeren, zum Teil netzformig 
angeordneten Ziigen das Lungengewebe durchsetzt (Fig. 554). Vielfach dringt das wuchernde 
Bindegewebe auch in das eigentliche Lungenparenchym ein, innerhalb dessen es 



Folge­
zustiinde. 
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einerseits Verdickung der Alveolarwande bewirkt, andererseits auch die Alveolarraume 
erfiillt, und auf diese Weise zu einer schwieligen, narbigen Umwandlung des Lungen­
parenchyms fiihrt. Solche Prozesse haben wir schon bei der Kollapsinduration (S. 449) 
und bei der Karnifikation (S. 458) gefunden. Progressive interstitielle Bindegewebswuche­
rungen stellen chronische Formen von Pneumonien dar, welche damit den Charakter 
einer produktiven Pneumonie erhalten; sie entstehen besonders auch auf Grund von 
chronischen Formen der Kapillarbronchitis, welche in fortgesetzter Weise zur Bildung von 
Atelektasen und Kollapsindurationen fiihren, vor allem aber auf Grund pneumonischer 
Prozesse, die durch Staubinhalation bedingt sind (s. unten). 

Als Folgezustand der durch Induration bedingten Funktionsstorungen schlieBen sich 
Emphysem benachbarter Gebiete und Bronchiektasien (s. dort) an. Immer rezidivierende 
oder neu hinzukommende Katarrhe, zu denen eine solche Lunge mehr als andere disponiert 
ist, fiihren eine Wiederholung des Prozesses herbei, indem durch die Katarrhe neue Atelektasen 
und Indurationen erzeugt werden, so daB schlieBlich ausgedehnte Lungenbezirke 
von der indurativen Umwandlung betroffen werden konnen. 

Pnelllllono- In sehr ausgedehnter Weise treten interstitielle Entziindungsprozesse also bei den 
konioRen. 

Einzelne 
_FOfluen 

tlerselben; 

1. Anthra­
kosis; 

sog. Staubinhalationskrankheiten oder Pneumonokoniosen aut 
In jede Lunge geraten mit der eing.eatmeten Luft auch deren staubformige Ver­

unreinigungen. und zwar urn so mehr, je unreiner die Lllft ist, welche das betreffende Indi­
viduum einzuatmen gezwungen ist. Geringe Mengen von Staub, wie sie jeder Mensch einatmet, 
sind del' Lunge im allgemeinen unschadlich; ein groBer Teil des in die Luftwege gelangten Staubes 
wird schon in den oberen Luftwegen zuriickgehalten und kommt also gar nicht bis ins Parenchym 
der Lunge, ein anderer Teil wird aus ihr rasch wieder fortgeschafft, entweder expektol'iel't odeI' 
direkt von den LymphgefiWen aufgenommen und den Lymphfollikeln, resp. den Bronchial­
lymphdriisen zugefi.iliI't, um dort abgelagert zu werden. Letztere finden sich daher, besonden; 
bei alteren Individuen, in del' Regel mehr oder mindel' stark pigmentiel't. Auch Alveolarepithelien, 
Endothelien und weiBe Blutkorperchen nehmen mit Vorliebe Staubteilchen auf, und so gelangen 
diese ebenfalls teils in die Lymphbahnen, teils mit dem Sputum nach auBen. Verschiedene Staub­
arten, Z. B.o kohlensaurer Kalk, werden auch von den Korpersiiften gelOst und so unschadlich 
gemacht. Wenn groBe Mengen von korpuskularen Substanzen abel' dauernd eingeatmet 
werden, so entwickeln sich in der Lunge einerseits chronische Bl'onchialkatarrhe und katarrhalische 
Pneumonien, andererseits fiihl't die Staubablagerung zu einer Verdickung und Pigmentierung 
derinterlobularen Septa, welche als zierliche, gefiirbte, bindegewebige Netze zwischen den Lobuli 
hinzieheIi. 1m wciteren gcsellen sich hierzu die oben angefiihrten Folgezustande: Atelektase, 
Kollapsinduration und interstitielle, indurierende Pneumonien, daneben Emphysem und Bronchi­
ektasien. 

Die Heilung solcher Affektionen wird besonders dadurch erschwert, daB der chronische 
R,izzustand, in den die Lunge durch die Staubinhalation versetzt wil'd, zu neuen Katarrhen 
disponiert, die wiederum Riickwil'kungen iIi der gleichen Richtung zeigen. Eine besondere Gefahr 
fiir die an Pneumonokoniosen Erkrankten besteht abel' noch in einer hochgradig erhoh ten Dis­
position zur Lungentuberkulose, welche das durch die chronischen Entziindungen veranderte 
Lungengewebe erfahrungsgemaB bietet. Die einzelnen Formen verhalten sich in diesel' Richtung 
verschieden; so tl'iftt man bei del' Anthrakose einen viel geringeren Prozentsatz von phthisischen 
Erkrankungen an, aJs Z. B. bei der "Eisenlunge". 

Die Koniosen sind zum groBten Teile Gewer bekrankhei ten, d. h. sie treten bei 
Arbeitern auf, deren Beschaftigung die dauernde Einatmung von verunreinigter 
Luft mit sich bringt. Nur die Pigmentierung mit Kohle, die Anthrakosis, ist in maBigen 
Graden eine allgemeinere Erscheinung und findet sich namentlich bei Stadtern, wahrend 
die Landbewohner durchschnittlich weniger pigmentierte Lungen haben. 1m allgemeinen 
ist der Kohlenstaub das die Lunge am wenigsten reizende Pigment, von dem auch groBere 
Mengen abgelagert werden konnen, ohne ausgedehnte produktive Prozesse hervorzurufen. 
Meist bilden sich nur derbe, pigmentierte Knoten und Verdickungen der Septen und der 
Pleura. Auch die Bronchialdriisen enthalten reichliche Mengen von Kohlenstaub und sind 
dann schwarz gefarbt; das eigentliche Lungenparenchym ist dagegen verhaltnismaBig wenig 
affiziert. Wie es scheint, wird Kohle namentlich dann in groBerer Menge in die Lunge auf­
genommen, wenn andere Staubarten, welche die Lunge heftiger reizen und starkere Entziin-
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dungen verursachen, inhaliert und abgelagert werden. Der Gehalt der Lunge an Kohle 
ist also auch ein gewisser MaBstab fUr die Menge des in ihr abgelagerten Staubes iiberhaupt; 
eine Lunge, die wenig Kohle enthalt, hat iiberhaupt wenig Staub inhaliert. 

In den hochsten Graden kommt die Anthrakosis bei Grubenarbeitern, Kohlern, bei 
Arbeitern in Pulverfabriken, Schornsteinfegern, Graphitarbeitern vor. Erkrankung 
an Tuberkulose findet sich bei ca. 13% der an Anthrakose der Lunge leidenden Arbeiter. Anderer­
seits lagert sich die Kohle auch mit Vorliebe in schon (tuberkulOs) veranderten Lungenteilen 
abo Dieser Punkt und der Weg, auf dem die Kohle mit der Lymphe odeI' dem Blut von der Lunge 
aus auch in andere Organe kommt, sind bereits besprochen. 

Bei Arbeitern, welche in ihrem Berufe Staub von Steinarten einatmen (Steinhauer, Topfer, 
Arbeiter in den Stampfwerken der Glashutten, in Glasschleifereien, in Porzellanfabriken, Ultra­
marinfabriken), entsteht die Chalikosis ("Steinhauerlunge"). In der Regel bilden sich hier 
im interstitiellen Gewebe, sowie auch an der Pleura zirkumskripte, bis hanfkorngroBe Knoten 
(Fig. 557) von derber Konsistenz und grauweiBer Farbe; diese sind mit den Partikeln des Stein­
staubes durchsetzt. Stets ist mit der 
Chalikosis eine reichlichere Ablage­
rung von Kohle verbunden, meistens 

?i'­so, daB die grauen Knoten von einem 
schwarzen Hofe von Kohlenpigment a:. 
umgeben sind. Tuberkulose entsteht 
bei 8-16% der an Chalikosis Er­
krankten. 

Fig. 557. 
Induration der Lunge durch Kalkstaub: Chalikosis (LO). 

p Pleura, a, a' subpleural gelegene fibrose Knoten: ahnliche Knoten aueh 
illl Lungengewebe, namentlich in der Umgebung der GefaBe u; i verdicktes 

interlobulares Septum. 

Die Siderosis ("Eisenlunge") 
entsteht bei Arbeitern, die viel Luft 
cinatmen mussen, die mit Eisen­
s tau b verunreinigt jst: bei Schlos­
sern, Schmieden, Feilenhauern u. a. 
Bei Schleifern, die Steinteile und Me­
tallstaub einatmf:'n, entstehen in der 
Lunge gemischte Ablagerungen beider 
Staubarten. Die Farbe der "Eisen­
lunge" ist verschieden je nach der 
Eisenverbindung, die zur Verarbei­
tung kommt. Durch Eisenoxyd, mit 
welchem z. B. die Arbeiter bei der 
Papierfabrikation und Glasarbeiter 
zu tun haben, entsteht die rote, 
durch Eisenoxyd und phosphorsaures 
Eisen die schwarze "Eisenlunge". 
Bei der Siderosis bilden sich sehr 
diffuse Indurationen, welche zu 
schwieliger Umwandlung sehr groBer 
Lungenteile fiihren. Chemisch ist 
ein Eisengehalt bis zu 1,45% der Lungensubstanz nachweisbar. Die Prognose betreffs Infek-
tion mit Tuberkulose ist sehr ungunstig; von den erkrankten Arbeitern werden bis zu 62,20/ 0 

phthisisch. 

2. Chali 
kosis; 

3. Side-
rosis; 

Neben diesen hauiigsten Pneumonokoniosen gibt es noch eine ganze Reihe weiterer, die teils 4Fo~~~e~'~ 
durch Inhalation anderer mineralischer Staubarten (Ku pier und andere Metalle), teils durch organischen 
Staub entstehen; zu den letzteren gehQren die Erkrankungen durch Baumwollstaub, durch Tabak-
staub, durch Holzstau 0 usw. 

Wenn produktive Entztinciungsvorgange im AnschluB an den GefaBen und Bronchien folgenden Lymph­
Lymphbahnen zu bindegewebigen Starungen fuhrten (nach produktiven Pneumonien oder chronischen angitis. 
Bronchitiden, oder zumeist chronischen Pleuritiden von der Pleura ausgehend), kann man von Lymph- t~:~~~Y~~f~s, 
angitis trabecularis (v. Hansemann) sprechen. Entstehen durch bindegewebige Verdickung der nodosa. 
Lymphbahnwand dunnere bindegewebige Faden, die auf der Lungenschnittflache ein feines Netzwerk 
bilden, so kann man dies als Lym phangi tis reticularis (v. Hanse mann) bezeichnen; Kohleeinlagerung 
zeichnet dies Netzwerk meist schwarz. Hypertrophie des rechten Ventrikels ist (infolge der Lungen­
zirkulationsbehinderung) die Folge; in der Lunge selbst schlieBen sich oft Tuberkulosen an. Ferner finden 
deh besonders an der Pleuraoberflache, aber auch in der Lunge haufiger kleine bindegewebige Knatchen 
(nicht mit Tuberkeln zu verwechseln), denKreuzungspunkten von Lymphbahnen entsprechend und diese 

Sehmaus-Herxheimer, Pathologisehe Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 30 
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oft verschlieBend (Lymphangitis nodosa). Es handelte sich meist um die Folge von Kohleansamm­
lung und entweder erscheinen die Knotchen oder vor allem (an der Pleura gut zu sehen) ein Hof um sie 
durch Kohle ganz schwarz. 

Hier solI noch die senile Atrophie der Lunge und femer die Amyloiddegeneration ihrer Ge­
faBe kurz Erwahnung finden. Amyloidtuinoren kommen hier noch seltener als im Kehlkopf (s. dort) 
vor. Corpora amylacea (s. S. 81) finden sich, besonders bei Stauungszustanden, haufig in der Lunge 
(s. Tafel II, Fig. 555), im Interstitium wie in den Alveolen, aus Zellen und lHassen verschiedener Art ent­
standen. 

e) Tuberkulose. 
In diesem ganzen Absch:p.itte sei auch auf die Besprechung der Tuberkulose im all­

gemeinen Teil verwiesen, die sich ja zum gro13ten Teil auch auf die Lungen bezieht. 
Akute und Die Lungentuberkulose bietet ein uberaus wechselndes und kompliziertes Bild. Akute 
cW~~~~.e Formen sind durch Zwischemormen mit chronischen verbunden. Form und Ausdehnung 

der Prozesse kann sehr verschieden sein; dazu aIle Variationen der Kombination und Folge­
zustande. Es ist daher nur moglich Grundformen herauszuschalen. Man kann einmal in 
akute und chronische Lungentuberkulose einteilen. Die akute Miliartuberkulose der Lunge 
als Teilerscheinung einer akuten allgemeinen Miliartuberkulose ist eine exquisit akute Erkran­
kung, stets zum Tode fuhrend. Auch kasige Pneumonien, besonders in ausgedehnter Form, 
groBe Teile am Lappen oder auch ganze solche ergreifend und in kurzer Zeit zu Zedall und 
Kavernenbildung fiihrend, ohne daB es zu namhaften indurierenden Prozessen als Zeichen 
einer gewissen Abwehr- undAusheilungstendenz kame, konnen so schnell einen groBen Teil 
der Lunge zerstoren, daB die Krankheit in akuter oder subakuter Weise - wenn auch nicht 
so schnell wie die akuteMiliartuberkulose - zum Tode fiihrt. Diese in kurzer Zeit letal ver-

SOgj floride laufenden FaIle entsprechen der "floriden, galloppierenden Phthise". Andere Falle nun aber 
ga opple- . P d lb Oh k b . ... h V 1 f b . ren~e zeIgen rozesse ganz esse en ara ters, a er wemger sturmiSC en er au s zw. wemger 
Phthlse. ausgedehnt oder so, daB zwar auch die kasige Pneumonie und Zedallserscheinungen das 

Bild beherrschen, daneben aber doch geringe fibrose indurierende Prozesse u. dgL den Ver­
lauf der Krankheit aufhalten; andererseits ist es keineswegs selten, daB sich anderen zur 
chronisch verlaufenden Lungenphthise gehorenden und schon langere Zeit bestehenden 
Veranderungen die eben angefiihrte kasige Pneumonie, die dann in kurzer Zeit zum Tode 
fiihrt, erst anschlieBt. Dann ist also gewissermaBen nur der SchluB akut. So lei ten der­
artige und andere Zwischenstufen von der akuten Lungentuberkulose uber zur chronischen 
und machen eine schade Grenze unmoglich. Die Prozesse der letzteren sind aber besonders 
in ihren verschiedenen Kombinationen noch weit komplizierter. 

Einteilung Eine weitere Einteilung ware moglich nach der GroBe der die Lungen durchsetzenden 
'l"~~d~~: tuberku16sen Herde - zunachst einerlei welchen spezielleren Oharakters. Hiernach hat 
nung des man (Nicol bzw. Aschoff) in miliare, konglomerierende nodose oder fokale und in kon-

Prozesses, 
fluierende oder diffuse Formen eingeteilt. Es ist ohne weiteres klar, daB die Ausdehnung 
des Prozesses fur die Schwere der Erkrankung ein wesentliches, aber keineswegs das einzige 
Moment darstellt. 

fo'acl~ dem Des weiteren ist es wichtig, dem Sitz im Verhaltnis zu den Lungenbestandteilen nach 
Slt~~'{;e.Ge- zwei Hauptformen zu unterscheiden. Einmal die tuberku16sen Prozesse, die interstitiell sitzen 

- der Typus ist die akute miliare Tuberkelaussaat. Dnd sodann diejenigen, welche sich 
im Innern der Lungenhohlraume, d. h. der Alveolen und des Bronchialbaumes, also 
mit anderen Organen (wo wir ja eine ahnliche Einteilung vornehmen) verglichen, ge­
wissermaBen im Parenchym entwickeln - der Typus isthier die kasige Pneumonie. 

Am wichtigsten ist aber fiir das Verstandnis der wechselvollen anatomischen 
Veranderungen, welche sich zumal bei der chronischen Lungenphthise an den einzelnen 
Gewebsteilen der Lunge - Bronchien, eigentlich respirierendem Parenchym und inter­
stitiellem Gewebe - entwickeln, daB wir uns (s. im allgemeinen Teil) vor allem die Ver-

Prolifera- schiedenartigkei t der Wir kungen ins Gedachtnis rufen, welche der Tu ber kel bazillus 
tivedut~d hervorzubringen vermag.Wir wissen, daB er bald u mschrie bene, bald diffuse Zell-

exsu a lve h d· b d t" E d I k D· Formen. wuc erungen, an ererSeIts a er exsu a lye ntziin ungsprozesse veran assen ann. Ie 



D. Lunge. 467 

erste Einwirkung des Bazillus ist wohl stets eine gewebsschadigende; aber im einen FaIle 
tritt von seiten des Organismus eine Abwehr in Gestalt einer Proliferation, welche eben 
zu der tuberkulosen ZeIlwucherung, vor allem dem Tuberkel selbst fiihrt, in die Erschei­
nung, im anderen FaIle ist die Gewebsreaktion eine entziindlich-exsudative. In beiden 
Fallen bewirken dann spater die sich mehrenden Tuberkelbazillen die spezielle Nekrose, 
die Verkasung. 

Bestimmte Richtlinien, wann, d. h. unter welchen Bedingungen der Bazillus die Pro­
liferation, unter welchen die Exsudation bewirkt, sind vorerst kaum zu geben. Es hangt 
offenbar mit der Zahl und der Virulenz der Bazillen zusammen; maBgebend ist vor allem aber 
auch die besondere Reaktionsart des Gewebes selbst. Die eingreifendere Wirkung, bei der 
die Abwehrreaktion von seitendes Gewebes von vornherein geringer zur Entfaltung kommt, 
ist auf jeden Fall die exsudative gegeniiber der proliferativen. 

Der Tuberkelbazillus greift, wie schon des genaueren besprochen, in den bei wei tern 
haufigstenFallen primar die Lungen an, und zwar mit der Inhalationsluft. Wir bezeichnen 
diese Genese als aerogene. Aber die Lungen konnen auch hamatogen-metastatisch 
von den Tuberkelbazillen befallen werden. Sind solche irgendwie und irgendwo in den 
Korper. eingedrungen und gelangen ins Blut, so sind die Lungen das Pradilektionsorgan 
fiir die Erkrankung (s. allgemeiner Teil). 

Zumeist werden beide Lungen ergriffen, wenn auch in sehr verschiedener Hochgradigkeit, 
Form und Ausbreitung; doch kann auch eine Lunge ganz iiberwiegend oder allein ergriffen 
sein. Fast stets bei der typischen Lungenphthise des Erwachsenen sind die Lungenspitzen 
bzw. Oberlappen (anscheinend haufiger rechts als links) zuerst erkrankt oder bei fortschrei­
tenden Fallen infolgedessen am hochgradigsten (die Griinde fiirdiese Pradisposition sind 
schon S. 160 auseinandergesetzt, s. auch unten). 

Die ersten Anfiinge der Lungentuberkulose - zu unterscheiden von den ersten sich Die ersten 
abspielenden Prozessen an Stellen, auf welche die Tuberkulose fortschreitet - werdenAt~g::n~er 
nur selten angetroffen. Das meiste, was wir iiber die anatomischcn Verhaltnisse ihrer ~~Poe:e-. 
Anfangsstadien wissen, stammt von einigen Befunden der Tuberkulose, welche gewissermaBen 
in statu nascendi, im allerersten Beginn, iiberrascht wurden und ferner yom Tierexperiment, 
zumeist aber werden Schliisse gezogcn eben aus Untersuchung von Stellen, wo die Erkrankung 
im frischen Fortschreiten von alteren Herden aus begriffen ist. Bei der aerogenen Genese 
der Lungenphthise, also dem gewohnlichen Infektionsweg, scheint der erste Angriffspunkt 
zumeist am Ubergang des Bronchiolus respiratorius in die Alveolargange gelegen 
zu sein. Diese letzten Auslaufer des Bronchialsystems also den Bronchiolus respiratorius mit 
seinen zugehorigen (meist 2-3) Alveolargangen fassen wir am besten als Grundeinheit ein-
heitlich unter der Bezeichnung des Lungenazinus zusammen; aus den zahlreichen inein- De~Lungen­

andergeschobenen Azini setzt sich dann ein Lobulus zusammen. Die Zugrundelegung des E~~feil~~~~. 
Azinus (Rindfleisch) hat sich gerade fiir die Auffassung der Lungentuberkulose als sehr prinzip. 
fruchtbringend (Nicol) erwiesen. Am Ubergange des Bronchiolus in die Alveolar­
verzweigungen eines Azinus also greifen die Bazillen zumeist zuerst an. Es sind die "Stapel-
platze" (Nicol) fiir die Ablagerung der Tuberkelbazillen aus mechanischen Griinden, denn 
hier hort das abwehrende Flimmerepithel auf und geht in zylindrisch-kubisches iiber, hier 
beginnen die Ausbuchtungen mit leichteren Stauungsmoglichkeiten. Aber auch bis in die 
Al veolen konnen - nach dem Tierexperiment zu urteilen - die Bazillen gelangen und 
hier zuerst angreifen. An beiden Stellen scheint zuerst das Epithel angegriffen und 
stellenweise zur Desquamation gebracht zu werden, dann entfaltet der Tuberkelbacillus 
subepithelial seine Wirkung in Gestalt der Proliferation oder der Exsudation. Die Richtung 
beider ist - dem geringeren Widerstand folgend - hauptsachlich in das Lumen, also des 
Bronchiolus respiratorius wie auch der Alveolen, hinein. Die Wandungen werden dabei 
naturgemaB mitergriffen. Erwahnenswert ist noch, daB manches dafiir spricht, daB auch 
in den kleinen Lymphfollikeln der Lungen (welche besonders urn Bronchien und GefaBe 
gelegen sind) die ersten tuberkulosen Veranderungen, zu denen ja lymphatisches Gewebe 
iiberhaupt neigt, einsetzen konnen. 
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Gelangen Tuberkelbazillen hamatogen in die Lungen, so konnen sich die Tuberkel 
im Interstitium entwickeln, doch konnen die Bazillen auch ins Lumen von Alveolen "a us­
geschieden" werden und dann hier also auch intraalveolar ihre Wirkung entfalten. Fur 
die gewohnliche Lungenphthise kommt dieser Infektionsweg ja weniger als der aerogene 
in Betracht. 

Betrachten wir nunmehr die einzelnen Formen, so wollen wir zunachst zwei Grund­
typen zeichnen, und zwar nach der verschiedenen Wirkung des Tuberkelbazillus 

I. Proliferations prozesse . 
II. Exsudationsprozesse. 

Verwischen und kom binieren sich die Bilder auch meist, so mussen wir doch die einzelnen 
Formen getrennt besprechen, da sie nicht stets aHe und nicht zur gleichen Zeit auftreten, 
und es vor aHem richtig ist, die einzelnen Bilder unterscheiden zu konnen, welche das so 
sehr komplizierte Bild der Lungentuberkulose hervorrufen. 

I. Proliferatiollsprozesse. 

1. Akute Miliartuberkulose. 

Die akute disseminierte Miliartuberkulose der Lungen ist Teilerscheinung einer all­
gemeinen Miliartuberkulose auf Grund eines Einbruches eines alteren erweichenden tuber-

Fig. 558. 
Akute Miliartuberkulose. 

Die Lunge ist von zahlreichen kleinen Kniitchen 
regeilos durchsetzt. 

Fig. 559. 
Miliarer Tuberkel im Lungengewebe (\1'). 

rill Zentrum des Kniitch ens daB Gewebe verkast; in den auEeren 
Teilen Riesenzellen. 

kulosen Kaseherdes in das Blut mit Aussaat der Tuberkelbazillen auf hamatogenem Wege 
(s. S. 164). Die Lungen sind ubersat mit zahlreichen, uber das Gewebe del' ganzen Lungen 
(und Pleuren) disseminierten, im frischen Zustande grauweiBen submiliaren oder miliaren 
Knotchen. Sind sie etwas alter, so erscheinen sie im Zentrum gelb (verkast) mit grauer Peri­
pherie. Die Knotchen p£legen im Oberlappen etwas groBer zu sein als im Unterlappen. Zwar 
sind die Bazillen in alle Lungenteile zur selben Zeit gekommen, aber die Bazillen entfalten 
im Oberlappen infolge des sen besonderer Pradisposition ihre Wirkung fruher, die Tuberkel 
wachsen aus demselben Grum\e hier schneller und ferner bilden sich um diese schon groBeren 
Knotchen hier haufig scharfer umschriebene hyperamische Rofe und es treten um die Proli­
ferationstuberkel in den unmittelbar anliegenden Alveolen Exsudationserscheinungen auf, 
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wodurch diese Knotchen noch etwas gro13er und evtl. auch nicht ganz so scharf abgesetzt 
wie die iibrigen Tuberkel erscheinen. Das zwischen den Tuberkeln liegende Lungengewebe 
ist im iibrigen nahezu oder ganz unverandert, und etwas hyperamisch und odematos. Da 
die Bazillen bei der Miliartuberkulose auf dem Blutwege in die Lungen gelangen und in 
diesen verteilt werden, sitzen die Tuberkel naturgema13 im allgemeinen interstitiell. Tuberkel· 
bazillen konnen aber auch in das Alveolarlumen ausgeschiecren werden und auch hier proli­
ferative Prozesse in Gestalt von Miliartuberkeln erzeugen. Auch konnen die Tuberkel­
bazillen auch bei dieser Form im Lungengewebe miliare Herde hervorrufen, welche nicht, 
bzw. weniger auf Proliferationserscheinungen beruhen, als auf Exsudationserscheinungen. 
Auch diese pneumonischen Stellen verkasen dann, sog. miliare kasige Pneumonien 
(s. auch unten). Sehen wir hier also auch schon neben den proliferativen Prozessen exsu-

Fig. 560. 
Azinos-proliferativer Tu berkuloseherd. (6f). 

Der tuberkuWse Herd entsprieht dem Durehsehnitt dureh einen Bronchiolus respiratorius, des sen Lumen mit kasigelll Exsudat 
erfilllt, und dessen Wand dureh zellige Wueherung verdickt ist ; in derselben zahlreiehe Riesenzellen. An der Grenze von IrUberem 
Lumen und Wand Reste von Kohlepartikeln (rechts oben). Rechts unten neben dem Herd ein BlutgefiiB , in dessen Umgebung 

ebenlalls Kahle abgelagert ist. 

dative, so iiberwiegen doch gerade bei der Miliartuberkulose die echten proliferativen 
Tuberkelbildungen vollig. Wegen der enormen Zahl von Tuberkeleruptionen in allen 
Organen bei der akuten allgemeinen Miliartuberkulose tritt der Tod schon nach geraumer 
Zeit ein; diese Form der Lungentuberkulose ist daher eine ausgesprochen akute. 

Au13er der miliaren Lungentuberkulose als Teilerscheinung einer allgemeinen Miliar­
tuberkulose gibt es in der Lunge auch auf bestimmte Bezirke beschrankt disseminierte 
Tuberkel, die regellos stehen und ganz den gleichenCharakter bieten. Auch sie sind hamatogen 
entstanden, wenn in der Lunge selbst aus einem alteren Herd Tuberkelbazillen in ein Gefal3 
gelangen und mit dem Blut in der Lunge ausgestreut werden (s. unten). 

2. Azinose Form der Lungentuberkulose. 

Die meisten tuberkulos-proliferativen Prozesse der gewohnlichen Lungenphthise ent­
sprechen aber nicht regellos disseminierten eigentlichen Tuberkeln, sondern die proliferativen 

2. Azinose 
Form der 
Lungen-
tuber­

kulose. 
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Prozesse schlieBen sich an ein bestimmtes System an und das ist eben der oben erwahnte 
Aiinus. Ihm entspricht der tuberkulose Herd an Ausdehnung. Makroskopiseh gleiehen 
die einzelnen Knotchen miliaren Tuberkeln, aber indem der ProzeB eine Reihe benachbarter 
Azini ergreift, stehen sie zum groBen Teil in Gruppen zusammen. Andere derartige Gebilde 
sind langlich und verzweigt und enden in Kn6tchen; sie entstehen als klee blattartig bezeichnete 
oder einer Traube mit Stielen und Beeren verglichene Bildungen. Aber diese Herde bestehen 

b 
Fig. 56l. 

Azinos·nodose Tuberkulose,. 
,Man erkennt die gruppenfiirmige Anordnung der kleinen scharf umschriebenen Kniitchen; in a ist an 2 Stellen der Anschlul3 

derselben an der Lange nach getroffene Bronchiolen zu sehen. 

aus echtem tuberkulosem Granulationsgewebe mit Epitheloidzellen, Riesenzellen etc., das 
aber zentral meist ausgedehnt verkast ist. Sie entsprechen an Ausdehnung jedes einzelne 
einem Lungenacinus; der Br()nchiolus respiratorius sowie die Alveolargange sind in 
die tuberkulose bzw. kasige Veranderung einbezogen. Zu der eigentlich proliferativen Ent-

Fig. 562. 

Azinose Tuberkulose mit Kollapsinduration des 
zwischen den Knotchen gelego;lnenLungen­

parenchyms; 
das letztere dunkel, eingesunken, links zwei (normale) 

Bronchialquerschnitte. (Nat. Griil3e.) 

faltung tuberkulosen Gewebes im Gebiete des 
Azinus kommen nun noch weitere Prozesse 
hinzu. Es greifen einmal exsudative Prozesse in 
demBronchiolus respiratorius und demAlveolar­
gange Platz, welche sich den proliferativen 
Prozessen, die diese fullen, zugesellen. Aber 
auch nach auBen, iiber den eigentlichen Azinus 
hinaus, wirken die Tuberkelbazillen und es 
kommt so in der Nachbarschaft zu typisch 
tuberkulosem oder allgemein entziindlichem 
Granulationsgewebe oder aueh exsudativer Ent­
ziindung. So werden die Grenzen des Azinus 
spater leicht verwischt. Haben wir diese ein­
zelnen tuberkulosen Eruptionen als azinose 
For m bezeichnet, so haben wir auch schon ge­
streift, daB sie zumeist gruppenformig stehen, 
d.h. es sind benachbarteAzini in groBererZahl 
befallen. Man kann dann von einer azinos­
nodosen Form sprechen. Entweder sind die 
einzelnen Azini entsprechenden Einzelherde 

noch scharf abgesetzt zu trennen oder, wenn das Randgewebe miterkrankt ist (s. oben) 
kommt es zu gro13erenKonglomeratherden. Werden mehrere solcher Herde zu einem gro13eren, 
durch Zusammenflie13en vereinigt, so kann man auch von einer konfluierenden azinos­
nodosen Form sprechen. DerAzinus bleibt das Einteilungsprinzip. Diese ganzen Formen 
neigen nun zu sekundaren indurierenden Prozessen. Zunachst nimmt man solche mehr 
zentral inmitten der kn6tchenformig zusammengeordneten Herde (azinos-nodose Form) 
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wahl'. Es rlihrt dies zunachst daher, daB vom tuberkulosen ProzeB nicht ereilte Azini zwischen 
den tuberkulos veranderten kollabieren, sich also hier Kollapsinduration ausbildet.Da 
dasselbe zwischen kasig-pneumonischen Herden del' Fall ist, solI es erst im nachsten Abschnitt 
genauer geschildert werden. Abel' es kommt auch zu allgemeinen entzlindlichen Zellwuche­
rungen(s. oben) zwischen den tuberkulosen Azini und so zur Ausbildung vonNarbengewebe, 
welches nach Nicol von den auch veranderten GefaBen, (s. unten) auszugehen scheint 
und zumeist durch Kohle bzw. RuB sehr dunkel gefarbt ist (sogen. schiefrige Induration). 
Derartige dunkle indurierte Gebiete werden dann oft von den tuberkulosen Herden ganz 
kranzartig umgeben. Infolge del' Neigung diesel' Form zu Bindegewebsentwickelung geht 
del' ProzeB relativ langsam VOl' sich. Es entstehen mehr chronische Phthisen. Kommt 

Fig. 563. 
Azin6se (miliare) kasige Pneumonie (2f). 

In der Mitte mit kiisigem Exsudat erfiillter Bronchiolus respiratorius, in dessen Umgebung, namentlicb links unten, mit eben· 
solchem Exsudat erfiillte Alveolen. In den iibrigen Alveolen geringe Mengen' geronnener serilser MasseIl. 

es zu ausgedehnten Schwielenbildungen, SO kann man von einer "zirrhotischen Phthise" Ausgang in 
(Aschoff) sprechen, besonders bei den libel' groBere Gebiete ausgedehnten konfluierenden Zi~h~~\~Se~he 
(s. oben) FOl'men. Andererseits kommt es abel' auch bei den tuberkulos-proliferativen 
Prozessen, wie sie eben besprochen wurden, zu Erweichung und Zerfall del' Kasemassen, 
also zu ulzerosen Prozessen bzw. Kavernenbildung, wenn auch erst in chronis chern Verlauf. 

II. Exudationsprozesse. 

1. Klisige Bronchopneumonie. 

II. Exsu· 
dative 

Vorgiinge: 
1. Kiisige 

Es handelt sich hier urn eine ausgesprochen aerogene Infektion. Wir sehen in p~~~'::;~~ie. 
del' Regel kleine, rundliche abel' auch kleeblattformige Herde in die Lunge eingelagert, welche 
etwas libel' das Lungengewebe prominieren und zunachst eine graue, bald abel' eine gel be 
Far be aufweisen; sie erreichen gewohnlich etwa Stecknadelkopf- bis HanfkorngroBe (Fig. 561 a 
und b). Bei del' mikroskopischen Untersuchung erweisen sie sich als kleine Entziin­
dungsherde, welche auch hier mit seinen Verzweigungen, d. h. seinem zugehorigen Alveolar-
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gangsystem das Gebiet eines Bronchiolus respiratorius, also einenAzinus, einnehmen (Fig. 563 
und Fig. 570, vgl. auch Fig. 561 a). . . 

Daher sind diese Herde fast immer in Gru ppen angeordnet,:und .zwar in der Art, 
daB sie das Ausstrahlungsgebiet eines feinen Bronchialastes ·tJinnehmen 'und den 

. c 

it 

Fig. 564. 
Tuberkulose Bronchopneumonie (1.t~). 

Zwei Alveolen. An der Alveolarwand wlIchernde, plasma­
reiche EpitheJien, einen dichten Belag bildend (rl), teilweise 
in AbschllPPllng. 1m Lnmen der Alveolen Exsndat mit 

letzteren umgeben, wie die Krone eines Baumes 
seine groBerenAste. Oft stehen sie auch der­
art im Umkreis um einen kleinen, mit bloBem 
Auge eben noch erkennbaren Bronchus, daB, 
wenn man sich ihn in seine letzten Veraste­
lungen aufgelOst denkt, die einzelnen Herde 
in die Verlangerungen seiner feinsten Zweige 
fallen. Die Herde umfassen also die Dber­
gangsstellen des Bronchialbaumes In das re­
spirierende Lungenparenchym. Es handelt 
sich dem Prozesse nach um Ausgiisse des 
Lumen mit Exsudat nach Art einer katar­
rhalischen Bronchopneumonie, welche 
zunachst nichts Charakteristisches hat. 

In den Alveolen finden sich Leukozyten 
Jl,llndzellen c, nnd desqllamtierten EpitheJien a, 

und rote Blutkorperchen sowie Fibrin, ferner 
abgestoBene, zum groBen Teil verfettet.e Alveolarepithelien und ahnliche, wahrscheinlich 
Lymphozyten entsprechende Zellen. Aber das Besondere liegt darin, daB nach einiger Zeit 
unter der Einwirkung der fortgeset.zten Schadigung durch die Tuberkelbazillen, die sich in-

Fig. 565_ 
Ausgedehnte (lobulare) kasige Bronchopneumonie (1!.fA). 

Die Alveolen a erfiillt von einer dichten, noch Kerntriimmer enthaJtenden, kornigen bis fadigen Detritusmasse. Auch die Alveolar­
wande (b) sind nekrotisch. 

zwischen im Gewebe vermehrt haben, eine Verkasung des Exsudates eintrift_ Wir be­
zeichnen dem entsprechend diese Pneumonie als kasige Pneumonie oder Bronchopneumonie. 

Die Exsudatmassen nehmen nun, zuerst im Zentrum, einen gelben Ton und geronnene 
Besehaffenheit an. Da bei der kasigen Nekrose aueh die Wande del' A1veolen und Bronehiolen 
absterben und unkenntlieh werden, so wandeln sieh die Herde allmahlieh in strukturlose Detritus-
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massen urn, in denen nul' noeh die Anordnung del' elastisehen Fasel'll, welehe dem Prozen lange 
Widerstand leisten, die urspriingliehe Struktur des Lungengewebes erkennen l!:tBt. Am Rand 
zeigen sieh· die Herde h!:tuiig dureh Reste inhalierter Kohlepartikel pigmentiert. 

a 
Fig. 566. 

A usgedehn tere lobul!:tre) kasige Bronehopneu monie mit teilweisem Konfluieren del' urspriing-
lieh kleinen, knotigen Herde (zusammen mit kasiger Bronchitis). Nat. GroBe. 

Bei a erkennt man in der Mitte mehrere quergetroffene, je einen Ring bildende, verkiiste Bronchiolen (kasige Bronchitis). 
Am oberen Rande, etwas links von der Mitte, ein langs getrofiener, verzweigter, verkiister Bronchiolus mit zackigem, durch 
Einschmelzung der Wand erweitertem Lumen. Bei b an mehreren Stellen beginnende Kavernenbildung, an anderen langs ge· 
troffene groBere Bronchien, an deren Innenwand kleine weWliche Flecken zu linden sind, welchetuberknliiRen Herden der Schleim-

haut entsprechen. 

Die einzelnen kleinsten kasig-exsudativen Herde bezeichnet man als miliare kasige 
Pneumonie oder, urn Sitz und Ausbreitung zu charakterisieren, da ja jeder einzelne Herd 
einem "Lungenazinus" (s. oben) 
entspricht, bessel' als azinose kasige 
Pneumonie. Am Rand kann eine 
proliferative Wirkung dazukom­
men, also eine zellige odeI' eine 
zellig-fibrose Wucherung tuberku­
losen Charakters, welche haufig 
auch Riesenzellen aufweist, be­
sonders vom periarteriellen Binde­
gewebe abel' auch von den Alveolar­
septen ausgeht und in die angren-

Fig. 567. 
LobuHire kasige Pneumonie. 

Die interlobnliiren Septa zum Teil alshelle Linien 
erkennbar; die von ihnen llmschlossenen Lungen­
liippchen teils entziindJich infiltriert, dunkel 
(rechts oben), teils schon verkiist, hell (Jinks 

oben). (Nat. GroBe.) 

Fig. 568. 
Phthisis pulmonum. 

GroBe Kiiseherde nahe der Lungenspitze. Kleinere kilsig-pneulllonische 
Herde weiter nach unten. Der unterste Teil der Lunge ist frei. 

zenden Alveolen einwuchert, wodurch del' kleine Herd eine zackige Form erhalt und mit 
Auslaufern in die Umgebung ausstrahlt (Fig. 560). Fur das bloBe Auge erhalten die Herde 

Azinose 
kagige 
Plleu­
monie 



Lobulare 
lIud lobare 

kasige 
Puell­
ll.1onie. 
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durch die zellig-fibrose Umwand1ung ihrer Randpartien eine scharfere Abgrenzung, sie pro­
minieren deutlicher uber die Umgebung und weisen, am Rande wenigstens, eine mehr graue, 
derbe, oft '3 .chwielige Beschaffenheit auf; kurz sie erscheinen als umschriebene Knotchen, 
welche sich von eigentlichen Tuberkeln bloB durch ihre Genese, resp. das Exsudat unter­
scheiden lassen. Auch die Produkte proliferativ-tuberku1oser Natur konnen dann wieder 
besonders in ihren zentraleren Abschnitten verkasen. In der Umgebung der broncho­
pneumonisch kasigen Herde kann aber auch eine allgemeine (nicht spezifisch-tuberkulose) 
Entzundung in Gestalt eines fibrinosen Exsudates in die A1veolen stattfinden und infolge 
der Dauer des Prozesses kann dann das Exsudat durch Bindegewebe nach Art der Karnifikation 
(s. oben) ersetzt werden. Durch diese verschiedenen Prozesse haben wir auBen um den 
kasig-bronchopneumonischen Herd eine Abkapselung. 

a 

b 
Fig. 568a. 

Kasige Pneumonie (V)-
Die elastischeu Faseru (blauschwarz uach Weigert gefiirbt) sind ullr zlim 
Teil zerstOrt. Aile Alveolen sind mit ze\ligeu Massen dicht infiltriert, welche 
sich durch Riesenzellen (a) und Nekrose (b) als tuberkuliise erweisen. 

. c = ('.efiille. 

Wenn die eingangs erwahn­
ten, einem Azinus entsprechenden, 
kasigen Herde so dicht neben­
einander und in so groBer Anzahl 
auftreten, daB sie von Anfang an 
oder spa ter mi teinander konfluieren, 
so entstehen groBere kasig-pneumo­
nische Herde (Fig. 565 und 567); 
diesel ben sind also dadurch ausge­
zeichnet, daB sie in mehr diffuser, 
flachenhafterAusbreitung auftreten 
und weniger die Endbronchien als 
das eigentliche Lungenparenchym 
selbst ergreifen; es kommt dann 
wie bei anderen Formen der Pneu­
monie zu einer Hepatisation, wel­
che sich uber das Gebiet einzelner 
oder zahlreicher Lobuli ausbreitet 
und man spricht dann von lobu­
liirer kasiger Pneumonie (oder ka­
siger Bronchopneumonie); doch 
brauchen sich diese groBeren Herde 
keineswegs scharf an einzelne Lo­
buli zu halten. Werden groBere 
Lungenlappen -lobi - ergriffen, 
so bezeichnet man dies als lob are 
kasige Pneumonie. 

Auch hier zeigen in den ersten 
Stadien des Prozesses die ergriffenen 
Lungenpartien eine graurote Farbung, 
welche mit zunehmender Verkasung 
allmahlich in einen gelben Ton iiber­

geht; die Schnittflache weist eine leicht kornige Beschaffenheit auf, welche aber lange nicht so aus­
gesprochen erscheint, wie bei der krupposen Pneumonie; allmahlich wird das hepatisierte Gewebe 
trockener und fester. An der Ungleichmalligkeit, mit welcher die Verkasung vor sich geht, kann 
man in den meisten Fallen die Zusammensetzung des Prozesses aus urspriinglich zahlreicheren, 
konfluierenden kleineren Herden erkennen. Regelmallig finden sich in dem verkasten Gewebe 
da und dort schon erweichte, halb oder ganz fliissige Stellen_ 

Bei der mikroskopischen Un tersuch ung (Fig. 564) findet man auch hier natur­
gemaB im Beginn der Erkrankung ein katarrhalisches oder leicht fibrinoses Exsudat in den 
Alveo1en angesammelt, welches ohne charakteristisch zu sein, dem einfachen bronchopneu­
monischen gleicht; es beherrschen hier, neben Leukozyten und Fibrin, einkernige von Lympho­
zyten oder Bindegewebszellen abzuleitende Zellen, zum groBen Teil in Degeneration, das 
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Bild; haufig faUt auch eine sehr starke Wucherung und AbstoBung von Alveolarepithelien 
auf ("Desquamativpneumonie"); die Alveolarwande zeigen sich oft durch zellige Wuche­
rung aufgetrieben und verdickt; spater, mit eintretender Verkasung, wird das ganze zu einer 
dichten, aus einem schoUigen bis kornigen Detritus zusammengesetzten Masse, in welcher 
nur die elastischen Fasern nochdie friihere Struktur des Lungengewebes andeuten. 

1m Bereich der kleinen, knotigen bronchopneumonischen Herde erleidet das zwischen 
ihnen liegende Lungenparenchym sehr haufig eine Kollapsatelekt~se, welche durch die den ProzeE ~~lIapsat~­
begleitende Verlegung kleiner Bronchiolen, respektive durch obliterierende Bronchiolitis verursacht ~In~~~a~l:,n. 

Fig. 569. 
Kollapsinduration in der Umgebung kleiner, tuberkulOser Herde (2rO). 

K, K" K, etwas groBere verkalkte Herde, d, d" d, kleine Kaseherde, b,b, GelaBe, lufthaitiges, etwas emphysemat6ses Parenchym. 
a, a" a, atelektatische Stellen; bei a die Alveolen etwas, bei a, und a, vollkommen kollabiert. (Fiirbung auf elastische Fasern .) 

wird; man sieht dann die knotigen Kaseherde in einem lividen, weichen, aber luftleeren und etwas 
eingesunkenen Gewebe liegen. Auch hier stellt sich nach einiger Zeit oft eine KolIaps-Induration, 
d. h. eine bindegewebige Umwandlung des kollabierten Gewebes ein (S. 449). 

Spater zerfallen die kasig-exsudativen Massen infolge von Erweichung Er;~chun~ 
besonders zentral und so kommt es zu kavernosen Hohlenbildungen, zunachst gariz~~nbil~~~~. 
unregelmaBiger Natur (s. unten). Andererseits steUen sich aber auch hier Indurations- g~:e%T~e 
vorgange ein, d. ~. es ~inden ~i~h auch hier bindeg~webig-s.chwielige Umwand- raWinu~n. 
lungen und zwar hIer bel den kaslgen Bronchopneumomen mehr III der Umgebung, gallZ 
so wie es fii.r die kleinen azinosen bronchopneumonischen Herde oben schon besprochen 
wurde. So konnen auch groBere derartige kasig-pneumonische Herde ganz bindegewebig 
umgewandelt oder wenigstens bindegewebig abgekapselt werden. 
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2. Kiisige und fibrose Bronchitis und Peribronchitis. 

~~~n'il'~;I~ Vop den kleinen kasig-pneumonischen Herden aus schreitet der Proze13 im weiteren 
bronchitis. Verlauf ~uf die Wande der eigentlichen Bronchiolen selbst fort; es kann aber auch im Anschlu13 

an proliferfl;tiv-azinos-nodose Formen zu Infektion der Bronchien kommen (Nicol). Anderer­
seits ist natiirlich gerade die kasige Bronchitis geeignet durch Aspiration des infektiosen 
Materials in zahlreiche Aste fiir Weiterverbreitung der Phthise zu sorgen. Die Veranderung 
beginnt auch in den Bronchielen mit Exsudation in das Lumen und zelliger Infiltration 
der Bronchialwand, woran, sich eine Verkasung des Exsudats und dann auch eine kasige 
Nekro3e der Bronchialwand anschlie13t ; schlie13lich wird die letztere in Lagen abgehoben 
und dem Kase beigemischt. Wo an Durchschnitten die ergriffenen Bronchiolen der Lange 
nach getroffen sind, erscheinen sie dann fiir das blo13e Auge als kasige Strange, welche 

1· ig. 570. 

Kasige Bronchitis zusammen mit azinos tuberkulosen Herden. 
a, a, BlutgefiiBe (bei al delltliche IntimaWllcherung), b, b .. b, kiisige Bronchitis, C azinose Herde im Lllngengewehe. 

gegeneinander konvergieren und sich zum Teil vereinigen; wo sie auf dem Querschnitt getroffen 
sind, bilden sie Gruppen kasiger Ringe, die einen von kasigem Sekret veriltopften Hohl­
raum umschlie13en; der letztere entspricht dem Bronchiallumen, der Ring selbst der verkiisten 

Kiisige Bronchialwand. Der ganze Proze13 wird auch als kasige Bronchitis bzw. Bronchiolitis 
Bronchitis . bezeichnet. Auch hier kommen haufig zellig-fibrose Wucherungen dazu und zwar sowoh] 

in der ergriffenen Bronchialwand, wie auch in deren nachster Umgebung, d . h. dem peri­
bronchialen Bindegewebe; im ersteren Falle kommt es zu fibroser Umwandlung der Bronchial­
wand und unter Umstanden selbst zu fibroser Obliteration des Bronchus, im letzteren zu 

B~~~~~ltis einer fibrosen Einscheidung des ergriffenen Bronchialastes - fibrose Bronchitis, resp. fibrose 
und Peri· P 'b h't' bronchitis. en ronc I IS. . 

In anderen Fallen - und das sind im allgemeinen die rascher fortschreltenden, bOs-
artigen Formen der Tuberkulose - zeigen auch die kasigen Knoten und Strange selbst 
Neigung, sich nach den Seiten auszubreiten; es entwickeln sich tuberkulOse Entziindungs-
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ho£e, welche dann selbst wieder der Verkasung anheimfallen. Von der verkasten Bron­
chialwand aus greift der EntziindungsprozeB zunachst auf das peribronchiale Bindegewebe 
und weiter auf das anliegende Lungenparenchym ii.ber, als kasige Peribronchitisbzw. peri- Kasi.ge 

bronchiale kasige Pneumonie. Indem so die bronchopneumonischen und die bronchitischen bro~~~itiS. 
Veranderungen gleichsam in das anliegende Gewebe ausflieBen, kom.mt es zu vielfachem 
Konfluieren der einzelnen, urspriinglich getrennten Herde, welche dabei ihre 
scharfe Abgrenzung mehr und mehr verlieren; statt der Knotchengruppen entstehen 
groBere Flecken, von den Bronchiolen aus breitere, kasige Streifen und Ho£e und im ganzen 
dadurch blattformige, breit gestielte Figuren (Fig. 466). Damit setzen vielfach auch Ulzera-
tions- und Zerfallsprozesse ein, welche durch Erweichung urid Einschmelzung 
der Kasemassen zustande kommen; so entstehen da und dort kleine, zackige Erweiterungen 
der Bronchiallumina (Fig. 466 b) und Zerfallsherde in den kasigen Flecken (weiteres s. unten). 

N och eine Form der Exsudation soll 
erwahnt werden, die sog. gaUertige oder 
glatte Hepatisation, eine eigentiimliche, 
weiche, graue Hepatisation des Lungen­
gewebes, welche besonders die Unterlappen 
in diffuser Ausdehnung zu befallen pflegt 
und auf einer starken gallertig ser6sen 
Durchtrankung des Gewebes und Ausfiil­
lung seiner Hohlraume beruht (Fig. 563); 
sie kann sich wieder 16sen oder in eine 
kasige Pneumonie iibergehen. Wahrschein­
lich wird sie nichtdurchdie Tuberkelbazillen 
selbst, sondern durch Toxine bewirkt, die 
von den letzteren produziert werden. 

Wir haben jetzt unter II die Wir­
kung des Tuberkelbazillus besprochen, 
bei welcher das Exsudat im Vorder­
grund steht und letzteres dadurch 
charakterisiert ist, daB es spater ver­
kast, also die azinose und lobulare 
bzw. 10 bare kasige Pneumonie und 
die kasige Bronchitis bzw. Peri­
bron chitis. Daneben haben wir auch 
hier proliferative Vorgange besonders am 
Rand jener Herde auftreten sehen, doch 
treten diese hier ganz zuriick. Das 
Schicksal der Kaseherde ist das, daB sie 
zwar durch derartige proliferative Rand­
prozesse abgekapselt werden konnen, daB 
sie in der Hauptsache aber zum Zerfall 
neigen, so daB es zu ulzerierenden Pro-

Fig. 571. 
Azin6s-nod6se Tuberkulose und kasige Bronchitis mit 

kasig-bronchopneumonischen Herden). 
Die kasigen bronchopneumonischen Herde stehen in Gruppen zu­
sammen, . ZUlU Teil schlieBen sie sich deutlich an die ",.. and von ver­

kasten Bronchien an. 

zessen und Kavernen (s. auch unten) kommt, d. h. zu denulzeros-kavernosenForm del' 

3. Gallertige 
Hepati­
sation. 

Phthise. Diese hat meist groBe Ausdehnung und verlauft meist schneller als die bei den Ausga~!l in 

zuerst geschilderten proliferativen Prozessen auftretende zirrhotische Phthisenform. Noch- k~~::~~~e 
mals sei betont, daB sich die jetztgeschilderten Grundtypen in der mannigfaltigsten Weise Phthise. 

kombinieren konnen, daB sich proliferative und exsudative Prozesse ja, wie geschildert, 
vielfach vermengen, daB in verschiedenen Lungengebieten sich verschiedene Formen- finden 
und ineinander iibergehen konnen. Ebenso finden sich an manchen Stellen die sekundaren 
Veranderungen der Induration, an anderen die der Erweichung und Kavernenbildung. 
So kommen die kompliziertesten Bilder zustande. 

Gehoren diesebesprochenen exsudativen Formen der kasigen Bronchopneumonien 
und kasigen Bronchitis mit ihren Zerfallserscheinungen einerseits, aber auch indurierenden 
Prozessen andererseits, also im allgemeinen zu den nicht allzu schnell verlaufenden Phthisen 
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- wenn auch -meist akuter als die reinen azinos-nodos proliferativen Formen - so gibt 
~:~~~~~~J es. auch Formen, :welche ohne jede. Abkapselung oder d~l. zu zeigen, ganz akut verlaufen. 

Ausgang. Hier handelt es slCh gerade urn dIe ausgedehnten kasigen Bronchopnenmonien (lobulare 
evtl. lobare Formen). 

Es finden sich hier · bei der akut verlaufenden Form weniger kleine solche Herde 
(miliare kasige Pneumonien), als ausgedehntere, diffuse. Auch die Bronchien erkranken 
durch Aspiration von Bazillen aus den pneumonischen Herden, und auch hier kommt es 
durch Exsudatbildung zu tuberkulos - kasigen Bronchitiden und Peribronchitiden. Aber 
auch die dazwischen gelegenen Gebiete werden von kasiger Pneumonie befallen, die Herde 
der letzteren konfluieren und so werden immer gro13ere Bezirke in gleichma13iger Weise 
pneumonisch und von ausgedehnten Kasemassen durchsetzt. Der Proze13 beginnt und ist 
am starksten entwickelt an der Lungenspitze, wegen deren besonderer Disposition fiir 

Fig. 572. 
Kasige Bronchitis mit fibroser Peribronchitis (¥). 
Man erkennt um das Lumen die vollkommen verkaste Bron­
chialwand , welche wiederum von einem Ring fibrosen 

Gewebes umgeben ist, . 

Fig. 573. 
Gallertige Hepatisation (5TO). 

1m Lumen der Alveolen ein wesentlich seroses durch die Hiirtung 
kornig niedergeschlagenes Exsudat. (Fiirbung auf elastische 

Fasern.) 

Tuberkulose (siehe S. 160). Dieausgedehntesten Verkasungen und pneumonischen Stellen 
finden sich denn auch an derSpitze und iiberhaupt im Oberiappen, wahrend nach ab­
warts in den Lungen noch mehrkleinere, meist mehr oder weniger runde, kasig-pneu­
monische Stellen und kasige den Bronchien folgende Prozesse, sowie auch evtl. Aussaat 
vereinzelter durch Proliferation · entstandener Tuberkel wahrzunehmen sind. Die kasig­
pnellmonischen Stellen fiihlen sichderb an, sie sind vollig luftleer, leicht gekornt, grau 
bis gelb gefarbt und konnen die Ausdehnung eines ganzen Lobus und mehr erreichen. 
Charakteristisch ist, da13 jede Elltwickelung von Bindegewebe, wie sie sonst meist gerade 
in der Lunge als Ausdruck einer gewissen Heilungstendenz auftritt (s. oben) hier ausbleibt. 
1m Gegenteil, statt einer fibrosen Induration kommt es hier sehr schnell zu einer Erwei­
chung der verkasten Massen, wobei oft noch Mischinfektionen (Kokken) mitwirken. 
So entstehen, wenn die erweichten Massen gelost und zum Teil ausgehustet werden, Ka-
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vernen, die gerade in diesen schnell verlaufenden Fallen keine derbe, glatte Bindegewebs­
membran aufweisen, sondern zerfetzte, von Kasemassen gebildete Rander zeigen. 

Es kommt nieht zu den groBen, mehr oder weniger gereinigten Kavernen der ehronisehen 
Lungentuberkulose, denn es tritt eben weit !ruher der Tod ein. Diese Kavernenbildungen be­
ginnen aueh in den Spitzen. Haufig finden sieh GefaBe in der Wand der Kavernen, die arrodiert 
werden, besonders wenn die GefaBe schon vorher kleine Aneurysmen aufweisen. So kann es 
zu todliehen Blutungen, Hamoptoen (s. u.), kommen. Sie finden sieh gerade 'in diesen schnell 
verlaufenden Fallen relativ haufig und friih. 

Bei der geschilderten Form der Lungentuberkulose hat der Tuberkelbazillus durch kasige Pneumonie, 
ohne daB der Korper die sonst auftretenden reaktiven Abwehrversuche auszufiihren imstande ware, so 
schnell einen groBen Teil der Lunge zerstort, daB die Krankheit akut verlauft. Auch die'bronchialen Lymph­
driisen sind meist verka~t, die Pleuren weisen fast stets tuberkulose oder fibrinose Entziindungserschei­
nungen auf; auch andere Organe konnen Tuberkel zeigen. Diese in kurzer Zeit letal verlaufenden Fane 
entsprechen der "floriden, galoppierenden Phthise". 

Die Erkennung und Unterscheidung der einzelnen Formen, insbesondere auch ob proliferative 
oder exudative Prozesse vorliegen, ferner der genaue Sitz im Lungensystem, ist oft nur durch genauere 
mikroskopische Untersuchung moglich. Hierbei lei stet besonders die Farbung auf elastische Fasern un-

Fig. 574. 
Kasige Bronchopneumonie. 
geriist relativ gut erhalten. 

farbbar. 

Elastisches Faser­
Keine Kerne mehr 

Fig. 575. 
Interstitielle Tuberkulose (lymphangitis peri­
bronchialis) in der Umgebung einer Kaverne. 

(Nat. GroBe). 

schatzbare Dienste. Sie verschwinden in den proliferativen Prozessen sehr schnell oder sind wenigstens 
stark rarifiziert, wahrend sie sich in den kasig-bronchopneumonischen Gebieten einigermaBen gut halten 
und noch die alveolare Struktur etc_ anzeigen. Auch den Sitz im Bronchiolus respiratorius, Alveolargang 
etc. markiert die Darstellung der elastischen Fasern sehr gut. 

Mikro­
skopische 

Unter­
scheidung 

der 
~"ormen. 

Wahrend wir bisher diejenige Tuberkulose der Bronchien beschrieben, welche sich Beginn des 

sekundar an Tuberkel, die zuerst im Lungengewebe entstanden, oder besonders an kasige Pf~z~~~es 
Pneumonien, von denen aus Sputum mit Bazillen in die Bronchialaste aspiriert wird, erst Bronchdial-wan. 
anschloB, kann, wie bereits erwahnt, der ganze ProzeB in der Wand der Bronchialaste 
auch seinen Anfang nehmen, um dann entgegengesetzt der gewohnlichen Art der Aus~ 
breitung distalwarts nach dem Lungengewebe zu fortzuschreiten. In den groBeren Bronchial-
asten nehmen die tuberkulosen Prozesse die Form der gewohnlichen ulzerierenden Schleim­
hauttuberkulose an. 

Betrachten wir nun noch zusammenhangend die Wege, auf welchen der ProzeB sich t~~rgbrJ!~ 
auBerst schnell tiber die ganze Lunge verbreiten kann. Zum groBen Teil haben wir sie Tuber: 

schon kennen gelernt. AuBer der Kontaktin£ektion, d. h. der Ausbreitung per eonti-le~lf~~~~; 
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nuitatem stehen den Bazillen hier drei Wege zur Verfugung, die fiir ihre und somit der 
Tuberkulose noch schnellere Propagation sorgen, namlich 1. der Bronchialweg, 2. der 
Lymphweg, 3. der Blutweg. 

1. Der Bronchialweg. Wir haben schon gesehen, wie sich einmal die kasige Pneumonie, 
ferner aber durph die azin6s-proliferativen Prozesse, an die Bronchioli respiratorii anschlieBen, 
sich auch in ihrem Innern entwickelnd. Von den ergriffenen Bronchien werden Bazillen 
oder bazillenhaltiges kasiges Exsudat wieder in andere Bronchien und Bronchiolen aspiriert 
und rufen wieder neue bronchopneumonische Knotchen hervor. 1m groBen und 
ganzen halten sich die neuentstandenen Eruptionen wiederum an den Bronchialbaum und 
geben somit auch dem Durchschnitt eine gruppenformige Anordnung. Man spricht, 
wenn die Kasemassen dem Verlauf der Bronchien folgen, von Bronchitis caseosa, oder, wenn 
die Entwickelung der tuberku16s-kasigen Masse uin die Bronchien . vor sich geht, von Peri· 
bronchitis caseosa (s. oben) . Ein feines Loch in der Mitte der kasigen Knotchen kann dann 

Fig. 576. 
Interstitielle Tuberkulose (Lymphangitis peribronchialis tuberculosa); (21"). 

Reihenyon Knotchen, welche, <lem Verlaufe von Bronchieu folgend, im interstitieUen Bindegewebe hinziehen_ (Farbung auf 
elastische Fasern .) 

noch auf dem Durchschnitt das Bronchiallumen, wenn es erhalten ist, andeuten_ In dem 
den Bronchien benachbarten Lungengewebe entstehen durch Aspiration von diesen aus 
wieder iiberall neue kasig-pneumonische Herde und Kn6tchen. Der Bronchialweg spielt 
auf jeden Fall fUr die Verbreitung der Phthise in der Lunge die groBte Rolle_ 

2. Der Lymphweg. Schon von vornherein k6nnen Tuberkelbazillen von den Alveolen 
aus nach AbstoBung der Alveolarepithelien in die in den Alveolarwanden beginnenden Lymph­
bahnen gelangen oder sie werden von kleinen tuberkulosen Herden oder pneumonischen 
Stellen aus in diese resorbiert und geben zur Bildung von Resorptionstuberkeln (S. 163) 
Veranlassung. Haufiger finden sich solche Resorptionstuberkel in groBerer Zahl, oft in 
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Gruppen urn einen alteren Herd herum angeordnet oder zwischen broncho-pneumonische 
Knotchen eingestreut, denen sie fur das bloBe Auge oft vollkommen gleichen. Auch konnen 
die Bazillen von den Bronchiolen aus in das peribronchiale Gewebe gelangen. Dann ist das 
die Bronchien umgebende sog. peribronchiale Bindegewebe hauptsachlich Sitz der Erkrankung. 
Auch das perivaskulare und interlobulare Bindegewebe spielt hier eine groBe Rolle. In den 
genannten Bindegewebszugen verlaufen namlich die LymphgefaBe der Lunge gegen die 
Bronchialdrusen zu konvergierend und schlieBlich in dies en sich sammelnd; in den Wanden 
dieser Lymphbahnen und der nachsten Umgebung bilden slch durch die mit der Lymphe 
verschleppten Tuberkelbazillen dann Reihen kasiger Knotchen, welche oft durch fibrose 
Strange miteinander verbunden werden und dem Verlaufe der Bronchien, bzw. der Lymph­
gefaBe folgen; von dem peribronchialen Bindegewebe kann der ProzeB auch auf die Bronchial­
wand sekundar ubergreifen und in das Lumen der Bronchien einbrechen, wodurch es wieder 
zu weiterer Ausbreitung auf dem Bronchialwege kommt (s. oben). Die Verbreitung auf dem 
Bronchien- und Lymphwege ist, da beide Kanalsysteme zusammen verlaufen, oft schwer 
zu unterscheiden. Wenn der ProzeB sich wesentlich an die Lymphbahnen des interlobularen 
Bindegewebes halt, so erscheinen kasig-fibrose Strange in vorwiegend netzartiger Anordnung. 
Man spricht in solchen Fallen von interstitieller Tuberkulose. Halt er sich besonders an die Jntersti-

'b h' 1 d . k 1" L hb h . ht L h 't' t b helle Tuber-pen ronc la en 0 er perl vas u aren ymp a nen, so spnc man von ymp angI IS u er- kulose 

culosa peribronchialis (oder Peribronchitis s. d.), resp. perivascularis (Fig. 575 und Fig. 576). Lyn!p!,­

Auf diese Weise sehen wir eine Verbreitung der Phthisen auf dem Lymphwege, doch beherrscht tu~~~~~\~sa 
diese nur sehr selten das Feld. Zumeist ist dieser Verbreitungsweg nur an dieser oder h~e~~bron-

d . f d G C la.IS resp. jener Stelle a usgepragt un tntt ur en esam tprozeB gegen u ber der Verteil ung periv~scll-
der Bazillen auf dem Bronchialweg stark zuruck. l,ms. 

3. Der Blutweg wird, wenngleich noch seltener, im Veriauf der chronischen Lungen- 3. Auf dern 
tuberkulose eingeschlagen, indem gelegentlich der Kaseherd in ein BlutgefaB durchbricht; Blutwege. 

handelt es sich urn eine Arterie, so kann hierdurch das ganze Verzweigungsge biet derselben 
infiziert und innerhalb dieses eine Eruption disseminierter Herde hervorgerufen werden, 
Miliartuberkulose der Lunge. War das arrodierte GeftiB eine Vene, so kann akute allgemeine 
Miliartuberkulose (S. 164) die Folge sein. Selten tritt dies auch nac h Durchbmch in eine 
Arterie ein. 1m allgemeinen aber sind diese Vorgange relativ selten, weil Arterien smvohl 
wie Venen innerhalb tuberkuloser Herde in der Regel friihzeitig obliterieren (S. 165). Wir 
sehen bei allen tuberkulOsen Prozessen in der Lunge, daB die GefaBe sehr bald - aber 
sekundar - in Mitleidenschaft gezogen werden, teils indem sich von ihrer Wand aus echte 
tuberkulos-proliferative, teils - zumeist - einfach entziindliche Prozesse entwickeln, die 
zu ihrer Obliteration fuhren. 

Wie schon erwahnt, kann sekundar von den bronchialen Lymphdriisen oder evtl. meta­
statisch von anderen Organen bei Tuberkulose dieser der Blutstrom die allerersten 
Tu berkel bazillen den Lungen z ufuhren, die dann hier haften bleiben und die spezifischen 
Veranderungen erzeugen. Der ProzeB greift d.ann spiiter in derselben Weise urn sich, wie 
bei der aerogellen Illfektion (s. auch obell). 

Die bisher aufgezahlten Prozesse und Verbreitungsarten der Tuberkulose in der Lunge 
kann man als Grundformen besonders der chronischen Lungentuberkulose be­
zeichnen; ihre Kombination zeigt die groBte MannigfaItigkeit. 

Es schlieBen sich nun bei dem chronis chen Veriauf der Erkrankung verschiedene andere 
Erscheinungen an, welche man teils als eigentliche Folgezustande, teils ais Komplikationell 
auffassen muB. 

Zu den Folgezustiinden, die zumeist oben bei den einzelnen Formen Echon mitbe­
sprochen werden muBten, gehoren: 

11. die Kollapsatelektase und -Induration. 
Indurierende 2. Fibrose U mwandlung; schieferige Induration. 

Prozesse l 3. Verkalkung. 
4. Einschmelzung der Kasemassen, Bildung von Kavernen. 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezielier Teil. 13. u. 14. Auf!. 31 
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1. Kollapsatelektase und ·Induration. 
1. Die Kollapsatelektitse und -Induration sind schon oben besprochen. 

2. Fibrose Umwandlung; schieferige Induration. 
Es geht durch die oben beschriebenen indurierenden Prozesse zwar Lungengewebe in gI'oileI'er 

odeI' geringerer Ausdehnung verloren, allein trotzdem ist der Prozeil im ganzen ein relativ giinstiger, 
indem die schwieligen Massen entschieden die weitere Ausbreitung del' tuberkulosen Herde 
erschweren. Tatsachlich findet man nun gerade in solchen Fallen mit besonderer Haufigkeit 
Heilungsvorgange, welche manauch sonst an den kasigen Bronchopneumonien und 
Knotchen beobachten kann. Es handelt sich hier urn eine fibrose Einkapselung del' Herde 
undschlieillich auch urn ihre fibrose Umwandlung (vgl. S. 155). Auch die proliferativen Prozesse 
und einzelne Tuberkel konnen ja erst recht eine bindegewebige Umwandlung eingehen. Das 
Bindegewebe wird in allen diesf>n Fallen oft hyalin. 

Fig. 576a. 
Atypische Wuchel'lUlg del' Alveolarepithelien (nach Art 

von Dl'iisen)bei LungenindUl'ation. 

So entstehen durch aIle diese Binde­
gewebswucherungen die in tuberkulosen 
Lungen sehr haufigen, derben, narbigen, 
schwieligen Partien, in die sich reichlich 
Kohlenpigment einlagert, die sog. schie­
ferige Induration. Fast regelmaBig findet 
man solche Stellen in den Lungenspitzen. 
In diesem luftleeren Gewebe finden sich 
oft noch kleinere odeI' groBere Kase­
herde odeI' auch wieder frische Tuberkel. 
Of tel'S auch wird, unter ahnlichen Um­
standen, tu berkulOses Gewe be organisiert; 
sei es von den Septen her, sei es yom peri­
bronchialen Gewebe aus (Ceelen). Dann 
weisen diese Bezirke das Bild del' Karni­
fikation (s. S. 458) auf. 

Wenn in den indurierten Stellen 
noch einzelne Alveolen erhalten sind, so 
konnenderenEpithelien groBku bisch 
bis zylindrisch werden, und so den 
Hohlraum umgeben, d. h. atypisch wu­
chern; es entstehen derart durchaus 
drusenahnliche Bilder (siehe auch 
S. 121). 

3. Verkalkung. 

Ferner erleiden kleinere Kaseherde haufig eine Verkalkung, wodurch sie zuerst zu 
kreidigen, dann zu steinharten Massen werden, in denen die Bazillen zugrunde gehen, abel' 
auch lange latent am Leben bleiben konnen. Bis linsengroBe und groBere, in schwieliges 
Gewebe eingeschlossene Kalkherde bilden neben den eben erwahnten Veranderungen einen 
del' haufigsten Befunde an del' Lungenspitze. Statt Ablagerung von Kalk kann sich auch 
echter Knochen bilden. Auch ausgedehnte phthisische Prozesse konnen schlieBlich ab­
heilen, wobei es manchmal zu starker Einziehung des Thorax ("Retrecissement thoracique") 
kommt. Befund von Kalk und erst recht Knochen spricht stets fUr einen alten ProzeB. 

4. Einschmelzung del' Kasemassen. Bildung von Kavernen. 

der Kiise- Diesen zur Heilung tendierenden odeI' doch langsamer urn sich greifenden Formen masseD. 
. steht nun als exquisit bosartiger ProzeB die Einschmelzung der Kasemassen gegeniiber, 

B~~~ng welche schon an ganz kleinen Herden zustande kommen kann, regelmaBig abel' eintritt, 
Kavernen. wenn die Verkasung, einerlei ob aus Tuberkeln odeI' pneumonischen Herden hervorgegangen, 

eine groBere Ausdehnung erreicht hat. Die vorher feste, trockene Masse wird durch Wasser­
aufnahme fliissig und bildet dann eine eiterahnliche, gelbe, schmierige odeI' auch diinnfliissige 
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Masse, welche reichlich kleine Kasepartikel enthiilt und ihl'er Entstehung gemaB in einer 
Hohle des Gewebes, einer Kaverne (s. S. 157) gelegen ist. Diese Kavernen entstehen zumeist 
im oberen Teil der Oberlappen. In der in Erweichung begriffenen Wand solcher Kavernen 
liegen in del' Regel zahllose Tuberkelbazillen. Von der Hohlenwand aus schreitet. del' tuber­
kulose ProzeB und die VerkaSUllg direkt auf das umliegende Gewebe fort, und damit halt 
auch die fortdauernde Einschmelzung Schritt, so daB schlieBlich sehr groBe, ja selbst einen 
ganzen Lungenlappen einnehmende Kavernen sich bilden konnen. Bei dem Fortschreiten 
del' Einschmelzung leisten die einzelnen Gewebsteile ungleichen Widerstand; am langsten 
widerstehen die fibros entarteten Bronchien und GefaBe, welche oft als leistenartige Vor­
spriinge an der Wand der Kaverne bestehen bleiben oder sogar als derbe Strange durch die 
Hohle hindurchziehen. Die GefaBe zeigen sich hierbei meistens durch Wucherung ihrer 
In tim a friihzeitig obliteriert (s. 0.). Wird ein GefaB durch Einschmelzung einer Wand arrodiert, 

Fig. 577. 
Phthisis pulmonum. 

Kaverne im Oberlappen (bei a) mit zahlreichen dnrchziehenden Balken, welche obliterielien Gefiillen entRprechen. 
1m UnterJappen zahlreiche frischere tuberkulOse Herde (bei b). Dicke Pleuraschwarte. 

bovor ein VerschluB des Lumens eingetreten war, so entstehen Blutungen in die Kaverne, Blutungen. 

und wenn letztere mit einem Bronchus (s. unten) in Verbindung steht, tritt Hamoptoe durch Hiimoptoe. 

den Mund, d. h. Blutung nach ·auBen ein. Solche Blutungen entstehen auch nicht selten 
von kleinen Aneurysmen aus, welche sich an den aus del' Kavernenwand herausragenden 
GefaBstiimpfen bilden. Auch zu Beginn del' Tuberkulose kann sog. "initiale Hamoptoe", 
oft das erste Zeichen jener, eintreten, wenn ein kleines GefaB, welches noch offen ist, einem 
frischen tuberkulosen ProzeB zum Opfer fallt. Die Wand derKaverne findet man in frischen 
Fallen immer mit kasigen Massen bedeckt, of tel'S hangen an ihr noch ganze Stiickchen l}bgestor-
benen Lungengewebes. Friiher odeI' spateI' erreicht eine sich veI'groBernde Kaverne einen 
mittleren odeI' groBeren Bronchialast, durch welchen sie dann ihren Inhalt dem Sputum 
beimischt, in dem dann reichliche Bazillen erscheinen. 1st auf diese Weise eine 

31* 
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Kommunikation mit der AuBenwelt hergestellt, so ist damit auch Gelegenheit zu verschieden­
artiger anderweitiger Infektion der Kaverne gegeben. In ihrer Wand stellt sich dann 
meist eine heftige eiterige En tziind ung ein; sehr haufig siedeln sich auch Fa ulniserreger 
in der Kaverne an und erzeugen eiterig-jauchige und gangranose Prozesse, die auch 
auf das Gewebe der Umgebung iibergehen und Lungengangran hervorrufen konnen. Auch 
Schimmelpilze, wie der Aspergillus, konnen jetzt angreifen, indem sie sich hier ent­
wickeln (Pneu mono mycosis aspergillin a (s. Fig. 399). 

Auf die beschriebene Art der fibrosen Induration einerseits, der Kavernenbildung 
andererseits, geht durch aIle moglichen Prozesse ein groBerer Teil der Lungensubstanz ver-

Fig. 578. 
Phthisis pulmonul1l. 

GroGe Kaverne im Oberiappen, Dnrchsetzung des Unterlaj)pens mit frischeren 
tuberkulOsen Eruptionen. Pleura8chwarte. 

loren: Phthisis pulmonnm. (Doch 
sei hier bemerkt, daB der Name 
Phthise sich urspriinglich nicht auf 
den Gewebsschwund del' Lunge, 
sondern mehr allgemein auf den 
Korperschwund bezog). 

Der Vorgang der Erweichung 
und zunehmenden Kavernenbil­
dung ist es, welcher am raschesten 
zu einer Zerstorung der Lungen­
substanz fiihrt. In weniger un­
giinstigen Fallen setzen die obell 
erwahnten Prozesse der fibrosen 
und schwieligen Neubildung dem 
Fortschreiten der Erweichung wc­
nigstens gewisse Hemmnisse ent­
gegen. Schon die durch Kollaps­
induration schwielig umgewandeltc 
Lungensubstanz ist dem Umsich­
greifen der Kavernen hinderlich, 
und wo eine Hohlenbildung auf 
solches Gewebe trifft, wird sie 
wenigstens aufgehalten. Doch stet­
len sich auch in der Umgebung von 
Kavernen selbst nicht selten indu­
rative V organge ein; es bilden sich 
urn frisch zerfallende Herde herum 
frische Granulationen, welche bei 
langsamem Fortschreiten des zen­
tralen Zerfalls eine fibrose Kapsel 
bilden konnen (Fig. 579); ja auch 
die Innenwand alterer Kaverncn 
zeigt sich nicht selten ganz oder 
zum Teil von Zerfallsmassen gc­
reinigt und an solchen Stellen von 
frischen, roten Granulationen be-

KOlllpli. deckt, in manchen Fallen sogar glatt und von einem derben meist schieferig gefarbten 
kationen Narbengewebe (s. oben) gebildet; es konnen Kavernen auf diesem Wege sogar vollkommen 

del'Luugeu, h'l d . d b k It b" h k'" d k lk' M tuber· aus el en, 0 er Sle wer en a ge apse, wo el sle noc aSlge c er -a 1ge assen cnt-
kul08e. halten konnen (S. 157). 

1. Ohro-
nisch- Zu den Komplikationen der chronis chen Lungentuberkulose konnen wir rechnen: 
katar-

rhalische 
Brouchitis 
und katar­
rhalische 

Puen-
Inonie. 

1. Chronisch-katarrhalische Bronchitis und katarrhalische Pneumonie. 
Unter den zahlreichen allgemein entziindlichen Prozessen, welche die Lungentuberkulose 

begleiten, findct man namentlich chronisch-katarrhalische Bronchitis und katarrhalische Pneu-
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monien, welch letztere neben den tuberkuliisen Herden mehr oder mindel' ausgebreitet~ Infil­
trationen des Lungengewebes hervorrufen und ihrerseits wieder eine Reihe von Folgezustanden, 
namentlich auch Atelektase und Kollapsinduration, nach sich ziehen konnen. Eine del' gefahr-
lichsten Komplikationen del' Lungenphthise ist die eiterige Bronchitis, welche von kleinen Bronchien Eiterige 
aus beginnend, sich iiber grolle Strecken hin ausbreiten, sich auch auf das Lungengewebe ausdehnen Bronchitis. 

und bier eiterige Entziindungen hervonufen kann. AIle diese begleitenden Entziindungsprozesse 
konnen wohl zum Teil auf die Wirkung del' Tuberkelbazillen bezogen werden, da ja den letzteren 
auch die Fahigkeit zukommt, exsudative, ja selbst eiterige Entziindungen hervorzurufen; zum 
groBen Teil abel' handelt es sich bei diesen Zustanden um Mischinfektionen mit anderen Bak-
terien, denen die phthisische Erkrankung dei Lunge den Boden geebnet hat. 

Fig. 579. 
Wand einer tuberkuliisen Kaverne (l~!l). 

e Rohle, k kiisige Wand, e', e" kleine frische Zerfallhiiplen, f tuberknlOses Gewebe. 
Nach links fibroses Gewebe, b Bronchien, g GeiitBe. 

2. Broncbiektasien. 

Ein nicht unwesentlicher Anteil an del' Schrumpfung des Lungengewebes kommt den sich 
haufig in gToBer Ausdehnung entwickelnden Bronchiektasien zu, fiir deren Entstehung nie Be­
dingungen im VerIauf del' Lungentuberkulose meist reichlich gegeben sind. Sie bilden sich in del' 
oben angegebenen Art (S. 446) einerseits als vikariierende Erweiterungen von Bronchialgebieten, 
welche infolge des Verlustes anderer atmungsfahiger Partien entstanden sind, andererseits -
und dann in mehr zirkumskripter Form - durch den Zug, den ein sie umgebendes, schrumpfendes 
Narbengewebe auf die Wand del' Bronchien ausiibt. 

3. Empbysem. 

Die von del' Tuberkulose verschonten Lungenabschnitte zeigen sehr haufig ein mehr odeI' 
mindel' hochgradiges vikariierendes Emphysem (S. 450). Dies, sowie die VerOdung und Kom­
pression del' GefaBe bewirken Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, 
oft die letzte TodesUl'sache. 

2. Bronchi­
ektasien. 

3. Em­
physem. 
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4. Pleuritiden. 

Sehr wichtige Komplikationen del' chronischen Lungentuberkulose stellen endlich 
die fast regelmiiBig sich einstellenden Erkrankungen del' Pleura dar (s. unten). 

Von del' Pleura diaphragmatica aus gelangen Tuberkelbazillen nicht selten in und 
durch die Lymphbahnen des Zwerchfells, und es finden sich dann zahlreiche Tuberkel 
auch auf dessen Unterflache, sodann auf del' OberfIache yon Leber, Milz etc. und auf dem 
Peritoneum. 

5. Tuberklliose und Yel'klisung del' J)l'onchialen Lymphdriisen. 

Besonders auf dem Lymphwege gelangen Tuberkelbazillen zu den regionaren bronchialen 
Lymphdriisen und bewirken auch hier Tuberkulose, die oft ausgedehnt verkast und dann 

Fig. 580. 
Sehr dicke Pleuraschwarte mit Synechie der · beiden 

Pleura bUt tter. 
Abdrnck der Rippen mit dazwischen stEihen gebliebenen Leisten 

(bei x). 

~. 

verkalkt. Auch die axillaren Lymph­
driisen werden, VOl' aHem wenn die 
Pleura costalis (meist verwaehsen) 
tuberkulos erkrankt ist, mitergriffen. 
Von den bronchialen Lymphdrii.sen 
aus verbreitet sieh die Tuberkulo~e 
auch auf dem Lymphweg weiter, be­
sonders nach den unteren Halslymph­
drii.sen zu. 

Das Gesamtbild del' Lungenphthise 

mit seinen versehiedenen Grundtypen 
und Kombinationen, verschiedenarti­
gen Verbreitungswegen in denLungell 
selbst, Folgezustanden und Komplika­
tionen in del' Lunge und deren Um­
gebung ist somit ein hoehst weehsel­
yolles. Ebenso ist es daher ja auch 
mit ihrem klinischen Verlauf. 

Die Erscheinungen beginnen in 
der Regel klinisch mit dem sogen. 
Spitzenkatarrh. Hierbestehendie 
ersten durch Ansiedlung des Tuberkel­
bazillus -mag erwie zumeist aerogen, 
odeI' auch auf dem Blutwege in die 
Lungen gelangt sei~ - hervorge­
rufenen Veranderungen, sei es in Ge­
stalt del' azinos -proliferati yen, sei es 
in del' del' exsudativen Vorgange 
odeI' beider kombiniert. Man hat 
hier auch von Primarinfekt ge-
sproehen. In del' Regel gewinnen ja 

auch die Abwehrmoglichkeiten des Organismus die Oberhand; es kommt zUl'Vernarbung 
des Herdes. Del' ProzeB erlischt sehr schnell. Es liegt eine abgeheilte Tuberkulose vor. 
OdeI' es kommt z"\var zu einer etwas gro3eren Herdbildung, abel' diese wird abgekapselt; 
etwa vorhandener Kase wird mit Kalk durchsetzt. Wir finden zwar die Herde bei del' Sektion, 
abel' aueh hier brauehen klinisehe Symptome garnicht aufgetreten zu sein ; die Tuberkulose 
bleibt im klinischen Sinne unerkannt, "okkult" . Die Gefahr in diesen Fallen 1st nUl'darin 
gegeben, daB die Bazillen in solchen Herden und sogar auch in Xarben sehr lange erhalten, 
lebensfahig und virulent bleiben konnen und dann zu irgendeinem spateren Termin eine 
fortschreitende Lungenphthise erzeugen konnen. In einem Teil diesel' Falle handelt es sich 

Re~~~tTI~n. abel' wohl urn eine neue Infektion mit Tnberkelbazillen yon auGen, sog. exogene 
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Reinfektioll. In anderen Fallen nUll gelangen die Tuberkelbazillen von vorneherein 
zur Entfaltung, die Abwehrmoglichkeiten des Organismus geniigen nicht, es kommt zur 
- auch klinisch manifesten - fortschreitenden Lungenphthise, seltener akuten oder 
subakuten (abgesehen von der nicht hierhergehorigen akuten hamatogenen Miliartuber­
kulose besonders bei den ausgedehnten und ohne Narbenbildung ulzeros-kavernos zerfal­
lenden kasigen Bronchopneumonien s. oben), zumeist ganz chronischen Charakters mit 
jedem Wechselspiel von im Sinne einer gewissen Abheilung aufzufassenden Narbenbildungen 
einerseits, Erweichung und Kavernenbildung und Entstehung neuer Herde andererseits. 
Dber die Griinde fUr die Pradisposition der Lungenspitzen, iiber die Bedingungen der Ab­
heilung der Spitzenaffektionen u. dgl. muB im ersten Teil S. 160ff. nachgelesen werden. 

Auch beimZustandekommen der fortschreitendenLungenphthise liegen also die altesten 
und ausgedehntesten Herde in der Nahe der Lungenspitze. Hier finden sich dann ausgedehnte 
Verkasungen, durch Verschmelzung zahlreicher kleinerer Herde entstanden; sie sind erweicht, 
zerfallen und haben so zu Kavernen, die oft schon bindegewebigo abgekapselt sind, gefiilirt. 
So finden wir die groBten Kavernen, die oft ganz erstatinliche MaBeannehmeilkonnen, 
fast stets von der Spitzengegend ausgehend im Oberlappen. Von hier hat sich der Prozel3 
aber inzwischen nach unten zu, d. h. kaudalwarts, ausgebreitet. Dies geht nach und:nach, 
aber oft an vielen Stellen gleichzeitig durch Weiterschreiten der Infektion vor sich, in direkter 
kontinuierlicher Kontaktinfektion, vor allem aber indem weitere Gebiete auf dem Bronchial­
weg durch Aspiration infektiOses Material erhalten und so erkranken. Verbreitung au(dem 
Lymphweg und evtl. lokale Aussaat auf dem Blutwege kann hinzukommen (s. oben): Es 
handelt sich hier also um dauernde "endogene Reinfektion" (Orth). Dabei gehtder ProzeB E!ldoge!le 
. . k . 1 k d I A b't t ." (N' "1) . h J d k k" RemfektlOn. lnSeIner ranla- au aen us reIung"e agenwelse lCO ~vorslC. e eser ran teEtagenweise 
Gebiet setzt in der nachsten "Etage" die inbesonderen Behinderungen der "AtmungsgroBe" k~~l!a~~~­
und des Lymphstromabflusses gelegene Pradisposition (die ja auch fUr die Erkrankung an breitung. 
der primaren Stelle maBgebend ist, s. allgemeiner Teil) zur Weitererkrankung. Jeder neue 
Herd ist eine Quelle weiterer Infektion und Ausbreitung auf den gleichen Wegen. Unterhalb 
der groBen Kavernen finden wir auch noch im Oberlappen oder in den oberen Teilendes 
Unterlappens bzw. Mittellappens Kavernenbildung, meist kleinere und weniger abgekaps~lte 
oder auch ausgedehnte Kaseherde. Dazwischen und vor allem weiter nach unten zu finden 
sich dann frischere Herde, kleinere odeI' groBere kasig-bronchopneum?nischeStellen, kasige 
Bronchitis, proliferativ-azinose, zumeist in groBeren Gruppen stehende Heide, evtl.. auch 
miliare Tuberkel. An allen Stellen konnen narbig-zirrhotische Prozesse lokaler Natur oft 
mit starker RuBeinlagerung (schieferige Induration) gelegen sein, ofters finden sie sieh aus­
gesprochen ganz oben an del' Lungenspitze noch oberhalb del' Kavernen, aMi auch-:in 
weiter kaudalwarts gelgenen Herden. Andererseits konnen die Kasemassen -iiberall,: ruber 
doch zumeist dicht unterhalb del' eigentlichen Kavernen, Erweichung aufweisen. Dieuntersten 
Teile des Unterlappens nach unten von den noch kleineren jiingeren Eruptionen sind meist 
frei von tuberkulosen Herden. Die oben aufgefiihrten Komplikationen - bronchiektatische 
Hohlen, Bronchitiden, Emphysem - konnen das Bild erganzen. Zu jedem Stadium einer 
chronischen Phthise kann ein akutes hinzukommen (besonders ausgedehnte kasige Broncho­
pneumonien etc.). Andererseits kann auch eine anfangs rasch verlaufende Phthise eine 
langsamere Ausbreitungsweise einschlagen oder gar zum Stillstand kommen, vor allem 
indem ausgedehnte zirrhotische Prozesse die weitere Infektionswahrscheinlichkeit herab-
setzen. Hierauf, d. h. auf Unterstiitzung del' dem Korper und Organ moglichen Abwehr­
reaktionen, beruht del' Erfolg therapeutischer MaBnahmen zum groBten Teil. 

Dberblickt man das Bild einer an chronischer Phthise von oben bis fast ganz unten 
ergriffenen Lunge, so sind die zum "Schwinden" des Organs fUhrenden Prozesse oft so aus­
gedehnt, daB man sich nicht wundert, daB del' Tod eingetreten ist, sondern daB_das geringe 
MaB noch zur Respiration zur Verfiigung stehenden Lungengewebes das Leben so lange 
zu fristen gestattet hat. Es ist in del' Regel nicht der Verlust an Lungengewebe, del' direkt 
zum Tode filhrt, sondern die Infektion, die Komplikationen und vor allem ist der Tod des 
Phthisikers zuletzt fast stets ein Herztod. 
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Unter bestimmten Bedingungen weicht Sitz und Ausbildung der Lungenphthise von 
der skizzierten typischenFotm abo Dber derartige atypische Lungenphthisen und ihre 
Hauptbedingungen vgl. S. 466. 

Von dem typischen Werdegang der Phthise Erwachsener weicht auch 

Lungen- die Lungenphthise del' Kimrer 
[lhthise bei 
Kindern. abo Auch hier gelangen die Tuberkelbazillen zunachst in die Lungen, sci -e8Mll'ogen, sei 

es auf dem Blutweg (relativ haufiger, da ja bei Kindem primare DarmtuberkulosehaufigeT 
ist, s. S. 161). Diese Tuberkelbazillen rufen zwar proliferative oder exsudative Prozesse 
hervor, ganzso wie oben geschildert, abel' bei den Kindem besteht keine besondere Pra­
disposition del' Lungenspitze gegeniiber anderen Lungenteilen aus Griinden, die schon S. 167 
auseinandergesetzt sind. Del' Primarherd kann also bei Kindem irgendwo in der Lunge 

Fig. 581. 
Tuberkulose einer kindlichen Lunge. 

GroBe Kaseknoten in del' Hohe des Hilus. Dul'chsetzung del' Lunge und Pleura mit milial'en Tubel'keln. 

sitzen. Die Disposition del' Lunge ist fiir fortschreitende Phthise abel' meist zunachst 
iiberhaupt gering, der Lymphstrom in seinem AbfluB ungehindert; so bleibt der primare 
Lungenherd klein, vemarbt oft, ist leicht zu iibersehen. Statt dessen gelangen die Bazillen 
mit dem Lymphstrom zu den regionaren d. h. bronchialen Lymphdriisen (bestimmte fiir 
verschiedene Lungenteile) und da das LYillphdriisengewebe ja gerade bei Kindem groBe 
Disposition fiir tuberkulOse Veranderungen aufweist, kommt es hier zu ausgedehnter Tuber­
kulose, Verkasung etc. Die Lymphdriisenaffektion beherrscht zunachst hier vollig das 
Bild. Abel' dann gelangen zumeist die Tuberkelbazillen von hier aus wiederum in die 
Lunge. Verkaste erweichte Lymphdriisen brechen of tel'S in ein LungengefaB ein und so 
gelangen die Bazillen auf dem Blutwege in die Lunge. Haufig brechen solche auch in 
groBere benachbarte und verwachsene Bronchien ein und die Bazillen gelangen auf diesem 
Wege in die Lunge; oder auch die Lymphdriise infiziei"t die Lunge direkt per continuitatem. 
Jetzt kommt es in det Lunge zu ausgedehnten tuberkulosen und exsudativ- verkasten 
Herden, die eben auch keine besondere Affinitat zur Lungenspitze auf-wei sen , sondem 
regellos in del' Lunge, zumeist aber aus den genannten Griinden in del' Hilusregion (bron-
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ehiale Lymphdriisen!) vorzugsweise sitzen. Am meisten finden sich ausgedehnte Verka­
sungen neben frischeren Herden; es kommt gewohnlich nicht zu eigentlichen Kavernen­
bildungen. Die Lungenphthise endet hier meist schneller letal. Von den Bronchiallymph­
driisen aus, oder primar yom Munde aus (Tonsillen) erkranken haufiger auch die Hals­
lymphdriisen an Tuberkulose. 

f) Syphilis. 
Die Syphilis macht namentlich als kongeni tale Form Veranderungen in der Lunge 

und zwar interstitielle und exsudativ-pneumonische Affektionen; ein Teil der letzteren stellt 
die sogenannte weiBe Pneu monie dar; es treten hierbei lobulare oder lobare Hepatisationen 
auf, in deren Bereich die Lunge von weiBer Farbe, derb infiltriert und vollkommen luftleer 
ist. Mikroskopisch zeigt sich sowohl eine der katarrhalischen Pneumonie ahnliche Exsuda-

Fig. 581a. 
Karzinommetastasen der Lunge. 

Die ganze Lunge ist von Karzinomknoten durchsetzt. 

tion in die Bronchien und Alveolarlumina mit fettigem Zerfall der ausgeschiedenen Massen, 
als aueh eine starke zellige Proliferation in den interalveoliiren und interstitiellen Septen, 
die dadurch infiltriert und verdickt werden. Die in ihnen verlaufenden GefiiBe zeigen eine 
Verdickung der Intima (S. 430). Daneben kommen kleine Gummata vor, sowie ferner herd­
fOrmige Entwickelungshemmungen der Lunge. 

Die erworbene Syphilis, wenn auch weniger charakteristisch, ist doeh hiiufiger und 
erkennbarer, als meist angenommen (RossIe). Entzundliche interstitielle - Alveolar­
septen, interlobulares und besonders peribronchiales Bindegewebe -, zu weiBliehen netz­
artigen Narben fiihrende Prozesse besonders der Unterlappen sind am haufigsten. Kollaps­
induration, Katarrhe, Bronehiektasien sehlieBen sieh an. Auch kleine Gummata finden 
sich, selten groBe oder Kavernen. 

g) Tumol'en. 
Primare Neubildungen sind in der Lunge ziemlich selten; am hiiufigsten kommen 

Karzinome vor, die yom Alveolarepithel, meist aber von dem Epithel der Bronchien 
oder deren Schleimdriisen ausgehen. Selten sind Kankroide. Relativ oft findet sich das 

f) Syphilis 

g) Tumoren. 
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Karzinom mit tuberkulosen Kavemen vergesellsehaftet. Endotheliome gehen von den 
Endothelien der LymphgefaBe aus. Aueh Sarko me sind bekannt. Fibrome, Lipome, 
Chondrome, Osteome kommen in der Lunge selten vor. Weit haufiger sind sekundare 
Tum oren , besonders Karzinome, bei deren l\'Ietastasen die Ausbreitung in den 

Fig. 581 b. 
Karzinommetastasen der Lunge. Verbreitung auf Clem 

, Lymphwege. 
Die Karzinoll1111a SSen liegen in LymphgefaBen um eine Vene. 

Lymphwegen meist besonders 
deutlieh hervortritt. Auch die Cho­
rionepitheliome setzen besonders in 
der Lunge l\'Ietastasen, welche zu­
meist groBe bunte Tumorknoten 
darstellen, aber auch multiple kleine 
miliareKnotehen bewirken konnen. 

h) Pal'asiten und Fl'emd­
kOl'per. 

Tierische Parasiten kommen 
in der Lunge Relten vor; es sind 
Zystizerken und Echinokok­
ken in ihr beobachtet worden. In 
Asien findet sieh das Distomum 
pulmonale, welches besondersin 
den Lungen Entziindungen her­
vorruft. NebenSchimmelpilzen, 
von denen besonders Aspergillus 
niger oder fumigatuR sich in Ka­
vernen oder sonst schon erkranktem 
Lungengewebe ansiedelt, ist der 
Aktino myzes zu erwahnen, wel­
cher meist von der l\'Iundhohle aus 
(besonders an Getreide hangend) in 
die Lunge gelangt und dort Ab­
szesse hervorrufen kann. Bei Rot.z 

entstehen Knotehen und pneumonische Entzii.ndungsprozesse sowie Abszesse, letztere aueh 
metastatischer Natur. 

Streptotricheen konnen Bronchitisund Bronchopneumonien sowie tuberkelartige Knotchen, 
spater Nekrosen und Zerfall, sowie Bronchiektasien bewirken. Es schlie Ben sich Metastasen besonders 
im Zentralnervensystem an. 

In den Alveolen von Neugeborenen kann sich Fruchtwasser aspiriert finden. Die verfarbt gelb 
lich, griinlich, bzw. weiBlich erscheinenden Massen weisen mikroskopisch Mekoniumkorperchen, Lipoid. 
stoffe, Talg etc. auf. 

E. Pleura. 
Kon ges t,i ve Hyperamie, der PleuragefaBe entsteht als Vorlaufer und Begleit­

erscheinung von Entziindungen, femer dann, wenn eine langere Zeit hindurch bestandener 
hoherer Druck, wie ihn Z. B. groBe Exsudate und Transsudate ausiiben, plotzlich durch 
Entleerung der Fliissigkeitsmengen aufgehoben wird (8. 13). Stauungshyperamie ist 
die Folge allgemeiner Stauung oder von Stauung im kleinen Kreislauf. Stauung in der 
Lunge und der Pleura hat AUftreten eines Hydrothorax zur Folge, d. h. Ansammlung eines 
Transsudates in der Pleurahohle, wobei sich sehr erhebliche Fliissigkeitsmengen in ihr vor­
finden konnen. Solche bewirken eine Kompressionsatelektase (S. 449) der Lunge, in erster 
Linie der Unterlappen. Durch Platzen eines LymphgefaBes kann der Hydrothorax chylose 
Beschaffenheit annehmen. 

Ahnlich opaleszierend sieht die FliLssigkeit aus, wenn zahlreiche verfettete oder in lipoider Degenera. 
tion begriffene Zellen der Fliissigkei t beigemengt sind (z. B. bei Karzinom der Pleura) - c h Y Ii for mer 
(pseudochyloser) Hydrothorax. 
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Beim Erstickungstod treten fast regelmaBig subpleurale Ekchymosen auf (s. a. 
Fig. 6). GroBerer BluterguB in den Pleurasack, Hamatothorax, kommt durch Verletzungen 
der Thoraxwand oder der Lunge (bei Rippenfrakturen, Verwundungen etc.) zustande. 

Die akute Entzundung der Pleura ist eine sero-fibrino·se, oder eiterige, oder 
hamorrhagische. Zu Beginn einer sero-fibrinosen Pleuritis (vgl. S.132) findet man statt del" 
sonst glatten und gUinzenden Pleuraoberflache eine auf Degeneration des Epithels, zelliger Infil­
tration und leichter Exsudation beruhende Triibung derselben. Die erstenFibrinauflagerungeh 
bilden auf der entziindeten Stelle einen matten, sammetartigen Belag, der sich in hoheren 
Graden in zarte, zerreiBliche, gelbliche, leicht abziehbare Membranen UIfi1vandelt. Ahnlich 
wie am Hetzbeutel konnen sich auch hier dicke Fibrinmassen ansammeln und zottige Auf­
lagerungen bilden. Durch rein fibrinose Exsudation entsteht die "Pleuritis sicca". Meist 
wird aber bei der sero-fibrinosen Pleuritis eine mehr oder minder groBeMenge serosen Exsudats 
(bis zu mehreren Litern entziindlicher Hydro-
thorax) in den Pleuraraum mit abgesondert, 
welches sich durch seinen Gehalt an reichlichen 
feinen Fibrinflocken oder fibrinosen Mem­
branen von den Transsudaten unterscheidet. 
Wie diese, so bewirken auch ausgedehnte 
Exsudate Kompression und Atelektase der 
Lunge und, da sie gewohnlich einseitig auf­
treten, oft auch Verdrangung der Lunge und 
des Herzens gegen die andere Seite zu. Die 
gleichen Veranderungen wie die Pulmonalpleura 
kann auch die Kostalpleura aufweisen. . 

Die Heilung der sero-fibrinosen Formen 
der Pleuritis erfolgt in der S. 132-133 angege­
benen Weise durch bindegewebige Organisation 
des Exsudates; bei Verklebung der Kostal­
pleura mit der Lungenpleura kommt es vielfach 
zur Entstehung von Synechien (S. 133), oder 
auch von ausgedehnten, flachenhaften, oft sehr 
festen Verwachsungen, Adhasionen. In diesen 
konnen sich ausgedehnte Kalkplatten bzw. 
Knochengewe be a blagern. 

Fig. 581e. 

Fibrinose Pleuritis. 
Blall = Fibrinreste nnch der freien Oberflache Zll: rot =Kerne 

Hamato· 
thorax. 

Sero­
fibrinose 
Pleuritis. 

Die hamorrhagische Pleuritis ist am hau­
figsten bei Tuberkulose oder bei Tumoren. So 
kommt auch ein Hamatothorax zustande. 

des Granulationsgewebes mit zahlreichen GefiiBen. (Fiirbuug Hamor· 
mit Karmin und naeh Weigert.) rhagische 

Die eiterige Pleuritis bewirkt eine gelbliche, triibe Infiltration der Pleura, die dabei 
von einem £lussigen Eiterbelag bedeckt ist; freie Eiteransammlung im Pleuraraum nennt 
man Empyem. Haufig ist die Entziindung keine rein eiterige sondern eine eiterig-fibrinose, 
und dann finden sich an der Lungenoberflache, an der Kostalpleura, wie auch in der abgeson­
derten eiterigen Fliissigkeit flottierend, meist weiche, zum Teil in Quellung und Losung 
begriffene Fibrinmembranen. Endlich kann eine Eindickung und, durch Ausbildung einer 
produktiven Pleuritis, eine teilweise Organisation des Exsudates statt£inden, wodurch die 
Reste desselben von neugebildetem Bindegewebe umschlossen und abgesackt werden. Eine 
"abgesackte" Pleuritis entsteht endlich auch noch dadurch, daB Verwachsungen schon 
fruher vorhanden waren, und in die von ihnen umschlossenen Hohlen hinein durch eine zirkum­
skripte Pleuritis ein ErguB statthat. 

Die verschiedenen Formen der Pleuritis konnen auf metastatischem Wege bei 
Infektionskrankheiten, Pyamie und Septikamie, Gelenkrheumatismus, Typhus u. a. ent­
stehen; eine weitere QueUe meist eiteriger Pleuritis ist durch Verletzungen und Wund­
infektionen gegeben; die meisten Falle von Pleuritis kommen jedoch durch Fortleitung 
entzundlicher Prozesse von der Nachbarschaft, der Lunge, dem Mediastinum und 

Pleuritis 

Eiterige 
Pleuritis. 

Empyem. 

Genese der 
eiterigen 
Pleuritis. 
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den mediastinalen Lymphdrusen , dem Herzbeutel oder der Thoraxwand her zustande; 
von diesen ist es wieder weitaus am haufigsten die Lunge und zwar die Lungentuberkulose 
mit den sie begleitenden entzundlichen Affektionen, die das groJ3te Kontingent zu den Ursachen 
der Rippenfellentziindung stellt. (Dber Pyopneumothorax s. unten). Nachstdem sind auch 
andere Entziindungen der Lunge, fast konstant die kruppose Pneumonie und haufig auch 
die katarrhalische Pneumonie sowie eiterige Prozesse, von einer Pleuritis begleitet. In allen 
diesen Fallen stellen sich spater fibros-produktive Vorgange mit konsekutiven Schwielen­
bildungen und Verwachsungen der Pleurablatter iiberaus haufig ein. 

Bei chronischen Pneumonien entwickelt sich meist auch von vornherein eine chronische 
Entziindung der Pleura. Von Anfang an produktive Pleuritiden begleiten ferner fast konstant 
die indurativen Zustande der Lunge, die Schrumpfungen durch Kollapsinduration 

Fig. 582. 
Tuberkulose der Pleura. 

Die Pleura parietalis ist iibersat mit miJiaren Tuberkeln. 

und Pneumonokoniosen. Bei letzteren bilden sich in der Pleura auch die bereits erwlihnten 
fibrosen Verdickungen im Verlauf der LymphgefaJ3e mit netzformiger Anordnung. Ferner 
oft kleine (fibros entartetenTuberkeln haufig tauschend ahnlichsehende) Knotchen oder 
Platten, oft mit anthrakotischem Ring. . 

Die Tuberkulose der Pleura kann in Form einfacher Tuberkeleruption ohne begleitende 
Entziindungserscheinungen (so bei akuter Miliartuberkulose) oder als eine tuberkulose 
Pleuri tis auftreten, d. h. auBer den Tuberkeln Entziindungserscheinungen exsudativer 
oder produktiver Art aufweisen (vgl. S. 156). 

Hierbei sitzen die Tuberkel sehr haufig versteckt in den Exsudatauflagerungen oder in 
dem die Pleura bedeckenden, jungen Granulationsgewebe. Ferner kommen im Verlauf der 
Lungentuberkulose ganz uncharakteristische, keine Tuberkel aufweisende Entziindungen del' 
Pleura (s. oben) mit seros-fibrinosem oder hamorrhagischem Exsudate vor, in dem Tuberkel­
bazillen nicht vorhanden sind. Die fast bei allen alten 'Phthisikern vorhandenen Verwachsungen 
der Lunge mit der Kostalpleura sind ein Effekt der zirkumskripten, chronischen, einfachen oder 
tuberkulOsen Pleuritis. Wie die Lungentuberkulose selbst, so treten auch die begleitenden Formen 
der Pleuritis in sehr wechselndem oder schwankendem Verlaufe auf, bilden bald akute Exsuda-
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tionen, bald chronische adhasive Prozesse mit Absackung der Exsudate, bald wieder neue Exsuda­
tionen in den Brustfellraum, oder auch in abgesackte Hohlen desselben (s. oben). 

Nicht sehr selten tritt . .auch eine eiterige Pleuritis, resp. ein Em pye m im AnschluG 
.an eine Lungentu berkulose .au~«s.ie entsteht besonders durch Fortleitung von einer p u ru len ten 
Peribronchitis (S. 484) her, 'oder durch Perforation von Kavernen. 

In seltenen Fallen ist die eite:dge Pleuritis von tuberkulosen Affektionen der Wirbel­
saule, der Drusen, Rippen oder auch des Bauchfelles her fortgeleitet. Bei letzteren ist es 
wichtig, daG direkte Kommunikation die Lymphbahnen der Pleura und des Peritoneums 
durch das Zwerchfell hindurch verbindet. 

Gummiknoten, Aktinomykose u. dgl. konnen von der Lunge auf die Pleura liber­
greifen. 

Neubildungen an der Pleura sind meistens sekundar von der Umgebung, 
besonders den Lungen oder auch dem Peritoneum (s. oben) her auf sie libergegangen, oder 
stellen Metastasen dar. Primar entsteht in selteneren Fallen das sog. Deckzellenkarzinom 
der Pleura, das sich offenbar zumeist von den Deckzellen (sog. Endothelien, in Wirklichkeit 
wohl Epithelien) der Pleura ableitet. Zudem kommen auch von den Endothelien der Lymph­
spalten ausgehende Endotheliome vor. Ebenfalls sehr selten sind Fibrome, Lipome, 
Chondrome etc., Sarkome und Mischtumoren (z. B. Fibrosarcoma myxomatodes) 

Unter Pneumothorax versteht man die Ansammlung von Luft in der Pleurahohle 
1hr Eindringen geschieht entweder von auGen her durch Verletzungen der Brustwand, 
oder durch Verletzungen, resp. Perforationen de, Lungenpleura (bei tuberkulosen 
Kavernen, Lungengangriin, 1nfarkten, Abszessen, geplatzten Emphysemblasen, besonders 
den sog. bullosen), seltener vom Magen oder Osophagus aus. Zufolge des Eindringens 
von Luft sinkt die Lunge, sofern sie nicht durch Verwachsungen mit der Kostalpleura fixiert 
ist, zusammen; bleibt die Perforationsstelle offen, so muG sich in der Pleurahohle der nam­
Hche Druck herstellen wie auGen, und man spricht dann von offenem Pneumothorax. 
Kommt nun ein VerschluG der Perforation zustande, so wird hinterher die Luft resorbiert. 

1st die Luft durch Perforation der Pleura pulmonalis eingedrnngen, was weitaus am haufigsten 
infolge eines Durch bruches tuberkuloser Kavernen eintritt, so kommt es haufig vor, dan 
die Offnung sich bei der Exspiration verengt oder durch 'sich vorlagernde Exsudatmassen ode.I 
Gewebsfet:'zen verlegt wird, so daB die Luft nicht aus der Pleurahohle entweichen kann. Dann 
kommt es, da bei jeder Inspiration von neuem Luft in die Brusthohle gelangt, zu einer starken 
Drncksteigerung in ihr, zum Spannungspneumothorax oder Ventilpneumothorax, der 
die bekannten Verdrangungserscheinungen bewirkt: das Herz ist nach der anderen Seite ver­
Bchoben, das Zwerchfell nach unten gedriingt; ferner fiint eine starke Auftreibung des Thorax 
auf der erkrankten Seite und eine V orwolbung der Interkostalraume auf. Bei Eriiffnung des 
Thorax entleert sich die gespannte Luft unter zischendem Gerausch; eine vor die Einstichiiffnung 
gehaltene kleine Flamme (Streichholz) erlischt im Momente des Einstechens; beim Einschneiden 
des Thorax unter Wasser steigen Luftblasen auf. Auch der Spannungspneumothorax kann unter 
schliemich eintretendem Verschlun del' Perforation und Resorption del' Luft heilen. 

Unter den Verhiiltnissen, unter denen der Pneumothorax - abgesehen von rein 
traumatischen Verletzungen - meist zustande kommt, niimlich durch Perforation zerfallender 
Herde in der Lunge, gerateri meistens auch andere fremde Stoffe, namentlich eiteriger 1nhalt 
der Kavernen bzw. Bakterien aus ihnen, in die Pleurahohle; dann entsteht ein Pyopneumo­
thorax, d. h. ein Pneumothorax mit Empyem. Seltener begleitet der Pneumothorax eine 
serose Pleuritis - Seropneumothorax. 
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Kapitel IV. 

Erkrankungen des Verdauungsapparates und seiner DrUsen. 

A. ])Innd- und Rachenb(ihle. 
Von katarrhalischen Entziindungen sind namentlich die der Tonsillen, des Gaumens 

und der Rachenschleimhaut haufig. Erstere nennt man Angina bzw. Tonsillitis, 
letztere Pharyngitis. Die Angina catarrhalis entsteht primar namentlich bei Erkaltungen, 
ferner als Begleiterscheinung vieler Infektionskrankheiten, so zu Beginn der Masern, des 
Scharlachs, der Influenza etc. Man findet die Mandeln geschwollen, gerotet, mit katar­
rhalischem Sekret bedeckt. In den Lakunen der Tonsillen bilden sich beim Katarrh manch­
mal gelbliche, aus Sekret bestehende Pfropfe, die bei oberflachlicher Untersuchung Ahnlich­
keit mit kleinen Abszessen haben konnen (Angina tonsillaris lacunaris). Auch echte 
Eiterungen kommen vor, kleinere Herde (Angina follicularis) oder groBere Oszillar­
abszease (s. unten)_ Selbst die einfachen Formen der Angina catarrhalis miissen als durch 
Infektionserreger hervorgerufen betrachtflt werden und sind von auBerster Bedeutung_ Die 
regi6naren Lymphdriisen schwellen an, Infektionserreger kommen ins Blut und konnen, 
selbst wenn die Angina abgelaufen ist, leichte Formen von Sepsis hervorrufen. Es kann 
Glomerulonephritis und Endokarditis sich anschlieBen. Vielfach wird fiir Gelenkrheuma­
tismus, ja selbst Appendizitis, eine Angina als grundlegend angesehen. Bei chronischen 
K a ta r r hen, wie sie besonders bei skrofulosen Kindern vorkommen, sowie auch im Anschlusse 
an mehrfach sich wiederholende akute Entziindungen auftreten, zeigen sowohl die Gaumen­
mandeln, als auch die sog. Rachentonsille eine Hypertrophie des lymphatischen 
Gewebes, welche ihren Ausgang in fibrose Induration und Atrophie nehmen kann. 

Bei der chronischen Pharyngitis zeigt die Rachenschleimhaut Verdickungen und 
'Vulstungen, ferner groBere und kleinere granulare Erhebungen, die auf Wucherung der 
Schleimhautdriisen und Hyperplasien der Follikel beruhen (Pharyngitis granulosa). 
Auch die Rachentonsille ist dabei hochgradig geschwollen und bei Kindern bilden sich 
die sog. adenoiden Wucherungen, die eine Atmungsbehinderung bilden konnen und oft mit 
geistiger Minderwertigkeit einhergehen. In spateren Stadien kommt es zur Atrophie der 
Mukosa, wobei dann auf der diinnen und glatten Schleimhaut die erwahnten Granula um 
so deutlicher hervortreten. , 

In der iibrigen Mundhohle kommen akute katarrhalische Entziindungen iiber die ganze 
Hohle verbreitet, Stomatitis, oder an ihren einzelnen Teilen als Glossitis (Zunge), Cheilitis 
(Lippe), Gingivitis (Zahnfleisch) vor. 

Bei del' Stomatitis aphthosa bilden sich kleine, infiltrierte, etwas prominente, grallweif.\e 
Flecken, die von einem hyperamischen Hofe umgeben sind und durch Abscheidung eines fibrinosen 
Exsudats nach Verlust des Epithels entstehen, die Aphthen_Es bilden sich sodann manchmal 
kleine Erosionen. Die meist schubweise auftretenden Aphthen sitzen mit Vorliebe am Zahn­
fleisch und dessen tbergangsstellen in die Schleimhaut del' Wange und del' Zunge_ Die Erkrankung 
findet sich am meisten bei Sauglingen. 

Die sog. Bednarschen A ph then sitzen fast syl11metl'iseh am Gallllwn kleinel' Kinder. Sie ul­
zerieren und heilen meist bald. 

Herpes-Blaschen und pustulose Entziindungen (s. Haut) finden sieh an den Lippen 
und der Zungenschleimhaut nach mechanischen und chemischen Reizen, i'ernel' syrnptomatisch 
bei vielen Allgemeillinfektionen. 

1Iit Blaschen geht auch die Stomatitis einher, welche von del' Maul- und Klauenseuche del' 
Rinder her auf den Menschen (auf Kinder mit del' Milch) iibertragen werden kann. 

Tiefer greifende Entziindungeu phlegmonoser Art mit eiteriger Infiltration der Schleim­
haut und Submukosa konnen an allen Teilen del' }lund- und Rachenhohle auftl'eten; an del' 
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Zunge schlieBen sie sich manchmal an Verletzungen am Zahnfleisch (eiterige Gingivitis, 
Parulis) oder an Erkrankungen der Zahne an, Wenn die Parulis nach der Mundhohle oder 
nach auBen durchbricht, und dauernd eine Verbindung mit der kariosen Hohle des Zahnes 
bestehen bleibt, entsteht die sog, Zahnfistel. 

Die Angina phlegmonosa, die phlegmonose Entziindung des Gaumens, entsteht 
durch heftige thermische oder toxisch-chemische Reize (Atzgifte), sowie bei zahlreichen 
Infektionserkrankungen, Die Schwellung macht sich dabei besonders an der Uvula bemerkbar, 
Die Tonsillitis phlegmon os a fiihrt zur Bildung kleiner, oft multipler Abszesse, die zu einem 
groBeren Eiterherd zusammenflieBen, der in der Regel nach der Mundhohle zu durchbricht; 
seltener bedingt er eine Gefahr durch Arrosion der Karotis, Durch Eindringen von Faulnis­
pilzen entstehengangranose Entziindungen (am haufigsten im AnschluB an Scharlach­
diphtherie) , 

Parulis. 

Angina 
phiegmo­

nosa. 

Tonsillitis 
phiegmo­

nosa. 

Die Pharyngitis phlegmonosa (RetropharyngealabszeB), Eiterung der hinteren ,~haryn­
Rachenwand und der dort gelegenen Lymphdriisen, ist meist ein sekundarer ProzeB, der gl~;,sO~~~~~­
durch Infektion der retropharyngealen Lymphdriisen (bei Scharlach, Diphtherie etc,), durch 
Verletzungendes Rachens (Fremdkorper), oder durch Karies der Halswirbel entsteht, Der 
RetropharyngealabszeB kann in die Rachenhohle perforieren, bedingt aber stets 
auch eine schwere Gefahr durch die Moglichkeit einer Eitersenkung langs der Vorder-
flache der Wirbelsaule in das Mediastinum, 

Ais Angina Ludovici bezeichnet man eine besonders gefahrliche phlegmonose Ent- Angina 
LudovicL 

ziindung am Boden der Mundhohle und im subkutanen Gewebe der Unterkiefergegend; 
sie geht von eiterigen Entziindungen der Mundhohle oder der Submaxillardriisen oder 
eiteriger Periostitis der Kiefer aus, 

Die Stomatitis ulcerosa (Stomakaze, Mundfaule) stellt eine Entziindung des Zahn- Stomatitis 
1 d G h uicerosa, 

f eisches ar, die durch den Ausgang in ausgedehnte esc wiirsbildung charakterisiert ist, 
Yom Zahnfleisch geht sie auf die Schleimhaut qer Zunge und der Wange iiber, Sie kann 
auch hier geschwiirigen Zerfall im Gefolge haben und sich auch mit Nekrose und Brand 
der Weichteile kombinieren; die dabei entstehenden Geschwiire sondern ein hochst iibel­
riechendes eiteriges Sekret ab, Ja selbst der K~ifer kann ergriffen werden, Am haufigsten 
begegnet man der Mundfaule im kindlichen Alter, besonders beiherabgekommenen, skrofu-
losen Kindern, die unter schlechten hygienischen Verhaltnissen leben, Beim Erwachsenen 
rufen gewisse Vergiftungen (mit Quecksilber, Phosphor, Blei u, a,) ahnliche Erscheinungen 
hervor; auch die geschwiirigen Zahnfleischprozesse beim Skorbut gehoren hierher, 

Bei Queck sil bervergiftung finden sich grauweiBe Belage am Zahnfleisch, die gangranos unter 
fiirchterlichem Geruch zerfallen, Es besteht enormer SpeichelfluB, Das hiermit ausgeschiedene Queck­
silber erlaubt Bakterien, die Gewebe anzugreifen, Bei Vergiftung mit BIei sieht man am Zahnfleischrand 
den schon erwahnten Bleisaum, der auf Schwefelbleiniederschlagen beruht. 

Noma (Wasserkrebs) ist ein von den Mundwinkeln ausgehender Prozefl, welcher mit odema- Noma, 
toser Auftreibung und Infiltration des Gewebes beginnt, aber sehr rasch zu gangranosem Zerfall 
fiihrt; er greift besonders auf die Wangenund von da auf die nachstliegenden Teile iiber und kann 
ausgedehnte Zerstorungen des Gesichtes hervoITufen; Knochen und Knorpel, die dem Prozesse 
iill Wege liegen, fallen ebenfalls der Nekrose anhAim, Die ihrer Xtiologie nach nicht sicher erkannte 
und vielleicht vielgestaltige Erkrankung kommt besonders in den ersten Lebensjahren, namentlich 
bei dystrophischen Kindern VOl'. 

Die Plaut-Vincentsche Angina zeigt meist eine fibrinose Membran und sodann Ulzeration, Ihr 
Erreger ist der Bacillus fusiformis bzw, diesel' in Symbiose mit Spirochaten, Diese findensich auch sonst 
bei ulzerosen Prozessen in der l\iundhohle, in geringer Zahl auch saprophytisch in Mundhohlen Normaler 

Die durch den Lofflerschen Bazillus hervorgerufene Rachendiphtherie beginnt l~~~~~i-e. 
in den meisten Fallen an den Tonsillen oder dem Gaumen, und zwar meist mit dem Auftreten P 

grauweiBer Flecken, welche sich rasch aus breiten, konfluieren und schlieBlich einen groBen 
Teil der Rachenschleimhaut iiberziehen konnen. Namentlich finden sie sich an den stark 
geschwellten Tonsillen, der Uvula und dem weichen Gaumen, seltener der hinteren Rachen-
wand; die Membranen entstehen nach Verlustdes Epithels (s. S. 135), durch oberflachliche 
Nekrose und Abscheidung eines fibrinosen Exsudats an die Oberflache (fl. S. 134f£'). Manch-
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mal aber kommt es bei der Raehendiphtherie auch zu eiterig-gangranoser Entztindung. 
AuBerdem gibt es aueh Formen, welehe unter dem Bilde einer einfaehen Angina verlaufell, 
aber dureh ihre Bosartigkeit, die bei Ihnen vorhandene Allgemeinerkrankung, ihre Ansteekungs­
fahigkeit und die etwaigen Dbergange zur pseudomembranosen Form, endlieh dureh die 
Atiologie, sieh als der genuinen Diphtherie zugehorig erweisen. 

In einer groBen Zahl von Fallen greift die Erkrankung vom Raehen aus auf den Kehl­
kopf tiber und -erzeugt hier das als Diphtherie des Larynx bekannte Krankheitsbild (S. 440); 
vom Kehlkopf aus pflanzt sieh die fibrinose Exsudation haufig auf die Trachea, manehmal 
selbst auf die groBeren, hie und da sogar bis in die kleineren Bronehien fort. In der Regel 
aber losen sieh die Membranen in den mittleren, ofter schon in den groBen Bronehien 
in weiehe, fliissige Massen eines mehr sehleimig-eiterigen Exsudats auf, so daB man in 

c 

t . 

Fig. 583. 

den Bronehien nur noeh eine katar­
rhalisehe oder katarrhaliseh -eiterige 
Sehleimhau t -Entziindung vorfindet. 
Das Lungengewebe selbst findet sieh 
in einer groBen Zahl von Fallen mit­
beteiligt, doeh lassen die hier auf­
tretenden Befunde niehts Spezifisehes 
erkennen; meist zeigen sieh die Er­
scheinungen der Kapillarbronehitis (s. 
S.459) neben Atelektasen und katar­
rhaliseh-, seltener fibrinos-pneumoni­
sehen Herden; wahrseheinlieh durch 
Aspiration von Membranteilen kann 
es zu einer Aspirationspneumonie 
kommen; nieht selten gesellt sieh zu 
den pneumonisehen Prozessen eine 
serose oder sero-fibrinose Pleuritis. 

Allgemeine Diphtheritisehe Tonsillitis (2/). Wie die Erkrankung sieh kliniseh 
als Allgemein.lnfektion darstellt, 
zeigt sie aueh anatomiseh haufig Vel'· 
anderungen in versehiedenen Korper­
organen; es finden sieh nieht seIten 

d:r~~~b~n. c nekrotische Massen auf d r Oberfiiiche, e Stelle mit noch erhaitenem 
Epithei, I Lakune mit erhaltenem Epithei; bei rn und auf der reehten 
Seite des Priiparats das Epithei fehlend und allch die Schleimhaut 

nekrotisch, f Follikel. 

parenehymatose Degenerationen am Herzen, del' Leber und den Nieren, teils in Form von 
triiber Sehwellung del' Epithelien, resp. del' Muskelfasern, teilsin Form von Verfettung dieser Elemente. 
Am empfindliehsten bet.roffen ist sehr haufig das Herz. Hier findet sieh bei todlieh verlaufenen 
Fallen ganz regelmanig diffuse Verfettung, in hoheren Graden aueh hyaline Veranderung und 
Nekrose von Muskelfascrn. So kommt es zu akuter Dilatation des Herzens, unter welchem Bilde 
die diphtherisehen Kinder oft sterben. In del' Niere kommt es ofters zu degenerativen Proze~sen, 
selten zu Nephritis. In del' Milz zeigen in del' Regel bloB uie Follikel eine erhebliehe Sehwel· 
lung, Umbildung in grone Zellen und evtL Nekrosen (s. S. 392), wahrend die Pulpa weniger 
betroffen ist. Diese Organveranderungen sind wesentlieh Effekt toxiseher von den Diphtherie. 
bazillen produzierter Stoffe, del' Toxine (vgl. S. 302). Auf ahnliehe giftige Stoffe, die sog. 
"Toxone", sind die naeh Diphtherie Mters eintretenden Lahmungen zu beziehen. Neben den 
Diphtheriebazillen finden Rich in den Diphtherie.Belagen meist noeh andere Bakterien, Staphylo. 
kokken, Streptokokken, Pneumokokken u. a. Von andereri Sehleimhauten wird relativ 
haufig die Conjunctiva bulbi, manehmal aueh die Nasensehleimhaut von dem diphtherisehen 
ProzeB ergriffen. 

Die Erkrankung tritt sowohl sporadiseh wie aueh epidemiseh, in groneren StMten 
aueh endemiseh auf und veranlant einen gronen Prozentsatz der Morbiditat und Mortalitiit 
del' Kinder. CUber Diphtherie vgL aueh das letzte Kapitel). 

Auner del' eben besprochenen, also von dem Diphtheriebazillus verursaehten, gegenwiirtig 
allein als "Diphtherie" bezeichnetell Erkrankung finden sieh pseudomembranose Entziindungen 
(S. 136) noeh bei einzelnen anderen Infektionskrankheiten, so hier und da bei Maseru und sehr 
gewolmlieh beim Seharlaeh, welch letzterer stets von einer katarrhalisehen Angina, hautiger 
abel' einer sog. wirkliehen S eh arl achdi ph the rie begleitet ist. Von diesel' letzteren gleieht 
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ein kleiner Teil der FaIle voIlkommen der genuinen Diphtherie, so dall man hier wohl eine Misoh. S.ch;r~ac!t­
infektion annehmen darf. Fast aIle FaIle aber zeigen in manoher Beziehung ein abweioh~ndes dip t ene. 
Verhalten; es treten die Exsudationsersoheinungen zuriiok; dagegen stellen sioh Ofter tiefergreifende 
Nekrosen und eiterig-gangranose Ulzerationen an den ergriffenen Teilen ein; die Sohwellungder 
Tonsillen ist gerade hier oft eine besonders hoohgradige. Ofters als bei der genuinen Diphtherie 
findet sioh beim Soharlaoh eine starke SohweIlung mit Nekrose oder eiteriger Erweiohung, oder 
auch Gangran der Ralslymphdriisen und deren Umgebung. Dagegen hat die Erkrankung ent-
sohieden weit geringere Neigung, auf den Kehlkopf iiberzugreifen. Die Atiologie dieser Sohar­
laohdiphtherie ist jedenfalls eine andere, als die der genuinen Form und besteht in der Wirkung 
von Kokken. 

Endlioh konnen pseudomembranose Entziindungen duroh versohiedene andere Ursachen, 
z. B. durch Einwirkung von Atzgiften, von heWen Fliissigkeiten, iiberhaupt duroh alles zustande 
kommen, was cine Nekrose der Sohleimhaut hervorruft. 

Die Lymphdriisen am Hals findet man bei der Diphtherie regelmaBig geschwollen, 
hie und da tritt auch an ihnen eine Nekrose oder Vereiterung ein. 

Uber Diphtherie und Scharlach vgl. auch das letzte Kapitel. 

Als chronische katarrhalische Affektion ist die sog. Leukoplakie oder Psoriasis 
lingualis et buccalis aufzufassen, welche in W ucherung und Verhornung des Epithels und 
Infiltration der subepithelialen Zellagen besteht und in Form verschieden gestalteter, viel­
fach konfluierender weiBer Flecken bei starkem T&bakgenuB, sowie im Gefolge von Syphilis 
evtl. auch als idiopathische Hypertrophie infolge angeborener Anlage auftritt. Karzinom 
entwickelt sich haufig auf dem Boden der Leukoplakie. Als Lillgua geographica werden 
unregelmaBig gestaltete konfluierende Herde, welche aus kleinen Verdickungen hervor­
gehen, bezeichnet. 

Unter den Granulationsgeschwiilsten, die an den Organen der Mund- und Rachen­
hohle auftreten, steht in erster Linie die Syphilis; und zwar macht sie hier, abgesehen davon, 
daB sich an den Lippen und auch in der Mundhohle Primaraffekte finden, sowohl sekundare 
wie tertiare Erscheinungen. Zu den ersteren gehoren die Angina syphilitic a, ferner die 
sog. Plaq ues m uq ueuses (S. 172), die namentlich an der Zunge, den Lippen, der Wangen­
schleimhaut auftreten und flache Erosionen bilden; an der Zunge entstehen am Geschwiirs­
grund gerne Fissuren, die demselben ein zerkliiftetes Aussehen verleihen. Tiefere Geschwiire 
entstehen in der Tertiarperiode aus gummosen Infiltraten, wobei die Ulzeration sich rasch 
ausbreitet, in die Tiefe dringt und nicht nur Mukosa und Submukosa, sondern auch das 
unterliegende Gewebe und sogar Knochenteile zerstoren kann. Auf diese Weise entstehen 
Defekte an Gaumensegel und Uvula, sowie die Perforationen dieser Teile, Zerstorungen 
der Tonsille und andere Verunstaltungen der Rachenhohle, an denen besonders auch die 
bei der Heilung sich bildenden, derben Narben starken Anteil nehmen. Besonders charak­
teristisch fiir tertiare Syphilis sind Narben am Zungengrund, bzw. eine interstitielle Ent­
ziindung dieses, so zwar, daB unter Verschwinden der Balgdriisen der Zungengrund glatt 
wird (Atrophia laevis radicis linguae). 

Tuberkulose ist im allgemeinen an den Organen der Mund- und Rachenhohle selten; 
otters kommen nur die Tonsillen als Eingangspforte der Tuberkelbazillen und selten als 
primar erkrankte Teile in Betracht; in den iibrigen Teilen der Mund- und Rachenhohle ent­
stehen durch Infektion mit tuberkulosem Sputum hie und da Geschwiire, Schleimhauttuber­
kulose, manchmal auch Konglomeratknoten, namentlich an der Zunge. 

Der Lupus kann von der Raut des Gesiohtes auf die Mundhohle iibergreifen. Er bildet 
ebenfalls Infiltrate und Verdickungen der Sohleimhaut in Form von hirsekorngrollen, papillaren 
Exkreszenzen und Gesohwiiren, die langsam fortsohreiten, wahrend sie andererseits wieder teil­
weise vernarben und in dieser Beziehung den syphilitisohen ahnlich sind. 

Die Aktinomykose nimmt ihren Ausgang namentlich von den Kiefern und vom Zahn­
fleisch und bildet langsam urn sich greifende, aber ausgedehnte Granulationswucherungen, 
die multiple eiterige Einschmelzungsherde zeigen; in diesen sitzen als gelbe Korner die Aktino­
myzesrasen (S. 178). Der ProzeB kann sich weit in die Umgebung des Kiefers ausdehnen, . 
auf das subkutane Gewebe und die Haut des Halses sowie Wirbelsaule etc. iibergreifen, 

Schlllaus-Herxheilller, Pathoiogische Auatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 32 
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und auch durch Fortsetzung auf das Mediastinum todlich endigen. Auch kann die Aktino­
myko3e in GefaBe einbrechen und Metastasen bewirken. Die Infektion wird wahrscheinlich 
durch Graser, Gatreidegrannen etc. vermittelt und ist bei Landleuten, Bauern etc. nicht 
sehr selten. 

Soar. Del' 800r, del' vorzugsweise bei atrophischen kleinen Kindern , aber gelegentlich auch 
bei kachektischen Erwachsenen auf tritt, betrifft besonders die Zunge, dann auch 
die iibrigen Teile der MundhOhle; und kann auf Pharynx, Osophagus und Kehlkop£ 
iibergehen. Er kann selbst in den Magen und (durch Aspiration) in die Lungen gelangen, 
wo er Pneumonie hervorruft. Der Soorpilz (Oidium albicans, s. S. 318) bildet gl'auweiBe 

Fig. 584. 

Karzinom del' Zunge bei b. 
a Zunge, c Epiglottis, d Kehlkopf. 

Fig. 585. 
Karzinom im Hypopharynx auf den Kehlkopfeingang 

iibergreifend. 
Aus Korner, Lehrb. der Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkrank­

heiten, 3. Aufl. Wiesbaden, Bergmann 1912. 

Flecken oder zusammenhangende, aus Hyphen und Sporen bestehende Belage. Er ent­
wickelt sich zwischen den Epithelien. Die darunter liegende Schleimhaut ist entziindet 
und zu Blutungen geneigt, auch konnen die Soorfaden in sie eindringen und selbst metastatisch 
auf dem Blutwege in andere Organe - sehr selten - gelangen. 

Die Mundhohle Gesunder weist eine reiche Flora auf. Hierzu gehoren (s auch oben) Spiro­
chaten (dentium und buccaJis), fusiforme Bazillen, das Spirillum sputigenum, Leptothrixal'ten, ferner 
zahlreiche Bakterien, dal'unter auch pathogene, wie Pneumokokken, Tuberkelbazillen, nicht selten Di­
phtheriebazillen etc. 

Die Papillae fiJifol'mes hypertrophieren stark, besonders am Zungenriicken, so daB sie dunkle haar­
artige Gebilde bilden, bei del' sog. schwarzen Haarzung e. 

Tumoren. Von Geschwiilsten sind die, namentlich an den Lippen und del' Zunge, seltener an 
der Schleimhaut der Wange, des Ga,umens, der Tonsillen oder der Rachenwand auftretenden 

Karzinome. Karzinome die wichtigsten. Es handelt sich fast ausschlieBlich urn Plattenepithelkrebse. 
Der Lippenkre bs beginnt mit besonderer Vorliebe an den Winkeln der Unterlippe, besonders 
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an der Grenze von Haut und Schleimhaut, wo er zuerst l1leist prol1linente, oft papiWire Massen, 
dann aber Geschwure bildet und in die Tiefe und in die seitliche Umgebung vordringt. An: 
del' Zunge koml1len ebenfalls anfangs oberflachliche, papillare, sowie ferner von Anfang 
an tiefergreifende, mehr knotige Forl1len VOl'. Die krebsigen Ulzerationen sind im allgemeinen 
durch ihre hohen, wallartigen Randel' ausgezeichnet. Fur den Zungenkl'ebs sieht man den 
chl'onischen Reiz, welchen die Schleimhaut durch die fortwahl'enden Verletzungen seitens 
karioser, scharfkantiger Zahne erleidet, sowie die bei Rauchem und im Gefolge von Lues 
auftretende Leukoplakie (s. oben) als disponierende Momente an; in analoger Weise werden 
manche, besonders relativ Iangsam vel'laufende FaIle von Wangenkrebs auf eine Leucoplacia 
buccalis zuruckgefiihrt. 

Sarkome sind selten, sie konnen z. B. von den Tonsillen ausgehen. Teratome und Gut· 
al'tige Ge· 

Dermoidzysten kommen am Boden del' Mundhohle VOl'. pie als Epulis bezeichneten, schw(iJste. 

von den Alveolarfortsatzen der Kiefer ausgehenden Geschwulste gehoren der Gruppe der Epulis. 

Sarkome (Riesenzellensarkome) an, sind abel' relativ gutartig (vgl. S: 214). Die sog. 
Rachenpolypen oder Nasenrachenpolypen sind meistens Fibrosarkome, welche von der Basis 
cranii ausgehen und in die Nasenhohle resp. Rachenhohle herabwachsen: AuBerdem finden 
sich in del' Mund- und Rachenhohle gelegentlich kleine fibro-epitheliale Geschwiilste 
(Pa pillo me S. 208), namentlich an den Lippen und am weichen Gaumen, ferner Fi bro me, 
Chondrome, Myxome, Osteome u. a. Von anderen gutartigen Geschwulsten der in 
Rede stehenden Teile sind Angiome und Lymphangiome zu nennen. Letztel'e liegen 
einem Teile del' als Makrocheilie resp. Makroglossie bezeichneten, angeborenen odeI' 
bald nach der Geburt sich entwickelnden VergroBerungen del' Lippen und Zunge zugrunde, 
wahrend eine andere Gruppe dieser Erkrankungen angeborenen Hyperplasien del' Organe 
entspl'icht (vgl. S. 197). Die namentlich bei skrofulosen Kindem haufig zu beobachtenden 
Vergl'oBerungen der Lippen mit wulstiger Anschwellung der Schleimhaut zeigen Erweiterung 
del' LymphgefaBe, bindegewebige Hyperplasie und Hypertrophie del' Driisen und an del' 
Oberflache vielfach Rhagadenbildung ("skrofulose Lippe"). 

Kleine Retentionszysten konnen sich an del' Schleimhaut von den Driisenausfiih- Zysten. 

rungsgangen aus bilden. Ais Ranula ("Froschleingeschwulst") bezeichnet man _ Zysten, Ranula. 

welche sich an del' Unterflache del' Zunge, resp. zwischen dem Frenulum linguae und del' 
Spitze des Unterkiefers entwickeln, wahrscheinlich verschiedenen Ursprungs sind, und .zum 
Teil auf Erweiterung von Ausfiihrungsgangen der Speicheldriisen, zum Teil auf 
eine zystische Entartung der N uhn schen Driise zuriickgefiihrt werden mussen. ~ Auch 
K i e men spa I ten z y s ten konnen hier si tzen. Uber die mit dem Pharynx zusammenhangenden 
Kiemengangzysten S. S. 281. Die Kieferzysten oder Zahnzysten gehen meist von 
Zahnen, bzw. Zahnkeimen aus; sie konnen sich zu multilokularen Bildungen entwickeln 
und den Kiefer blasig auftreiben. Zu erwahnen ist noch die sog. Struma des Zungen-
beins (in del' Gegend des Foramen coecum). Es handelt sich hier um versprengte Schild­
driisenkeime (Ductus thyreoglossus), oft hei fehlender Thyreoidea. 

An den Zahnen kommt vor: Karies der Zahne, verursacht durch von Mundpilzen produzierten Erkran· 
Sauren, welche entkalkend wirken, Pulpitis, Wurzelperiostitis, welche zu Parulis (S. 495) und aus· J:"~:Iil~n 
gedehnter Periostitis des Kiefers und Fistelbildung fiihren kann; ferner die sog. Wurzelgranulome; ( r a ne 
auch sind zu erwahnen die Entwickelungsstorungen der Zahne, die bei der Rachitis (Kap. VII) und 
der hereditaren Lues vorkommen, sowie die Kiefer· und Zahnzysten. Von Geschwiilsten finden sich an 
den Zahnen echte Odontome, sowie sog. Dentalosteome und die Adamantinome (s. S. 195). 

B. Speicheldriisen. 
Entziindungen sind am haufigsten an del' Parotis; der sog. 3'Iumps (Ziegenpeter), die 

Parotitis epidemica ist eine epidemisch auftretende, im allgemeinen gutartige Infektionskrank­
heit, welche mitentziindlicher Hyperamie, Infiltration und Schwellung del' Parotis, Ofter 
auch der anderen Speicheldrusen, einhergeht und meist nach einigen Tagen sich spontan 
wieder zuruckbildet; seltener nimmt sie einen Ausgang in A bszedierung. Auffallend 
ist, daB mit ihr verhaltnismaBig haufig eine entziindliche Schwellung del' Hoden und :Neben-

32* 
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Fig. 585a. 
Mischgeschwulst der Parotis. Gewucherte Epithelien; dazwischen Schleimgewebe. 

Fig. 586. 
In Karzinom iibergegangene l\Iischgt'schwulst dt'r Parotis mit Entwickelung machtiger elastischer Massen. 

(Dunkel dargestellt.) 
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hoden verbunden ist. Sekundar kommt eine Parotitis bei Scharlach, Typhus etc. vor. 
Sie fiihrt meist zu Abszessen. Die eiterige Parotitis kann hamatogen odeI' durch den Aus­
fiihrungsgang aszendierend zustande kommen. Auch im letzteren Fall sollen die Bakterien 
in die kleinen Gange ausgeschieden werden und die eiterige Entziindung kann hier, ebenso 
wie im ersteren FaIle, natiirlich mehr direkt beginnen. Ferner gibt es phlegmonose Formen 
von Parotitis bei 1nfektionskrankheiten wie Diphtherie, Scharlach etc., odeI' von ahnlichen 
Prozessen del' Umgebung aus. 

Manchmal bilden sich in den Speicheldriisen Konkremente, sog. Speichelsteine, die del' 
Hauptsache nach aus kohlensaurem Kalk zusammengesetzt sind und durch Inkrustation organischer 
Abscheidungen entstehen; sie konnen den Ausfiihrungsgang del' Speicheldriisen verlegen; dann 
findet man den proximalen Teil des Ausfiihrungsganges zystisch el'weitert, die Driise selbst manch­
mal im Zustande del' Atrophie. 

Speichelfisteln kommen durch Durchbruch eines Ausfiihrungsganges einer Speicheldriise 
in die Mundhohle odeI' an die AuBenseite del' Wange zustande und schlie Ben sich an Verletzungen 
oder entziindliche Prozesse diesel' Teile an. 

An den Speicheldriisen treten mit Vorliebe ]}lisehgesehwiilste auf, iiber die wir das 
Notigste schon im allgemeinen Teil angefiihrt haben (8. 243): meist enthalten sie Schleim­
gewebe, Knorpel und driisenahnliche Gebilde, sowie wenig differenzierte, aus echten epi­
thelialen Wucherungen hervorgegangene Zellmassen, zuweilen auch Plattenepithel. Auf­
fallend ist der groBe Reichtum diesel' Geschwiilste an elastischen Massen; aus Ihnen konnen 
Karzinome entstehen.AuBerdem gehen manchmal auch starke Karzinome von den Speichel­
driisen aus. Diese Geschwiislte sind auch an der Parotis am haufigsten. Auch gutartige 
Bindesubstanzgeschwiilste, Fibrome, Lipome, Angiome, Chondrome, Adenome kommen 
vor, meist bei Kindern. Ferner auch Sarkome. Die Mikuliczsche symmetrische Geschwulst­
bildung der Speichel- und Tranendriisen S. S. 263. 

C. Osophagus. 
1m unteren Teil des Osophagus kommt es manchmal unter del' Einwirkung des in denselben 

regurgitierenden Magensaftes zu einer kadaverosen Erweichung seiner Wand, welche mit 
jener des Magens (s. unten) vollkommen iibereinstimmt. Sehr haufig findet man an del' Schleim-
haut del' Speiserohre, in der Nahe del' Kardia streifige, zwischen den Langsfaltender Innenwand 

SpeichcI· 
steine. 

Speichel­
ii,teln. 

Tumoren. 

C 050-
phagus. 

liegende weiBliche Flecken, welche auf Triibung des Epithels beruhen oder auf Epithel- und Schleim­
~autdefekten, welche den .. Effekt einer solchen kad~verosen. Erweichung darstel~en. Etwas _~hn- ch~~~e~ier 
hches kann auch schon wahrend del' Agone und 111 allerdmgs sehr seltenen Fallen schon fruher Wan(!. 
wahrend des Lebens zustande kommen und unter Umstanden sogar von Perforation del' "Yand 
gefolgt sein. 

Perforation kann sich ferner auch in den au Berst selten vorkommenden Fallen einstellen, 
wo sich im Osophagus ein peptischesGeschwur, analog dem Ulcus rotundum des Magens 
(s. unten) entwickelt. 
, Von MiBbildungen .. am Osophagus sind sein angeborener VerschluB, sowie Fisteln biI~~;;~en. 
zwischen Trachea und Osophagus zu erwahnen. Beide MiBbildungen hangen mit del' Aus-
bildung del' die Trachea und den Osophagus trennenden Leiste zusammen. 1m oberen Oso-
phagus kommen sehr haufig kongenitale Magenschleimhautinseln VOl', aus denen sich 
auch Zysten bilden konnen. Sie entstehen durch Umwandlung del' urspri.lnglichen Ento­
dermzellen del' Spelserohre in Zylinderzellen bzw. Driisenzellen. 

Die Venen des Osophagus sind oft zu Varizen erweitert. Am bemerkenswertesten Yarizen. 

sind diejenigen im unteren Teil des Osophagus, welche sich bei Leberzirrhose (kompen­
satorische Erweiterung bei Pfortaderstauung) finden und durch Perforation den Verblutungs-
tod veranlassen konnen. 

Entzundliche Prozesse kommen meist im Gefolge von Verletzungen der Oso- Entziind-
.. Iiche Pro-

phaguswand nnd durch Atzgifte zustande; erstere werden in den meisten Fallen durch mit ze"e. 

Speiseteilen eingefi.1hrte harte und spitze Partikel (Knochenstiickchen, Fischgrate etc.), 
selten in anderer Weise veranlaBt; es kann dann zu tiefgreifenden phlegmonosen Ent­
zundungen del' Wand mit AhszeBbildung in der Umgebung und Perforation del' Oso-
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phaguswand kommen, z. B. Durchbruch in die Trachea odeI' in die Bronchien, in die Pleura, 
den Herzbeut~~ etc., in seltenen Fallen auch in groBe GefaBe. 

Die von Atzgiften an del' Wand del' Speiserohre hervorgerufenen Veranderungen sind, analog 
wie im Magen (s. dort), Nekrosen (Verschorfungen), Entzundungen, Narbenbildungen. Bei del' 
sog. Scharlach-Diphtherie (s. oben) findet sich haufig eine pseudomembranose Entziindung auch im Oso­
phagus, besonders in dessen oberem Teile. 

Stenosen des Osophagus konnen - abgesehen von den als kongenitale MiBbildung 
zu deutenden - einerseits durch Kompression von auBen von seiten von Tumoren del' 
Umgebung, Aneurysmen odeI' Strumen, andererseits durch Neubildungen (Karzi­
no me), odeI' N arben bildung in seiner eigenenWand hervorgerufen werden; zu solchen 
Narben kommt es auf Grund phlegmonoser Entziindungen, Veratzungen odeI' derber Kar­
zinome (s. unten). 

Erwei terungen des Osophagus entstehen oberhalb verengter Stellen des Osophagus 
resp. del' Kardia und finden sieh dementspreehend unter den eben erwahnten Verhaltnissen; 

Fig. 587. 
Traktionsdivertikd des Osophagus. 
a · Divertikel, b verwachsene Lymphdriise. 

a 

haufig weisen die dilatierten Partien eine hyper­
trophisehe Muskularis (Arbeitshypertrophie) 
auf. Manehmal mag es sieh aueh urn Folge­
zustande ehroniseher Katarrhe handeln. Selten 
sind idiopathisehe Erweiterungen des Osopha­
gus, besonders seines unteren Teiles, die zu­
weilen auf Vagusveranderungen bezogen wer­
den. Auch kommen angeborene Ektasien VOl'. 

Die wiehtigsten Erwei terungen der 
Speiserohre sind die partiellen, die Diver­
tikel, von denen man zwei Hauptformen unter­
seheidet, die Pulsionsdi vertikel und die 
Traktionsdi vertikel. 

Erstere bilden sackformige, hernienartige 
Ausstiilpungen, welche an der hinteren Wand 
des Osophagus und zwar fast immer an seiner 
Grenze gegen den Pharynx zu sitzen und in del' 
Regel kcine odeI' bloB spiirliche Muskelfasflrn ent­
halten; man muB also annehmen, daB entweder 
bloB die Schleimhaut und Submukosa zwischen 
die Muskellager des Constrictor pharyngis inferior 
hindurch sich ausgestiilpt haben, odeI' daB schon 
kongenital eine schwache, wenig Muskulatur ent­

haltende Stelle in jenem Bezirk vothandcn war, w,~lche dann in toto ausgedehnt wurde, wobci 
die Reste del' Muskelschicht.atrophierten. Priidilektionsstellen sind die Stellen, wo del' Osophagus 
iiberhaupt Verengerungen aufwcist: die Hohe des Krikoidknorppls, diejenige der Bifurkation, 
der Ubergang in die Kardia. Den AnstoB zur Bildung del' Ausstulpung geben wahrscheinlieh 
traumatische Einfliisse, Einklemmung harter Teile (Fremdkorper) odeI' andere Verletzungen 
del' Osophaguswand; durch den beim Sehlingakt ausgeiibten Druck wird die Ausstiilpung mehr 
und mehr gedehnt und vergroBert sieh so noeh sekundar. 1st das Divertikel einmal gebildet, 
so vergroBert es sich in del' Folge von selbst dadurch, daB es bei pralleI' Fii.llung mit Speiseteilen 
den Osophagus komprimiert und so bei jedem neuen Schluckakt wieder Speiseteile zugefiihrt 
erhiilt, welche die Aussaclmng immer mehr ausdelmen. 

Die Traktionsdivertikel werden auf den Zug narbigen Gewebes zuriickgefiihrt; man 
findet niimlich an del' Spitze diesel' Divertikel, welche insgesamt eine trichterformige Gestalt auf­
wei sen und sich an del' vorderen Wand del' Speiserohre in del' Hohe del' Bifurkationsstelle dpr 
Trachea vorfinden, sehr hiiufig geschrumpfte tuberkulose odeI' durch Staubeinlag~.rung zur 
Induration gebrachte Driisen, von denen man annimmt, daB sie mit del' Wand des Osophagus 
verwachsen sind und bei ihrer Retraktion diese ausziehen. Del' ausgezogene Trichter kann unter 
Umstiinden perforieren, woran sieh unter dem EinfluB del' hindurchgetretenen, dann faulenden 
Speiseteile Eiterung und Verjauchung in del' Umgebung, sowie Bildung von Zerfallshohlen mit 
ihren Folgezustanden (Perforation in andere Hohlorgane odeI' phlegmonose Prozesse in del' Um­
gebung) anschlieBpn kann. 
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Es ist ubrigens fraglich, ob diese Divertikel alle in der angefiihrten Weise zustande kommen, Angebor!"ne 

ob nicht auch vielen von ihnen ange borene Ano malien (mangelhafte Trenuung von Osophagus ~~°Gr~~~ 
und Trachea) zugrunde liegen, und die Verwachsung mit Lymphdriisen nicht eine sekundare lage ~uDi­
ist; dafiir spricht das Vorkommen seitlicher, durch Erweiterung unvollkommen geschlossener vertlkeln. 

Kiemengangreste (S_ 281) entstandener DivertikeL Die Divertikel bieten Gefahren der Per-
foration; auch konnen sieh Karzinome in ihnen entwiekeln. 

Eine Epithelverdickung findet sieh als Leukoplakia oesophagi in Gestalt zahlreieher weiller Platten ~f~:i~­
und Fleeken der Sehleimhaut nieht selten, zumeist bei chronischen Entztindungen, aber wohl auch als oesophagi. 
diopathische Hypertrophie auf angeborener 
Grundlage. 

Zysten des Osophagus sind re­
Jativ haufig und weisen zum Zeil Flim­
merepithelien auf; ein anderer Teil von 
ihnen wird von Sehleimdriisen-Aus­
fiihrungsgangen, ein anderer endlich 
von den 0 beren Kardiadrii.sen a bge­
leitet. 

Von Neubildungen des Oso­
phagus kommt fast ausschlieBlieh und 
zwar relativ haufig, das Karzinom vor; 
es findet sieh ofter bei lV[annem als 
bei Frauen und mit Vorliebe bei Po­
tatoren. Es hat dieselben Pradilek­
tionsstellen wie das Pulsionsdi vertikel : 
den obersten Teil der Speiserohre (hin­
ter dem Kehlkopf), die Hohe der 
Bifurkationsstelle der Trachea und die 
Gegend der Kardia. Fast immer ist 
das Osophaguskarzinom ein verhor­
nender PIa ttenepi thelkre bs. Doch 
kommen auch Driisenkarzinome vor. 
Wahrend die Neubildung der Langen­
ausdehnung der Speiserohre nach in 
der Regel ziemlieh besehrankt bleibt, 
gewinnt sie in den meisten Fallen sehr 
raseh an Breitenausdehnung, so daB 
sie in kurzer Zeit die Wand der Speise­
rohre ringformig oder giirtel£ormig 
durehsetzt und friihzeitig Stenose 
des Osophagus herbeifiihrt. F:ine sol­
ehe kann auch indirekt zustande kom­
men, indem krebsig infiltrierte, dem 
Osophagus anliegende Lymphdrii.sen 
ihn komprimieren oder endlieh dureh 
starke narbige Schrumpfung szirrhoser 
Krebsformen (S. 231) bewirkt werden. 

.iiiii---- (l 

b 

Fig. 588. 
Karzinolll des Osophagus. 

a freier Osophagus, b Karzinom des Osophagus in der Rohe def 
Trachealbifurkation. c (legend der Kardia. 

Namentlich bei den weieheren Formen der Krebse stellt sieh bald aueh ein gesehwiiriger 
Zerfall ein, und es entstehen dann wie bei anderen Sehleimhautkrebsen zirkulare Ulzera 
mit flaehen oder mit knotigen Randem. An der Gef1chwii.rsfHiehe kann Vereiterung oder 
Verj auehung eintreten. 

Das Karzinom des Osophagus greift vielfach auf die Umgebung der Speiserohre uber; 
vom oberen Teil des Osophagus mit Vorliebe auf den Kehlkopf oder die Trachea, wahrend die 
im unteren Teil der Speiserohre entstandenen Krebse sich oft flachenhaft in der Wand des Magens 
weiter ausbreiten. Mit dem Ubergreifen der Krebswueherung anf andere Organe kommt es ofter 
zur Bildung von Zerfallshohlen, resp. zur PeIioration in Trachea, Bronchien odeI' Lunge, mit 

Karzinom. 
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eiteriger Pneumonie, oder zu Durchbruch in das Mediastinum, oder den Pleuf!mlill-w und Bildung 
von Empyemen; hie und da auch zu Durchbruch in nahe gelegene groBe GefaBe, selbst in die 
Aorta. Metastasen treten yom Osophaguskrebs aui'! vorzugsweise in den Halslymphdriisen, aber 
auch in Leber, Lungen etc. auf. 

Sarkome (zirkumskripte und diffuse) oder gar Karzinosarkome des Osophagus sind 
sehr selten, Fibroepitheliome, Myome etc. ebenso. 

Traumen. Verletzungen und ZerreiBungen des Osophagus kommen durch auBere Gewaltein-
wirkungen namentlich durch eingekeilte Fremdkorper zustande. 

Parasiten. Bei Kindem, sowie bei kachektischen Erwachsenen kann der Soor von der 
Soor. Mundhohle aus auf den Osophagus iibergreifen. 

D. Magen. D. Magen. 

a) Vorbemerkungen; kadaverose Veranderungen i allgeborelle Allomalien. a) Vorbe· 
merkungen 

etc.. Die Schleimhaut des Magens zeigt zahlreiche kleine Einsenkungen, Griibchen, zwischen welchen 
Normale netzfOrmig vorspringende Leisten vorhanden sind. In die Griibchen hinein munden die Magendriisen 

Anatomie. und zwar mehrere der letzteren in jedes derselben. Die sog. Labdriisen der Fundusregion sind ein-
fach, tubulos und zeigen zweierleiZellen: 

Fig. 589. 
Angeborene Hypertrophie (und Stenose) des Pylorus. 

groBere, stark vorspringende rundliche 
Zellen, die Belegzellen oder delo· 
morphen Zellen, von welchen man an­
nimmt, daB sie die Salzsa ure des 
Magens produzieren; und kleinere, mehr 
zylindrische Zellen, welche Hau ptzel. 
len oder adelomorphe Zellen heiBen, sie 
sollen das Pepsin des Magensaftes lie­
fern. In der Pylorusgegend sind die 
Magengruben tiefer und stehen weiter 
auseinander; zwischen ihnen befinden 
sich breitere, blattfOrmige Fortsatze, die 
Plicae villosae oder Magenzotten. 
Die Drusen der Pylorusgegend sind 
verastelt und zeigen bloB eine Zellform, 
welche im allgemeinen den Hauptzellen 
der Fundusregion gleicht. In der Nahe 
des Pylorus finden sich auch traubig 
gestaltete, sog. Brunnersche Driisen 

(in der Submukosa), wie sie im Duodenum vorkommen. Die Oberflache der Magenschleimhaut ist mit 
einem Zylinderepithel bekleidet, in dem viele Becherzellen nachweisbar sind. Es liefert den 
Schleim des Magensaftes. Die Schleimhaut wird durch die Muscularis mucosae in der Tiefe begrenzt. 
Es folgen die lockere Submukosa, die beiden Muskelschichten und die Serosa. 

Kadaverose Bei der Untersuchung des Magens miissen in besonderem MaBe auch seine kadaverosen Veranderungen 
Verande· in Betracht gezogen werden, weil diese das anatomische Bild truben und unter Umstanden zu Verwech­
rungen. selung mit krankhaften Zustanden fiihren konnen. Namentlich in der Fundusregion findet man an der 

Leiche fast stets einige kleine, oberflachlich in der Schleimhaut gelegene, dunkelrote Flecken, welche auf 
den ersten Blick kleine Hamorrhagien vortauschen konnen, bei genauerem Zusehen sich aber als venose 
GefaBnetze erweisen, welche .durch eine starkere hypostatische Fiillung so hervortreten (S. II). Auch die 
groBen Venen der Magenwand zeigen sich an der Leiche haufig sehr stark gefiillt und oft von schmutzig 
braunroten bis schwarzen Streifen begleitet, welche durch Imbibition der nachsten Umgebung mit diffun­
dierendem, zum Teil zersetztem Blutfarbstoff zustande kommen. Schon im Leben entstandene Blutungen 
k6nnen postmortal durch Umsetzungen ganz dunkel erscheinen (Pseudomelanose). Die wichtigste 

Postmortale kadaverose Veranderung des Magens aber ist die postmortale Selbstverdauung, welche durch die nach 
Selbst· Aufhoren der Zirkulation einsetzende Einwirkung des saueren Magensaftes bedingt ist; 

verdauung. sie wird durch eine Triibung des Epithels eingeleitet, welche im Gegensatz zu der bei der normalen Ver­
dauungsfunktion auftretenden auf die mittleren und tieferen Drusenabschnitte beschrankten Triibung, 
auch die Zylinderepithelien der Oberflache betrifft; spater erweicht die ganze Mukosa zu einer schmierigen. 
grauweiBen, leicht abstreifbaren Masse; entsprechend den Stellen, wo der Mageninhalt in der Leiche ange­
sammelt war, bei Ruckenlage der Leiche also im F)lndus und an der hinteren Magenwand, ist in der Regel 
die Erweichung der Schleimhaut am starksten; haufig ist sie auf diese Stellen beschrankt und 
scharf abgesetzt. Selten sieht man die an ihrer Streifung leicht erkennbare l\fuskularis frei vorliegen, 
und noch seltener kann schlieBlich auch diese erweichen, und sogar eine Perforation der Magenwand zustande 
kommen. Wahrscheinlich kann eine, von der eben beschriebenen kadaverosen anatomisch nicht zu unter-
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scheidende, unter analogen Bedingungen auftretencle Erweichung der Magenschleimhaut auch als ag onale 
Erscheinung hervortreten, doch sind die Ansichten hieriiber noch geteilt. 

Durch die eigentliche Faulnis kommt es, namentlich bei reichlichem Blutgehalt cler Schleimhaut, 
zu schwarzlicher bis schieferiger Verfarbung, besonclers in der 1:'mgebung cler Venen (s. oben u. S. 11), fcrner 
zu postmortalem Emphysem. 

Hypertrophie aus angeborenen Anomalien sind am :\Iagen selten; es kommen als solche Pylorus- Angebor.ene 
stenose und Atresie des Pylofl,1s, sowie Verengerungen zwischen Pylorus uncl Fundus vor, wodurch cler AnomalIen. 
]\lagen eine sancluhrformige Gestalt erhalt. Die beim Fotus bestehende vertikale SteHung kann 
auch dauernd erhalten bleiben. Bei Situs inversus nil11mt cler ~\Iagen in entsprechencler Weise an cler 
Verlagerung teil. 

b) Zirkulationsstorungen. bj Zirku­
lations­

stiirungen. 
In cler Regel findet man den Magen an der Leiche im Zustande der Anlilllie, welche Anamie 

bei aUgemeiner Anamie und bei parenchymatOsen Degenerationen der :Vlagenschleimhaut undo ~yper­
(s. unten) besonders ausgepragt zu sein pflegt. Hyperlilllie tritt als kongesti ver Zustand amle. 

im besonderen Grade nach Aufnahme stark reizender Indigesta, sowie als Initialstadiulll 
entziindlicher Vorgange ein; von der wahrend der Verdauungsfunktion vorhandenen, gleich­
maBigen, zarten Rotung der Schleimhaut unterscheidet sich die entziindliche Ryperamie 
durch ihre mehr fleckige, namentlich auf die Rohe der Schleimhautfalten lokalisierte Aus­
breitung. Stauungshyperalllie ist meistens Folge allgemeiner Zirkulationsstorungen oder 
einer Blutstauung im Pfortadergebiet. Einen sehr haufigen Befund stellen kleine Blutungen Blutungen. 

in der Magenschleimhaut dar. Unter der Einwirkung des Magensaftes bilden sicb aus solchen 
kleinen Ramorrhagien· der Magenschleimhaut sehr haufig kleine Geschwiire, sog. halllor­
rhagisc.he Erosionen; sie stellen umschriebene, bis etwa linsengroBe, rundliche, flache oder Hh al:IOII·-. . r aglsc Ie 
ovale, m der Regel auf der Rohe der Schlmmhautfalten gelegene und manchmal in mehr- Erosionen. 

facher Zahl aneinander gereihte, im frischen Zustand scharf begrente Substanzverluste dar, 
welche verschieden tief in die Mukosa eindringen. Seltener bilden sich aus ihnen durch 
weiteres Umsichgreifen des Defektes groBere, meist flache Schleimhautgeschwure. 
Die kleinen in der Magengegend auftretenden Ramorrhagien unterscheiden sich von den 
oben erwahnten hypostatischen Venenfiillungen, mit denen sie leicht verwechselt werden, 
dadurch, daB sie sich nicht in Aste auflosen lassen, tiefer in der Schleimhaut gelegen und 
scharfer umschrieben sind. Solche Blutungen (Stigmata haemorrhagica) und Erosionen 
finden sich bei kongestiven, namentlich entziindlichen Ryperamien, wie bei Vergiftungen, 
bei hamorrhagischen Diathesen, bei Verbrennungen, allgemeinen, besonders septischen 
Infektionskrankheiten, bei heftigem Erbrechen, nach Laparotomien, bei Melana etc. Sie 
werden als toxische (bakterielle, alkoholische), nervose und embolische Vorgange, also durch 
Schadigung des arteriellen oder venosenGefaBsystems (besonders des letzteren) erklart. 
Man hat dabei an nervos bedingten arteriellen Spasmus, besonders aber wie beim Erbrechen 
an ein Riickstromen des Pfortaderblutes in die Venen des leerwerdenden Magens gedacht. 

c) Entzulldullgell. 
Akute Gastritis. Die anatomischen Veranderungen beim akuten Nlagenkatarrh sind 

nur selten rein zu sehen, weil die sehr bald eintretenden kadaverosen Veranderungen das 
Bild triiben und vielfach fast ganz unkenntlich machen. Es handelt sich im wesentlichen 
um abnorm vermehrte Schleimsekretion und degenerati ve Zustande der Zylinder­
epithelien der Oberflache, die in triiber Schwellung und schleimiger Degeneration 
bestehen. 1m Anschlusse daran beteiligen sich auch die eigentlichen Driisenepi the lien 
in mehr odeI' minder hohem MaBe und sondern ein reichliches, zahes, glasig-schleimiges, 
oft leicht blutig tingiertes Sekret ab, das die Schleimhautoberflache in dicker Schicht bedeckt. 
Mit del' Epitheldegeneration geht eine starke Schwellung und kongestivc Hyperamie 
sowie Rundzelleninfiltration der Mukosa einher. Die Ryperamie ist,- wie erwahnt, 
meist fleckig und besonders auf der Rohe der Falten ausgepragt und betrifft, wie die Ver­
anderungen bei del' katarrhalischen Gastritis iiberhaupt, vorzugsweise die Pylorusregion. 
Infolge der starken Schwellung ist die Schleimhaut stets gefaitet und aufgelockert. (Falten 
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in der Schleimhaut entstehen auch durch Kontraktion der Magenmuskulatur, doch lassen 
solche Falten sich leicht daran erkennen, daB man sie durch Zug in der Querrichtung aus­
gleichen kann}. An die haufig auftretenden kleinen Blutungen in der Schleimhaut schlieBt 
sich oft die Bildung hamorrhagischer Erosionen an (s. oben). 

Der akute Katarrh des Magens hat eine sehr mannigfaltige Atiologie. Diatfehler im 
weitesten Sinne, insbesondere GenuE von chemisch reizenden Stoffen oder von verdorbenen Nah­
rungsmitteln, iiberhaupt von infektiosem Material (vgl. unten), iibermaBige Nahrungsaufnahme. 
thermische Reize, Kiiltewirkung sind unter seinen Ursachen hervorzuheben (naheres iiber die 
toxische Gastritis s. unten). Endlich entsteht akute Gastritis oft im Verlauf verschiedener All­
gemeininfektionskrankhei ten (Typhus, Influenza, Erysipel u. a.). 

c, 

6, 
Fig. 589a. 

Chronischer Katarrh des lVIagens (Gastritis granulosa) (yo)_ 
Schnitt durch die Magenschleimhaut. Das Epithel der OberfUiche durch kada­
verose Erweichung zugrunde gegangen; a, a1, az gewucherte und verzweigte 
Driisen; auf der rechten Seite und unten Driisen auf dem Querschnitt oder 
schief getroffen, c, Ch C2 venuehrtes Interstitiulll, welches die Driisen ausein~ 

~ anderdrangt, b, b" b2 nicht erweiterte Drusen. 

1st der Magenkatarrh in 
ein chrollisches Stadium getre­
ten, was bei dauernder Ein­
wirkung von Schadlichkeiten auf 
die Schleimhaut, insbesondere 
bei Alkoholikern, bei ge­
wissen Allgemeinerkrankungen 
(Chlorose und anderen schwe­
renAnamien, kachektischen 
Erkrankungen), bei allgemei­
nen Zir kula tion ss torungen 
und Stauungen im Pfort­
aderge biet, endlich bei Gastr­
ektasie, bei Geschwiiren und 
Kre bsen des Magens der Fall 
ist, so treten zu der namentlich 
bei Stauungszustanden starken 
Blutfiillung vielfach noch starke 
dauernde Erweiterungen der ve­
nosen GefaBe und eine durch 
reichliche kleine Blutungen ver­
ursachte schieferige Pigmentie­
rung der Magenschleimhaut hin­
zu. Man findet die letztere meist 
von einem dicken, zahen Belag 
eines truben Schleimes bedeckt, 
dem namentlich bei Stauungska­
tarrhen Blut beigemischt ist. 
Auch hier zeigt sich die Mukosa 

verdickt und stark gefaltet, indes beruht ihre Volumenzunahme schon nicht mehr bloB auf 
starker Schwellung und seroser Durchtrankung, sondern zum Teil auch auf produkti v­
entzundlichen Prozessen, die sich sowohl an den Drusen, wie am Zwischengewebe 
abspielen. Die ersteren erscheinen vielfach verlangert und dadurch geschlangelt, manchmal 
auch zystisch erweitert und mit massenhaftem Sekret edullt; das interstitielle Gewebe laBt 
neben starker Rundzelleninfiltration auch eine VergroBerung der vorwiegend in der Sub­
mukosa gelegenen Lymphfollikel und eine erhebliche Vermehrung des Bindegewebes erkennen, 
durch welche die Abstande zwischen den Drusen verbreitet und die Drusen, wie 
namentlich an Flachschnitten durch die Mukosa gut erkennbar ist, auseinander gedrangt 
werden (Fig. 589a). In hoheren Graden macht sich die interstitielle Wucherung namentlich 
durch VergroBerung der zwischen den Einsenkungen der Magengruben befindlichen Magen­
zotten (S. 504) bemerkbar, welche schon der normalen Schleimhaut eine leicht kornige bis 
netzformige Beschaffenheit verleihen, bei ihrer entzundlichen Hyperplasie aber als warzen­
artige oder selbst polypose Prominenzen hervortreten (Gastritis granulosa) und bei starker 
Entwickelung Form und GroBe einer Brustwarze erreichen; man bezeichnet den Zustand 
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dann als Etat mamelonne. Haufig enststehen auch langliche, gestielte Schleimhautwuche- Etat Inam_e-
rungen in groBerer Zahl - Gastritis polyposa. lonne. 

Bei sehr langer Dauer des katarrhalischen Zustandes schwindet schlieBlich - mit p~~~~~~~~. 
Ausnahme bei den Stauungskatarrhen- die Hyperamie der Schleimhaut mehr und mehr End­

und macht einer schie£erigen Pigmentierung Platz; die Schleimhaut wird blaB, grau, zustande. 

dabei derber und dunner, ein Zeichen, daB der ProzeB seinen Ausgang bereits in A trophie de~~~~~UL. 
der Mukosa genommen hat. Diese betrifft sow6hl die Drusen, als auch das gewuchertp Katarrhs. 

interstitielle Bindegewebe, auf dessen narbige Schrumpfung die Volumenabnahme der 
Schleimhaut und ihre derbe Beschaffenheit zuruckzufiihren ist. Daneben bleiben verdickte, 
zum Teil auch polypose Partien, seltener - wenn der ProzeB von Anfang an fleckig auf­
getreten ist - daneben noch normale Schleimhautteile, bestehen. Zu erwahnen ist noch, 
daB auch die Veranderungen des chronischen Magenkatarrhs sich am intensivsten in der 
Pylorusgegend abzuspielen pflegen. Die M u sku la t u r des entziindeten Bezirks 1st oft hype r­
trophisch, oft auch atrophisch. 

Krup pose un d di ph theri sch e En t z ii nd ung en des Magenssind auBer bei Diphtheri­

Veratzungen (s. unten) selten, kommen aber bei Infektionskrankheiten, besonders z~~Ju~;et~. 
Diphtherie, vor. 

Tiefer greifende Eiterungen, phlegmoniise Entziindungen del' ganzen Magenwand, welche Phlegmo· 

unter dem Bild eines akuten purulenten Odems (S. 138) beginnen und dann zu eiteriger z~~J'l~~~~;. 
Einschmelzung des Gewebes fiihren konnen, treten bei Vergiftungen (s. unten) sowie in 
einzelnen Fallen, ohne bekannte unmittelbare Veranlassung, besonders bei Sau£ern auf. 
Es finden sich dann zuweilen groBe Mengen von Streptokokken. Ein ahnliches Bild geben 
auch die bei intestimilem Milzbrand in der Magenwand auftretenden Karbunkel, -welche lVIilzbrand. 

mit hamorrhagisch-sulziger Infiltration der Magenwand, besonders der Submukosa, beginnen 
und dann zur Nekrose und Geschwursbildung fuhren. 

Kleine embolische Abszesse in der Magenwand bilden sich hie und da bei Allgemein- Abszesse. 

infektionen, Pyamie, Septikamie und Endokarditis. 
Eine Gastritis cirrhoticans oder Gastrozirrhose soIl teils auf den Pylorus beschrankt, teils den ganzen Gaslro· 

Magel?- einnehmend dadurch zustande kommen, daB das submukose und intermuskulare Bindegewebe zirrhose. 
erst Odem, dann Vermehrung und Hyalinisierung aufweist und so sehr derb wird (Stenosklerose Krom· 
pechers). Reizende Nahrungsfremdkorper evtl. chronische Stauung sollen die ursachlichen Momente 
darstellen. Auf diese Weise scheint ein Teil der FaIle von sog. erworbener gutartiger Pylorusstenose 
bzw. Hypertrophie zu erklaren sein. Auch vom Peritoneum aus kann ein chronisch entziindlicher ProzeB 
auf Magen. (und Darin· )wand iibergreifen und einen sehr harten geschrumpften Magen bewirken. 

d) RegressiveVerandernngen: Ulcus rotundum. d) Regres­
sive Veran­
derungen; 

Das Ulcus rotundum stellt eine eigentumliche, nur im Magen und Duodt,num, sehr Ulcus 

selten im untersten Teil der Speiserohre auftretende Geschwursform dar. In den meisten rotundUlll. 

Fallen weist es eine typische Beschaffenheit auf. Es ist kreisrund oderlanglich und von der 
Umgebung so scharf abgesetzt, daB es wie mit einem Locheisen aus der Magenwand aus­
geschnitten erscheint; die Rander sind nicht oder kaum infiltriert, nicht geschwollen und 
zeigen uberhaupt wenig Veranderungen. Ein zweites Charakteristikum des runden Magen­
geschwiirs ist seine Trichterform. Der Defekt ist in der Submukosa merklich kleiner als 
in der Schleimhaut, in der Muskularis wieder kleiner als in der Submukosa; er.setzt also bei 
jeder Schicht des Magens, welche von ihm durchdrungen wird, etwas ab, so daB er nach der 
Tiefe zu stufenformig, nach Art einer Terrasse, abnimmt. Die Rander der einzelnen Schichten 
bilden demzufolge ineinander gelegene Kreise; der ganze Trichter ist in der Regel frei von 
Auflagerungen, und seine einzelnen Terrassen sehen bis auf seinen Grund gereinigt, wie 
prapariert aus; seltener zeigen sie einen schleimigen oder blutigen Belag. Ais drittes Merkmal 
ist anzufiihren, daB der Trichter nicht senkrecht in die Tiefe fiihrt, sondern seine Achse schiel 
in die Magengegend hineinsendet; die Kreise, welche die einzelnen Terrassen des Geschwurs 
bilden, liegen also exzentrisch. Die Richtung dieser Achse stimmt iiberein mit dem Verlauf 
der Arterienaste der Magenwand, und weitaus in den meisten Fallen entspricht auch der 
Defekt in seiner Gesamtausdehnung und Form mehr oder weniger genau dem Verbreitungs-
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gebiet einer kleinen Magenarterie. Ofters findet man auch am Grunde des Trichters einen 
kleinen obliterierten GefaBstumpf oder sogar noch etwasBlut oder Blutpigment. Der Durch­
messer eines Magengeschwurs schwankt innerhalb weiter Grenzen, meist zwischen 5 Pfg.­
StuckgroBe und 5 Mk.-StuckgroBe, doch kommen auch kleinere und erheblich groBere Defekte 
vor. Kleine, flache. auf die Mukosa beschrankte Geschwure fallen wenig in die Augen und 
treten oft erst nach griindlichem Abspii.len des die Magenwand bedeckenden Schleims 
-deutlich hervor. 

Von dem oben angegebenen Verhalten weichen nur ganz groBe Geschwiire mehr oder weniger ab; 
solche zeigen meistens nicht mehr die Trichterform, sondern eine unregelmaBige Gestalt und vielfach 
auch zackige Rander, was durch gleichmaBiges Fortschreiten der Zerstorung, vor aHem aber dadurch 
bedingt sein kann, daB Ofters mehrere kleine Geschwiire zu einem groBeren Ulcus zusammenflieBen. Sehr 
selten zeigt das Ulcus ventriculi eine ringformige oder glirtelformige Gestalt. 

Pathogenes Das anatomische Verhalten des runden Magengeschwurs weist darauf hin, daB lokale 
Patho-

genese des Storungen in der Blutzirkulation an seiner Entstehung beteiligt sind; hierher gehort 
rot~~Ct'~m. die mit der GefaBverzweigung ubereinstimmende, trichterformige Gestalt, die schiefe Richtung 

Fig. 589b. 
Geschwiir des Magens (Ulcus pepticum). 

Nach eru veilhier, Anatomie pathologique. 

des Trichters, welche mit der Richtung der in der Magenwand aufsteigenden Arterienaste 
parallel geht, und insbesondere die Ausbreitung auf das Gebiet einer kleinen Arterie, so daB 
der Eindruck entsteht, als ware das gauze GefaBterritorium aus der Wand des Magens heraus­
gegraben; dazu kommt, daB es auch gelungen ist, durch Storungen der Zirkulation experi­
mentell Magengeschwiire zu erzeugen. Doch muB man, das Bestehen einer zirkumskripten 
Zirkulationsstorung in der Magenwand vorausgesetzt, noch auf ein weiteres Moment rekur­
rieren, wodurch erst die Defektbildung zustande kommt. Das ist die zerstorende 
Wirkung des Magensaftes, welche sich an den del' normalen Zirkulation beraubten Stellen, 
weil die Saure nicht mehr durch das alkalische Blut neutralisiert wird, geltend macht -
die zirkumskripte Selbstverdauung des Magens (vgl. S. 504). Daher wird dieses 
Geschwiir auch "peptisches Geschwiir", Ulcus ex digestione, genannt. Uber die Art 
der Zirkulationsstorung sind bisher die Akten noch nicht geschlossen, und wahrscheinlich 
liegt auch in dieser Richtung eine einheitliche Genese der Magengeschwure nicht vor, 
vielmehr werden verschiedenartige Hemmungen des Blutlaufs hier in Betracht zu ziehen 
seiu. Einmal sind es Erkrankungen der GefaBwande, Atherosklerose, aneurysmatische 
Erweiterungen derselben etc. , iiberhaupt Prozesse, welche zur Bildung von Thromben oder 
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Embolien Veranlassung geben konnen; auch das Auftreten von Magengeschwiiren bei Hamo­
glo binamie, bei septischen Infektionen, bei Erysipel (embolische Verstopfung von 
GefaBen) ist dadurch erklarlich; die im Verlaufe der Malaria auftretenden Magengeschwiire 
werden auf Verstopfung von MagengefaBen durch Pigmentembolien bezogen. FUr andere 
Falle wird einer venosen Stauung die Schuld an der Entstehung des Ulcus gegeben, indem 
man voniussetzt, daB eine solche leicht auch umschriebene starkere Zirkulationsstorungen 
zur Folge haben kann. In wieder anderen Fallen wirkt wahrscheinlich eine Erkrankung 
der GefaBe in der Art, daB sie die letzteren zu ZerreiBungen und Blutungen disponiert. 
Sicher ist, daB Hamorrhagien in die Magenwand den Grund zur Geschwiirsbildung legen 
konnen und daB ein Teil, namentlich kleinere Geschwii.re. sich auf Grund hamorrhagischer 
Erosionen der Magenschleimhaut entwickelt (s. oben). Da die MagengefaBe Endarteri en 
darstellen, so konnen ii.brigens durch ihre Verstopfung auch hamorrhagische Infarkte zustande 
kommen. Da indes aUe diese Annahmen nicht fiir samtliche vorkommende Falle von Ulcus 
rotundum ausreichen, so hat man fiir andere Falle spastische Kon trakti onen der Arterien 

Fig. 589c. 
Narbe an Stelle eines Magengeschwiires. a Narbe, b strahlig angeordnete Falten. 

Nach Lebert, Trait<) d'anatomie pathologique. 

angenommen, durch welche eine lokale Anamie mit nachfolgender Nekrose des ischamischen 
Bezirkes veranlaBt werden soU. Auch Krampfe der Muscularis mucosae sollen das bewirken. 
Ferner wurden reflektorische N ervenreizungen besonders j m Vagusge biet heran­
gezogen, welche sowohl die Muskeltatigkeit wie die Sekretion beeinflussen (Rossle). Viel­
leicht spiel en auch Bakterien vielfach schon bei der ersten Entstehung dcs Magen­
geschwiires mit. 

Abgesehen von Storungen der Zirkulation konnen jedenfalls auch andere Einwirkungen 
direkt La,slonen des Magens setzen, welche sich dann unter Einwirkung des Magensaftes 
zu Geschwiiren umbilden. Neuerdings wird von manchen Seiten ein an bestimmten Stellen 
infolge mechanischer Reibungen, besonders an der kleinen Kurvatur, wo die Speisen entlang 
gleiten, eintretender Stillstandkontakt mit dem oft hyperaziden Magensaft mebr betont 
als die Gefii.!3veranderungen. Hierher gehoren auch thermische Einwirkungen (heiBe 
Speisen) und mechanische Insulte, wie sie durch Fremdkorper (Fischgrliten, Knochen­
fragmente, spitze Obstkerne etc.) gesetzt werden. Bekannt ist das relativ haufige Auft.reten 
von Magengeschwiiren bei Porzellanarbeitern, Metalldrehern und Schleifern, bei welchen 
dem Verschlucken yon spitzen Porzellan- und Metallteilchen die Schuld bei-
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gemessen ,vi rd. Auch im Anschlusse an auBere Traumen der lVIagengegend will man die 
Entstehung von Geschwiiren beobachtet haben. Endlich ist es leicht erklarlich, daB auch 
chemische Einwirkungen, namentlich Atzgifte, die Bildung von Defekten veranlassen 
konnen. 

Von groLlem EinfluLl auf die Entstehung von Magengeschwiiren ist endlich der Allgemein­
zustand des Korpers, ein EinfluLl, welcher freilich vielfach mit Veranderungen am Zirkulations­
apparat zusammenhangt, insofern als hierbei auch die GefaLlwande durch schlechtere Ernahrung 
geschadigt werden. Besonders tritt das runde Magengeschwiir bei allen chronis chen, zur 
Kachexie fiihrenden Erkrankungen auf, und unter diesen stehen wieder die eigentlichen 
Blutkrankheiten im Vordergrunde. Namentlich sind es Chlorose, Anamie, ferner Lues, Tuber­
kulose, Amyloiddegeneration, in deren Verlauf sich das Ulcus rotundum bildet. Die friihere 
Annahme, daLl dasselbe beim weiblichen Geschlecht weit haufiger als bei Mannern vorkommt 
und daLl bei jenem wiederum das Alter llnmittelbar nach del' Pubertat (Chlorose) bevorzugt ist, 
scheint nicht einwandfrei. 

(( 

b 
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Altes vernarbtes rundes lHagengeschwiir. 

a 

Schleilllhaut bei a, in der :)Iitte das Geschwiir (bei b). Der Grund ist 
bindegewebig; auch die Muscularis neucosae (c) fehlt hier. 

In den meisten Fallen ist nur 
ein Ulcus im lVIagen vorhanden, doch 
werden manchmal auch mehrere ne­
beneinander gefunden Del' h auf i g s t e 
Si tz des Geschwiirs ist die hi.n tere 
Magen wand, die Gegendder kleinen 
Kurvatur, besonders del' Pylorus­
teil, seltener die vordere Magenwand 
odeI' die Kardia. 

Man kann ein akutes Ulcus un­
terscheiden, welches nur flach ist und 
bald heilt und das chronische typische 
Ulcus pepticum, welches auch als 
akutes entsteht, aberebendadurch 
zu einem chronischen tiefen Ulcus 
wird, daB del' hyperazide Magensaft 
bei ungiinstiger Lage des Ulcus dies 
wei tel' beeinfluBt. 

Abel' del' gewohnliche Verlauf 
auch dieses Ulcus rotundum ist zu­
letzt del' Ausgang in Heilung, indem 
yom Rand und yom Grunde des De­
fektes her eine Narbe gebildet wird, die 
in Form weiBer, derber, strahlig-radiar 
angeordneter Bindegewebsstreifen auf­

tritt. Del' narbige Rand kann so wallartig und derb sein, daB ein Karzinom vorgetauscht wird 
(Ulcus callosum). Wardas Geschwiir klein, soist auchdie Narbewenig ausgedehntundkann 
sehr leicht iibersehen werden. Bei groBen tiefen Geschwiiren bilden sich sehr grO'Be, strahlige 
N ar ben, welche in ihrer Umgebung starke, radial' auf sie zulaufende, Faltungen del' Schleim­
haut bedingen und bei der Narbenkontraktion eine starke Zusammenschniirung des 
Magens zur Folge haben konnen; durch eine solche kommt, wenn das Geschwiir etwa in der 
Mitte des Magens gelegen war, manchmal eine Sanduhrform des Magens zustande. Narben 
an del' Kardia oder dem Pylorus haben oft betrachtliche Stenosen zur Folge, woran sich 
im letzteren Falle wieder eine partielle Erwei terung des Magens mit sekundaren Katarrhen 
und ihren iibrigen Folgezustanden (s. unten) anschlieBen kann. 

Vor Vollendung der Vemarbung besteht beim Ulcus die Gefahr der Blutung und del' 
Perforation. Erstere entsteht durch Arrosion von GefaBen und kann unter Umstanden 
durch ihre Massenhaftigkeit direkt todlich wirken odeI' durch mehrfache Wiederholung 
einen Zustand auBerster Anamie herbeifilhren. Nicht selten findet man am Grunde des 
Trichters den GefaBstumpf, welcher zur Blutung Veranlassung gegeben hat, haufiger noch 
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schwarzes odeI' braunes Pigment als Residuum einer stattgehabten Blutung (vgl. oben). 
Ganz kleine Geschwiire, die selbst bei del' Sektion leicht iibersehen werden, konnen todliche 
Blutungen veranlassen, wenn ein groBeres GefaB arrodiert wurde. Andererseits tritt nicht 
bei jeder GefaBarrosion eine Blutung ein, weil viele GefaBe, die im Bereiche des Ulcus liegen, 
schnell thrombotisch verschlossen werden. 

Eine Perforation kommt bei tiefgreifenden Gesch\viiren zustande, indem auch die Serosa Perfora· 
tion. 

des Magens durchbrochen wird, ein Vorkommnis, welches zur Entstehung einer diffusen 
Peri toni tis fiihrt, wenn der Durchbruch in die Bauchhohle erfolgt; doch bilden sieh in 
den meisten Fallen schon wahrend der Entstehung des Geschwiirs Adhasionen der betref­
fenden Stelle der Magenwand mit anliegenden Organen: am haufigsten, entsprechend dem 
Vorkommen derGeschwiire an der hinteren Magenwand, mit dem Pankreas oder der Leber, 
oder mit dem Colon, wodurch die Perforation in die Bauchhohle hintangehalten wird. Man 
sieht dann z. B. das Pankreas im Grunde des Ulcus angewachsen liegen. Nicht sehr selten 
schreitet nach Ausbildung solcher Verwachsungen die Zerstorung durch den Magensaft 
noch weiter fort, und es bilden sich dann tiefe, kavernenartige Hohlraume in den mit dem 
Magen verloteten Organen resp. den zwischen ihnen und dem Magen gebildeten Bindegewebs­
massen, oder es entwickeln sich A bszesse in diesen Teilen. Endlich kann es bei diesem 
Fortschreiten auch zur Arrosion groBerer GefaBe, z. B. der Arteria lienalis, mit starken 
Blutungen, kommen. Selten kommt es zur Perforation cines Ulcus in andere HohJorgane, 
so in das Colon oder auch in die Gallenblase, seltener noch nach oben in das Mediastinum, 
den Herzbeutel oder die Pleurahohle; durch Perforation des mit der Bauchwand verklebten 
Magens nach au Ben entstehen in au Berst seltenenFallen auBere Magenfisteln. Am gefahr­
lichsten sind die Geschwiire der vorderen Wand und des Kardiateiles, weil hier am seltenst,en 
Adhasionen zustallde kommen und daher am leichtesten eine Perforation in die freie Bauch-
Mhle moglich ist. 

Endlich besteht noch cine, allerdings indirekte, Gefahr des Ulcus darin, daB yon den ~~~Z~r~:" 
im Verlauf der Geschwiirsbildung an dem Rand des Defekts oft entstehenden atypischen schluB an 

E 'th 1 d D .. h . h .. t . K' d M t . k 1 das Ulcus pI e - un rusenwuc erungen aus SIC spa er eln arzmom es l agens en WIC en rotnndull1. 

kann (S. unten). 
Von andcren Veranderungen regressiver Art sind zunachst die in triiber Sehwellung lch~~e~. 

undVerfettung bestehenden parenchymatosen Degenerationen zu nennen, welche :nt~g, vr' 
an den Epithelien der Magenschleimhaut unter ahnlichen Verhaltnissen wic in anderen Organen e ~I~~~~.er 
auftreten; die Schleimhaut erscheint dabei im ganzen geschwollen, anamisch, von grauer eplthehen. 

bis graugelber Farbe. Besonders fiihrt die Vergiftung mit Phosphor und Arsen solche 
Veranderungen herbei. 

Amyloiddegeneration tritt an den GefaBen und dem Bindegewebe des Magens als Teil­
erscheinung allgemeiner Amyloiddegeneration auf. 

Amyloid­
degenera· 

tion. 
Ver­

kalkung . Bei Knochenerkrankungen mit reichlicher Resorption von Kalksalzen kommt hie 
. und da Ablagerung von Kalk in den Magen VOl'. 

W d Atrophie. 
Atrophie des Magens mit Verkleinerung seines Lumens und Verdiinnung seiner . an, bei 

sowohl del' Muskularis wie del' :;Vlukosa, findet sich bei Inanition, bei zahlreichen chronischen, p~rniZni'!eser 
.... '"l.nal 1 • 

zur Kachexie fiihrenden Erkrankungen, bei Stenose del' Kardia und im Verlauf chronischer 
Gastritis und Gastroenteritis. Eine Atrophie del' Magenschleimhaut ist auch fiir die perni­
ziose Anamie charakteristisch, wobei die Driisen schwinden, sich abel' auch Regenerations­
bilder zeigen konnen, und das Bindegewebe Infiltration aufweist. Hierbei kommen Zellen 
mit eigenartigen hyalinen Schollen (degenerierte Plasmazellen) VOl'. Magenveranderungen 
und Anamie beruhen wohl auf derselben Noxe. 

e) Vergiftungen. 
Die Wirkungen, welche in den Magen gelangte Giftstoffe auf seine Wand ausiiben,sind je nach 

der Natur des betreffflnden Giftes sehr verschieden. Soweit durch Gifte heftige lokale Erscheinungen 
zustande kommen, handelt es sich wesentlich urn Nekrosen undEntziindungen verschiedenen Grades. 
1m Gegensatze hierzu werden gewisse anderfl, auf den gesamten Organismus sehr giftig wirkende Stoffe 

e) Vergif­
tungen. 
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durch die Schleimhaut des Verdauungskanals resor biert, ohne sie wesen tlich zu alterieren; end· 
lich gibt es eine Reihe von Giften, bei welchen zwar Veranderungen an der Magenschleimhaut auftreten, 
aber nicht als direkte Folge des Giftes, sondern erst nach der Resorption des Giftes vom Blute 
her, also als Teilerscheinung einer Allgemeininfektion. 

Wir haben es hier, wo es sich urn die durch Gift verursachten lokalen Veranderungen des Magens 
Yer- handelt, vor allem mit atzenden Stoffen zu tun, von welchen in erster Linie die Mineralsauren, einige 

iitzlIngen. organische Sauren und die atzenden Alkalien in konzentriertem Zustande in Betracht zu ziehen sind. 

Yerschie­
den hoch­

gradige 
Giftein­

wirknog. 

Wo derartige Stoffe mit der Magenwand, iiberhaupt der Schlei~.haut des Verdauungstraktus, in direkte 
Beriihrung kommen, ist der nachste Effekt die Entstehung von Atzschorfen, welche auf einer Nekrose 
der Schleimhaut oder zugleich der tieferen Schichten der Magenwand beruht, Die Schorfe sind teils derb 
und briichig, teils locker und konnen sich nach einiger Zeit im ganzen abheben oder allmahlieh zerbrockeln. 

Ihre Farbe ist bei den einzelnen Giften 
verschieden; vielfach kommt es zu star. 
ken Blutungen, und dann werden aueh 
die Sehorfe oft dureh BIutfarbstoff braun­
lieh bis sehwarzlieh verfarbt; manehe 
Gifte bewirken eine Zers~tzung de~ BIu· 
tes, wodureh dann die Atzschorfe eine 
intensiv schwarze Verfarbung erleiden 
konnen. Auch der Mageninhalt wird 
vielfaeh dureh die Blutungen dunkel 
bis schwarzlieh verfarbt Dureh die 
Zerstorung an der Magenwand kommt 
es manchmal schon am Lebenden zu 
einer Perforation; haufiger ist dies erst 
postmortal der Fall, indem das Gift noeh 
naeh dem Tode fortwirkt und sehlieBlieh 
die Wand des Magens durehbricht. Auch 
an den anliegenden Organen, der Leber, 
dem Pankreas, dem Darm etc. findet 
man vielfaehAtzv-irkungen, die sieh erst 
nach dem Tode entwickelt haben Der 
Grad der Anatzung ist in den einzelnen 
Fallen sehr verschieden und von einer 
Anzahl von Nebenumstanden abhangig; 
abgesehen von der Konzentration und 
der in den Magen gelangten Menge des 
Giftes kommt vor allem die Zeit· 
dauer der Einwirkung in Betracht. 
Namentlich in Fallen, wo ein Gift aus 
Versehen genommen wurde, wird der 
groBte Teil desselben oft schon aus 
der Mundhohle wieder entleert, und es 
kommt eine Veratzung bloB in der 
MundhOhle und Speiserohre, im Magen 
dagegen nicht oder nur in geringem 
Grade zustande; besonders wichtig ist 

Fig. 591. ferner der Fiillungs zus tand des Ma. 
Lysolvergiftung des Magens: gens; es werden unter Umstanden Sau-

Die Schleimhaut ist in toto veratzt und kleienfOrmig verschorft. ren oder Alkalien durch den Magen-
Der Osophagus (oOOn im Bilde) ist. frei. inhalt neutralisiert oder doch durch 

. Verdiinnung in ihrer Wirkung abge-
schwacht; Metallsalze bilden unter Umstanden mit den EiweiBstoffen des Mageninhaltes unlosliche 
und daher unschadliche Verbindungen; durch rasche Anwendung von Gegengiften oder sofort sich ein­
stellendes Erbrechen kann die Wirkung des t?xischen Stoffes aufgehoben bzw. abgeschwacht werden. 
Am intensivsten ist natiirlieh die Wirkung der Atzstoffe bei leerem Magen. Von denselben Verhaltnissen 

Haupt. ist aueh die Ausdehnung abhangig, in der eine Anatzungstattfindet. Je nach der Stellung: des Magens 
10kaJisation ist es besonders die Fundusregion und die groBe Kurvatur (bei aufrechter Stellung) oder die hintere Magen . 
. dter Ver· wand (bei Riickenlage), welche der Giftwirkung ausgesetzt ist. Bei kontrahiertem Magen und maBiger 
a zlIlIgen. Menge des Giftstoffes wird besonders oder ausschlieBlich die Hohe der Sebleimhautfalten betroffen, 

wahrend die Taler zwischen ihnen frei bleiben. War die Menge des Giftes eine geringe, so finden sich oft 
auch streifenformige Veratzungen an der hinteren Magenwand, welche weiter unten zusammenflieBen. 
Andererseits zeigt sich manchmal auch noch die Wand des Duodenums oder selbst groBerer Diinndarm· 
abschnitte mitergriffen. Zu beachten sind ferner die Ver1inderung.~n i m Anfangsteil des Ver. 
dauungstraktus; oft findet m~n an den Mundwinkeln infolge UberflieBens der Fliissigkeit beim 
Trinken oder infolge Erbrechens Atzsehorfe, die auch an der auBeren Haut ~~rabgehen, auBerdem Ver­
schorfungen der Lippen und def Mundhohlenschleimhaut, sowie des Osophagus. Oft betrifft 
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die Veratzung auch de~. Kehldeekel oder selbst den Kehlkopfeingang (zum Teil dadureh, daB beim 
Erbrechen Gift in den Osophagus zuruekgelangt und den Kehldeckel affiziert); aueh Glottisodem kann 
sieh dann einstellen. 

Nebst den Veratzungen und Blutungen entwiekeln sieh in Fallen, wo nieht sofort cin todlieher Entziin­
Ausgang stattfindet, als dritte Haupterscheinung heftige Entziindungsvorgange, welehe vielfaeh d(jmg'hn ~nd 
einen hamorrhagisehen Charakter tragen. Stet~ findet man den Magen stark kontrahiert, seine Wand al~s~o:~~ 
oder doeh die Sehleimhaut hoehgradig gesehwollen und odematos, ein Zustand, der in eine eiterig-phleg-
monose Infiltration der Magenwand iibergehen kann. Durch Ablosung der versehorften Teile ent-
stehen tiefe Ulzerationen, die auch noch sekundar zum Durehbruch der Magenwand fUhren konnen. 
Endlich finden sieh nicht selten auch durch Wirkung des Magensaftes auf die ladierte Sehleimhaut noah 
naehtraglich peptisehe Gesehwiire (s. oben). 

Des weiteren entwickeln sieh in Fallen sehwerer Vergiftung gefahrdrohende Folgezustande, 
welche oft naehtraglieh den Tod, jedenfalls aber sehwere Funktionsstorungen, naeh sieh ziehen. Alleh 

Fig. 592. 
Salzsaurevergiftung. 

Die Magenschleimhaut ist vollstandig verschorft. 

im FaIle einer Heilung del' dureh die Veratzung gesetzten Defekte kommt es vielfach zur Bildung groBer 
Narben, welche Stenosen des Pylorus, oder del' Kardi~, odeI' cine Einschniirung des Magens an ein­
zelnen Stellen (Sanduhrform), oder, wenn die Wirkung des Atzgiftes eine diffuse war, auch eine allge meine 
narbige Verengerung des Magens mit vollstandiger Aufhebung odeI' doeh starker Schadigung seiner 
Funktion zur E:\llge haben. 

Narben als 
Folge­

zl1stande. 

Werden Atzgifte in verdiinntem Zustande in den Magen aufgenommen, resp. gelangen sie infolge 
seiner starken Fullung odeI' anderer Nebenumstande nur in geringem Grade zur Wirkung, so fehlt ebenso 
wie bei Aufnahme nieht atzender, abel' doeh heftig wirkender Stoffe (wie konzentrierten Alkohols u. a. ) 
die Versehorfung, odeI' sie ist gering, abel' es entwiekeln sieh doeh heftige En tziindungserseheinungen, 
die ebenfalls vielfaeh hamorrhagisehen Charakter tragen und in phlegmonose Prozesse iibergehen konnen; 
aueh hier kommt es unter der Wirkung des Magensaftes sehr haufig sekundar zur Bildung von Ulzerationen. 
Es entsteht das naeh den einzelnen Fallen sehr versehiedene Bild der toxisehen Gastritis, welehe in Toxische 
den leiehtesten Fallen bloB den Charakter einer einfaehen katarrhalisehen Affektion aufzuweisen braueht. Gastritis. 

Man kann (Kaufmann) in Atzung dureh Wasserentziehung und Koagulation (Mineral­
sauren, Metalle, Karbolsaure, Oxalsaure) und dureh Quellung und Erweiehung, Verfliissigung, 
Kolliquation (Atzalkalien) einteilen. 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 33 
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Unter Bertieksiehtigung des oben im allgemeinen tiber die Art und die Grade der Giftwirkung Gesagten 
sei hier tiber die von einigen Giften hervorgerufenen Veranderungen - immer dabei die starkste Wir­
kung des Giftes im konzentrierten Zustande angenommen - folgendes bemerkt: 

Bei der relati v haufig vorkommenden Vergiftung mi t Seh wefeIsliure zeigt sieh im Magen ein s e h war z -
li?her, teerartig bis. sirupartig au~sehender.!nhalt, w~leher seine ~~nkle Farbe von verandertem, beig~­
mlsehtem ,Blute erhalt. Dureh dlese zerstorende Wlfkung der Saure auf das Blut erhalten aueh dw 
Xtzsehorfe der Magenwand eine dunkelsehwarze Farbung. AuBerdem kommt es durchdie sich 
einstellenden hamorrhagischen Infiltrationen der Wand noch sekundar zur Bildung weiterer nekro­
tiseher Schorfe auch an den von der direkten Saurewirkung nicht betroffenen Partien. Die Schorfe sind 
anfangs von derber Beschaffenheit, briichig, wie gegerbt, lederartig und werden dann in Membranen 
abgehoben oder allmahlich gelost. In der Folge entwickeln sich sehr haufig hamorrhagische oder phleg­
monose Entziindungen und sekundare Ulzerationen. (Perforation der Magenwand tritt haufiger erst nach 
dem Tode ein.) 

Die obersten Partien des Verdauungstraktus zeigen meist starke Veranderungen: von den MJ!.nd­
winkeln herabziehende, lederartige Streifen, Veratzungen in der Mundhohle und im Oso­
phagus (hier oft besonders hochgradig), ferner im Schlund und am Kehldeckel; relativ haufig findet sich 
ferner auch der Darm in groBer Ausdehnung von der Anatzung mitbetroffen. 

Von Allgemeinerscheinungen, welche sich im AnschluB an Schwefelsaurevergiftung einstellen, 
sind zu nennen: das Blut zeigt sich bei an Schwefelsaurevergiftung Verstorbenen dickfltissig bis geronnen, 
oft findet sich parenchymatose Degeneration (trtibe Schwellung und fettige Degeneration), besonders 
in der Muskulatur des Herzens, in Leber und Niere. Das Eintreten des Todes infolge von Schwefelsaure­
vergiftung wird weniger auf die lokalen Veranderungen, als auf den durch die Saurewirkung bedingten 
Alkaliverlust des Blutes zurtickgefiihrt, weshalb auch verdtinnte Losungen sehr gefahrdrohend werden 
konnen. 

Im ganzen ahnlich wie bei Schwefelsaurevergiftung verhalten sich d!!l Veranderungen bei Ver­
giftung mit konzentrierter Salzsliure und Salpetersliure. Bei ersterer sind die Atzschorfe von graugelber 
oder auch, wie bei der Schwefelsaure, von schwarzlieher Farbe. Dagegen sollen (nach Lesser u. a.) die 
Anatzungen der Umgebung des Mundes, der Lippen etc. fehlen. Die Salpetersaure bewirkt an den Stellen 
wo sie in konzentrierter Form einwirkt, eine 0 rang eg e I b eVe rf a r bu ng (Xanthoproteinreaktion), wahrend 
an entfernten Stellen, wo die Saure nieht mehr so konzentriert zur Wirkung kommt, die verschorften 
Stellen eine weehselnde, violette bis grauweiBe Farbe aufweisen. (Im Gegensatz hierzu zeigen die ver­
atzten Partien bei den ebenfalls eine gelbe Farbe hervorrufenden Vergiftungen mit Ferrum sesqui­
chloratum und Chromsiiure tiberaIl, wo tiberhaupt eine Veratzung stattgefunden hat, eine gelbe 
Farbe). Parenchymatose Degenerationen in Herz, Leber und Nieren finden sich auch bei der Salpeter­
saurevergiftung. War die Salpetersi!.urevergiftung. kom biniert mit einer solchen durch Stickstoffdioxyd 
(Stiekstofftetroxyd), so zeigen sich hiiutig starke Reizerscheinungen im Gebiet der Respirationswege, 
insbesondere auch ofters Glottisodem. 

Bei Vergiftung mit OxaIsiiure und deren sauerem KaIiumsalz (Kleesalz) zeigen sich deutliche 
Xtzschorfe an der Schleimhaut yom Mun« bis zur Speiserohre und an der Schleimhaut des Darmes; die 
Xtzschorfe sind von weiBer bis weiBgrauer Farbe, oder durch Blutfarbstoff, oder durch Imbibition 
mit Gallenfarbstoff gelblich bis braunlieh verfi!.rbt. Die Magenschlei~haut zeigt in der Regel keine 
Anatzung, dagegen in frtihen Stadien eine eigentiimliche Transparenz. Odem, Hyperamie und Blutungen. 
Der Mageninhalt ist immer braunlieh durch Blut verfarbt. Charakteristiseh sind weiBliehe, trii be 
Auflagerungen auf der Magen- und der Darmschleimhaut, welche aus ausgeschiedenen amorphen 
oder kristallinischen Massen von oxalsaurem Kalk bestehen. Letzterer findet sich konstant auch in 
den Hamkanalchen (s. Kap. V). Haufig kommt es noch postmortal zu einer Perforation des Magens mit 
nachfolgender Anatzung benachbarter Organe. In den GefaBen finden sich ahnliche schwarzliche Blut­
gerinnsel wie bei Vergiftung mit Mineralsauren. 

Karbolsliure bewirkt in konzentrierter Form, durch den Mund aufgenommen, meist weiBlich­
graue Veratzungen der betreffende~ Schleimhaute, doch konnen die Schorfe auch durch Blut braunlich 
gefarbt sein. Im allgemeinen gleichen die Veranderungen denen dureh Mineralsauren, doeh ist die Ver­
schorfung keine so tiefgehende. Die auBere Haut erhalt, wo sie von der konzentrierten Saure beriihrt wird, 
ein eigentiimlich glattes, gliinzendes Aussehen. Charakteristisch ist der Karbolsauregeru.eh 
des Magen- und Darminhaltes, sowie auch anderer Organe. Infolge von Karbolsaurevergiftung kann sieh 
Hamoglobinurie mit Pigmentinfarkten in der Niere einstellen. (1m Harn wird die Karbolsaure als Alkali­
salz der Phenylatherschwefelsaure und aueh der Phenylglykuronsaure ausgeschieden; der entleerte Harn 
zersetzt sieh an der Luft sehr bald unter schwarzlicher Verfarbung.) Im Harn zeigen sich reichliche hyaline 
Zylinder. 

Von Alkalien kommen namentli9h Kali· und Natronlauge und Pottasche (KaIiumkarbonat, 
vielfach stark verunreinigt mit Xtzkali), selten Ammoniak in Betracht. Durch kohlensaures 
Natrium (Soda) wurde noch keine Wdlich verlaufene Vergiftung konstatiert. Die atzenden Alkalien haben, 
wenn sie in konzentriertem Zustand einwirken, zunachst eine ahnliehe Wir~~g auf die Wand des Ver­
dauungstraktus, wie die starken Mineralsauren. Es bilden sieh feste, triibe Atzschorfe, die von weiB­
licher bis grauer Farbe sind, oder durch Imhibition mit Blutfarbstoff einen braunliehen Ton erhalten. 
Jedoeh zeigen die dureh Alkalien verursaohten Atzsohorfe nicht jene Briiehigkeit, wie sie die duroh Sauren 
hervorgebraohten aufweisen, auch kommt es nioht wie bei diesen friihzeitig zur Bildung von Defekten; 
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dageglln tritt im weiteren Verlauf, wenn bis zum Tod und noch nach demselben reichliche Mengen freier 
Alkalien im Magen vorhanden bleiben, eine starke Aufquellung sowohl der verschorften Teile, wie auch 
der zwischen denselben gelegenen, urspriinglich intakten Partien der Schleimhaut ein; in den hOchsten 
Graden erscheint der Magen mehr oder minder gleichmaBig hellrot gefarbt, von starker Transparenz 
und weicher Beschaffenheit. Allmahlich .. wandeln die veratzten Teile sich in eine schmierige, breiige, 
braunliche bis fast schwarzliche Masse um. Ahnliche Veranderungen weist auch der Darm auf. Die dem 
Magen anliegenden Organe, auf welche die Wirkung der Alkalien in sehr ausgedehntem MaBe iibergreift 
(es kann auch zur Perforation kommen), zeigen gleichfalls zunachst eine Triibung und dann eine Aufhellung 
ihres Gewebes. 

Ammoniakvergiftung (Ammoniak) bewirkt starke Reizung der Respirationswege und kann Ammoniak. 
namentlich auch Glottisodem auslosen. An der Schleimhaut des Osophagus, des Magens, aber auch an 
der der Luftwege fiihrt sie zu fibrinoser Exsudation; sonst gleichen die Veranderungen denen bei anderen 
Alkalien. 

Die Vergiftung mi t Queeksilber (dieselbe erfolgt fast immer durch Sublimat) zeigt in bezug auf direkte Queck­
Wirkungen auf die Magen- und Darmschleimhaut ein inkonstantes Verhalten; wahrend in den einen Failen silber. 
das Gift vom Magen spurlos resotbiert wird, ohne irgendwelche Veranderlingcn der Schl~imhaut zu setzen, 
bilden sich in anderen Fallen im Magen und im Osophagus weiBIichgraue bis braunliche Atzschorfe, welche 
denen bei Karbolvergiftung gleichen. Das Quecksilber bildet mit dem EiweiB der Zeilen weiBes Queck­
silberalbuminat. Sehr selten kommt es zu einer direkten Anatzung des Darmes. Dagegen zeigt letzterer 
in vielen Fallen von Sublimatvergiftung das ·Bild einer schweren diphtherisch-hamorrhagischen 
Enteritis, welche sich meistens vorzugsweise auf den Dickdarm lokalisiert, aber oft auch im Diinn-
darm ausgepragte Veranderungen hervorruft; es entsteht volIkommendas Bild der Dysenterie (s. unten 
bei Darm). Diehierbei auftretenden Verschorfungen und Nekrosen sind aber keineswegs direkte Wirkung 
des eingefiihrten Giftes auf die Darmwand; sie entstehen ebenso, wenn das Sublimat nicht durch den 
Magen, sondern auf andere Weise (von WundfIachen aus, durch Ausspiilungen des Genitalkanals etc.) 
in den Korper gelangt; vielmehr verdanken sie ihre Entstehung der Ausscheidung des Sublimats durch 
die Darmwand, wo das Gift, vielleicht neben direkter Veratzung, Bildung von Stasen oder Thrombosen 
innerhalb der kIeinen GefaBe hervorruft und so gemeinsam mit den vom Darminhalt her eindringenden 
Bakterien das anatomische Bild der Darmdiphtherie auslost. 

In den Nieren entstehen bei Sublimatvergiftung starke triibe Schwellung, N ekrose von Epithelien 
und oft in sehr ausgedehntem MaBe Ablagerungen von Kalk,besonders in den gewundenen HarnkanaIchen. 
Doch· kommt bekanntlich Verkalkung abgestorbener HarnkanaIchenepithelien auch unter anderen Urn­
standen vor, Wenn auch selten in so groBer Intensitat und Ausdehnung, wie. bei der Sublimatvergiftung 
(s. Fig. 82, S. 79). 

Endlich sind von Giften, welche Anatzungen im Magen und Darm bewirken konnen, Kupler, Anti- Kupfer, 
mon und Zink zu nennen .. Bei Vergiftung mit Kupfervitriol und Griins_pan finden sich manchmal Antimon, 
griinlich bis blau gefarbte Atzschorfe in der Speiserohre, im Magen und im Darm. Bei Vergiftung mit Zink. 
Antimon (in Form von Tartarus stibiatus) werden im Magen und in den anderen Teilen des Verdauungs-
traktus ahnliche Pusteln beobachtet, wie man sie auch an der auBeren Hautl>ei starker Einwirkung von 
Brechweinstein entstehen sieht. Bei Vergiftung mit Zink kommen ebenfalls Verschorfungen im Magen 
und Osop_hagus vor. Endlich wurden auch unter spaterer Lichteinwirkung sich schwarzende Schorfe 
bei Vergiftung mit Argentum nitrieum gefunden. . !rr~~~~ 

Zu den Vergiftungen, welche hauptsachlich Allgemeinerscheinungen undds Teilerscheinung 
derselben Veranderungen im Magen hervorrufen, gehOren vor allem diejenigen mit Phosphor und Arsenik. 
Bei Phosphorvergiltung zeigt die Magenschleimhaut nur wenige direkt durch das Gift bewirkte Verande- Phosphor. 
rungen. Sie beschranken sich auf eine maBige Injektion und Ekchymosierung; selten kommen groBere 
Blutungen vor. Dagegen zeigt die Magenwand, wie auch andere Organe, starke parenchymatose und 
£ettige Degeneration und, durch diese bedingt, ein triibes, manchmal fast milchigweiBes Aussehen (Gastritis 
glandularis). Von anderen Erscheinungen sind zu nennen: Ikterus und Ekchymosen an der auBeren Haut, 
an Schleimhauten und anderen inneren Organen, namentlich auch Blutungen in die Lungen, den Uterus, 
die Ovarien, Ekchymosen an den serosen Hauten, am Endokard etc. Den wichtigsten Befund bildet die 
triibe Schwellung und Verfettung aller Organe, namentlich des Herzens, der Leber, der Verfettung. 
Nieren und der Korpermuskulatur. Am besten sind aIle diese Veranderungen ausgepragt, wenn 
der Tod nach einigen Tagen erfolgt, wahrend sie kurze Zeit nach der Vergiftung oft weniger deutlich sind. 

.. Ein ah~lich~s BiId wie die Phosphorvergiftung gibt auch die Vergift~g mit Ar~en.ik (ars.enige Alsenik. 
Saure), nur smd die lokalen Veranderungen an der Magen- und DarmschlelIDhaut bel dieser Vlelfach 
intensiver, insbesondere auch oft mit starkeren Blutungen kompliziert; nicht selten treten auch leichte 
Anatzungen der Schleimhaut hinzu. Es bildet sich im Magen eine Pseudomembran mit Liicken, in denen 
die Kristalle der arsenigen Saure liegen. Wie auch bei Phosphorvergiftung entwickeln sich auBerdem 
sekundar manchlllal peptische Geschwiire unter Einwirkung des Magensaftes. In dem der Magenwand 
anliegenden blutigen Schleim und an den geschwiirigen Defekten der Magenwand findet man oft weiB­
liche Massen, die sich aus oktaedrischen Kristallen von Arsenik zusammengesetzt zeigen und beim Ver­
brennen deutlichen Knoblauchgeruch entwickeln. Im Darm kommen durch Ausscheidung entziindlich 
katarrhalische Prozesse vor. Immerhin sind die lokalen Veranderungen der Schleimhaut des MaQ;endarm­
kanals bei der Arsenikvergiftung sehr inkonstant. Die Allgemeinveranderungenstimmen mit denen der 
Phosphorvergiftung ziemlich iiberein. Auch wenn aus dem Magendarmkanal das Arsenik bereits ver-

331< 
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schwunden ist, ist in den meisten Organen (besonders der Leber, dem Knochenmark und den Nieren) noch 
Arsen chemisch nachweisbar. Die Leichen der an akuter Arsenikvergiftung Verstorbenen widerstehen 
sehr lange del' Faulnis. Manchmal wurden auch wieder ausgegrabene Leichen derart Vergifteter im Zustande 
der Mumifikation' gefunden. 

Zu bemerken ist, daB in manchen Fallen von Arsenikvergiftung der Sektionsbefund eine au ff a 1-
lende Ahnlichkei t mit dem der asiatischen Cholera aufweist (reiswasserahnlicher Darminhalt, 
starke Enteritis, insbesondere auch Schwellung der Follikel), so daB zur Zeit von Cholera-Epidemien Ver­
wechselungen dieser Erkrankung mit Fallen von Arsenikvergiftung moglich sind. 

Blausaure Bei Vergiftungen mit Blausliure. wird fiir einen Teil der FaIle lebhafte Kongestion und Ekchymo­
l\~~li~~~n- sierung der Magenschleimhaut angegeben, wahrend in anderen Fallen deutliche Veranderungen derselben 

. niohtvorhanden sind .. Von Aligemeiherscheinungen sind zu nennen: der Bittermandelgeruch, der allen 
Teilen der Leiche anhaftet, aber nicht ganz konstant vorhanden bleibt; die Totenflecken, welche meist 
auffallend hellrot (Cyanmethamoglobin) sind (ebenfalls nicht ganz konstant), die geringe Neigung des 
Blutes zur Gerinnimg; iiber seine Farbe lauten die Angaben verschieden. Leber, Nieren, Milz und Gehirn, 
ebenso auch die Lungen, finden sich meistens im Zustande der Hyperamie; die Lungen sind zumeist auch 
mehr oder minder odematos. Die Vergiftung mit Cyankalium dagegen zeigt direkte veri1tzende Wirkungen 
an der Magenschleimhaut, doch konnen die Schorfe durch nachfolgende Quellung an der Leiche wieder 
verschwinden.Man findet die Schleimhaut des Magens meistens hellrot gefarbt, stark gequollen, reichlich 
mit blutigem Schleim'bedeckt, den Mageninhalt stark alkalischund sich seifenartig anHihlend. Oft erkennt 
man in der Schleimhaut ziemlich groBe Blutungen; die Atzwirkung bei der Vergiftung mit Cyankalium 
ist auf den Gehalt des Giftes an kohlensaurem Kalium und Ammoniak zuriickzufiihren. 

Nitro­
benzol. 

f) Infek­
Wise Gra­
nulationen. 

Tubel'­
kulose. 

Syphilis. 

g) Ge­
schwiilste. 

Karzinom. 

Kombina­
tion von 

Ulcus und 
Karzinom. 

Allge­
meines. 

Einen ahnlichen Befund me bei den Blausaurevergiftungen zeigt die Vergiftung mit Nitrobenzol 
(Mirbanol, kiinstliches BittermandelOl), das :;tus Benzol dargestellt und zu der Herstellung von Anilin ver­
wendet wird. Auch hier findet si'ch der Bittermandelgeruch. Die Totenflecken sind im allgemeinen livid. 

f) Infektiose Granulationen. 
Tuberkulose tritt an der Magenschleimnautzum Teil wohl infolge der Salzsaure, welche 

die Bazillen schwereinwirkenlaBt, sehr selten auf und bildet, wenn vorhanden, ahnliche 
Geschwiire wie im Darm (s. dod), selten mehr tumorartige Formen; auch konnen sich bei 
allgemeiner l\Iiliartuberkulose im Magen disseminierte miliare Knotchen bilden; ferner kann 
die Magenwand durch Vbergreifen tuberkuloser Prozesse von del' Serosa her erkranken. 

Bei Lues finden.sich inauBtmt seltenen Fallen gummose Neuhildungen, welche von 
der Submukosa her ihren Ausgang nehmen, bei kongenitaler Lues relativ haufig klein­
zellige Infiltrate. 

g) Geschwiilste. 
Die hanfigste und praktisch wichtigste Geschwulstbildung des Magens ist das Karzinom, 

welches, bei. Mannern wenigstem;; die haufigste kre bsige Erkrankung innerer Organe 
iiberhaupt darstellt, wahrend beim weiblichen Geschlecht die Zahl del' Magenkarzinome 
noch durch diejenige del' Uteruskarzinome iibertroffen wird. Vbrigens schwankt der Prozent­
satz der Erkrankungen an Magenkrebs in den cinzelnell Gegenden sehr erheblich; am hochsteil 
ist er, soweit .bisher bekannt, in der Schweiz (51,80io a11er Krebserkrankungen bei Mannern, 
31,9% b6iFrauen; 1,85% alIer Todesfalle iiberhaupt). Wie die Krebs8rkrankuflg iiberhaupt, 
so kommt auch del' Magenkrebs vorzugsweise dem hoheren Alter zu. Fiir eine Anzahl von 
Fallen ist der Zusammenhang cines Ulcus rotundnm mit Karzinom als erwiesen 
anzusehen, doch gehen iiber die Haufigkeit dieses Vorkommnisses die Ansichten noch am;­
einander. 

Da sich Karzinome aus Magenulcus entwickeln, ein Magenulcus sich aber auch sekundar an das 
Karzinom anschlieBen kann und zuweilen Karzinom und Ulcus pepticum unabhangig nebeneinander 
bestehen k6nnen, ist die Entscheidung oft im Einzelfall sehr schwierig und nur mikroskopisch moglich. 
Nur partielle krebsige Entartung am Geschwiirsgrund und -rand, ferner "die am Geschwiirsrand steil auf­
warts gekriimmte, formlich wie leicht umgerollte Muskularis, deren auBere Lage in scharfer Linie yom 
iibrigen Geschwiirsgrund abgegrenzt erscheint" (Hauser),spricht histologisch fiir sekundar entwickeltes 
Karzinom. Ebenso ist ein Ulcus als das primare, Karzinom als das sekundare anzunehmen, wenn letzteres 
sich in einer Narbe entwickelt. 

Ferner kann sich das Karzinom an adenomatose Polypen anschlieBen. Beziiglich der 
nereditaren Verhaltnisse gilt hier das gleiche wie fiir das Karzinom iiberhaupt. Wie in anderen 
Organen, so zeigt das Karzinom auch im Magen gewisse Pradilektionsstellen; es £indet 
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sich am hiiufigsten in der Pylorusgegend, dann an der kleinen Kurvatur, seltener an del' 
Kardia. 

J?ie auBere Form, in welc~er .die Magenkreb.se auftreten, .lst in de? einzelnen Fallen ~~~~~~ 
verschleden; manchmal wachsen Sle m Form knotIger oder pdzformlgel' Massen und Knotige 

ragen mit einer grob-hockerigen, polyposen, auch wohl zottig-papillaren Obel'flache in das und fun~1ise 
Magenlumen mnein; sehr bald kommt es in den meisten Fallen unter der Einwirk~ng def' ~~I~:: 
Magensaftes zur Erweichung und Ulzeration in den zentralen Partien des Tumors, wodurch 
unregelmaBige, kraterformige Geschwlire zUf'tande kommen, welche von wallartig aufgewor­
fenen, knotig verdickten .Randern umgeben und am Grunde oft von locker sitzenden, halb 
in Verdauung begl'iffenen Massen und Blutresten bedeckt sind. 

Da die Magenkrebse, wie auch die Krebse der Darmschleimhaut groBe Neigung besitzen, 
sich seitlich, namentIich innerhalb der lockeren Submukosa und auch wohl in der Muskel­
schicht auszubreiten, so bewirken sie oft liber ausgedehnte Strecken hin prhebliche 

Fig. 592a. 
Karzinom des Magens (bei a). 

Verdickungen der Magenwand, in deren Bereich die Schlcimhaut selbst durch die krebflige 
Wucherung nur emporgehoben, aber noeh nicht zersti:irt ist; man findet daher naeh auBen 
von den abfallenden Gesehwilrsrandern die Neubildung, haufig noeh von Sehleimhaut bedeckt, 
in Form zahlreicher, kleinerer und groBerer, mit den zentralen Geschwulstmassen zusammen­
hangender oder von Ihnen isolierter Knoten; zum Teil handelt es sich bei diesen Knoten 
schon um regionare Metastasen (S. 182), zum Tell um Auslaufer der Gesehwulst. 

Gegenliber diesen knotigen und fungosen Formen zeigen andere Magenkarzinome Fla~he Kar-Zlnome. 
vorwiegend ein flaehenhaftes Waehstum, indem sie hauptsaehlieh in der Submukosa 
und Muskelschieht des Magens fortwaehsen, ohne an einer Stelle starker in sein Lumen zu 
prominieren; es kann in dieser Weise fast die ganze Magenwand durchsetzt und aufgetrieben 
werden; an den schmaleren Teilen des Magens, gegen den Pylorus zu, breiten solche Formen 
sich besonders in zirkularer .Richtung aus und konnen schlieBIich giirteUormig das Magen­
lumen umfassen; nahe dem Pylorus gelegene oder an diesem selbst sitzende Krebse umgreifen 
nicht selten die ganze Zirkumferenz der Wand. 
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kO:~i~~~~~ . Der .histolo~ischen Struktur .nach stellt ~in Teil dies~r Krebsformen typische 
ZyJinder- Zylmdereplthclkarzmome dar, welche mcht selten emen fast rem adenomatosen Bau 
epithe1- (malignes Adenom, Adenokarzinom, S. 211 u. 236) aufweisen. In den neugebildeten 

karzmom. Drlisenschlauchen haufen sich manchmal reichliche Mengen von schleimigem Sekret an, 
die auch zu zystischer Erweiterung der Drlisenraume fiihren konnen (Oarcinoma micro­
cysticum). Das Zylinderepithelkarzinom kann auch - selten - papillar auftreten, 
d. h. es liegt ein polyposes Fibroepitheliom vor, das sich abel' durch atypisches Tiefenwachstum 
des Epithels als Karzinom dokumentiert. Endlich gibt es auch - ebenfalls selten - solid 
wachsende Zylinderzellenkarzinome. 

M~~~~~~r- In anderen Fallen bildet das Karzinom kompakte epitheliale Nester und Strange, 
Carcinoma globocellulare, welchein der Regel nur durch wenig hindegewebiges Stroma getrennt 

Fig .. 593. 
GroBer flacher Magenkrebs, in dessen Mitte sich ein rundes Magengeschwiir befindet, das von atrophischen 

Wanden umgeben ist. 
Aus Fiitterer.Atiologie des Karzinoms.· Wiesbaden, Bergmann 1911. 

smd (Medullarkrebs, S. 231). piese Formen, meist zjrkumskript, selten infiltrierend liber 
groBe Strecken wachsend, sind seh!: bosartig, ulzerieren schnell und metastasieren meist bald. 

Skirrhus. Relativ haufig kommt:imMagen die als Sldrrhus (S. 231) bekannte Krebsform vor, 
welche durch die starke Entwickelung des Stromas und das Zuriicktreten der epithelialen 
Wucherungen ausgezeichnet ist. 

Die Epithelien bilden hierbei seltener Driisenformen; meist liegen solide Massen kleiner 
wenig typischer Epithelieu vor. Der Skirrhus tritt weniger in knotiger Form auf, als in Gestalt 
derber, flacher Infiltrate der Magenwand, welche die letztere vollkommen durchsetzen und zu 
einem starren Rohre umbilden. Die Neub~ldung ist infolge des reichlichen Gehaltes an Binde­
gewebevon derber, manchmal knorpelharter.Konsistenz und gelblicher bis weiner, sehr trockener, 
sehniger SchnittfHiche, von der sich keine"Kr"bsmilch" (S. 230) abstreifen liWt. Eine besondere 
Eigentiimlichkeit des Skirrhus 1St die starke Schrumpfung des bindegewebigen Stromas, welche 
zu erheblioher Verkleinerung, ofter auch zu unregelmaBiger Einengung des Magenlumens fiihrt. 
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Es entstehen in dieser Weise Formen, bei denen die erkrankte Magenwand auch in mikroskopischen 
Schnitten die Struktur eines faserigen Bindegewebes auiweist, in welches nur hier und da einzelnc 
Reihcn und Gruppcn klcincr atrophischcr Epithelien eingelagert sind; es sind daher irrtiimlicher­
weise solche Formen vielfach fiir einfach-indurative Prozesse der Magenwand gehalten worden 
("Magenzirrhose"). Bei noch geringer Ausdehnungl cines Skirrhus konnen auch Zweifel ent­
stehen, ob ein Krebs oder etwa ein in Vernarbung bcgriffenes gewohnliches Ulcus vorliegt; ent­
scheidend ist der Nachweis vordringender Epithelwucherungen. Die Verengerung des Magen­
lumens, welche durch den Skirrhus hervorgerufen wird, kommt namentlich am Pylorus, dem 
Hauptsitz dieser Karzinomform zur Geltung, wo es zu sehr starren Stenosen und fast volligem 

c 

Fig. 593a. 
Karzinom fast des ganzen stark verkleinerten und mit starrer Wand versehenen Magens (bei b). 

Bei a Osophagus, bei c Pylorus. Beide sind frei vom Karzinom. 

Verschlu~ des Lumens kommen kann. Auch die Geschwiire, welche sich bei den skirrhosen Krebs­
formen einstellen, zeigen vielfach Neigung zur Vernarbung. 

Eine weitere Form ist der Gallertkrebs (Carcinoma gelatinosum), (S. 231), welcher 
durch starke Schleimsekretion und schleimige Entartung der krebsigen Epithelien, welche 
teils in Driisenform, teils in soliden Nestern angeordnet sind, gekennzeichnet ist. 

Die Geschwulst ist schon mit blo~em Auge leicht daran erkennbar, da~ sie sich aus einem 
von grauwei~em, bindegewebigem Stroma gebildeten Netzwerk zusammensetzt, welches gelbliche 
bis braunliche, gallertige Massen einschlie~t, die dem Ganzen eine weiche, durchscheinende, klebrige 
Beschaffenheit verleihen. Auch der Gallertkrebs hat gro~e Neigung zu flachenhafter Ausbreitung 
und bildet iiber gro~e Strecken, oft fast iiber den ganzen Magen hin, ausgedehnte Wucherungen, 

Gallert­
krebs. 
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welche zli erheblicher Verdickung der Magenwand fUmen, so daB diese einenZentimeter undmehr 
iill Durchschnitt messenkann; dabei kriecht,wie schon oben erwahnt, die krebsige Neubildung 
hauptsachlich in der SUbmtikosa,' zum Teil auch zwischen den Muskelbiindeln der Magenwand 
fort, manchmal ohne die Schleimhau t nach 0 ben hin zu' durchbrechen, so daB die Magenwand 
in fast gleichmiWiger Weise in eine gallertige Masse umgewandelt wird. Der Gallertkrebs macht 
zwar auch Metastasen, ganz besonders aber erreicht er durch Dissemination eine enorme Ent-
wickelung im Peritoneum und im Netz. 

In sehr seltenen Fallen finden sich im Magen Plattenepithelkrebse; sie nehmen 
zumeist ihren Ausgang von der Kardia; das Carcinoma sarcomatodes ist auch auBerst 
selten. 

jOlg~ndeS Die Karzinombildung des Magens ist sehr haufig von verschiedenartigen Folgezustanden 
arzmoms: und Komplikationen begleitet; sehr oft kommt es zur Verwachsung des Magens mit N ach­

barorganen dadurch, daB sich in der Umgebung des Karzinoms chronische Bindegewebs­
wucherungen entwickeln, welche die Serosa des Magens. mit der anderer Baucheingeweide 
verloten. Die Folge hiervon ist vielfach eine Lageveranderung oder Zerrung des Magens und 

Adhii~ionen der Nachbarorgane. Mit dem w'eiteren Wachstum dringt das Karztnom durch die Adhasionen 
Na::ar- hindurch in andere Organe vor. Besonders haufig ist ein solches Ubergreifen des Krebses 

organ~nund vom Magen auf das Pankreas, die Leber, die Speiserohre, den Dickdarm oder Diinndarm und, 
~~~~':r~~~ besonders bei manchen Formen, auf das groBe Netz, auch nach riickwarts auf die Wirbelsaule; 
in diese. selbst bis in den Wirbelkanal kann die Neubildung fortschreiten, ebenso nach oben auf die Pleura. 

den Herzbeutel, die Lunge und das Mediastinum. Ganz gewohnlich ist das ganze Peritoneum 
von Krebsknoten iibersat, oft besonders ausgebreitet im D ougl asschen Raum. 

Perfora- Mit der fortschreite nden Geschwiirsbildung kann auch in den sekundar ergriffenen Teilen 
~~~~r~o::- ein Zerfall der Geschwulst stattfinden, so daB man vom Magen aus in sekundare Taschen derselben 
toseu .. Ge- gelangt. Soweit es sich bei densekundar ergriffenen Teilen um Hohlorgane handelt, bilden sich 
schwure. mit eintretendem Zerfall der. Geschwulstmassen abnorme Kommunikationen mit dem Magen, 

sog. Magenfisteln; solche finden sich relativ haufig mit dem Dickdarm, dem Diinndarm, der 
Speiserome, der Gallenblase (dann mit GallenabfluB in den Magen) etc. Seltener kommt eine 
Perforation des Magenkarzinonis in eine KBrperhohle vor; vor einem Durchbruch der Magen­
wand in die Bauchhohle schiitzen in der Regel die vorher in der Nahe des Krebses gebildeten 
bindegewebigen Adhasionen; tritt sie dennoch ein, so kommt es zu einer Perforationsperitonitis; 
auch Durchbruch nach oben, in die Pleurahohle oder den Herzbeutel, kommt manchmal vor; 
ebenso entsteht hier und da durchPerforation des Krebsgeschwiires durch die auBere Haut 
eine sog. auBere Magenfistel. 

Infolge des Ubergreifens eines Magenkrebses auf andere Organe konnen sich, wenn das 
Karzinom geschwiirig zerfallt, auch in den anderen Organen Zerfallshohlen bilden, wozu sich haufiger 
als im Magen selbst eiterige und jauchige Prozesse hinzugesellen; es ist das darauf zuruck­
zufiihren, daB hier die Wirkung des Magensaftes fehlt, welche im Magen selbst die Faulnis lange 
Zeit hintanhalt. So entstehen Z. B. abgesacfte, eiterige, peritoneale Exsudate, subphrenische 
Abszesse etc. oder, bei Durchbruch durch das Zwerchfell, Pyopneumothorax oder Pyoperikard. 
Auch auf dem Wege der Metastasierung konnen Entziindungen verbreitet werden; so entstehen 
z: B~ in manchen Fallen embolische Abszesse in der Leber, ja es konnen auf diese Weise selbst 
pyamische Zustande hervorgergerufen werden. 

Die metastatische Ausbreitung des Karzinoms erfolgt vom Magen aus zum Teil 
auf dem Lymphwege in verschitldene Organe: zunachst kann es auf diese Weise zu Tochter­
knoten im Magen selbst (oder DarI)l) kommen; Karzinomzellen gelangen aber besonders in die 
anliegenden Lymphdriisen, spater vielfach auch' in die retroperitonealen Drusen und in andere 
Driisengruppen, insbesondere auch oft in diejenigen der Brusthohle; von krebsigen Thromben 
in den Magenvenen, oder durch indirektes Ubergreifen des Karzinoms auf die Pfortader, kommt 
es zur Verschleppung von Krebskeiinen auf dem Blutwege und zur Bildung von sekundaren 
Knoten in der Leber, der Pleura, der Lunge, der Milz, dem Pankreas, insbesondere auch im groBen 
Netz etc. 

Mit dem bisher Erwahnten sind die Folgezustande des Magenkarzinoms keineswegs erschopft. 
Es sind nO'ch weiterhin zu erwahnen die Blutungen aus krebsigen Geschwiiren, welche jedoch 
verhaltnismaBig selten in abundanter Weise auftreten; dagegen sind kleinere Blutungen und 
hamorrhagische Durchsetzungen des Geschwiirsgrundes und der Geschwiirsrander sehr haufig; 
die hieraus entstehende Pig men tierung kann so hochgradig werden, daB die ganze Geschwulst 
ein melanotisches Aussehen annimmt. 
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RegelmiiBig entwickelt sich feruer im Verlaufe des Magenkrebses eine chronisch-katar­
rhalische Gastritis, die in der unmittelbaren Umgebung des Krebsherdes am starksten aus­
gepragt zu sein pflegt. Zur Unterhaltung und Verstarkung des chronischen Katarrhs tragen auch 
diedurch das Karzinom unmittelbar hervorgeru£enen, funktionellen Storungen der Magentatigkeit 
wesentlich bei. Ein auilerst haufiges V orkommnis bei Pyloruskre bs ist endlich. eine Stenose des 
Magens an oostimmten Stellen,welche weiterhin mechanisch infolge von Speisestauung zu einer 
Dilatation mit ihren Folgeznstanden (s. unten) fiihrt. Andererseits kommt es oft friihzeitig zu 
einer Insuffizienz des durch kre bsige Wucherung zerstorten Pylorus. Manche funktionelle StOrungen 
endlich werden durch Lage und Gestaltsveranderungen hervorgerufen, welche durch Verwach­
sungen des Magens mit seiner Umgebung bedingt sind. Bleiben Verwachsungen mit der Nachbar­
schaft aus, so senkt sich bei Karzinom des Pylorus letzterer nach abwarts, so daB der Magen selbst 
eine vertikale SteHung erhalten und der Pylorus infolge seiner Schwere bis zum kleinen Becken 
herabtreten kann, wo er vielfach Verwachsungen mit Darmschlingen eingeht. Karzinom an der 
Kardia mit Stenose dieser veranlaBt manchmal Hypertrophie und Erweiterung des Osophagus. 
Unter Umstanden kann sich bei Stenose der Kardia, wenn bloB noch wenig Speisemasse in den 
Magen gelangt, eine At r 0 phi e de r ii b rig e n Mag e n wan d mit hochgradiger Verkleinerung 
des Magens ausbilden. Inanition kann die Folge sehr hochgradiger Stenosen sein. 

Sekundare Krebs: sind im Magen verhaltnismaBig selten. Manchmal greift ein ~~~~t:,~~~. 
Plattenepithelkrebs vom Osophagus her auf den Magen (zumeist auf dem LymphgefaBwege) 
iiber, oder dies hat yonder Leber, dem Pankreas oder dem Peritoneum her statt. 

Metastatische Krebsknoten von anderen Organen her sind im Magen sehr selten. Sonstige 
Ge-

Von anderen Geschwulstbildungen finden sich an der Magenschleimhaut, nament- schwiilste. 

lich im Verlauf chronisch-katarrhalischer Zustande, ofters Schleimhautpolypen; sie zeigen 
entweder die Struktur der Schleimhaut oder weisen zystisch erweiterte Driisenraume auf 
und konnen multipel sein' (Polyposis); auch papillare Geschwiilste kommen vor. Den 
Schleimhautpolypen stehen die eigentlichen Adenome des Magens nahe, welche hauptsach-
Hch aus Drusen zusammengesetzt sind und im ubrigen den Charakter der Schleimhautadenome 
(S. 209) aufweisen. Sie treten als knotige, gelappte, haufiger als gestielte polypose Tumoren 
auf, welche in groBerer Zahl nebeneinander vorkommen konnen ("Polyposis ventriculi") 
und ofters mit Darmpolypen ZU8ammen besonders bei jugendlichen Individuen auf angeborener 
Grundlage entstanden beobachtet werden. Auch gibt es zystische und papillarzystische 
Formen; es sind Dbergange solcher Tumoren in Krebse haufiger verfolgt worden. 
AuBerdem finden sich Fibrome~ Fibroepitheliome, Neurofibrome, Lipome und ziemlich haufig 
Myome in der Magenwand. Auch kommen besonders am Pylorus Adenomyome vor. 

Sehr selten sind Sarkome. Es kommen Spindelzellen- und Rundzellensarkome, am 
relativ haufigsten noch Lymphosarkome, ferner Fibrosarkome, Myosarkome und gemischt­
zellige Formen vor. Sie konnen zirkumskript oder in enormer Ausdehnung diffus den Magen 
befallen, ulzerieren selten und bewirken selten Stenosen. Auch sitzen sie meist nicht am 
Pylorus oder der Kardia, sondern am haufigsten an der groBen Kurvatur (Fundus). Relativ 
ofters finden sie sich bei jiingeren Individuen. In derMagenwand k6nnen femer versprengte 
PankreasHippehen ihren Sitz haben. 

h) Erweiterungen und Verengerungen; Lageveranderungen; abnormer h) r!rg~~i~e-
Inhalt des Magens. Verenge-

rungen; 
Erweiterung des Magens steHt sich im AnschluB an verschiedene Affektionen desselhen Lageveran­

ein; so entsteht eine mechanische Gastrektasie bei Pylorusstenosen aller Art, wobei sich derun!!en; 
in der Regel auch eine Hypertrophie der Magenmuskulatur entwickelt, welche in analoger abnormer 
Weise als Arbeitshypertrophie zustande kommt, wie die Herzhypertrophie bei Erhohung der Inhalt. 

Widerstande im Blutkreislauf (S. 101). Eine Dilatation des Magens entsteht feruer sehr haufig Magen­
im Zusammenhang mit chronischer Gastritis und zwar liegthier offenbar eine Wechsel- ektasie. 
wirkung zwischen beiden Veranderungen vor; einerseits veranlaBt der chronische Katarrh mangel-
hafte Verdauung und Resorption und damit Liegenbleiben der Speisemassen, was schlieBlich 
eine Erweiterung des chronisch iiberfiillten Magens zur Folge hat; andererseits entstehen durch 
das lange Verweilen der Speisemassen Garungsprozesse, ja sogar Faulnisprozesse, und haben 
ihrerseits wieder Reizung und Entziindung der Magenschleimhaut im Gefolge. Man findet bei 
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solchen Zustanden haufig im Magen Garungserreger, Faulnispilze, Sarzine und andere pflanzliche 
Parasiten. Derartige Zustande, an denen chronische Schleimhautkatarrhe und Dilatation zusammen 
beteiligt sind, entwickeln sich haufig bei Saufern. Ein Teil der entziindlichen Vorgange ist 
aber auch haufig auf Stauungskatarrhe (S. 506) zu beziehen. Formen von Magenektasie und 
Erschlaffung von Magenwand, welche nicht auf mechanischen Ursachen beruhen, werden auch 
als "dynaJ.llische Ektasien" bezeichnet; sie finden sich bei nervosen StOrungen der Magen­
funktion (Atonie), z. B. bei Krampf des Pylorus. Atonien konnen auch die Folge abnormer 
Garungen evtl. bei mangelnder Salzsaure sein, welch letztere, wenn sie in zu geringen Mengen 
vorhanden ist (Hypoaziditat), dUrch mangelnde Peristaltik, wenn sie in zu groBen Mengen 
da ist (Hyperaziditat), durch einen bis zu Pyloruskrampf fiihrenden Reiz Dilatation 
bewirken kann. 

Bei Dilatation des Magens kann entweder bloB die groBe Kurvatur (und zwar manchmal 
bis zum kleinen Becken) herabsinken, oder es kann der Magen im ganzen herabtreten, so daB auch 
die kleine Kurvatur eine tiefere Stellung einnimmt (Enteroptose, worunter man allgemein 
ein HeIiabsinken von Eingeweiden, meist durch verminderte Spannung der Gewebe bedingt, 
versteht). 

Verengerungen des Magens sind, abgesehen von der Stenose seiner Ostien, am haufigsten 
Folge narbiger Strikturen der Wand, welche sich im AnschluB an Geschwiire oder nach par­
tieller Zerstorung der Wand durch Atzgifte entwickeln. Durch zirkulare narbige Verengerung 
des Magens an irgend einer Stelle zwischen dem Pylorus und der Kardia kommt es zur Bildung 
der als Sanduhrmagen bezeichneten Deformitat, eines Zustandes, an welchen sich selbst eine 
Achsendrehung des Magens anschlieBen kann. Es gibt wohl auch einen physiologischen Sanduhr. 
magen, der nur einem Kontraktionsphanomen des Magens entspricht. Vielleicht ist die Hohe 
des Kontraktionswulstes dann zu Ulcus pepticum besonders disponiert (Beckey). Seltener als 
durch Strikturen entsteht eine partielle oder allgemeinere Verengerung des Magens durch narbige 
Schrumpfung eines skirrhosen Karzinoms (vgl. oben). Allgemeine Einengung des Magens 
entwickdt sich ferner infolge von Inanition. 

Lageveran· Lageveranderungen des Magens entstehen, abgesehen von Dilatation desselben mit Tiefstand der 
derungen. groBen Kurvatur und Enteroptose am haufigsten durch Verwachsungen seiner Wand mit anderen Bauch­

eingeweiden, wie sie sich besonders beim Ulcus und Karzinom einstellen; endlich kann der Magen in innere 
Hernien, in Zwerchfellhernien oder Nabelhernien eintreten. 

Abnormer 
Inhalt des 

Magens. 

Magen­
darm­

schwimm­
probe. 

Parasiten. 

E. Darm. 
Normale 

Anatomie 

Inhalt des Magens: Starker Gasgehalt des Magens kommt neben Tympanites des Darmes vor. 
Blu t findet sich im Magen besonders infolge von Geschwiirsbildungen und ulzerierenden Karzinomen; 
namentlich bei diesen kommt es durch die langere Zeit hindurch stattfindenden Blutbeimischungen zum 
Mageninhalt zu einer eigentiimlichen, kaffeesatzahnlichen Beschaffenheit desselben. In manchen Fallen 
von Magenblutung ist ein einzelnes, groBeres, blutendes GefaB nicht aufzufinden, und es ist dann die Blutung 
eine sog. parenchymatose, aus einer groBen Zahl kleinster GefaBe erfolgende. Derartige parenchymatose 
Blutungen kommen - neben solchen im Darm - bei Entziindungen, Pfortaderstauungen, Leberzirrhose, 
schweren Formen von Ikterus und anderen Erkrankungen vor. Bei DarmverschluB kommt im Magen 
kotiger Inhalt vor. Sehr haufig wird Galle im Magen gefunden. Der Magen kann allerhand verschluckte 
abnorme Gegenstande enthalten. Bei Haare verschluckenden Hysterischen finden sich manchmal ganze 
Haarballen, welche lange Zeit im Magen verweilen konnen ohne besondere Erscheinungen hervor-
zurufen. 

Die Magendarmschwimmprobe ist ein HilfsmitteI, urn festzustellen, ob ein neugeborenes Kind 
gelebt hat. Man steUt sie in der Weise an, daB man den Magendarmkanal am Ende des Osophagus und 
am Rektum abbindet und nach der Herausnahme in Wasser bringt. Die Bedeutung dieser Probe beruht 
darauf, daB der Magen und Darm totgeborener Kinder keine Luft enthalt, da erst mit den ersten Atem-
zligen Luft verschluckt wird. Der positive Ausfall der Probe ist also ein ziemlich sicherer Beweis, daB das 
Neugeborene geatmet hat. 

Von Parasiten finden sich im Magen ofters Askariden, welche in ihn aus dem Darm gelangt sind; 
selten und nur bei ganz frischer Infektion Trichinen. Von pflanzlichen Parasi ten kommen Soor, 
SproBpilze, Schimmelpilze insbesondere bei chronischen Katarrhen und Dilatation, und, unter 
ahnlichen Verhaltnissen, sehr haufig die Sarcina Yen triculi vor (vgl. auch tiber den Inhalt des Magens 
seine einzelnen Erkrankungen). 

E. Darm. 
Vorbemerkungen. 

Die Schleimhaut des Diinndarms zeigt im Bereich des Duodenums und des Jejunums Querfalten, 
die sog. Valvulae conniventes Kerkringii, welche nach unten zu aUmahlich an Zahl und Hohe ab­
nehmen. Ferner finden sich an der Schleimhaut des Dlinndarms die Darmzotten, welche man sehr 
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deutlich erkennt, wenn man die Inneriflache des Darms mit Wasser bespiilt. Dieganze Schleimhaut des 
Diinndarms ist, ebenso wie die des Dickdarms, mit Zylinderepithel ausgekleidet, welches die Darmzotten 
iiberzieht und auch die zwischen letzteren gelegenen Vertiefungen, die sog. Lie ber kiihns,chen Krypten, 
auskleidet. In dem Epithel finden sich mehr oder minder reichliche Becherzellen. Im Duodenum sindauBer­
dem noch die sog. Brunnerschen Driisen vorhanden, welche mit den azinosen Driisen des Pylorusteiles 
des Magens iibereinstimmen. . 

1m Diinndarm befinden sich zweierlei lymphoide Apparate: die sog. SolitarfolIikel und die 
Peyerschen Haufen (oder ag minierten Follikel). Erstere bilden kleine iiber die Darmwand zerstreute 
Lymphknotchen, die in der Schleimhaut gelegen sind, aber bis in die Submukosa hinabreichen kOnnen 
und Keimzentren enthalten. Die Agmina Peyeri sind Ansammlungen von Lymphfollikeln, die im ganzen 
eine ovale Gestalt haben und in der Langsrichtung 
des Darms orientiert sind; sie finden sich an der 
der Ansatzstelle des Mesenteriums entgegenge­
setzten Seite. In groBerer Zahl sind sie im un­
teren Ileum, gegen die Ileocoecalklappe zu vor­
handen; auf letzterer selbst zeigt sich ein quer 
hiniiberziehender Haufen. Das Innere des Wurm­
fortsatzes ist meist fast vollkommen von agminier­
ten Follikeln ausgekleidet. Die Peyerschen 
Haufen enthalten oft durch die Zotten aufge­
nommenen, verschluckten Kohlenstau b (Lu­
barsch). 

Der Dickdarm zeigt an seiner AuBenflache 
drei Langsbander, Tanien, welchen innen drei· 
Langswiilste der Schleimhaut entsprechen. AuBer­
dem hat der Dickdarm zirkulare Falten, welche 
hier SemilunarfaIten heiBen; je zwei der letz­
teren begrenzen, mit den zugehorigen Abschnit­
ten der Langsfalten, je eines von den Haustren, 
den Ausbuchtungen der Dickdarmwand. - Die 
Schleimhaut des Dickdarms hat keine Zotten und 
keine Peyerschen Haufen, sondern bloB Soli tar­
follikel. Sie tragt nur Lie ber kiihnsche Krypten, 
keine eigentlichen Driisen. 

a) Mi6bildungen. 
Von den angeborenen Anomalien des 

Darmes finden sich besonders Di vertikel 
und ferner Atresien. Unter den ersteren 
ist das Meckelsche Divertikel das haufigste. 
Es ist als del' nicht obliterierte Rest des 
Ductus omphalo - mesentericus anzusehen, 
sitzt etwa 1 m oberhalb del' lleocoecal­
klappe und ist in del' Regel fiir seinen 
Trager bedeutungslos; doch kann sich auch 
Entziindung in ihm entwickeln, welche in 
manchen Punkten del' Appendicitis (siehe 

Fig. 594. 
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Durchschnitt durch die Schleimhaut des Diinn­
darmes des' Menschen. 88 mal vergr. 

Bei a kollabiertes ChylusgefiiB in der Zottenachse. 

unten) analog ist. In del' Wand des Meckelschen Divertikels finden sich of tel' fUr die 
Dal'mwand abnorme Stl'ukturen, so besonders del' Magenschleimhaut entsprechende Gebiete. 
Ferner kommen multiple Di vel'tikel besonders im Dickdarm VOl'. Unter den Atresien 
und Stenosen ist die Atresia ani, d. h. das Fehlen del' Ausmiindung des Darmes die relativ 
haufigste. Dabei kann 1. das Rektum vollkommen fehlen, so daB das Kolon an seinem unteren 
Ende blind endigt, odeI' das Rektum ist nul' als solider derber Strang ausgebildet: Atresia 
recti; dann ist del' Anus oft nul' durch eine flache Grube angedeutet; 2. das Rektum ist normal 
ausgebildet, endet abel' blind in del' Analgegend; es fehlt also die Analoffnung - Atresia ani. 

Diese MiBbildungen erklaren sich aus der Entwickelung der aUB der Allantois hervorgehenden, 
resp. mit ihr in VerbindunJ tretenden Organe. In friiher Entwickelungsperiode (5. Woche) besteht eine 
Kloake, in welche hinein die Geschlechtsgange, die Ureteren und der Enddarm, miinden. Eine Analoff­
nung besteht urn diese Zeit ncch nicht, sondern bildet sich erst spater, indem eine Einstiilpung der auBeren 
Haut in das untere Ende des Darmes hinein perforiert. Spater trennt sieh - unter Entwickelung des 
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Dammes (im 3.~4. Monat) - der Mastdarm von dem vorderen Teil der Kloake ab, welche nunmehr Sinus 
urogenitalis heiBt, und in deren Bereich sich die AusfUhrungsgange der Harn- und Geschlechtsorgane 
weiter entwickeln. BlEiibt die Bildung der After6ffnung aus oder entsteht gar kein Rektum, so kommt 
es zu den oben erwahnten MiBbildungen, Atresia ani resp. Atresia recti. Bleibt gleichzeitig eine Kom­
munikation des Enddarmes mit einem der dem Sinus urogenitalis zugeh6rigen Organe bestehen, 
so entsteht die Atresia ani vesicalis, nrethralis oder vaginalis, d. h. das Rektum miindet in die Blase, die 
Harnr6hre, die Scheide, oder auch in das Perineum, das Skrotum, oder an der Peniswurzel (A tresia ani 
perinealis, scrotalis, su burethralis). 

Auch sonst kommen im Darm (zum Teil multiple) Stenosen und Atresien vor; so in der Gegend 
der Papilla Vateri, an der Bauhinschen Klappe etc; 

Als Enterokystom bezeichnet man angeborene Zysten, welche aus dem Meckefschen Divertikel 
oder ab~eschniirten Teilen der Darmwand, zum Teil auch Darmteilen eines rudimentaren Zwillings hervor­
gehen; .~hre Wand zeigt die Struktur des Darmes (vgL AUg. Teil S. 248). 

Uber Hernien und Prolaps siehe spater. 

Krrrte 

.Fig. 595. 
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Bin solitarer Lymphknoten aus dem Dickdarm des Menschen. 
(Nach Biihm-v. D arddoff, Histologie des Menschen). 

Bei a eine allsgesprochen konzentrische Anordnnng seiner Lymphzellen zeigeml. 

Auf einer abnorm groBen Anlage der Flexura sigmoidea (Megasigmoideum eongenitum), 
Hirsch· welche zu Aehsendrehung und ventilartigen Knickungen und hierdurch zu Hypertrophie und Erweiterung 

s~~~~~~~t des Dickdarms fiihrt, beruht die besonders bei Knaben sich findende sog. Hirschs prungsche Krankhei t. 

b) Regres­
sive 

Stiirungen. 

b) Regressive Storungen. 
Sie haben im Darm wenig selbstandige Bedeutung. Triibe Sehwellung und fettige 

Degeneration finden sieh bei entzundliehen Prozessen und besonders bei gewissen Ver­
giftungen (Phosphor, Arsenik). Amyloiddegeneration, welehe vorzugsweise die Blut­
gefaBe und das Bindegewebe, besonders del' Zotten, sowie die Muskularis des Darmes betrifft, 
befallt den Darm erst in zweiter Linie; sie verleiht del' Darmwand eine matt glanzende, blau­
graue, glatte, derbe Besehaffenheit. Auch hyaline Degeneration del' glatten Darm­
muskulatur, vergleichbar del' wachsartigen Degeneration del' quergestreiften Muskulatur, 
kommt VOl'. Bei kaehektischen Zustanden, insbesondere bei Saufern, kommt im Duodenum 
nicht selten eine Hamoehromatose (S. 73) del' Darmmuskulatur VOl', wodureh die Darm­
wand eine rostbraune Verfarbung erleidet. Umsehriebene Pigmentflecken an del' Darm­
sehleimhaut bleiben haufig als Reste kleiner Blutungen, namentlich im Bereich von Follikeln 
oder als sog. Zottenmelanose zuruck. Das Pigment liegt zumeist in Zellen eingeschlossen. 
Vielleieht spielen hier aueh hamolytische Prozesse bei gesehadigtem Blut mit. 
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A trophie der Darmschleimhaut ist meist die Folge chronischer katarrhalischer oder 
diphtherischer Entzundungen oder von Inanition. 

c) Zirkulationsstorungen. Clat~~"!~-

In der Regel findet man in der Leiche den Darm im Zustande der Anamie; nur bei 
sehr heftigen Entziindungen sowie in Stauungszustanden erscheint er hyperamisch. Haufig 
findet man dann auch kleine Blutungen: pie wichtigste Zirkulationsstortlng am Darm 
ist die hamorrhagische Infarzierung, welche durch thro m botischen oder em bolischen 
VerschluB einer der Arteriae mesentericae, die "funktionelle Endarterien" (s. S. 39) sind, 
oder VerschluB von Mesenterialvenen bei Inkarzeration von Darmschlingen, oder bei Pfort­
aderthrombose zustande kommt (s. unten). Der VerschluB von Mesenterialarterien erfolgt 
am haufigsten durch Embolien von Thromben im linken Herzen, oder in der Aorta (Athero­
sklerose), oder ferner durch Thromben, welche sich in den Mesenterialarterien selbst bei 
Atheromatose dieser entwickeln, seltener im AnschluB an Aneurysmen. Der Darm ist in 
solchen Fallen uber groBere Strecken hin hamorrhagisch infiziert und stark odematos 
geschwollen; dabei tritt in reichlicher Menge Blut ins Darmlumen aus. An die Sistierung 
der Zirkulation schlieBt sich Gangran und durch die Wirkung der im Darminhalt vorhandenen 
Mikroorganismen (Bacterium coli u. a.) Entziindung der Darmwand an. Anamischer Infarkt 
der Darmschlingen, welcher Nichtfunktionieren aller Kollateralen voraussetzt, ist extrem 
selten. Kleine ei terige Infarkte kommen durch Einschwemmung septischer Emboli vor 
(embolische Abszesse s. unten). Erweiterungen der Lymphgefa.Be, besonders bei deren 
Verlegung durch Tuberkulose, fiihren zu kleinen Chyluszysten im Dunndarm. 

d) Katarrhalische, eiterige und pseudomembranose (diphtherische) Ent­
ziindungen. 

Katarrhalische Entziindungen der Darmschleimhaut konnen aku t oder chronisch 
und uber den ganzen Darm verbreitet oder auf einzelne Teile beschrankt vorkommen. Der 
akute Darmkatarrh entsteht unter ahnlichen Verhaltnissen wie jener des Magens durch 
Vergiftungen (besonders Arsenikvergiftung), reizende, unverdauliche oder verdorbene Ingesta, 
abnorme Umsetzungen im Darmkanal, wie solche namentlich im Dickdarm schon durch 
abnorm langes Verweilen des Inhalts in ihm hervorgerufen werden konnen; haufig kommen 
Katarrhe des Magens und des Darmes zusammen vor als akute Gastroen teri tis. Besonders 
heftige Entzundungen dieser Art entstehen durch Aufnahme organischer Gifte (Pto maine) 
bei Fleischvergiftung, Wurstvergiftung, Fischvergiftung, Kasevergi£tung etc. 
(vgl. allgem. Teil, S. 307). In solchen Fallen bewirken teils von auBen zugefiihrte Bak­
terien (darunter besonders Paratyphusbazillen) und toxische Stoffe die entzundlichen 
Erscheinungen, teils konnen auch dieim Darm schon vorhandenen Bakterien, sobald 
einmal eine Lasion der Schleimhaut gesetzt ist, noch weiter entzundungserregend auf sie 
einwirken. In letzterer Beziehung ist namentlich das im Darm konstant vorkommende 
Bacterium coli (S. 312) von Bedeutung, welches unter solchen Umstanden in die Schleim­
haut des Darmes eindringen, hier pathogene Eigenschaften entfalten kann und nicht bloB 
katarrhalische, sondern auch tiefer greifende und ulzerierende Entzundungsprozesse aus­
zulosen imstande ist. Bei der Wurstvergiftung, Botulismus, handelt es sich urn die Wirkung 
von Toxinen des Bacillus botulinus, welcher mit seinen Giftstoffen mit dem Fleisch auf­
genommen wird. Ferner finden sich diffuse Katarrhe der Darmschleimhaut als Vorstufe 
und Begleiterscheinung heftiger spezifischer, namentlich typhoser und dys­
enterischer Veranderungen, sowie als Teilerscheinung allgemeiner Infek­
tionskrankhei ten. 

Anatomiseh zeiehnet sieh der akute Darmkatarrh dureh starke Rotung und Schwellung der 
Sehleimhaut aus, wobei manehmal aueh kleine Hamorrhagien auftreten; ferner dureh vermehrte 
Sekretion, so daB man die Mukosa von einem reiehliehen Sehleimbelag bedeekt findet. Je naeh dem 
Charakter des Katarrhs kann dieser Belag ein mehr sehleimig-seroser oder ein mehr sehleiinig-eiteriger 
sein. Mikroskopiseh zeigt sioh Infiltration der Sohleimhaut, Bildung reiohlioher Beoherzellen, 
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Abschuppung von Epithelien der Oberflache und der Driisen. Auch bei einfachen Darmkatarrhen 
sind in der Regel die follikularen Apparate mehr oder weniger ausgesprochen an der Entziindung beteiligt. 
Sie zeigen sich vergroBert und ragen als rundliche, bis hanfkorngroBe und groBere (Solitarfollikel) oder 
breitere, flache Erhabenheiten (Peyersche Haufen) von roter bis grauroter Farbe auf der Innenflache 
hervor; dabei zeigen die Peyerschen Haufen eine hockerige Oberflache, wenn die Schwellung besonders 
die Follikel, weniger die Zwischensubstanz betrifft, eine mehr glatte, wenn beide gleichmaBig geschwollen 
sind. Wie im Magen, so entstehen auch an der Darmschleimhaut im Verlauf des Katarrhs ofters Eros i one n, 
welche sich unter Umstanden in tiefere Ulzerationen umwandeln konnen. Durch Vereiterung der Follikel 
entstehen FolIikuHirabszesse, naeh Durchbruch letzterer ins Darmlumen Follikulargeschwiire. 
Doeh ist zu bemerken, daB aIle anatomisehen Merkmale des akuten Katarrhs sehr unsieher sind. 

fJfn~~l~~:iss. Lokalisiert sich die Erkrankung vorwiegend auf die Follikel des Darms, so bezeiclmet 
man sieals Enteritis follicularis; man findet dann die vergroBerten Follikel von einem hyper­
aIIlischen Hof umgeben. Oft kommt es auch im Innern derselben zu kleinen Hamorrhagien, 
welche "?raunliche, spater unter dem Ei.nfluB der Darmgase sich schwarz farbende Pigment­
flecken oder Pigmentringe zuriicklassen. Auch konnen die geschwollenen Follikel platzen, 
wodurch es zur Bildung kleiner Erosionen kommt; doch findet sich letzteres vorzugsweise 
bei der eirerigen Folliculitis, von welcher weiter unten die Rede sein soU. Auch iiberschreitet 
die ZellWucherung oft das Gebiet der Follikel. 

Je nach der Lokalisation des Katarrhs auf einen einzelnen Darmabschnitt findet man im Darm 
versehiedenen Inhalt; bei Katarrhen des Dickdarms ist er diinnfliissig; ziemlich allgemein Iindet 
man bei Katarrhen in dem Kot viel Schleim, ihm oft in Form kleiner Kliimpchen beigemengt. Oft zeigt 
sich der Kot aueh im Diekdarm noch durch reichliehen Gallenfarbstoff griinlich gefarbt. Mikroskopisch 
finden sich im Darminhalt vielfaeh unverdaute Speisereste. Zu bemerken ist, daB nicht jeder diar­
rhoisehe Stuhl auf eine Entziindung des Darms zuriid{gefiihrt werden muB, daB vielmehr auch einfach 
vermehrte Peristaltik das Auftreten diinnfliissiger Entleerungen zur Folge haben kann. Bei Katarrh des 
Duodenums ist ein sog. katarrhalischer Ikterus die Folge (s. dort). 

Chronischer Wie der akute, so schlieBt sich auch der chronische Kstarrh der Darmschleimhaut 
Katarrh. vielfach an die entsprechende Affektion des Magens an und wird, wie diese, durch Ver­

dauungsstorungen, unpassende Ernahrung, besonders auch bei Potatorium, sowie durch 
Stagnation des Inhalts etc. verursacht. Nicht selten gehen auch akute Katarrhe in 
dhronische Entziindungen iiber; ferner entwickeln sich letztere des ofteren im AnschluB 
an allgemeine Infektionskrankheiten, namentlich solche, die schon wahrend ihres 
Verlaufes mit entziindlichen Reizerscheinungen von seiten des Darmes einhergingen, sowie 
als Nachkrankheit nach heftigen Entziindungen der Darmschleimhaut, wie 
Dysenterie oder Typhus abdominalis. Ein sehr groBer Teil aUer chronischen Katarrhe end­
lich ist ebenso wie imMagen so auch im Darm den Stauungskatarrhen zuzurechnen, 
welche sich bei allgemeinen Zirkulationsstorungen infolge von Herzschwache, sowie bei Pfort­
aderstauung regelmaBig einstellen. (Dber die Beziehung der Stauung zum Katarrh S. S. 505). 

Umschriebene katarrhalische Entziindungen einzelner Darmabschnitte entstehen durch Fremd­
korper und Kotstagnation; im Rektum auch infolge von Blutstauung bei Hamorrhoiden. Bei allen 
Stauungskatarrhen fallt an der Schleimhaut eine besonders intensive,dunkle Rotung auf, neben welcher 
haufig zahIreiche kleine Blu tungen zu bemerken sind. Ein wichtiges, allen chronischen Darmkatarrhen 
zukommendes Merkmal bilden die sehieferigen Pigmentierungen der SchIeimhaut und ihrer 
Follikel, wie sie als Residuen kleiner Blutungen zuriickbleiben; daneben kommen auch beim ehronischen 
Katarrh Erosionen der Schleimhaut vor. Manchmal gerat die Schleimhaut durch die chronische Ent­
ziindung in einen Zustand starker en tziindlicher Wucherung des in tersti tie lIen Bindegewe bes; 
auch die Driisen selbst wei sen manchmal eine Hypertrophie und hier und da auch zystische Erwei­
terungen auf. Auch kommt es im Darm (wenn auch seltener als im Magen) zu starken hyperplastischen 
Schleimhautwucherungen, welche sich hier besonders an umschriebenen Stellen innerhalb des Dickdarms 
finden (En teri tis polyposa). Meistensfiihrt der chronische Darmkatarrh ziemlich bald zu einer Atrophie 
der Schleimhaut, namentlich auch ihrer Driisen. Man findet diese dann an Zahl und GroBe vermindert, 
das interstitielle Gewebe vermehrt; dabei ist die Schleimhaut im ganzen verdiinnt, blaB, glatt und derb. 
1m Diinndarm zeigen sich besonders die Zotten, welche haufig auch eine intensive Pigmentierung aufweisen, 
verkleinert, so daB die normale, eigentiimlich samtartige Beschaffenheit der Diinndarminnenflache 
mehr oder minder verloren geht. Besonders beiKindernwird die Atrophie, an welcher auch die Muskularis 
des Darmes teilnimmt, oft so hochgradig, daB die ganze Darmwand fast papierdiinn und durchscheinend 
wird und auch die Follikel kaum mehr oder hochstens noch an ihren Pigmentierungen zu erkeunen sind. 

D!lr DarminhaIt ist beim ehronisehen Katarrh versehieden, bald diinn, bald diekfliissig bis hart, 
was aueh hier zum groBen Teil von der Lokalisation der Erkrankung abhangt. Unter Umstanden kommt, 
besonders bei starker Stauung, auch reichlich Blut im Darmkanal vor (Diapedesisblutungen). Gewisse 
Formen chroniseher Darmkatarrhe, welehe vorzugsweise bei Frauen vorkommen, sind dureh eine besonders 
reiehliehe Absonderung von Schleim und Epitheldesquamation ausgezeiehnet, welche sieh dann im Darm-
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lumen zu derben, fadigen oder membranartigen, oft verzweigten, gerinnselalmlichen Massen eindicken -
Enteritis chronica mucosa auch membranacea bzw. mucomembranacea genannt (Colitis mucinosa). Bei Enteritis 
der auch Colic a mucosa genannten Dickdarmsckretionsanomalie findet sich vermehrte Schleimsekretion 
(Becherzellen) mit nur geringer sekundarer Entziindung. 

Bei wieder anderen Formen kommt es zu Retention von Schleim in den Driisen und damit zur 
Bildung reichlicher kleiner Zysten an der Schleimhaut - Enteritis cystica. 

Chronischer Darmkatarrh kIeiner Kinder (padatrophie). Einer besonderen Erwahnung bedarf, 
namentlich wegen der gerade hier sehr ausgepragten Wirkung auf den allgemeinen Emahrungszustand, 
der chronische Darmkatarrh der Kinder in den ersten Lebensjahren, auf welchen ein erheblicher 
Teil aller Todesfalle in diesem Alter, besonders im Sommer, zuriickzufiihren ist. Seine hauptsachlichste 
Ursache sind unpassende kiinstliche Ernahrung und dadurch veranlaBte Verdauungsstorungen, 
wodurch Liegenbleiben der Ingesta im Darm und damit wieder Riickwirkungen auf den entziindlichen 
Zustand seiner Schleimhaut hervorgerufen werden. Bei Eroffnen des Darmes faUt bei dieser Erkrankung 
vor aHem der eigentiimliche, meistens griinlich gefarbte, dickfliissige, sehr ii bel riechende Inhalt des-
selben auf, welcher mit unverdauten Nahrungsresten und meist auch mit Schleimpartikeln vermischt 
ist, wahrend der normale Stuhl der Kinder bis zur Entwohnung einen ockergelben Kot von mehr breiiger 
Konsistenz und schwach sauerlichem Geruch darstellt. Oft bietet der Darm makroskopisch und 
mikroskopisch keine deutlichen Veranderungen, manchmal finden sich Entziindungen 
verschiedener Art, manchmal hohe Grade von Atrophie des Darmes entweder iiber den ganzen Darm 
verbreitet oder besonders im Ileum. Die Mesenterialdriisen sind oft geschwoHen, doch ist bei Beurteilung 
dieses Zustandes eine gewisse Vorsicht geboten, da die Lymphdriisen bei Kindem haufiger relativ 
groB sind. 

Der chronische Darmkatarrh der Kinder fiihrt zu hochgradiger allgemeiner Herabsetzung 
des Ernahrungszustandes; besonders auffallend sind die Trockenheit, Blasse und Schlaffheit der 
Haut, auf welche auch das greisenhafte Aussehen des Gesichtes zuriickzufiihren ist, die Atrophie aller 
Organe, insbesondere auch der Muskeln, der vollkommene Schwund des Fettgewebes. Das Abdomen 
ist oft durch Meteorismus des Darmesstark aufgetrieben. Einen haufig beim chronischen Darmkatarrh 
der Kinder v'orkommenden Befund stellen katarrhalische Pneumonien und Atelektasen in der 
Lunge dar; offenbar geniigen bei derartig herabgekommenen Individuen neben der Darmerkrankung 
schon ganz geringe und verhaltnismaBig wenig ausgebreitete Mfektionen dieser Art, urn den Tod herbei­
zufiihren. Krampfe, welche haufig auftreten, sind wohl auf die Gehimreizung durch Toxine zu beziehen. 
Die Atiologie der Erkrankung scheint nicht einheitlich zu sein. . 

mem· 
branacea. 
Enteritis 
cystica. 

Pad­
atrophie. 

Umschriebene eiterige Entziindungen der Darmwand konnen auf embolischem Wege zustande Eite~!ge 
kommen; bei ulzeroser Endokarditis entstehen durch embolische Verlegung kleiner Darmarterien manch- d E~~zund s 
mal bis erbsengroBe Abszesse, welche von einem hamorrhagischen Hof umgeben sind und zum Teil direkt uDar~es.e 
vereitem und hamorrhagischen Iufarkten entsprechen: "wenn man den Darm stark anspannt und bei Abszesse. 
durchfallendem Lichte betrachtet, so Elieht man das verstopfte GefaB, welches auch eine starke Hervor-
ragung an dieser Stelle bedingt" (Orth). Wenn solche Eiterherde in das Darmlumen perforieren, so ent-
stehen die sog. embolischen Geschwiire. Endlich konnen sich bei ulzerierender Endokarditis auch an den 
Darmarterien kleine embolische mykotische Aneurysmen bilden (s. S. 435). 

Phlegmoniise Entziindungen der Darmwand entwickeln sich manchmal sekundar im AnschluB P!,leg:~­
an verschiedene Ulzerationsprozesse, selten primar; almliche Formen entstehen bei intestinalem Milzbrand; zn:~un:e~. 
man findet dabei die Darmwand rotlich gefarbt, mit zahlreichen odematosen und hamorrhagischen, pro- Mil brand 
minierenden Infiltraten von Linsen- bis KaffeebolmengroBe besetzt, die miBfarbige, graugelbliche oder des Darms. 
griingelbe, verschorfte Zentren zeigen (Darm- und Magenkarbunkel) und in deren Iunerem meist 
ein diinnfliissiger, leicht blutig gefarbter Inhalt angesammelt ist. 

Als Dysenterie oder Rubr bezeichnet man eiterig-fibrinose (pseudomembranose) Dysenterie. 

oder eiterig-nekrotisierende Entzundungen der Darmschleimhaut, und zwar 
des Dickdarmes, besonders in seinen unteren Abschnitten, welche durch verschiedene Infek­
tionserreger hervorgerufen werden und in unseren Gegenden sporadisch oder epide.~isch, 
in den Tropen endemisch auftreten; bei den besonders in den Tropen und in Agypten 
sowie bei einem Teil der in Japan vorkommenden Formen der Erkrankung, welche haufig 
spater zu Leberabszessen fiihren, finden sich Amoben (S. 321), welche mit der Entstehung 
der Erkrankung in ursachliche Beziehung gebracht werden. Bei uns, in Amerika, Japan etc. 
sind die Dysenteriebazillen (Kruse, Flexner und Shiga, Y-Typus [so S. 312], Strong) 
und seine Variationen Erreger der Krankheit. 

Die Dysenterie setzt akut ein, kann aber unter Umstanden eirnmchronischen Verlauf 
nehmen und sich liber viele Monate hinziehen. In leichteren Fallen - katarrhalische 
Dysenterie .- verlauft sie unter dem Bilde eines eiterigen Katarrhs, wobei man die 
Darmmukosa durch serose oder seros-eiterige Infiltration geschwollen und aufgelockert, 
sowie mit einem reichlichen, glasigen oder auch trliben, eiterigen, oft blutig gefarbten Schleim-



Diphtheri­
sche Dysen­

terie. 

528 Kap. IV. Erkrankungen des Verdauungsapparates und seiner Drusen. 

belag, ferner mit Fibrin bedeckt findet. In anderen Fallen -nekrotisierende Ruhr -
erscheinen an der Oberflache der Mukosa weiBe, kleienartige Belage, die zuerst auf 
der Rohe der Querfalten und den den Vingsbandern des Dickdarmes entsprechenden 
Rervorragungen seiner Innenflache sichtbar werden und wenigstens anfangs noch von der 
Mukosa leicht abgezogen werden konnen. Daneben stellen sich vielfach tiefergreifende 
eiterig-gangranose Proze'sse und damit Ulzerationen an der Schleimhaut ein, welche 
sich rasch vergroBern. In den schwersten Fallen von Dysenterie, der sog. di ph therischen 
Ruhr ,kommt es zur Nekrose ausgedehnter Schleimhautpartien in groBerer oder geringerer 
Tiefe; es bilden sich groBe, weiBliche Schorfe, welche wie die kleienartigen Belage, vorzugs­
weise auf der Rohe der Schleimhautfalten gelegen sind. Diese Schorfe, die im weiteren Ver­
lauf bald durch Imbibition mit Kot und Galle eine graugelbe bis braunliche Farbe annehmen, 
sind a,ber nicht mehr, wie die ersten feinen Auflagerungen von der Unterlage abziehbar; 

Fig. 596 •. 
Akute Dysenterie. 

Man erkennt namentlich auf der Hiih~ -derFalten die schorfartigen BeJiige. 
(Nat. Gr.) 

da sie aus abgestorbenen Schleim­
hautpartien selbst bestehen, so 
handelt es sich hier um einen 
ech t di ph therischen (pseudo­
membranosen) Proze B (vgl. S. 
134), wie ihn die Fig. 598 zeigt. 
Man sieht jetzt die oberen Lagen 
der Schleimhaut in eine voll­
kommen kernlose resp. nur von 
Leukozyten durchsetzte, schol­
lige bis kornige Masse umge­
wandelt, in welcher die Drusen 
noch teilweise erkennbar sind; 
doch sind deren Epithelien, so­
weit sie noch erhalten sind, 
ebenfalls kernlos, nekrotisch; die 
tieferen Schleimhautschichten 
sind an diesem Praparate noch 
nicht abgestorben, aber im Zu­
stand starker Entzundung, das 
Gewebe stark zellig infiltriert, 
vielfach findet man hier auch, 
ebenso wie inder Muskularis, 
starke b1utige Durchtrankung 
neben einer oft enormen Ryper­
amie. Die samtlichen Wand-

schichten des Darmes zeigen sich verdickt, gequollen, dunkel gefarbt, und auch die Serosa 
weist oft einen ibrinos-eiterigenBelag auf. 

Geschwiire Durch eiterig-jauchigen Zerfall und AbstoBung der erwahnten Schorfe entstehen an 
de\PrreS•

en- der Darminnenflache ausgedehnte Gesch wiire, welche sich durch fortschreitende Eiterung 
und Nekrose rasch nach allenSeiten ausdehnen. Entsprechend der Lage der Schorfe zeigen 
sich auch die Geschwiire vorzugsweise auf der Rohe der Quer- und Langsfalten der Schleim­
haut und der Richtung jener Falten folgend;da beide Richtungen sich kreuzen, so entsteht 
an vielen Stellen eine regelmiiBige Zeichnung, indem je . zwei parallel verlaufende Defekte 
durch Zwischenstiicke wie die Sprossen einer Leiter verbunden werden und vielfach seit­
liche kleinere Fortsetzungen zeigen ("Gebirgskartenzeichnung"). Die Rander dieser 
dysenterischen Geschwiire sind unrege]maBig zackig, wie angenagt und setzen sich durch 
ihren schmutzigen Belag scharf von der dunkelroten, geschwollenen Schleimhaut ab, so daB 
ein sehr charakteristisches Bild zustande kommt. Mit der Ausbreitung und dem Konfluieren 
der Schleimhautnekrosen, welche schlieBlich auch die Taler zwischen den Schleimhautfalten 
betreffen, nehmen auch die Geschwiire an GroBe zu, so daB ausgedehnte Strecken der Darm­
innenflache mit unregelmaBigen, zusammenflieBenden Ulzerationen bedeckt werden und 
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die Schleimhaut stellenweise ganz fehien kallll. Zwischen den Geschwiiren bilden 
die oft enorm entziindlich geschwellten Schleimhautreste dunkelrote oder auch schon mit 
weiBIichen Auflagerungen bedeckte, piIzformig emporragende Inseln (Fig. 598). Nach 1.os­
IOsung der abgestorbenen Partien Iiegt an den Geschwiiren, je nachdem die Nekrose und der 
Zerfall in die Tiefe gegriffen hatten, die Submukosa, oder die Muskularis, oder selbst die 
Serosa als Geschwiirsgrund vor. Manchmal ist letzterer durch Blutungen rot oder schwarz­
rot gefarbt. Durch tiefgreifende 
Geschwiire kann es schlieBIich zur 
ZerreiBung oder Perforation 
des Darmes kommen. Erfolgt diese 
in die Bauchhohle, so entsteht eine 
Perforationsperitonitis; nach 
Perforation des Mastdarmes kommt 
es zur Entziindung des umgebenden 
Gewebes, d. h. zu einer Periprok­
titis evtl mitBildungvonFisteln 
(s. unten). In der Regel wirkt in­
des, besonders in chronischen Fal­
len, eine zunehmende Verdickung 
der Darmwand dem Durchbruch 
entgegen. 

Der Inhal t des Darmes ist bei 
Dysenterie in der Regel diinn, schleimig­
seros bis schleimig -ei terig, iifters von 
beller Farbe, oft aber auch hii mor­
r hagisch verfarbt; vielfach enthalt er· 
Flocken von Schlei m, oder abgestor­
bene Epithelien, oder auch groBere ne­
krotische Schleimhautstiickchen. Der 
Schleim bildet manchmal ziemlich feste, 
sagokornartige Khimpchen. Bei gangra­
nosen Prozessen ist der Inhalt des Dar­
mes von schmutziger Farbe und stark 
ii belriechend. . 

Die Dysenterie lokalisiert -;i~h 
hauptsachlich auf den Dickdarm 
undzwarfindet man die schwersten 
Veranderungen in der Regel im 
Rektum, wahrend nach oben zu 
dieAffektionanIntensitatabnimmt 
und im Diinndarm meistens bloB 
katarrhalische Entziindung oder 
nur ein leicht schilferiger Belag 
vorhanden ist. Dber· Allgemeines 
bei der Ruhr sowie tiber die tro­
pische Dysenterie s. das letzte Kapitel. 
unter Leber. 

Fig. 597. 
Dysenterie (spates Stadium). 

Die Darmschleimhaut erinnert an eine Landkarte. 

Dber die dabei haufigen Leberabszesse siehe auch 

Ein eigenes Bild bietet die sog. follikulare Ruhr dar, welche ebenfalls im Dickdarm Follikuliire 

vorkommt, aber sich wesentlich an die follikularen Apparate halt, an welchenes zu Ruhr. 

starker Schwellung und Ryperplasie kommt; schlieBIich bricht der Eiter durch die 
Dicke des kleinen Abszesses nach innen durch, und es entstehen eigentiimliche, rundliche, 
sog. "len tikulare Gesch wiire". Da der Durchbruch bloB auf der Rohe des Eiterherdes 
erfolgt,so zeigt das Geschwiir diinne, scharfe, von den 8eiten her iiberhangende Rander, 
welche sich beim WasseraufgieBen stark blahen. 801che Geschwiire heiBen auch sin uose. 
Wahrend der Eiter an einer kleinen Stelle an der Spitze des Abszesses durchbricht, kriecht 
der EiterungsprozeB unter der seitlichen Decke vielfach noch weiter im submukosen Gewebe 
fort und un ter miniert so die 8chleimhaut in groBer Ausdehnung. FlieBen endlich zwei 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 34 
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oder mehr solcher £lacher, submukos fortschreitender Eiterherde zusammen, so bildet die 
iiber ihnen hinziehende Schleimhautdecke nur noch lockere, leicht abhebbare Briicken zwischen 
den zackigen, mehr und mehr sich vergroBernden Defekten. Auch bei der follikularen 
Ruhr kommt es oft zu ausgebr~itetenentziindlichen Wucherungen und Verdickungen des 
Schleimhautgewebes, welche in ahnlicher Weise wie bei chronischen Katarrhen, mit starker 
zelliger Infiltration und Verbreiterung des interstitieUen Gewebes sowie mit nachfolgender 
Atrophie der. Schleimhaut einhergehen. An die Ruhr schlieBen sich oft ausgedehnte He i­
lungsvorgange an, die beS()nderl3neuerdings studiert wurden (Beitzke). Ganz ober­
fUichliche Geschwiire heilen leicht durch Regeneration der Schleimhaut von 
den stehen ge blie benen Boden der Krypten a us. Tiefere Gesch wiire b i s z u r Mus c u l.a r i s 
m u cos a e . (welche selbst nur in sehr beschranktem Umfang wiederhergestellt wird) 0 d e r 
d urch diese hindurch zeigen bei der Heilung zunachst Granulationsgewebe, dann Epithel­
wucherung am Rande her und Einsenkungen in Gestalt oft unregelmaBiger 
(durch die Kapillaren bedingt) Krypten. Waren bei dem dysenterischen ProzeB Lymph­
folikel, wie ja haufig, ergriffen (Vereiterung ' etc.) und zum Teil zerstort, so senkt sich 
hier ,gerne Epithel in Gestalt von Krypten ein; und da das neugebildete Epithel sich 
iiberhaupt durch starke Schleim bildung (BecherzelIen) auszeichnet, kommt es zu 
Schleimretention und Abschnurung, d. h. 0 y s ten, die ofters in solchen Darmen bis zu 

l ''ig. 598. 
Dysenterie mit Geschwiirsbildung und polypos geschwellteh Schleimhautresten ('.(). 

a Polypiise Schleimhautreste mit erhaltenem Epithel, b Submukosareste (geschwollen und stark zellig infiltriert). 
U GeschwUr, bis auf die Muskularis c gehend, d Langsmuskulatur, e Serosa. 

kleinerbsengroB in groBer Zahl gefunden werden. Bei neuen Schuben kommt esin solchen 
Gebieten atypischer Kryptenwucherung besonders leicht zur Entstehung tiefer buchtiger 
Geschwure (Lohlein) . UniN Ausbildnngzahlreicher kleiner Oysten kann sich sog. 

Heilungs· 00 Ii tis cystie a an Dysenterie anschlieBen. Nach dem Besprochenen ist die Heilfahig­
dVe~~'it~~~. keit der Darmschleimhaut nach Ruhr eine grf>Be. Meist nur tief in die Darmmuskulatur 

eindringende geschwiirige Prozesse heilen in Gestalt unregelmaBiger s t r a hI ig erN arb e n, 
die offenbar nur auBerst selten so hochgradige Schrumpfungen bewirken, daB Stenosen 
auftreten. Zwischen den Narben bleiben Schleimhautinseln stehen und wese konnen in 
spaten Stadien ihrerseits durch Wucherungen der Drusen zu polypenartigen Bildungen 
fiihren. Es gibt auch Ruhrfaile, welche mit anatomisch sehr geringen Veranderungen: 
Katarrh, besonders der Flexura sigmoidea und des Rektum evtl. geringe kleienformige Be­
lage, schon zum Tode fiihren, besonders wohl bei vorher schon sehr geschwachten Individuen 
(Beitzke). Auch kann der obere Dickdarm dieses Bild, der untere dysenterische Nekrosen 
und Geschwiire aufweisen. 

Sonstige Diphtherische und gangranose Entzundungen der Darmwand kommen nicht 
~Jg~t~~~: bloB bei der Ruhr, sondern auch un ter vie len anderen Verhaltnissen vor. Gemeinsam 
zUndungen· ist allen diesen Formen die Bildung von pseudomembranosen Belagen, die zum Teil 

bloB oberflachliche Auflagerungen auf die Mukosa bilden, meistens aber mit Nekrose und 
Verschorfung der Schleimhaut und nachfolgender Geschwiirsbildung einhergehen, wie es 
auch bei der Dysenterie der Fall ist. Man kann auch hier - abgesehen von besonderen Fallen 
- sagen, daB sie sich vorzugsweise auf den Dickdarm lokalisieren und hier meistens fleck­
weise auftreten. Beziiglich der Entstehung aller dieser Formen ist zu beriicksichtigen, daB 
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im Darm immer Mikroorganismen vorhanden sind, und daB diese, sobald die Schleim­
haut durch chemisch-mechanische oder entziindliche Einwirkungen ladiert ist, ihre patho­
genen Eigenschaften entfalten und diphtherische Entziindungen auslosen konnen. Besonderf' 
ist das Bacterium coli in dieser Beziehung von Bedeutung (vgl. S. 312). Es handelt sich 
also vielfach urn eine Konkurrenz verschiedener Einfliisse. So konnen durch den Druck 
stagnierender, harter Kotmassen Drucknekrosen zustande kommen, aus welchen 
sich durch eiterige Einschmelzung und AbstoBung der Schorfe sog. sterkorale Geschwiire 
(Kotgeschwiire) entwickeln, die manchmal sogar zur Perforation des Darmes fiihren. Solche 
Drucknekrosen treten besonders gerne an den Umbiegungsstellen des Darmes, den 
Flexuren, dem Cokum mid dem Processus vermiformis auf. Bei Inkarzeration 
von Darmschlingen (s. unten) kommt es durch die hamorrhagische Infarzierung der Danill­
wand, zum Teil auch durch die Kotstauung, zu Gangran des Darmes. 

Manche chemische Agentien, insbesondere Atzgifte, rufen sowohl, wenn sie 
yom Darmkanal her aufgenommen, wie auch wenn sie aus dem Blute in den Darm 
ausgeschieden werden - evtl. unter Yermittelung von Thromben - diphtherische Ent­
ziindungen der Schleimhaut hervor. Es gehoren 
hierher Yergiftungen mit Arsenik und na­
mentlich solche mit Quecksil ber, welches 
manchmal schon bei geringen Dosen todliche 
Wirkung ausiibt, vielleicht auch weil deraffi­
zierte Darm Bakterienwirkung leichter zuganglich 
wird. Auch bei Yergiftung mit Pto main en 
(Wurstvergiftung, Fleischvergiftung etc.) kommt 
es durch Wirkung der in den zersetzten Nahrungs­
mitteln vorhandenen toxischen Stoffe und Bak­
terien oft zu diphtherischer Enteritis. 

In vielen Fallen wird jedenfalls auch durch 
leichtere oder schwerere katarrhalische und an­
dere Entziindungen des Darmes der Boden 
fiir diphtherische Prozesse vorbereitet, 
so daB sich die letzteren als eine Steigerung einer 
schon vorhandenen Entziindung darstellen. So 
entwickeln sich manchmal ausgedehnte diphtheri­
sche . Erkrankungen des Darmes im Yerlauf der 
Cholera, des Typhus abdominalis und der 
Darmtuberkulose; ferner entstehen ahnliche 
Formen bei solchen allgemeinen Infektionskrari.k­
heiten, in deren Yerlauf gelegentlich iiberhaupt 
eine Enteritis sich einstellt, wie bei septischen 
und anderen Ailgemeininfektionen, bei Schar­
lach, Rachendiphtherie u. a. 

Ais uriimische Enteritis bezeichnet man die 
diphtherische Entziindung der Darmschleimhaut, 
welche sich im Gefolge von Harnretention ein­
steUt. Sie wird zumeist auf die Wirkung des kohlen­
sauren Ammoniaks bezogen, welches sich durch 
Umsetzung aus dem in den Darm ausgeschiedenen 

Fig. 598a. 
Diphtherie des .Dickdarms infolge von 

Sublimatvergiftung (V). 
e oberer nekrotischer Teil der Schleimhant, t Driisen; 
sowohl in diesen, wie anch im Zwischengewebe sind die 
Zellen kernlos; d tieierer, nicht nekrotischer Teil der 
Schleimhant, zel\ig infiltriert, c Snbmnkosa, (J GeiiiBe, 

a, b ~InBknlaris. 

Harnstoff entwickeln solI. Doch scheint es nach neueren Untersuchungen, daB auch diese Form 
der Darmdiphtherie vorzugsweise durch Mitwirkung der im Darm vorhandenen Bakterien ent­
steht und eine Steigerung des bei solchen Zustanden (infolge von Nieren- und Herzleiden) immer 
schon vorhandenen Stauungskatarrhs darstellt (vgl. Kap. V). 

Endlich kann eine diphtherische Entziindung im Darm die Folge einer Wundinfektion 
sein, die sich an Verletzungen und operative Eingriffe (Darmresektion, Anlegung eines Anus 
praeternaturalis etc.) anschlieBt und in diesen Fallen natiirlich ganz unregelmaBig lokalisiert 
ist. Door andere dysenterieartige Darmerkrankungen siehe im letzten Kapitel. 
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e) Spezifische Entziindungen. 
Wir konnen diese in akute spezifische Entzundungen und in chronische ein­

teilen. Zu den ersten gehoren die fiir den Darm charakteristischen Erkrankungen: Die 
Cholera asiatica, del' Typhus, die Dysen terie, die akut wie chronisch auftreten kann, und 
ahnlich del' Milz brand. Zu den chronisch verlaufenden spezifischen Entziindungen sind wie 
in anderen Organen VOl' allem die Tu berkulose, Syphilis und Aktinomykose zu rechnen. 

Die Dysenterie und del' intestinale Milzbrand sind aus praktischen Griinden schon 
im letzten Absatz besprochen worden. 

Cholera Cholera asiatica. Die asiatisch. e Cholera ist eine, in unseren Gegenden zeitweise epide-
asiatica. 

misch, in Indien und manchen anderen Landern endemisch auftretende Infektionskrank-
heit, welche im wesentlichen in einer heftigen katarrhalischen Entziindung des Darmes 
mit Abscheid-ung enormer Mengen diarrhoischer Flussigkeit besteht und von del' 
Choleraspirille, dem sog. Ko mma bazillus, verursacht wird. 

Stadium Del' Sektionsbefund ist je nach dem Stadium del' Erkrankung, in welchem del' Tod 
algidum. eintritt, ein verschiedener, im ganzen abel' ein sehr wenig charakteristischer. In del' ersten 

Zeit des eigentlichen Choleraanfalles (Stadium algid u m), zeigt sich del' Darm reichlich 
mit dunnfliissigem, "reiswasserahnlichem", geruchlosem Inhalt von weiBlicher Farbe 
erfiillt; in del' Fhissigkeit finden sich reichlich flockige Massen von Schleim, in denen die 
Ko:r;nmabazillen in oft enormer Menge nachzuweisen sind. Besonders die Schleimhaut des 
Ile~m ist stark gerotet und geschwellt, anfangs auch mit einer zahen Schicht von glasigem 
Schleimbedeckt. Manchmal zeigt die Mukosa auch mehr odeI' mindel' zahlreiche kleine 
Blutungen; die Follikel des Darmes sind ziemlich stark geschwollen, von grauer bis grauroter 
Farbe. Durch Platzen derselbenkann es zur Bildung kleiner Geschwure kommen. Meistens 
ist del' Dickdarm weniger affiziert und kann wohl auch ganz frei bleiben. Mikroskopisch 
zeigen sich die Erscheinungen eines heftigen Darmkatarrhs mit starker Infiltration del' 
Schleimnaut. Eine starke Epitheldesquamation hat oft statt. 

Cholera- An das Stadium algidumkann sich ein Stadium heftiger Allgemeinaffektion anschlieBen, 
typhoid. das sog. Choleratyphoid; tritt del' Tod in diesem Stadium ein, so ist del' Befund im Darm 

einanderer und oft fast vollkommen negativ. Die Hyperamie del' Schleimhaut ist groBten­
teils odeI' ganz zuriickgegangen, die Mukosa erscheint blaB odeI' durch die stattgehabten 
Hamorrhagien schieferig verfarbt. Del' Inhalt ist wieder mehr odeI' weniger gallig gefarbt, 
nicht mehr so diinnfliissig, und im Dickdarm konnen sich sogar wieder feste Kotballen vor­
finden. In manchen Fallen schlieBen sich freilich an die Affektion del' Darmschleimhaut 
diphtherische Verschorfungen an, welche zur Bildung tiefer Ulzerationen Veranlassung 
geben,und es werden dann auch wohl blutige Massen entleert. 

Ais Erreger der Cholera asiatica ist der K ochsehe Kom rna bazillus, ein der Gruppe der Vibrionen 
zugehQriger Parasit (S. 316), allgemein anerkannt. Sein Nachweis ist auch in zweifelhaften Fallen das 
einzigEntscheidende fur die Diagnose, namentlich gegeniiber der in den heiBen Monaten auch bei uns 

Cholera regelmaBig vorkommenden Cholera nostras. In schweren Fallen letzterer Erkrankung stimmt der Verlauf 
nostras. und der anatomische Befund so vollkommen mit dem bei der asiatischen Cholera uberein, daB nur durch 

den Nachweis der Kommabazillen die letztere festgestellt werden kann. Hier muB auBer de.r mikro-
skopischen Untersuchung der Entleerungen auch das Kulturverfahren herangezogen werden. CUber die 
Widalsche Probe s. S. 348.) Die Erreger der Cholera nostras sind nicht bekannt und wahrscheinlich nicht 
einheitlicher l'\atur, jedenfalls kommen die spezifischen Kommabazillen bei dieser Erkrankung nicht VOf. 

tiber die Cholera asiatica vgl. auch das letzte KapiteL 
Typhus ab- Del' Typhus abdominalis ist eine Infektionskrankheit, welche sich vorzugsweise 
dOIninalis. auf den Darm lokalisiert, abel' auch andere Organe in Mitleidenschaft zieht, und schwere 

Allgemeinerscheinungen, besonders auch von seiten des Nervensystems, mit sich 
bringt. Seine Ursache ist eine stabchenformige Bakterienart, del' Typhus bazillus (s. S. 311), 
welcher durch Kontaktinfektion besonders mit den Nahrungsmitteln bzw. mit dem Wasser in 
den Darmkanal gelangt. Auch. del' Stuhl solcher Personen, welche die Krankheit iiber­
standen haben, kann virulente Bazillen enthalten (Bazillentrager), desgleichen halten sie sich 
nach iiberstandener Krankheit lange in del' Gallenblase. Nach einem in del' Regel zwei 
bis drei Wochen dauernden In ku ba tionsstadi u m beginnt die Erkrankung des Darmes, 
welche neben einer heftigen katarrhalischen Entziindung seiner Schleimhaut besondere 
Veranderungen an den follikularen Apparaten und zwar sowohl den Solitarfollikeln, wie auch 
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den Peyerschen Haufen hervorruft. Dem typischen klinischen Verlauf des Typhus ent­
sprechen auch ziemlich scharf zu unterscheidende anatomische Stadien, welche man als jenes 
del' markigen Infiltration , del' Schorfbildung, del' Geschwursbildung und 
Geschwi'lrsreinigung zn unterscheiden pflegt. 

1m ersten Stadium, 'welches gewohnlich wahrend del' ersten bis Anfang del' Stadium 1: 

zweiten Woche del' Erkrankung andauert. zeigt sich im unteren Diinndarm und im oberen smhark"ige -' . ewe uw'. 
Dickdarm die Schleimhaut im Zustand starker Rotung und Schwellung, die oft mit Auftreten ~ 
kleiner Blutungen einhergeht. Die wich­
tigsten Veranderungen abel' spielen sich 
an den Follikeln abo Die Solitarfollikel, 
welche sich sowohl im Diinndarm wie im 
Dickdarm vorfinden, schwellen zu hanf­
korngroBen bis erbsengroBen rundlichfm 
Vorragungen an; die (bloB im Diinn­
darm und dem 'Vurmfortsatz vorhan­
denen) Peyerschen Haufen werden zn 
beetartigen, 3-4mm hohen Prominenzen 
von ovaler Form, welche mit ihrem groB­
ten Durchmesser zumeist del' Langs­
richtung des Darmes parallel ge­
richtet sind. BloB aut del' Bauhinschen 
KJappe finden sich auch transversal ge­
legene agminierte Follikel. Die Ober­
flache del' geschwollenen Agmina findet 
man bald glatt, bald von leistenformigen 
odeI' wulstartigen Vorragungen bedeckt, 
auf welche sich manchmal etwas fibri­
noses Exsudat abscheidet. Beide Formen 
geschwollener Follikel nehmen abersehr 
bald eine blassere, graurote bis graugelbe 
und schlieBlich markigweiBe Beschaffen­
heit an; daher die Bezeichnung dieses 
Stadiums als "markige Schwellung" 
odeI' "markige Infiltration". Von 
den Follikeln geht die letztere sowohl 
nach den Seiten auf die umgebende 
Darmschleimhaut als auch besonders in 
die Tiefe auf die Submukosa und die 
Muskularis iiber. Diese markige Schwel­
lung beruht auf einer zelligen Wuche­
rung, welche aus groBen Zellen, wohl 
Abkommlingen von Retikulumzellen odeI' 
Endothelien, die auch stark phagozytare 
Eigenschaften entfalten, zusammenge­
setzt ist. Anfangs sind unter dem Mi­

a 

c 

d 

Fig. 599. 
Typhus abdominalis. 

Bei c frische markige Schwellung, bei b und d Beginn der Geschwiirs­
bildung, bei a groBe, ungereinigtes Geschwiir, 'angsgestellt (einem 

Peyerschen Haufen entsprechend). 

kroskop die Follikel als solche noch abzugrenzen, dann abel' in dem diffusen Infiltrat ihrer 
Umgebung nicht mehr als solche zu erkennen. Die Schleimhaut dariiber zeigt einen pseudo­
membranosen Belag aus Fibrin, nekrotischen Endothelien und Leukozyten bestehend. In 
manchen Fallen sind die fibrinos-pseudomembrano3en Auflagerungen auf Peyerschen 
Haufen oder SolitarfoUikeln, die sich als groBere zusammenhangende Platten los16sen und 
den Faeces beimengen konnen (Marchand), besonders ausgesprochen. 

In leichteren Fallen geht die· Infiltration zuriick, und es kommt durch Resolution Stadium 2: 

del' Infiltrate zur Heilung; in schweren Fallen schlieBt sich an das Stadium del' markigen Schori­

Schwellung eine N ekrose del' infilterierten Partien als zwei tes Stadi u m an. Die zentralell bildung. 

Teile del' infiltrierten Follikel nnd Follikclhaufell sterbcn ab nnd wan:leln sich in schorfartige 
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Massen urn (Fig. 599), 600, 601}; die Nekrose ("Verschorfung") kann das Infiltrat in ver­
schiedener Breitenausdehnung und entweder bloB die Schleimhaut oder auch die Submukosa 
und MuskuJaris betreffen, so daB nur die Muskularis resp. die Serosa unter den Schorfen 
erhalten bleibt (Fig. 601). Die anfangs weiBlichen Schorfe werden durch den Darminhalt 
baldgHbbraun und gallig verHirbt. Die Schorfbildung geht En de der zwei ten bis Anfang 
der dri tten W 0 che vor sich. 

Stadium 3: Der Schorfbildung schlie13t sich als drittes Stadium die Demarkation der 
Geschwiirs· nekrotischen Teile an. Indeni allmahlich der Zusammenhang der Schorfe mit ihrer Um­
h,lrlung. 

Stadium 4: 
Reinignng 
lind Ver­
narbung 
der Ge­
schwiire. 

Fig. 600. 
Typhus abdominalis. 

Liingsgestellte lIngereinigte Geschwiire·. 

gebung gelockert wird, lOsen sie sich, brockeln 
stiickweise ab, oder werden auch im ganzen 
abgestoBen. An der Leiche kann man sie vom 
Rande her mit der Pinzette vom Grunde ab­
heben. Da der Schorf den abgestorbenen 
Partien der infiltrierten Follikel entspricht, 
so muB nach seiner Entfernung ein Defekt 
entstehen, das typhose Geschwiir, welches 
ein charakteristisches Aussehen zeigt, es ist 
rundlich, wenn es aus Solitarfollikeln, oval, 
wenn es aus einem Peyerschen Haufen her­
vorgegangen ist, und im letzteren FaIle natur· 
lich weit groBer und in der Langsrichtung 
des Darmes orientiert; der Rand des Ge­
schwiires ist wallartig, breit und hoch, steil 
abfallend und bewahrt die schon fUr das erste 
Stadium charakteristische, mar kige Beschaf· 
fenheit; in der Regel greift die Geschwiirs· 
bildung nicht viel iiber das Gebiet der FoUikel 
hinaus (Fig. 600). Am Grunde des Geschwiirs 
zeigen sich langere Zeit hindurch teils zu­
sammenhangende groBere Schorfe, teils klei­
nere,fetzige, nekrotische Massen; je nachdem 
die Nekrose oberflachlich geblieben war oder 
in die Tiefe gegriffen hatte, wird der Ge­
schwiirsgrund von der Mukosa, der Submukosa, 
der Muskularis oder selbst der Serosa gebildet. 
Nur manchmal kommen sog. lenteszierende 
Geschwure vor, d. h. solche, die sich noch se­
kundar vergroBern, indem die Infiltration und 
Nekrose weiter auf die Umgebung iibergreift. 
Die bisher beschriebenen Geschwiire sind die 
sogenannten ungereinigten. 

Mit der vollstandigen AbstoBung der 
Schorfe wird als vierte§ S tadi urn der Ge­
schwiirsgrund "gereinigt"; solche Geschwiire, 
deren Grund von der Muskularis gebildet wird, 

zeigen an diesem die charakteristische Streifung der Muskelschicht. Das Stadium del' 
Geschwiirsreinigung fallt in den Verlauf der dri tten bis Anfang der vierten W 0 che. 
Jetzt beginnen auch die infiltrierten Rander abzuschweIlen, legen sich iiber den Geschwiirs­
grund und decken ihn so an den periph~ten Teilen, wahrend das Zentrum durch granulierendes 
Gewebe ausgefiillt wird. Auf diese Weise beginnt in der vierten Woche die Heilung, welche 
durch eine flache Vernarbung del' Geschwiire zustande gebracht wird. An ihrer Stelle 
finden sich manchmallangere Zeit hindurch Pigment-Einlagerungen als Residuen statt­
gehabter kleiner Blutungen; die Follikel konnen eine teilweise Regeneration erfahren. Der 
ganze HeilungsprozeB ist in 2-3 Wochen, selten erst nltch langerer Zeit vollendet. Starkere 
Narbenschrumpfungen der Darmschleimhaut kommen im Gefolge des Typhus nicht VOl'. 
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In der Regel treten die hauptsachlichsten typhosen Veranderungen im untersten Haupts.itz 

Diinndarm, namentlich auch auf der Ileocokalklappe auf, "Ileo-typhus"; auch die ~~~::~:~'~ 
oberen Teile des Dickdarmes und der Processus vermiformis, dessen Wand ja zum grol3en 
Teil aus Follikeln besteht, zeigen haufig starke Veranderungen. Nach oben, in der Richtung 
gegen das Jejunum, wie auch nach abwarts, im Dickdarm, nehmen in der Regel die Follikel­
schwellungen an Zahl wie an Intensitat abo Manchmal findet sich iiberhaupt bloB eine geringe 
Zahl von Follikeln des obersten Dickdarmes verandert, wahrend sich die Infiltration bis hoch 
in den Diinndarm hinauf erstreckt. Seltener ist vorzugsweise der Dickdarm Sitz des Typhus -
"Co 10 typh us". 

Vom Darm her gelangen die Bazillen offen bar auf dem Lymphwege friihzeitig in die 
mesen terialen Ly m phdriisen und verursachen an diesen eine ahnliche mar kige S ch wel­
lung wie an den Follikeln der Darmschleimhaut; die infiltrierten Driisen konnen hierdurch 
bis zur Kirschgrol3e und mehr anschwellen und zeigen ofters eine Nekrose ihrer Substallz; 
durch eiterige Erweichung und Perforation solcher _ Driisen kann essogar zu allgemeiner 
Peritonitis kommen. Konstant ist beim Typhus einhochgradiger Milztumor von meist 
noch relativ derberer Konsistenz vorhanden (S. 391); dieser halt oft langere Zeit, bis in die 
vierte Woche hinein, an. In der geschwollenen Milz kommt es manchmal zurRildung von 
Infar kten, welche hie und da erweichen und manchmal selbst vereitern und nach Durch­
bruch der Kapsel eine allgemeine Peritonitis erzeugen konnen. 

Fig. 60l. 
Typhoser Darm (2. Woche) ('T"). 

A }[lIkosa nn,l SlIblllukosa, B Mllsknlaris, C Serosa, a DarJllzotten, b Schorf; zu beiuen Seiten die breiten, infiltrierten Riii"ler. 

Der in den meisten Fallen giinstige VerI auf des Typhus kann durch Komplikationen 
verschiedener Art unterbrochen werden, von welchen vorallem die Darmblutungen und die 
Perforation des Darmes zu nennen sind. Erstere entstehen bei der GeschwUrsbildung durch 
Arrosion von Gefa3en; sie kommen am hiiufigsten am Ende del' zwt'Jiten und:-Anfang der ' dritten 
Woche vor, entsprechen dem Stadium der Losung der S!3horfe' und konnen ZUlli Ver­
blutungstod fiihren. Eine Perforation des Darmes entsteht durch Ubergreifen del' Geschwiirs­
bildung auf die Serosa odeI' durch EinreiLlen der durch den Defekt verdiinnten Darmwand ]:)ei 
Gelegenheit plotzlicher heftiger Peristaltik oder starker Aufblahung des Darm.rohres, namentlich 
auch bei BOg. lenteszierenden Geschwiiren. Am haufigsten sind Perforationen in der diitten und 
vierten Krankheitswoche; ihre Folge ist eine fakulente, allgemeine Peritonitis. 

Urn die Krankh'ei tsdauer nach dem Sektionsbefunde zu beurteilen, ist zu beriicksichtigen, daB 
nicht aIle Follikelschwellungen und Geschwiire gleichzeitig entstehen, sondern daB die nahe 
der Ileocokalklappe gelegenen gewohnlich die altesten sind und nach oben zu sich jiingere Zustande vo!'­
finden. Es konnen z. B. im unteren Diinndarm bereits gereinigte Geschwiire, im oberen Teil des ergriffenen 
Darmbezirkes noch Schorfe vorhanden sein. Andererseits geht im untersten Ileum, wo iiberhaupt del' 
ProzeB am intensivsten zu sein pflegt, die Abschwellung am langsamsten vor sich. Man kann also Infiltrate 
und Geschwiire in sehr verschiedenen Stadien vorfinden und muB bei der BeurteiIung des Alters der 
Erkrankung diese Verhaltnisse beriicksichtigen. 

Noch mehr Verschiedenheiten findet man natiirlich dann, wenn sich, was nicht selten vorkommt, 
ein Typhusrezidiv eingestellt hat. Am hauiigsten, kommt ein solches in der vierten Krankheitswoche 
vor, also zu einer Zeit, wo die Geschwiire sich schon reinigen; dann findet man neben bereits gereinigten 
Geschwiiren frische markige Infiltrationen und frische Nekrosen mit beginnender Ulzeration. 

Wahrscheinlich geschifht die,Infektion mit den Typhusbazillen durch den Darmkanal , 
in welchem auch die Typhusbazillen in groBerer Menge gefunden werden; von hier aus gehen Bazillen 

KOlllpli­
kutionen: 
BluhmI'( 

llnd Per­
foration, 

Rezidiv. 
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Allgeme.in- wie auch ihre toxischen Produkte in das B I u t iiber und werden so mehrooer winder uber den ganzen Korper 
erscheJ- verbreitet. Daher findet man auch teils heftige Allgemeinerscheinnngen, namentlich von seiten des 
nungen. Xervensystems, teils lokale Erkrankungen einzelner Organe, wenna-uclt, ana;tumisch wenigstens, rlie 

Darmaffektion im Mittelpunkt des Krankheitsbildes steM. 
Allge­

Tneiner 
Sektions­
befund. 

Besonders ist es der Respirationsapparat, welcher im Verlauf des Typhus sehr haufig eine 
Mitbeteiligung erfahrt; hier und da sind die Erscheinungen von dieser Seite so ausgepriigt und friihzeitig 
vorhanden, daB manche Autoren die Lungen sogar als Eingangspforte fUr die Typhuserreger anerkannt 
wissen woIIten. 1m Kehlkopf finden sich neben katarrhalischer Entziindung der Schleimhaut teils flache 
Erosionen und Geschwiire (zum Teil sog. Deku bi talgeschwiire), teils konnen sich auch ahnliche markige 
Schwellungen mit folgender Nekrose und Ulzeration finden wie im Darm. Die Bronchien zeigen katar­
rhalische Entziindung; in der Lunge kann sich eine katarrhalische oder auch (selten) eine echte krup­
pose Pneumonic ausbilden; doch wird ein groBer Teil dieser wie anderer, gleich zu erwahnender Begleit­
erscheinungen des Typhus seltener durch den TyphusbazilIus selbst hervorgerufen, zumeist durch sekundare 
Infektionen mit anderen Entziindungserregern. Jedenfalls ist der Typhusbazillus in 'verschiedenen Organen 
des J:{orpers nachzuweisen bzw. nachgewiesen; in der Milz, dem Blut der Roseolaflecken, der auBeren Raut, 
der Leber, der Gallenblase, in pleuritischen und peritonealen Exsudaten, dem Zentralnervensystem etc. 

Von den Veranderungen anderer Organe sind noch zu erwiihnen: die Roseolen der auBeren Raut, 
welche sich am Anfang der zweiten Woche einstellen. l\clanchmal entstehen Entziindungen der Pleura 
und des Peritoneu!!ls, welch letztere auch auf metastatischem Wege ohne Perforation des Darmes 
vorkommen konnen. Ofters finden sich auch Entziindungserscheinungen an Gelenken, sowie am Periost. 
Des weiteren finden sich BazilIenembolien in Milz und Leber, sowie in beiden Organen haufig multiple 
kleine Nekrosen, ferner im periportalen Bindegewebe Rundzellenhaufen (sog. Lymphome); an der Mus­
kulatur des Rerzens, in der Leber und den Nieren treten triibe Schwellung oder fettige Degeneration auf. 
In der quergestreiften Korpermuskulatur findet sich sehr regelmaBig die sog. wachsartige Degenera­
tion, namentlich im Rectus abdominis (vgl. Kap. VII). Ferner kommen Meningitiden (besonders 
akute serose Formen) vor, bei denen man aber selten den Bazillus nachweisen, meist Toxinwirkung an· 
nehmenkann. Das Knochenmark zeigt Umwandlung in Lymphoidmark. 1m Blute findet sich langere 
Zeit Leukopenie, ferner treten in ihm die Bazillen schon sehr friih auf. Zuweilen finden sie sich hier 
als sog. Typhusseptikamien, ohne Darmaffektionen. 1m Verlauf des Typhus finden sich auch Mters 
Thro m ben evtl. mit Embolien. In der Gallen blase halt en sich die Typhusbazillen 6ft sehr lange mit 
Choiezystitiden, aber ohne Veranderungen an der Wand der Gallenblase zu setzen. Auch in anderen 
Organen konnen sie lange Jahre liegen bleiben und dann noch Eiterungen (Abszesse) bewirken. 

Nach- Als N achkrankhei ten finden sich beim Typhus manchmal Entziindungen an verschiedenen 
krank- Organen: Mittelohreiterung, eiterige Entziindung des Knochenmarks, ferner Encephalo-Myelitis disse­
heiten. minata u. a. 

Gewisse unter typhusartigen Erscheinungen verlaufende, durch andere, dem Typhusbazillus zwar 
ahnliche, aber nicht mit ihm identische Infektionserreger hervorgerufene Erkrankungen werden unter 

Para- dem Begriff Para typhus zusammengefaBt die verschiedenen Erreger als Paratyphusbazillen. Man kann 
typhus. beim Para typhus zwei Formen unter.scheiden, die weit gefahrlichere akute Gastroenteritis und den chroni­

scheren Paratyphus abdominalis. Uber Typhus und Paratyphus vgl. auch das letzte Kapitel. 

Tuber- TuberKulose. Die tuberkulosen Affektionen des Darmes zeigen den Charakter der 
kulose. 

Schlei mhau ttu berkulose im allgemeinen. Die erste Entwickelung der Tuberkellokalisiert 
sich meist in den Lymphfollikeln. Es entsteht eine Eruption kleiner umschriebener 
Knotchen, die von ausgedehnteren zelligen Infiltraten umgeben werden; diese verkasen, 
zerfallen und brechen schlieBlich, das Epithel zerstorend, nach del' Oberflache del' Schleim-

Tuber- haut zu durch; die so entstandenen Geschwure vergroBern sich noch weiter, indem die 
kulose Ge-
schwiire. Knotchenbildung und Infiltration flachenhaft um ~ich greifen und die neu ergriffenen 

Teile ebenfalls dem kasigen Zerfall anheimfallen. Das frische tuberkulose Geschwur zeigt 
meistens di eke, ge s ch wollene Randel', welche teils mit umschriebenen kleinen 
Knotchen besetzt sind, teils schon eine gleichmaBige Verkasung zeigen. Ein weiteres 
Merkmal tuberku16ser Geschwure ist ihre Neigung, sich in der Querrichtung des Darmes 
zu vergroBern, was darauf beruht, daB die Tuberkulose den HauptlymphgefaBen folgt; 
dadurch werden sie vielfach zu gurtelformig das Darmlumen umfassenden Ring­
gesch wuren; oft konfluieren mehrere miteinander und bilden dami groBe Defekte, inner­
halb derer noch langere Zeit einzelne geschwollene Schleimhautinseln sich erhalten konnen. 

Altere tuberku16se Darmgeschwure zeichnen sich meistens durch eine sehr unregel­
maBig zackige Form aus, welche zum Teil durch das ZusammenflieBen aus kleineren 
Defekten, zum Teil aber auch durch ihr unregelmaBiges Fortschreiten nach den Seiten zu 
bedingt wird. Dementsprechend sind auch die Rander unregelmaBig, landkartenformig 
und sehr oft unterminiert, mehr oder weniger iiberh1i.ngend, ,,~inuos". In den meisten Fallen 
erkennt man auch bei filteren Defekten sowohl an den Randern, wie auch an dem mit Kase-
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massen belegten Geschwiirsgrund mehr oder minder zahlreiche, teils frische, grauweil3e, 
teils gelbliehe, schon in Verkasung begriffene Tuberkel. Sehr selten findet man den Geschwiirs­
grund mehr oder weniger gereinigt und noch seltener kommen tuberkulose Geschwii.re zur 
Heilung und Vernarbung evtl. mit Stenosenbildung; hallfiger sieht man auch an alteren 
Geschwiiren den Rand von neuem entziindlich geschwollen, 
gerotet und mit frischen Tuberkeleruptionen besat. 

1st ein tuberkulOses Geschwii.r einigermaBen in die 
Tiefe der Darmwand vorgedrungen, so findet man fast 
regelmaBig auch die Darmserosa von GruppEm kleiner 
Knotchen besetzt, welch letztere in der Regel schon ,'on 
auBen die Stelle der Ulzeration erkennen lassen und daher 
zur Diagnose tuberkulOser Darmgeschwii.re sehr wertvoll 
sind. Sie folgen oft perlschnurartig als kleine Knotchen 
aneinander gereiht oder auch als kasige Streifen dem 
Verlauf der LymphgefaBe, Lymphangi tis tu berculosa. 
-em die Tuberkel der Serosa herum entwickeln sich sehr 
haufig bindegewebige Verdickungen der Serosa, unter 
welchen die Knotchen vielfach verborgen sind. Eine 
solche umschriebene fibrose Peritonitis kann auch zu 
Adhasionen zwischen einzelnen Darmschlingen odeI' 
solchen mit anderen Baucheingeweiden, resp. der Bauch­
wand fiihren. Kommt es an del' 'Vand zweier, durch 
tuberkulOse Lokalaffektionen miteinander adharent ge· 
wordener iDarmschlingen zur Perforation der tuberku­
losen Herde und Bildung einer Kommunikation zwischen 
beiden Schlingen, so spricht, man von Fistula bi mucosa 
(s. unten). In manchen Fallen entwickelt sich von einer 
Darmtuberkulose aus auch eine ausgedehn te tu ber· 
kulose Peritonitis, die in verschiedenen Formen auf­
treten kann (s. unten). VerhaltnismaBig selten kommt es 
dagegen infolge von tuberkuloser Darmaffektion zum 
Durchbruch del' Darmwand und zu allgemeiner Per­
fora tions-Peri toni tis. Es hangt dies damit zusammen, 
daB mit dem Fortschreiten des Geschwiirs eine Verdickung 
der Darmwand durch Bildung Heuer Tuberkel und Heuer 
Infiltrate eiIiherzugehen pflegt, welche nicht in gleichem 
Grade einschmelzen. Wo schlieBlich dennoch eine Per­
foration der Darmwand eintritt, haben sich fast immer 
durch Verwachsungen in del' Umgebung vorher schonab­
gesackte Hohlen gebildet, in welche hinein sodann der 
Durchbruch erfolgt, und so mehr oder weniger lokali­
siert bleibt. 

Die Tuberkulose betrifft mit Vorliebe das Ileum , 
namentlich die Ileozokalklappe und das oberste Kolon 
also die Ileocokalgegend, aber auch im weiteren Dick· 

\ 
\ 

Fig. 602. 
Tuberkulose Darmgeschwiire. 

darm und im ganzen unteren Dii.nndarm, sowie im Pro· QueI' (I'ingfol'mig) geste llte Geschwiil'e mit 
tubeiklllosem wallal'tigem Rand und 'I'u· 

cessus vermiformis findet man sie nicht selten. Oft finden berkeln im Grund del' Geschwiire. 

sich nur ein paar, in anderen Fallen wieder sehr zahl-
reiche Geschwii.re. Neben den Geschwiiren sind in del' Regel auch noch reichlich ge­
schwollene Follikel vorhanden Die Darmgeschwiire schlieBen sich meist sek n ndar an 
Lungentuberkulose, hauptsachlich durch Verschlucken von Speichel, an Fast bei 
allen Phthisen mit groBen Kavernen finden sie sich, zuweilen auch isoliert im 
Wurmfortsatz. Von den primaren Darmgeschwiiren (alimentare Tuberkulose) war schon 
S. 161 die Rede. 
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Auf Grund von in Narbenbildung begriffenen tuberkulosen Geschwiiren kann sich 
Karzinom entwickeln. 

Fig. 603. 
Tuberku16ses Darmgeschwiir (V). 

a Schleimhaut, b Submukosa, C nud d M,nskularis, (J Geschwiir, t Tuberkel in der Schleimhaut, tl im Zentrnm zerfallener Kiiseherd. 

Sehr haufig findet man bei der Tuberkulose des Darmes auch tuberku16se Herde 
in den Mesen teriallymphdrusen, welche oft zu ausgedehnter Infiltration und Ver­
kasung fiihren. Besonders haufig ist dies bei Kindem als sog. Tabes mesenterica (oder 
meseraica) der Fall, sei es nach Lungen- und 
Hiluslymphdriisentuberkulose, sei es bei pri­
marer Darmtuberkulose. 

1m Darm finden sich auch mehr diffuse 
tuberku16se Neubildungen, welche so aus-

Fig. 604. 
Verkaste Mesenteriallymphdriisen (Tabes meseraica). 

Fig. 605. 
Tumorartige Tuberkulose des Ciikum (bei b). 

Ileum bei a. 

gedehnt sind, daB sie vollig als Tumoren imponieren; auch sie sitzen in der Ileocokal­
gegend. 

Syphilis. Syphilitische Prozesse sind im Darmkanal selten; an der Leiche findet man in der Regel 
nur ihre Residuen in Form narbiger Strikturen, welche einen sicheren SchluB auf ihre luetische 
Entstehung nicht mehr zulassen; iiber die syphilitische Proktitis S. unten S. 542. Bei kon­
genitaler Syphilis finden sich Infiltrationen oder gummose Herde. 
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Aktinomykose kann pnmar im Darm, besonders Colon ascendens, entstehen. Es 
bilden sich Infiltrate, dann Eiterherde, die zerfallen und somit Geschwiire. Diese konnen 
perforieren etc. 

Bei Leuklimie und Pseudoleuklimie findet man manchmal erhebliche Anschwellungen 
der lymphoiden Apparate des Darmes, welche auf Infiltration dieser mit Leukozyten bzw. 
Lymphozyten sowie lokaler zelliger Wucherung beruhen. 

f) Besondere Affektionen einzelner Darmabschnitte. 

Aktino­
luykose. 

Leukiimie. 

f) Heson­
dere Affek-

1m Duodenum kommt das Ulcus rotundllm in analoger Weise - und auch iiberaus e(~~~I~~r 
haufig - wie im Magen als peptisches Gesch wur vor und zeigt auch anatomisch das gleiche ab~';{n'ftte. 
Verhalten wie dort. Als Folgezustande sind Narbenstenosen und Perforationen zu nennen, Veriinde­

femer Ausbuchtungen, die zu Pulsionsdivertikeln werden Drungden des 
no enUlH. 

konnen und zwar zwei, die die Ulcusnarben zwischen sich 
Jassen (Hart). Katarrhalische Entzundungen derDuo­
denalschleimhaut bewirken vielfach das Auftreten eines 
Ikterus, welcher durch den VerschluB der Papille des Ductus 
choledochus hervorgerufen wird (vgl. unten). 

Bei N euge borenen finden sich hier und da Duodenal. 
geschwiire, deren Entstehungsmodus (vielleicht Druck zwischen 
Pankreas und Leber bzw. Gallenblase) nicht genau bekannt ist. 

Die Gegend des Cokums und des Wurmfortsatzes 
ist besonders haufig Sitz entziindlicher Affektionen, der sog. 
Typhlitis und Appendicitis. Der Prozessus vermiformis ist 
wegen seiner anatomischen Verhaltnisse besonders zu Ent­
ziindungen disponiert. Hierbei spielen weniger Fremd­
korper - Kirschkerne konnen gar nicht in den Prozessus ge­
langen - mit, auch weniger gestauter Kot, als das eigene 
Sekret des Prozessus. So entstehen, evtl. indem noch Kalk­
salze hinzugelangen, die sog.Kot_steine, welche zumeist 
aus Schleim mit groBen Bakterienmassen bestehen. Die Fig. 606. 
physiologischen S-formigen Abbiegungen disponieren den Obliterierter Wurmfortsatz als 
Prozessus weiter z'u Entziindungen, desgleichen auch die Endresultat einer Appendizitis. 
Mengeder Lymphfollikel im Prozessus. Hat man ihndoch Aullen lIiuskulatur (gelb, beia). S.chleim-

haut ierst(}rt. Das 'gauze. Lumen ist 
deshalb als Darmtonsille bezeichnet. Mit der Tonsille ver- mit Bindegewebe (rot) und ,Fettgewebe 
bindet ihn anatomische Ahnlichkeit auch insofern, als auch (helle Lucken) gefiillt. 

der WurmfortsatzEpi theleinsenkungen, Krypten, enthalt, welche wie an der Tonsille 
. sehr' zu Veranderungen neigen. 

Bringen nun die Fremdkorper oder Kotsteine Entzundungserreger in den Prozessus 
oder gelangen sie - weit haufiger - sonst hierher, so bilden sich entzundliche Zustande 
aus. Diese beginnen eben in jenen Krypten, welch~, zwischen den Follikeln gelegen, 
in die Tiefe reichen. Hier kommt es zu Epitheldesquamation, Exsudation und meist bald 
Ei ter bild un g. Gewohnlich schlieBen sich auch pseudomembranose oder eiterig-gangranose 
Prozesse an. Sie beginnen also in der Tiefe, dem Sitz der Krypten entsprechend, 
und breiten sich von hier aus nach innen in die Mukosa, nach au Ben in die Muskularis 
resp. durch diese bis zur Serosa aus. \Vie der Bau des Prozessus sich der Tonsille ver-
gleichen laBt, so entsprechen seine Veranderungen den Erkrankungen dieser: Die AbszeB-
bildung in der Wand des Wurmfortsatzes der Angina der Tonsillen, die pseudomembranose 
Schleimhautveranderung des Prozessus der Diphtherie. 1m allerersten Stadium sind makro-
skopisch Veranderungen kaum wahrzunehmen. Mikroskopisch sieht man in einer Krypte 
Fehlen des Epithels und aus Leukozyten und Fibrin bestehendes Exsudat (Primaraffekt). 
Von hier geht nach der Serosa zu ein keilformiger mit Leukozyten infiltrierter Bezirk. Die 
Serosa ist oft schon mit Exsudaten bedeckt. Dies wiederholt sich an anderen Krypten. 

Appen­
dicitis. 

DisPo-
nierellde 

Momente. 

Kotsteine. 

Schleim­
haut­

polypeu. 

Entzlin­
dungs­
prozeLl. 
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und es wird ein groBer Teil der Subnmkosa etc. von Leukozyten infiltriert, und solche sammeln 
sich auch im Lumen an. So entsteht die Appendicitis phiegmonosa und phleg­
monosa ulcerosa innerhalb etwa 24 Stunden. Geht die Erkrankung jetzt nicht zuriick, 
so bilden sich in der Wand groBere Abszesse, Appendicitis apostematosa. Sie konnen 
kleinste miliare Perforationen ins Peritoneum bewirken, wahrend die Schleimhaut noch 
relativ intakt erscheint, oder die Geschwiire breiten sich noch mehr aus, ergreifen auch das 
Mesenteriolum, und es kommt zu Thrombosen, Infarkten, ausgedehnter Nekrose und groBen 
Perforationen (Appendicitis gangraenosa perforans). Der Wurmfortsatz zeigt jetzt 
besonders an seinem distalen Ende jenseits der Abbiegungsstellen starkes eiterig-fibrinoses 
Exsudat auf der geroteten Serosa. Auch das Mesenteriolum sieht ahnlich aus. Die Schleim­
h~ut ist distal stark ulzeriert, mit eiterigen oder eiterig-blutigen Massen belegt. Oft sind 
groBe Bezirke vollig nekrotisch, gangranos. 

Kann del' entzlindliche EinschmelzungsprozeB allein 
auch, indem dieEiterung die Serosa ergreift, zur Perforation 
flihren, so kann ein Kotstein, wenn er vorhanden ist, doch 
auch haufig durch Drucknekrose direkt oder durch GefaB­
verlegung eine 801che bewerkstelligen. 

Die Wirkung del' Kotsteine wird verschieden aufgefaBt; 
doch konnen sie, wenn man sie auch ilicht als ursachliches Mo­
ment fiir die Appendicitis auffassen will, auf jeden Fall auBer 
der eben genannten Drucknekrose durch Stagnation des Exsu­
dats im Prozessus und somit Gefahr der Nekrose hinter dem 
Kotstein, ferner als Vehikel von Bakterien gefahrlich wirken. 

Nach einer Perforation tritt, wenn sie in die freie 
Bauchhohle erfolgt, eine allgemeine Peri toni tis ein. 
Meist aber herrschen besondere Verhaltnisse in den 

'"' Lagebeziehungen der erkrankten Teile zur Umgebung 
und zur Serosa. Bekanntlich ist der Wurmfortsatz 
ganz yom Bauchfell iiberkleidet, welches ein eigenes 
Mesenteriolum fiir ihn bildet. Tritt nun eine Perfo­
ration in das hinter dem Ookum gelegene retroperi­
toneale Bindegewebe ein, so entwickelt sich hier eine 
jauchig -eiterige Para typhlitis. Der Eiter kann in 
die Umgebung der Niere gelangen, oder sich in das kleine 
Becken, oder in den Leisten- oder Schenkelkanal senken, 
oder in die Bauchhohle (Perforationsperitonitis) 

Fig. 607. bzw. in Rektum, Vagina oder Blase durchbrechen. Es 
Processus vermiformis mit einem Kot- konnen bei Bestehen einer Paratyphlitis auch die Venen 

stein (bei x). an Thrombophlebitis erkranken und so durch Ver-
mittelung der Pfortader multiple Abszesse in der 

Le ber entstehen. In anderen Fallen konnen gieichzeitig mit den Veranderungen am Wurm­
fortsatz an dessen Peritoneum und dem des Ookum umschriebene Entziindungen ent­
stehen, die man als Perityphlitis bezeichnet. Bilden sich so zirkumskripte Verklebungen 
oder Verwachsungen aus und tritt jetzt noch eine Perforation des Prozessus ein, so gelangt 
der Eiter etc. in diese durch die Verklebungen oder Verwachsungen abgesackten Hohlen; 
es kommt zum sog. perityphlitischen AbszeB. Dieser kann dann noch in die freie Bauch­
hohle perforieren und so ebenfalls zu diffuser Perforationsperitonitis fiihren. Doch kann 
die Entziindung, wenn Imine Perforation eintritt, lokalisiert bleiben und zur Heilung gelangen, 
wobei sich durch Organisation der fibrinosen oder fibrinos-eiterigen Exsudatmassen haufig 
nar bige Bindegewebsziige bilden, welche das Ookum und den Wurmfortsatz umgeben, 
sie gleichsam abkapseln und haufig auch Adhasionen des letzteren mit verschiedenen 
anderen Teilen, etwa der Bauchwand, dem Ookum, Ileum, oder auch einem Organ im kleinen 
Becken, veranlassen. Nicht selten findet man von dicken bindegewebigen Schwarten und 
verwachsenen Darmschlingen abgegrenzte Hohlraume, die ein fibrinos-eiteriges Exsudat 
enthalten. Von solchen abgesackten perityphlitischen und paratyphlitischen Entziindungs­
herden gehen in zahlreichen Fallen Rezidi ve aus, indem der chronische EiterungsprozeB 



E.. Darm. 541 

auf die Umgebung fortschreitet und nicht selten schlieI3lich doch noch zur Perforation in 
die freie Bauchhohle fiihrt. 

Wir haben bisher das Bild der aku ten Appendi cj tis und Peri typhli tis beschrieben, 
doch haben uns die zuletzt besprochenen Veranderungen schon in das Gebiet der Heilungs­
vorgange der Entziindung, von vielen Seiten als chronische Appendicitis bezeichnet, 
gefiihrt. Diese Prozesse schlieBen sich also an die akliten an. Meist treten sie ein, Wenn die 
Entziindung des Wurmfortsatzes keine hochgradige, die Exsudation nur gering war; dann 
entsteht neugebildetes Bindegewebe, und so kann das Lumen des Processus vermiformis sehr 
verengt oder nach Verlust des Epithels ganz bindegewe big 0 bli teriert werden (Fig. 606). 
Auch dann konnen sich im Muskelgewebe noch den Krypten entsprechende narbige 
Stellen als Reste der Entziindung vorfinden. In der Submukosa kann sich Fettgewebe 
entwickeln. DaB sich auch aus den perityphlitischen Veranderungen bindegewebige Schwarten 
entwickeln, liegt auf der Hand. Wir haben 
oben schon gesehen, daB diese Prozesse sogar 
nach schweren Entziindungen mit Perforation 
statthaben und daB in dieser Weise eine Art 
Selbstheilung zustande kommen kann. Die 
geringeren Entziindungen des Appendix und 
seiner Umgebung, welche zu allmahlicher 
Obliteration des Lumens fiihren, miissen 
auBerorden tlich haufig sein und oft ganz 
symptomlos verlaufen. Findet man eine 
solche Obliteration bei al ten Leu ten doch so' 
ha ufig, daB man sogar an einen phylogenetischen 
senilen R iick bildungsvorgang gedacht hat. Doch 
weisen auch hier Muskelwanddefekte etc. noch 
auf den entziindlichen Vorgang hin. Obliteriert 
nur das proximale Ende, so kann jenseits eine 
Schleimstauung mit Erweiterung des Lumens 
auftreten. Die Fliissigkeit in diesem ampul­
lenartig aufgetriebenen Teil wird allmahlich 
infolge Atrophie der Drusen wasseriger; so 
entsteht der sog. Hydrops des Processus 
vermiformis. 

Fig. 608. 
Querschnitt durch einen obliteriertert Processus 

vermiformis (2TO). 
Man siellt auBen die beiden Muskellagen, innen statt der 
Schleimhaut ein den Raum bis auf eine kleine zentrale 
Lucke einnehmendes helles Gewebe, welches in der Mitte 
kernreicher ist \lnd leicht radiar angeordnet erscheint. Es 
enthalt auBerdem an ihrem Rerngehalt erkehnbare GefaBe 
und an einzelnen Stellen Fettgewebe. (Nach Ribbert, 

J,ehrb\lcll der pathol. Histologie.) 

Wie schon aus dem oben iiber die Genese 
der Appendicitis Gesagten hervorgeht, kommen als 
Erreger derselben aIle moglichen Darm bakte­
rien, Eiterkokken etc. in Betracht. Doch scheinen 
im erstenBeginn grampositiveKokken und Stabchen 
die Hauptrolle zu spielen; ob diese von Haus aus 
pathogen sind oder es erst werden, ist nicht bekannt. 
Obige Schilderung - im AnschluB an die Unter-
suchungen besonders Aschoffs - geht von der Voraussetzung aus, daB die Erreger von dem Lumen des 
Prozessus aus in die Krypten gelangen und hier angreifen. Einzelne Untersucher (besonders Kret z) nehmen 
einen metastatischen Weg, d. h. also Eindringen der Erreger auf dem Blutwege in den Prozessus besonders 
im AnschluB an Anginen an. Appendixveranderungen konnen auch durch spezifische Erreger hervorgerufen 
werden, so kommt Appendicitis im AnschluB an Typhus a bdominalis, bei Dysen terie, oder Tu ber­
kulose vor, oder kann durch den Aktinomyzespilz verursacht werden. 

Nicht selten findet man bei Appendicitiden Nematoden (Oxyuren) in den Wurmfortsatzen; die 
Frage ob ihnen dann ursachliche Bedeutung fiir eine echte Entziindung zukommt, ist noch heftig um­
stritten. Aschoff, der dies leugnet, spricht von Appendicopathia oxyurica, welche klinisch der Appen­
dicitis ahnliche Symptome bewirken kann. 

Sekundar findet man bei Erkrankungen der Tuben eine subserose Entziindung am Appendix in 
Gestalt perivaskularer Zellanhaufungen, umgekchrt zuweilen hei Appendicitiden ahnliche Bilder an der 
TubenauBenflache. 

Am Rektu m finden sich mit besonderer Haufigkeit varikose Erweiterungen der feinen 
Venen der Hamorrhoidalregion, welche hier als Hamorrhoiden bezeichnet werden. Ihre 

Chroni­
scher Ver­
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Spezifische 
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Entstehungverdanken sie mechanischen Momenten bei der Defakation; ihre Bildung wird 
dutch chronische Obstipationen begiinstigt. Die GefaBwande werden hypertrophisch, dann 
insuffizient; mit der zunehmenden Dilatation konfluieren die erweiterten Venen zu wei ten 
Blutraumen, welche als blaue Knoten und Strange an der Innenflache der Schleimhaut 
und am Anus vorspringen_ In dem stagnierenden Blut der Knoten bilden sich haufig Thromben 
und durch deren Organisation feste fibrose Massen, womit gerne auch einefibrose Induration 
des umgebenden Gewebes einhergeht. Eine Gefahr der Ramorrhoiden ist ihr Platzen mit 
oft sehr starken Blutungen. D~e Ramorrhoidalknoten veranlassen haufig katarrhalische 
Entziindungen der Mastdarmschleimhaut und werden dann ihrerseits wieder durch solche 
verstarkt oder durch Bakterien sehr leicht sekundar entziindet. AuBerdem kann die chronische 
Obstipation auch direkt katarrhalische Entziindungen zur Folge haben. Auch gonor­
rhoische Affektionen kommen an der Mastdarmschleimhaut vor (s. unten). 

~ief- Tief grei£ende Entzundungen der Schleimhaut treten im Mastdarm in Form 
~~~t~~~- ulzerierender diphtherischer Prozesse auf, wie solche bei der aus praktischen Griinden 

ulcera. schon oben besprochenen Dysenterie vorkommen; auBer bei letzterer, die sich ebenfalls 
oft mit besonderer Intensitat auf das Rektum lokalisiert, finden sich derartige Prozesse 
auch unter verschiedenen anderen Umstanden: im Anschlusse an oberflachliche, mehr katar­
rhalische Entziindungen, an gonorrhoische Affektionen der Schleimhaut und entziindete 
Ramorrhoidalknoten, ferner nach chemischen Einwirkungen (infolge reizender Klistiere etc.), 
sowie nach Verletzungen, Eindringen von Fremdkorpern, endlich bei Tuberkulose oder Lues 
des Mastdarmes etc. (s. unten). Besonders letztere (vernarbte gummose Veranderungen) 
sind hier wichtig. Mikroskopisch findet man gerade hier haufig die typische Endophlebitis 
(s. S. 174). Von der Wand des Rektums gehen die entziindlichen Vorgange oft auf das den 

Peri­
proktitis 

und Anal­
fisteln. 

Mastdarm umgebende, periproktale Gewebe iiber, und erzeugen daselbst Abszesse oder 
chronische, eiterige und indurierende Entziindungen: Periproktitis. Derartige periproktale 
Entziindungsherde fiihren haufig zur Entstehung von sog. Analfisteln; stehen sie mit dem 
Darm in Verbindung, so heiBen sie "inkomplette innere Fisteln". Brechen sie nach 
auBen zu durch die Raut durch, so daB neben der AnalOffnung eine Fistel zum Vorschein 
kommt, so nennt man sie "inkomplette auBere Fistel"; steht ein periproktaler Entziin­
dungsherd durch eine Fistel sowohl mit der auBeren Raut, wie auch mit dem Mastdarmlumen 
in Verbindung, dann entsteht die Fistula ani completa. Endlich kann eine Perforation 
in andere Rohlorgane des kleinen Beckens (Blase, Vagina) stattfinden. Manchmal entwickelt 
sich vom periproktitischen Eiterherd aus eine ausgedehntere Entziindung des Beckenpinde­
gewebes, bei Frauen auch wohl eine sekundare Parametritis und Perimetritis, welche zu 
allgemeiner Peritonitis fiihren konnen. 

Striktu- Fast ausschliel3lich bei weiblichen IndiViduen und zwar besonders bei Prostituierten kommt end­
~~~~~a~. lich eine strikturierende Form der Proktitis im AnschluB an das sog. Ulcus chronicum recti 

vor, welche man friiher ausschlieBlich auf Lues zuriickfiihrte; wahrscheinlich ist sie haufiger eine Folge 
von gonorrhoischen Affektionen, Kotstauungen, Verletzungen etc. Man findet in solchen Fallen unmittel­
bar oberhalb des Anus die ganze Mukosa durch ein derbes Narbengewebe ersetzt, welches der Tiefe 
nach bis an die stets erheblich verdickte Muskulatur des Rektums reicht und nach oben zu mit einem 
zackigen, scharfen Rand, wie abgeschnitten, gegen die erhaltene Schleimhaut endet. Die Affektion kann 
ziemlich weit nach oben hinaufreichen. Dabei ist der betreffendeDarmabschnitt stets mehr oder weniger 
hochgradig stenosiert. Selten finden sich in der Rektalschleimhaut frische luetische Veranderungen, welche 
in einer gummosen Infiltration der Schleimhaut und ihrer Umgebung bestehen. 

g) Ttl­
lllOren. 

Gutartige. 

Adenome 
des 

Darmes. 

g) Tumoren. 
In der Darmwand finden sich manchmal Fibrome, Lipome und ziemlich haufig Myome, 

ferner Adenomyome, evtl. von Nebenpankreassen ausgehend. 
Adenome treten im Darm in zwei Formen auf: als flache Knoten, welche besonders 

am llntersten Teil des Rektums in Gestalt einer wulstartigen Verdickung der Schleimhaut 
sich finden und dann als polypose Adeno me (adenomatOse Polypen). Diese letzteren 
konnen einzelne Tumoren darstellen, oder besonders haufig multipel auftreten. Letzteres 
findet sich sehr ha ufig im Dickdarm; hier stehen die Polypen dann oft in groBer Zahl; in 
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manchen Fallen sind sie direkt zahllos, indem der ganze Darm von den Polypen ubersat ist 
(Polyposis intestinalis adenomatosa). Darmpolypen finden sich ofters mit Magen­
polypen zusammen (s. dort). Sie haben auch klinische Bedeutung durch Erscheinen von 
Blut im Stuhl, Diarrhoen und dergl. Die polyposen Geschwiilste konnen auch, besonders 
wenn sie nur einzeln sind, sehr groB werden und dann Stenose des Darmes und durch Zug 
an der Darmwand sogar Invaginationen verursachen, am Mastdarm auch Prolaps der Schleim-
haut (Prolapsus ani s. unten) veranlassen. Es ist im einzelnen oft schwer zu beurteilen, 
ob es sich bei den Polypen urn angeborene Geschwulstbildung oder urn entzundliche Bildungen 
handelt (s. oben). Doch ist ersteres besonders fUr die FaIle von uber groBe Strecken des 
Darmes multi pel zerstreuten Polypen anzunehmen. Hierfur sprechen auch die Tatsachen, 
daB die multiplen Polypen schon bei jungen Kindern gefunden werden, und daB hereditares 
Auftreten beobachtet sein soIl; doch mogen auch dann entzundliche Reize bei kongenitaler 
Anlage des Epithels zur Proliferation die eigentliche Tumorbildung bewirken. Die gewucherten 
Drusen, aus denen sich diepolyposen Adenome zusammensetzen, bestehen aus Zylinder­
epithelien mit Schleimzellen. Die Drusen konnen 
sich erweitern, und so in den Polyen Zysten 
entstehen. 

Ihre Hauptbedeutung hat die Polyposis des 
Darmes aber g~rade dadurch, daB die Polypen 
hier sehr oft in Karzino me u bergehen; cine 
scharfe Grenze ist oft schwer zu ziehen; in man­
chen Fallen liegt im ganzen noch einfacheAdenom· 
bildung vor, aber die Zellen wuchern mehrschich­
tig, erscheinen hochgradig anaplastisch, weisen 
zahlreichere Mitosen auf und dringen weiter in 
die Tiefe vor; so finden sich aIle Dbergange zu 
typischen, echten, vollig infiltrativ wuchernden 
Karzinomen. Die Kombination von multiplen 
Polypen mit Karzinom ist im Darm ganz be­
sonders haufig, ja fast die Regel, und der Dber­
gang von Polypen in Karzinom sic her, ja es 
konnen sogar mehrere Knoten zu Karzinomen 
werden. 

Von malignen Geschwulsten kommen am 
Darm eben fast ausschlieBIich Karzillome vor, 

Fig. 608a. 
Adenom des Darmes. 

undzwar am haufigsten im Rektum, von welchem wiederum der untere Teil und ferner 
sein Dbergang in das S-romanum bevorzugt sind; seltener finden sich Karzinome an den 
Flexuren des Dickdarmes oder am Zokum und dem Processus vermiformis, sehr selten im 
Dunndarm, hier noch am haufigsten von der Papille des Duodenums ausgehend. 1m all­
gemeinen kommt der Darmkrebs haufiger bei Mannern als bei Frauen vor. In bezug auf 
sein anatomisches Verhalten zeigt er manche Analogie und in vielen Beziehungen vollkommene 
Dbereinstimmung mit dem Karzinom des Magens. Er bildet wie dieses teils hockerige oder 
knollige, manchmal auch zottig gebaute Tumoren, teils mehr flachenhafte Verdickungen 
der Darmwand und ihrer Umgebung; im allgemeinen hat er Neigung, sich rasch zirkular 
uber die Darmwand auszubreiten. 

Karzinome. 

Auch beim Darmkrebs lassen sich weiche medullare Formen, skirrhose Formen Formen 

und Gallertkarzino me unterscheiden, welche im allgemeinen die bei den Magenkar- u:!~~.r:' 
zinomen besprochenen Eigentumlichkeiten aufweisen und auch eine ahnliche histologische des Karzi· noms. 
Struktur zeigen. Namentlich die zentral oft erheblich schrumpfenden skirrhosen Krebse 
fUhren haufig zu starker Verengerung, manchmal sogar hochgradiger, von den Erscheinungen 
des Ileus gefolgter Stenose; die bei vielen Formen nicht ausbleibende Ulzeration fUhrt 
in der Regel wieder zu einer vorubergehenden Besserung, indem mit dem teilweisen Zerfall 
der Neubildung die Passage fUr den Darminhalt wieder frei wird. Oberhalb der stenosierten 
Stelle kommt es meist zu Erwei terung des Darmlumens, welche manchmal mit erheblicher 
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h) Lage­
verande-
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Arbeitshypertrophie der Darmmuskulatur verbunden ist. Bei Krebsen, welche mit 
starker Ulzeration einhergehen, kann die krebsige Stelle selbst auch eine Dilatation erfahren. 

Die Nachbarschaft wird .von Darmkarzinomen aus in verschiedener Weise in Mitleiden­
schaft gezogen: Zum Teil greift die Neubildung direkt auf anliegende Teile liber und durch· 
setzt sie mit krebsigen Wucherungen oder bricht in andere Darmschlingen resp. andere Hohl· 
organe durch (s. unten). In manchen Fallen entstehen - wohl auf dem Wege Bog. Transplan­
tationsmetastasen (S. 183) - massenhafte disseminierte KrebsknOtchen liber die ganze Serosa 
hin, womit auch serose oder seros-hamorrhagische Exsudationen in die Bauchhohle verbunden 
sein konnen.· Durch Implantationsmetastasen sind oft auch anscheinend multiple primare Kar­
zinome der Darmschleimhaut - ein immerhin seltenes Vorkommnis - zu erklaren. Meist handelt 
es sich aber auch hier urn Verbreitung auf dem Lymph- oder Blutwege im Darme selbst. Viel­
fach kommt es zu Verwachsungen des karzinomatosen Darmteiles mit anderen Darmschlingen 
resp. Baucheingeweiden. Vom Mastdarm aus wird nicht selten das ganze Beckenbindegewebe 
von krebsigen Massen durchsetzt; durch den Zerfall der Neubildung, welcher sehr haufig einen 
jauchigen Charakter aufweist, kommt es ferner an sol chen Stellen, wo das Karzinom auf andere 
Hohlorgane libergegriffen hat, vielfach zur Bildung abnormer Kommunikationen (Magen­
Kolonfisteln, Mastdarm-Scheidenfisteln, Mastdarm-BIasenfisteln, Mastdarm-Vaginal- und -Uterus­
fisteln). An eiterig zerfallene Mastdarm-Karzinome schlie13t sich endlich auch Mters eine ei terige 
Periproktitis an; auch Perforation eines Darmkrebses nach au13en und Bildung eines Anus 
praeternaturalis wird beobachtet. Von weiteren Folgezustanden sind Darmblutungen aus 
Geschwiiren und (in seltenen Fallen) R up t u r des D armes zu erwahnen. 

Am Anus kommen Plattenepi thelkre bse vor, welche auf den Mastdann iibergreifen. 
Kleine karzinomartig gebaute Tumoren des Diinndarme~, welche aber zunachst relativ 

gutartig sind, sind von manchen Seiten als embryonale MiBbildungen aufgefaBt und als Karzinoide 
bezeichnet worden. Doch konnen sie auch bosartig werden und Metastasen bilden. Saltykow halt die 
Bildungen fiir abnorme Pankreasanlagen (besonders aus Langerh~nsschen Zellinseln bestehend) und 
leitet von diesen auch die Adenomyome dieser Gegend abo Ahnliche Karzinoide finden sich im 
Processus vermiformis, wo sie besonders zusammen mitAppendizitiden gefunden werden. Doch 
konnen auch diese Tumoren malign werden und Metastasen machen. 

Sekundare Karzinome konnen von der Serosa aus den Darm ergreifen; echte sekundare 
metastatische Karzinome am Darm sind selten. (AuBer bei Melanokarzinomen.) 

Selten finden sich im Darm sar ko ma tose Geschwiilste; meistens stellen sie Lympho­
sarkome dar, welche yom follikularen Apparat des Darmes, besonders Diinndarmes, ihren 
Ausgang nehmen Sehr selten sind Spindelzellensarkome, Myosarkome, Melanosarkome 
(Rektum). Sekundar ergreift das Sarkum ofters den Darm. 

h) Lageveranderungen und Kanalisationsstorungen. 
rungen ~nd D' kt' h . ht' K 't I k h' hI B . . G d" b h d Ka?alI- leses pra ISC so WlC 1ge apl e ann rer 0 III semen run zugen esproc en wer en. 

~.atlOns- Eine ausfiihrliche Darstellung findet sich in allen Lehrbiichern der Chirurgie und in den meisten der 
S orungen. topographischen Anatomie, auf welche hiermit verwiesen werden solI. Fiir das Verstandnis der hier 

Einzelne 
Formen der 

Hernien. 

Bruch­
pforte. 

in Frage kommenden Veranderungen ist die genaue Kenntnis der anatomischen Verhaltnisse unerlaBlich, 
und es mogen daher in den Lehrbiichern der Anatomie die Kapitel iiber die Anatomie der Leistengegend, 
der Bauchwand, des Schenkelringes, des Nabels, die Verhaltnisse beim Descensus testiculorum usw. vorher 
nachgesehen werden. 1m folgenden konnen wir bloB die wichtigsten Anhaltspunkte wiederholen. 

. Die diesbeziiglichen Figuren sind, mit freundlicher Erlaubnis des Verfassers, der Monographie 
Grasers (Die Unterleibsbriiche, Wiesbaden 1891, Verlag von J. F. Bergmann) entnommen, welcher 
wir auch im Text im wesentlichen gefoIgt sind. 

Die einzelnen }'ormen der Hernien. 
Unter Hernie (Bruch) versteht man das Rervortreten eines Eingeweides aus dem Bereich 

seiner Korperhohle nach der Oberflache oder nach einer anderen Rohle; jedoch muB der vorgelagerte 
Eingeweideteil noch von der die Innenflache der Korperhohle a uskleidenden serosen Rau tbe­
deckt sein. Derartige Vorlagerungen von Eingeweiden kommen an allen drei Korperhohlen vor; doch 
findet der Name Rernie vorzugsweise auf die Unterleibsbriiche Anwendung. 

Die Stelle, an der ein Baucheingeweide aus der Bauchhohle hervortritt, heiBt die Bruch pforte; 
als solche dienen einerseits Liicken der Bauchwand, durch welche nur spezielle normale Gebilde (Nerven, 
GefaBe, Ausfiihrungsgange etc.) die Bauchhohle verlassen sollten und neben denen sich auch noch Bauch­
eingeweide vorschieben; andererseits wird die Bruchpforte auch gebildet von Stellen, an denen die Bauch-
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wand schwacher gebaut und aus weniger oder diinneren Schichten zusammengesetzt ist. Beide Stellen 
d~s Durchtrete~s entsprechen also anatomischen Pradispositionen, welche zum Teil angeboren 
sllld, ~um T.ed aber au?h erworben sein konnen. Es sollen als Beispiele vorlaufig erwahnt werden 
d~r LeIstenr~ng (DurchtrIttsstelle des Samenstranges resp. des Ligamentum rotundum), der Schenkel­
rlllg (Durchtntt.sstelle der SchenkelgefaBe), der N a belring, die Gegend des inneren Leis tengrii bchens 
(s. unten), wo dIe Bauchwand schwacher gebaut ist, ferner schwache Stellen der Bauchwand, welche in­
folge von Schwangerschaften durch Diastase der Musculi recti abdominis sich gebildet 
haben, N ar ben nach Laparotomien etc. 

Der den Bruch iiberkleidende und mit ihm vorgestiilpte Teil des Peritoneums heiBt der Bruch­
sack. ':V0 ein solc~er beimJ.Iervortreten einesEingeweides fehlt, wo also ein Eingeweide durch einen Spalt 
des PerItoneu~s hmdurchtntt, ohne das letztere vorzustiilpen, handelt es sich nicht um eine echte Hernie, 
sondern Urn emen ProIa ps (s. unten). Der in der Bruchpforte gelegene Teil des Bruchsackes, welcher in 
der Regel mehr oder weniger eingeengt ist, heiBt Bruchsackhals. In manchen Fallen ist der Bruchsack 
angeboren, so z. B. bei Leistenbriichen, wenn der Processus vaginalis peritonei nicht geschlossen ist, ebenso 
bei manchen Nabelbriichen. AuBer vom Bruchsackist der Bruch noch iiberkleidet von den Bruchhiillen 
d. h. den ihn bedeckenden und zum Teil mitvorgestlilpten auBeren Schichten (Faszien, Muskeln, Unter: 
hautbindegewebe, Haut etc.). 

Den Inhalt einer Hernie bilden am haufigsten Darmschlingen (besonders Diinndarm) oder Netz­
teile. Ein Bruch, der nur Darm enthalt, heiJ3t Enterozele, ein solcher, der nur Netz enthalt, Epiplo­
zele, einer, in demNetz- undDarmschlingen enthalten sind, Entereopiplozele. Bei groBerenBriichen 
konnen auch Magen, Leber, Milz, Uterus etc. in den Bruchsack gelangen, ja schlieBlich kann fast der gesamte 
Inhalt der Bauchhohlc in ihn verlagert sein (Eventeration, S.281). Andererseits stiilpt sich manchmal 
nur ein Teil der Darmwand in den Bruchsack aus; 80lche Hernien nennt man "Li ttresche" oder "Darm-
wand briiche". Neben Eingeweiden findet sich in Briichen, infolgc der Zirkulationsstorung, noch eine 
gewisse Menge seroser Fliissigkeit, das sog. "Bruchwasser", das sich unter Umstanden zu einem groBeren 
Quantum vermehren kann. 

Bruchsack. 

Bruch­
inhalt. 

Bei langerem Bestehen eines Bruches stellen sich meist weitere Veranderungen an ihm ein; hierher Folge­
gehoren vor allem V erwachsungen des Eruchsackes mi t der U mge bung, welche die Folge leich ter zustande. 
Entziindungszustande sind, die sich an Zirkulationsstorungen innerhalb der vorgefallenen Teile, 
an leichte Umschniirung derselben durch die Bruchpforte oder durch anliegende Teile, sowie an Druck 
durch unpassende Bruchbander und andere auBere Einwirkungen anschlieBen. In solchen Fallen kann 
der Bruch selbst noch reponibel sein, wahr1md es natiirlich nicht mehr gelingt, den Bruchsack in die Bauch-
hohle zuriickzulagern. Oft kommt es aber auch zur Verwachsung des Bruchsackes mit der Sero,sa des vor­
gelagerten Eingeweides selbst, und dann wird der Bruch irreponibel, d. h. er kann nicht mehr in die 
Bauchhohle zuriickgebracht werden; doch sind Verwachsllngen keineswegs die einzige Ursache der Irre­
nonibilitat einer Hernie. Jeder Bruch hat, wenn er nicht entsprechend behandelt wird, an sich die Neigung, 
sich fortwahrend zu vergroBern, und so kommen schlieBlich oft erhebliche Teile des Darmes oder anderer 
Baucheingeweide in den Bruchsack zu liegen, und selbst bei weitcr Bruchpforte kann es dann unmoglich 
werden, die vorgetretenen Teile dauernd zu reponieren, weil sie durch die breite Bruchpforte sofort wieder 
vorfallen. Andererseits kann durch eine narbige oder sonstwie entstandene Verengerung der Bruchpforte, 
durch Bildung von Bindegewebsspangen an ihr usw. die Bruchpforte zu eng werden und ein Zuruck-
bringen der Hernie hindern. Bei sehr groBpn Briichen kann schlieBlich die Bauchhohle tatsachlich zu eng 
werden, so daB die vorgefallenen Tcile schlieBlich nicht mehr in ihr Platz finden und schon deshalb die 
Reposition unmoglich wird. Vorgelagerte Darmschlingen erleiden bei Verengerung der Bruchpforte sehr 
haufig eine Einschniirung, welche zwar nicht ihre vollige Einklemmung hervorruft, aber doch eine Ver-
engerung des Darmlumens zur Folge hat, und gerade in solchen Fallen entwickeln sich die oben erwahnten 
Zirkulationsstorungen leichteren Grades, an welche sich gerne Entziindungserscheinungen anschlieBen; 
andererseits kommt es zu einer Erweiterung des oberhalb gelegenen Darmteiles, die oft mit Hypertrophie 
seiner Wand verbunden ist, welche als Arbeitshypertrophie aufgefaBt werden muB. Eine haufige Folge 
derartiger partieller Einengungen des Darmlumens sind Kotstauungen, Koprostasen, welche ihrer-
seits wieder Riickwirkungen auf die Schleimhaut (S. 555) haben. 

Der folgenschwerste der an Hernien vorkommenden Zufalle ist die Einklemmung oder Inkarzera- Einkle~n­
tion, welche namentlich an vorgefallenen Darmschlingen von besonderer Bedeutung ist; sie .kann in yer- m~~~Cl~~~.es 
schiedener Weise zustande kommen. Wo eine Umschniirung einer Darmschlinge so stark wIrd, daB Ihre 
wirkliche Einklemmung bis zum volligen VerschluB ihres Lumens die Folge ist, spricht man von einer 
elastischen Einklemmung. Sie entsteht durch narbige Verengerung des Peritoneums oder der Faszie 
an der Bruchpforte, durch Bildung von Bindegewebsspangen, Verwachsungen l;l:n ihr usw. Es gehoren 
hierher namentlich die Faile, in welchen eine Darmschlinge durch eine sehr enge Offnung hindurchgepreBt 
und dann sofort eingeklemmt wird. Der Darm ist in solchen Fallen leer, da sein Inhalt beim Durchtreten 
in der Regel ausgestreift wird. Demgegenliber bezeichnet man jene Einklemmungen, bei welchen der 
VerschluB des Lumens unter Mitwirkung des Darminhaltes zustande kommt, als Koteinklemmung. 
lVIeist bilden starke Anstrengungen der Bauchpresse, Heben von Lasten, heftige HustenstiiBe, Pressen bei 
der Defakation, seltenAf starke Anftillung des Darmes die Gelegenheitsursachen, durch welche eine plOtz-
liche starkere Fiillung der vorgetretenen Darmschlinge und damit ihre starkere Dehnung zustande kommt; 
auch hier muB eine Verengerung des Darmlumens vorausgegangen sein, welche als disponierendes Moment 
wirkt. AuBer den oben schon erwahnten Ursachen kommt namentlich auch noch Einklemmung eines 

Sch ma us-Herxhei mer, Puthologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Aufl. 35 
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Netz&tii9kes neben der Darmschlinge hierbei in Betracht. Infolge der plotzlichen Fullung der vorgelagerten 
Darmschlingen und ihr!.lrDehnung kommt es zum volligen VerschluB der beiden Schenkel, sowohl des 
zufiihrenden wie des abfiihrendep.. 

Fal!!e· Die nachste Folge der Einklemmung ist in der Regel eine Kompression der Venen des inkar. 
~ust~d~ zerierten DarmstiicKes, wahrend die dickwandige~en Arterien meistens durchgangig bleiben .. Der Ver-

kl:~m,~~g. schluB der venosen GefaBe fiihrt zu Stauung undOdem an den eingeklemmten Schlingen, welche dadurch 
dunkelbraunrot gefarbt werden. Weiter fiihrt die Stauung zu starker seroser Transsudation, und hier­
dutch kommt es zur Vermehrung des Bruchw.aesers, das durch Diapedese roter Blutzellen eine rotliche 
Verfarbung zeigt. Aus dem Da.rmlumen wandern schon fruhzeitig Bakterien durch die Darmwand hin­
durch in das Bruchwasser ein und verfilehren sich in ihm in dem MaBe, als dieses nicht mehr resorbiert 
werden kann und so an Menge zunimmt. Bleibt die Inkarzeration bestehen, so fiihrt die venose Stase 
zu einer hamorrhagischen Jnfarzierung der eingeklemmten Darmschlingen, welche tinter 
Einwirkung der einwandernden Darmbakterien mit entzundlichen Erscheinungen kom­
biniert ist. Mehr und mehr wird das Bruchwasser eiterig getrubt und auf der Serosa der eingeklemmten 
Darmteile scheidet sich ein fibrinos·eiteriger Belagab; die Darmwand zeigt eiterig-nekrotisierende 
Verander~gen, welche sChlieBIi6h zuPerfOI:ation oder ZerreiBung fiihren. Von den Entziindungen an 
den gangranosen Darmschlingen 4U8 kann es durch Fortschreiten der Eiterung auf das iibrige Bauchfell 
und Resorption von.t(}xischen Stotien zu allgemeiner eiteriger Peri tonitis und peritonealer Sepsis kommen. 
An der inkarzerier.ten Hernie selbst '\>ildet sic.h n&ch Perforation "des Darmes ein KotabszeB,der unter 
Umstanden nachauBen durchdie BrilchhiiIren durchbricht und so einenAnus .praeternaturaIis veranlaBt 

1. Leisten­
bruch. 

a) Autierer 
Leisten­
bruch. 

(s. unten). . . 
In selteilenFallcn werden, namentlich bei sehr starker Einschniirung.durch elastischeEinklemmung, 

auch die Arterien der DarmschIingen komprimiert. Ebenso wie Darmschlingen erleiden in anderen Fallen 
auch vorgeThllene Netzteile, sowie .andere den Bruchinhalt bUdende Eingeweide;wenneingekltlmmt, eine 
Nekrose. 

1: Der Leistenbruch. Unter Leistenbriichen versteht man Hernien, welche qurch den.auBeren 
Leis.tllnring (also oberhalb des Poupl1rtschen Bandes) aus der Bauchwand hervortreten. Manunter­
schei4~t'auBere und inner.e Leistenhernien. In·der Aponeurose des M. ohliquus externus abdominis 
findet/!i9h bekanntlich etwas nach ariBen vomTt!berculum pubicum eine schrage Sp.alte, welche durch 
verschiildene andere Faserziigeabgerund~t und zum Teil nach vorne bedeckt wird. Die Offnung ist manch­
malso \veit, daB man nach Einstiilpung del.'. Skrotalhaut die Fingerkuppe insie einfiihren~.kann. Diese 
Qvale,Spalte ist der auB.ere Lei*tenring, Annulus inguinali-s externus: aus ibffi tritt:beim Manne 
der.~menstrang, beimWeib das runde Mutterband hervor. Da die Muskelfasern des Obliquus internus 
unddes'TransversU{>, welche von den beiden auBeren Dri~teln des Ligamentum Poupaitii entspi:ingen, 
von,da p.~rizontal medialwarts ziehen, wahrend das genannte Band schrag nach innenund unten zum 
Tub~culum pubicum und ZUi' Symphyse verlauft, so muB hier ein dreieckiger, von Mnskeln freier Teil 
der Bauch'Yand entstehen, ~loher nach obenvon dengeriannten Muskeln, nach unten yom Ligamentum 
Poupartii ·und nach innen yom Rectusabdominis begrenzt wird. An dieser Stelle besteht also die Bauch­
wand bloB aJls :aUBerer Haut, snbkutanem Gewebe, Aponeurose des Obliquus abdominis extern\ls, Faszie 
und Bauo)1f~ll. Von dem late~~len Teil dieser Stelle tritt in der Richtung schrag naqhunten und medial 
der Samenstran.g (J;esp .. das Llgamentum rotundulll) durch die Bauchwand und zum auBeren Leistenring 
heraus. Die. vom Sl1menstrang mit seinen GefaJ3en und der ihn einhiillenden Faszie, welche eine Fort· 
setzung der Fa~c.iatransversa ltbdominis ist undnach abwarts in die Tunica vaginalis communis ubergeht, 
durchsetzte Strecke der Bauchwand heiBt der Leistenli:anal, ist aber unter normalen VerhaItnissen 
nicht offen, sondern voIlkommen von den durchtretendenTeilen ausgefiillt und obIiteriert. An .c;ler Stelle, 
wo der Samenstrang von inlU)n her in die Bauchwandeintritt, ist der innere Leistenring. Uber dem­
selben zeigt sich von innen einegrubige Einsenkung des Bauchfells, die.Fovea inguinalis lateralis. 
Sie liegt lateral von der hier senkrl;lcht aufsteigenden Arteria epigastrica. 

Zum Verstandnis der Leistenhernien muB aus der Entwickelungsgeschichte noch folgendes hervor­
gehoben werden: Mit dem Durchtritt des Hodens durch den Leistenkanal folgt auch das Bauchfell nach 
und zwar so, daB der Hoden in einer Ausstiilpung diesesgelegen ist, welche offen mit der Bauchhohle kom­
muniziert. Diese Ausstiilpung ist der Processus vaginalis peri tonei, welcher durch den Leistenkanal 
geht, innerhalb desselben obhteriert, um den Hoden aber die. Tunica vaginalis propria bildet. Auch die 
Fascia transversa abdominis wird beim Descensus testiculi vorgeschoben; sie umschlieBt spater Hoden 
und Samenstrang zusammen als Tunica vaginalis communis; sie obliteriert ebenfalls im Bereich des Leisten-
kanals und geht im inneren Lei!;tenring in die FasCia transversa abdominis iiber. 

a) AnGerer Leistenbrucb. Ein aUBerer Leistenbruch ist ein solcher, welcher durch den inneren 
Leistenring und den Leistenkanal geht und durch den auBeren Leistenring austritt; er liegt 
lateral von der Arteria epigastrioa (vgl. Fig. 610). Es sind aber hier gemaB den oben erorterten anatomischen 
Verhaltnissen verschiedene ]'ii,Ue ll).ogIich: 

1. Der Processus vaginalis peri tonei is t nich t 0 bli teriert; der Hoden liegt in einem offenen 
Peritonealsack, welcher mit der Bauchhiihle direktkommuniziert; in diesem FaIle ist also der Bruch­
sack ang'Cboren. 

2. Die Obliterat,ion des Processus vaginalis erfolgt wohrdicht iiber dem Hoden, nicht aber 
in den hoheren Partieh .. Dann kann Darm vortreten, aber er bleibt neben der Tunica vaginaIis propria 
des Hodens liegen, wahrend er ilJl obigen Falle mit dem Hoden in eine Hohle zu liegen kam. 
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3. 'Beimerwotbenen Leistenbruch wird das Bauchfell durchaefi: Anrtulus inguinalis' internus hinein-,durch den Leistenkanai hindurch- ·undzum auBeren Leistenring"herausgestiilpt. 
Ferner kann der auBere Leistenbruch innerhalb des Leistenkanals bleiben und heiBtdann Hernia in tersti tialis, oder dem Samenstrang entlang vordringen, ohne den Grundde$ Hodimsackes:i;u erreicren­Hernia funicufaris, oder endlich bis in den Hodensack gelangen - Her't,iia scrotalis. Bei Fra¥en gelangt der Bruch mit dem Ligamentum uteri rotundum in -den.J~istenkanal und von da ev. in die groBe Schamlippe -Herniainguinalis labialis. Da der auBere Leistenbruch, dem Samen-

Lig. vef;ic. 
Int. 

!.il.!:. \re~ i c. J.ig. \·c~ic . Art. cpi. 
me-d . I ~'t . gnstri cn 

Fig. 609. 
Querschnitt ' durch das Abdomen, 

Innerer Leisten bru h 
Schen kcl b"ucll 

.:\ lI l.Ie,·er Leistcnbruch, 

Darn:' eiltfernt. Man sieht von oben hinten allf die Blase lind die vQrdere Banchwand. tJberdem Ql",,~schnitt deslWirbelkiiriiers liegt die Aorta und die 'Vena cava inf., zu beiden Seiren der Ureter. Auf der rechten Seire sieht'man.zwischen Blase undLig. vesic. lat. in di.e kleine Tasche einer Hernia obt., dariiber eine Schenkelhernie, die durch das Lig. Poupartii vonzwei Leisten­hernien, einer inneren und einer ;;'uBeren, getrenrit ist. Zwischen letzteren bziden l;;'nft die Art. epigastrica. Links. eine.l?ehenkel-hernie mit Netzinhalt,. (Aus Hildebrand, Top~graph. Anatomie.) 

strang folgend, eine schrage Richtung zeigt, so heiBt er auchHeruia inguinalis 0 bUqua; i~Gegensa~z zum innereIi Leistenbruch (s. unten) wird er auch alsHernia indirecta bezeichnet. . b) Innerer Leistenbrnch. Die oben (S. 546) erwahnte. dreieckige Stelle, welchevom Ligamentum Poupartii na9h unten, voJ? den M. M.obliquus internus .nnd transversus nach oben ,und de:ql :M. rectus nach innen begrenzt wiid, ist, :wje erwahnt,Jrei von MuskeIriund wird bloB von Haut, fiubkutjs, der Apo­neurose des Obliquus externus, der Fascia transversa und dem Bauchfellgebildet (Fig. q13). In ihrem Be­reich ztiigt die Wand an der Innenseite eine infolge des intraabdorp.inalen Druckes e.ntstandeqe kleine Vertiefung (vergroBert in Fig. 610), die Fovea inguinalis medialis; sie Iiegt gElrade ~interdenf au~eren Leistenririg, medial'von der Arteria epigastdca~ zwischen diesel- und dem Ligamentum vesico;umbilicale laterale, s. Fig. 609. Diese schwache Stelle kann von den Baucheingeweiden vorgewolbt werden; ein solcher 
35* 
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Bruch hat seinen Eingang also im inneren L eistengriibchen undo tritt direkt nach "orne aus dem auBeren 
Leistenring heraus; er heiBt deshalb auch H e rnia inguinalis dir ec ta. Meistens tret en derartige Briiche 
nicht bis in den Hodensack herab. Sie haben die Arteria epigastrica, ebenso meistens den Sarnenstrang 
an ihrer auBeren Seite. 

2. Schenkelhernie. Hernia cruralis. Der zwischen Spina iliaca anterior superior und Tuberculum 
pubicum gelegene, vom Ligamentum Poupartii iiberbriickte, bogenformige Rand des Beckens heiBt Arcus 
cruralis. Durch ihn treten Muskeln, Nerven und GefaBe an der Vorderflache des Oberschenkels aus: 
lateral der M. ileopsoas und iiber ihm der Nervus cruralis ; medial entspringt der M. pectineus und liegt 
die Arteria und Vena femoralis. Zwischen dem medialen und dem lateralen Teile (Lacuna va sorum und 
Lacunamusculorum) befindet sich die Fascia ileopectinea. Am medialen Winkel der Lacuna vasculorum liegt, 
ersteren abrundend, das Ligamentum Gimbernati zwischen Ligamentum Poupartii und Rand des 
Beckens. In dem R aum zwischen dem Ligamentum Gimbernati und der Fascia ileopectinea t reten die 
SChenkelgefaBe durch, Hillen ihn aber nicht yollkommen aus. Es finden sich hier Fett, Driisen, Lymph­
gefaB~; zwischen del' Vena femoralis und dem Ligamentum Gimbernati liegt keine feste Faszie, sondern 

Fig. 610. 
Grobschematische D.u stellung des Verhiiltnisses zwischen 
schriigem (auBerem) und geradem (innere m) Leisten-

bruche. (Rote Linie Peritoneum.) (Rechte Seite.) 
1. (Pleil) Richtnng des iinBeren Leistenbrtlches. 2. (Pleil) Richtnng 
des inneren Leistenbrnches. 3. Vasa epigastrica. 4 Inneres Leisten­
griibchen. 5. Innerer Leisten ring. G. Oberer Schenkel des 
inneren Leistenrings. 7. XuJ3erer Lei!:;tenring. 8. ObliqUllS inter­
nns tlud Transvers lis. V. Fascia. transversa. BU . Tunica vag. 
COllllll. Inn . sp . et testis . 10. Aponellrose des ObI. abrl. ext. 
11. Hode . 12. Tunica vaginaJi s propria testis. 13. llest des Guber-

nacululll Hunted. (Nach Graser. I. c.) 

bloB ein Netzwerk von Bindegewebsfasern, 
welche von der Fascia transversa abdominis 
herstammen: das Septum crurale, welches 
sdbst von durchtretenden LymphgefaBen sieb­
artig durchlochert wird. An der Innenflache 
der Bauchwand entspricht dieser Stelle eine 

Fig.6·U. 

Be>iderseitige direkte Leistenhernie eines a lten 
Mannes. 

Au So Pagenst,ech c r . Klinische Diagnose tier na.llch~ 
geschw iih;t.e, I. c. 

Einsenkung des Peritoneums (Fig; 609), die Fovea cruralis. Durch diese tritt der Schenkel­
bruch aus d er Bauchhohle und e ntlang d e r medla le n '''and der Vena f e moralis nac h 
a bwa rts. . 

Vom Ligamentum Poupartii geht nach unten, die Muskeln des Oberschenkels deckend, die Fascia 
lata. Ungefahr iiber der Stelle, wo die Vena saphena in die Vena femoralis mlindet, zeigt die Fascia lata 
eine Liicke, die Fossa ovalis, welche nach au Ben durch einen scharfen, konkaven Rand begrenzt ist 
und durch welche die Vena saphena major eintritt. Gewohnlich wird diese Fossa ovalis durch ein diinnes, 
vielfach durchlochertes Blatt verschlossen. In der Tiefe liegt die Fascia ileopectinea, in der Fossa ovalis 
die Arteria und Vena femoralis, von ihrer Faszienscheide umhlillt. 

Die Schenkelhernie gelangt nun, nachdem sie durch den inneren Schenkel ring hindurchgetreten 
ist, in den als Processus falciformis bezeichneten Ausschnitt der· Fascia lata (auch auBerer Schenkelring 
benannt). Die Einklemrnung geschieht entweder im Processus falciformis oder im Niveau des inneren 
Schenkelringes. - Schenkelbriiche treten also unterhalb des Ligamentum Poupartii aus. Sie kommen 
nicht angeboren VOl', sondern entstehen meistens im hoheren Alter und sind bei Frauen haufiger als bei 
Miinnern. Der Inhalt der Schenkelbriiche ist m eistens Dunndarm mit oder ohne Netzteile, seltener Netz 
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allein. Auch Darmwandbriiche sind hier haufig; seltener finden sich in Schenkelhernien andere Rauch­
eingeweide. 

3. Der Nabelbruch, Hernia umbilicalis. Die ~abelbrliche teilt man ein in: a nge borene K a bel­
hernie, erwor bene ~ a belhernie der kleinen Kind er und ~ a bel brueh Erwaehsene f. 

a) Rei den sog. angeborenen Kabelbriichen (welche, wie aus dem Folgenden hervorgehen wird, 
keine echten Hernien sind, da das Rauchfell bei ihnen nicht erst vorgestlilpt wird) liegen Raucheingeweide 
im Anfangsteil der Nabelschnur; sie heiBen deshalb auch Nabelschnurbriiche. Es handelt sich hier 
also um eine He m m ungs bild ung, indem die Rauchdeeken si9.h nicht zur Rildung eines Nabels schlie Ben. 
Von kleinen derartigen Nabelsehnurbrliehen finden sich alle Ubergange zu Fallen, wo die Bauchdeeken 
weit offen bleiben und fast samtliehe Raucheingeweide, bloB Yom Amnion liberdeckt, vorliegen (vgl. S.281). 
Nach der Geburt verfallt die Rruchhlille der Gangran; doch kommen Kinder mit derartigen MiBbildungen 
in der Regel tot zur Welt. 

b) Nach der Geburt wird die NabellLicke bekanntIieh durch Granulationsgewebe geschlossen, 
welches sich spater in festeres Narbengewebe umwandelt. An seinem unteren Rand verwachsen die Eriden 
des in der Rauchhohle gelegenen obliterierenden Teiles del' SabelgefaBe, wodureh die ~abelnarbe an 
diesem Teil erheblich an Festigkeit gewinnt. Es finden sich daselbst adharent die Ligamenta vesieo-

Fig. 612. 
Sehnitt dureh den Arcus crural is. 

1. Ligamentulll PouparW. 2. LigamentulIl Gimbernati. 3. Eminentia ilea-pectin ea. 4. Musculus pectineus. 5. Tuberculum 
pnhicum. 0. Annulus cruralis internus mit Septum crurale. '7. Nervus cruralis. 8. :Musculns ileopsoas. 0. Bursa mucosa. 

10. Foramen obtul'utorilllll. 11. Arteria cruralis; nach ein\YartH die Vene. (Nach Graser, 1. c.) 

umbilicalia (Nabelarterien), das Ligamentum teres (Nabelvene), das Ligamentum vesieo-um­
bilicale mediale(Urachusrest). Am oberen Teil'~ des Nabelringes dagegen bleibt der VerschluB lockerer 
und wird (nieht in allen Fallen) nur durch die sog. Fascia u m bilicalis verstarkt, welche, von der Fascia 
transversa ausgehend, diese schwache Stelle hinten liberbrlickt. Zwischen der Nabelnarbe und dieser 
Faszie kann ein Darm eintreten und erst ere vorbauchen; so entstehen die erwor benen N a belhernien 
der kleinen Kinder. Diesc treten also am oberen Teile des Nabels, zwischen dem oberen Rande 
des Nabelringes und der Vena umbilicalis aus. 

c) Die Nabelbrliche Erwachsener entstehen dadurch, daB dic Nabelnarbe durch irgendwelche 
Momente (Schwangerschaften etc.) naehtraglich gedehnt und dann vorgestiHpt wird. 

Seltenere Hernien sind; 
·4. Die Hernia ventralis (Rauchbruch). Solche Hernien treten an verschiedenen Stellen der Rauch­

wand, wo Hicken oder sehwache Partien vorhanden sind, an die Oberflache; am hanfigsten entstehen 
sie in der Linea alba, die manchmal schwache Stellen und sogar Liicken aufweist; zum Teil entstehen 
sie daselbst dadurch, daB ein Lipom durch eine kleine GefaBliicke in der Rauchwand hervorwachst und 
das Peritoneum nach sich zieht. In anderen Fallen ist eine Diastase der Musculi recti abdominis, 
in wieder anderen sind Verletzungen der Ra nch wand und Rildung wenig widerstandsfiihiger N ar ben 
naeh solchen oder nach La parotomien, A bszes sen, umschriebene A trophien der Rauchmnsklllatur 
etc. Ursache solcher Hernien, die deplentsprechend aueh k8ine regelma£\ige Lokalisation haben. 

5. Hernia lumbalis. Die sehr sdtenen Lendenbriiche treten in Spalten zwischen den Muskeln dt·1" 
Lendengpgend hindurch. 

3. Nabel­
bruch. 

a) ange­
boren. 

b) der 
kleinen 
Kinder. 

c) Er­
,vachsener. 

4. Bauch­
bruch. 

5. LumbaI­
bruch. 
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6. Hernia obturatoria. Bekanntlich ist das Foramen obturatorium groBtenteils durch die Membrana 
obturatoria verschlossen, doch bleibt in seinem oberen Teil eine ungefahr 1 cm breite Stelle frei, der Canalis 
o bturatorius. durch welchen die Arteria obturatoria mit den Venen und dem Nervus obturatorius durch­
tritt. An der Innenseite des kleinen Beckens geht die Faszie und das Bauchfell glatt iiber diese Stelle 
hinweg. Bildet sich hier eine Hernie (die Ausstiilpung des Peritoneums ist in Fig. 609, S. 547 angegeben), 
so gelangt der Bruchsack zunachst in den Raum zwischen Membrana obturatoria und dem Musculus obtura­
torius externus, welcher auf der AuBenflache der genannten Membran gelegen ist, und weiter zwischen 
beiden oberen Portionen des Muskels hindurch unter den Musculus pectineus. Die Hernie kommt also, 
von vorne betrachtet, in den Raum zu liegen, welcher nach innen vom M. adductor longus, nach auBen 
von der Art. fern., oben durch das Ligamentum Poupartiibegrenzt wird. Die Hernia obturatoria findet 
sich meist bei Frauen, selten bei Mitnnern. 

7. Die Hernia ischiadica tritt durch das Foramen ischiadicum, und zwar in den Raum aus, welcher 
zwischen dem Knochenrand und ' dem . Musculus pyriformis librig bleibt und mit lockerem Bindegewebe 
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Fig. 613. 
Schematischer Sagittalschnitt senkrecht auf die 
Richtung des Leistenkanals durch Schambein, 
Bauchdecken. un!! oberen Teil der Sohenkelregion. 

(Nach U r a s-e r I. c.) 
1. Horizontaler Schambeinast. 2. Haut. 3.: Subkutanes 
Fettgewebe mit Fascia superficialis. 4. Aponeurose des Mus­
culus obliquus abdonlinis externus. 5. Vereinigtes Fleisch des 
M. obliq. abd.internus ·und trausversus. 6. Fascia transversa. 
7. Peritoneum. S. Ligament. Poupartii. 9. Oberes Horn des 
Processus falciformis. 10. Fossa ovalis. 11. Fascia peetinea. 
12. Musculus pectineus. 13. Bursa mucosa unter diesem 
MuskeI. 14. Septum crurale. 15. Schenkelgriibchen. 16. Li· ' 
gamentum pubicum Cooperi. 17. Vas deferens. 1S. Vasa 
spermatica interna. 19. Musculus cremaster. 20. Nervus 
, . spermat. externus. 
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Fig. 614. 

.Schematischer Durchschnitt (annahernd sagittal) 
durch eine typische Schenkelhernie. 

1. Horizontaler Schambeinast. 6. Fascia transversalis (als 
Kr. 14 Fascia propria herniae). 7. Peritoneum (als Nr. 22, 
Bruchsack). S. Ligamentum Poupartii. 9. Oberes Horn des 
Processus falciformis. 10. Lamina cribosa als akzessorische 
Bruchhiille. 11. Fascia pectinea. 12. Musculus pectineus. 
10. Ligament. pubicum Cooperi. 17. Samenstrang .. 21. UII­

teres Horn des Proc. falciformis. (Nach Graser.) 

gefiillt ist. Sie gelangt mit der Art. glut. superior an den unteren Rand des Glutaeus medius und minim us, 
unter den Glutaeus maximus. 

R. Herniae 8. Die Herniae perineales treten an verschiedenen Stellen des Beckenbodens, also des Raumes 
perineales. zwischen SteiBbein, Tubera ossisischiiund Arcus pubis, aus. Die Bruchpfortensind Spalten zwischen 

den Muskeln des Beckenbodens . . Hierher gehoren auch die Hernia vaginalis, ein Bruch, welcher die 
Wand der Scheide vorstiilpt, ~~d·die Hernia tectalis, welche die Wand des Mastdarms vorstiilpt 
und vor sich hertreibt, also einemProla psus recti entspricht, in welchem noch eine Hernie versteckt ist. 

9. Zwerch- 9. Herniadiaphragmatica. Die sog.Zwerchfellbriiche sind zumweitaus groBtenTeil keine echten 
fellbrnch. Hernien; meistens handelt es sich bei ihnen urn einen Prolaps,indem Eingeweide (besonders haufig der 

Magen oder das Kolon) durch Spalten des Zwerchfells hindurchtreten; diese Hernien kommen angeboren 
oder erworben vor und werden in letztereniFaIle ·iifter durch Traumen verursacht. Die sehr seltenen e c h te n 
ZwerchfeIIhernien treten durch das Foramen oesophageulII oder andere angeborene Spalten des 
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Zwerchfelis durch. - Die Vorstiilpung der Zwerchfellhernien kann in die· Pleupahohle oder in das Media­
stinum erfolgen. Zwerchfelibriiche sind meist angeboren. 

Retroperitonealhernien. - Innere Einklemmung. An bestimmten Stelien der Bauchhohle finden Retroperi· 
sich Ausbuchtungen des Bauchfelis, welche in manchen Fallen besonders tief sind, durch sich hineinlagernde toneal· 
DarmteiIe noch weiter gedehnt werden und dann einen erheblichen Teil des Darmes aufnehmen konnen. hernien. 
Bleibt die Eingangsoffnung dabei eng, so kann es zur E ink Ie m mung des durchgetretenen Darmes kommen; 
doch ist letztere ein relativ seltenes Er~.ignis. Derartige Stellen, sog. Rezessus des Peritoneums, sind die 
Fossa duodeno-jejunalis, an der Ubergangsstelle des Duodenums in das Jejunum, die Fossa ileo­
coecalis und der Rezessus an der Plica flexurae sigmoideae. Endlich konnen auch Darmteile 
durch das Foramen Winslowii in die Bursa omentalis eintreten. 

Haufiger als bei diesen retroperitonealen Hernien findet eine Ein kle mmung von Dar mschlingen Innere Ein­
in Spalten und Liicken zwischen Verwachsungs me m branen des Peri toneu ms oder Synechien klemmllllg. 
statt, wie solche beichronischer adhasi ver Peri toni tis vielfach zustande kommen. Durch Ausdeh-
nung der in die SpaTten eingetretenen Darme, ihre Achsendrehung oder starke Fiillung, sowie durch Ver­
lagerungen der sie umschlieBenden PseudomEmbranen (wenn solche Z. B. mit anderen Darmschlingen 
verlotet sind), kommt es zu ahnlichen Erscheinungen wie an den Darmschlingen innerhalb inkarzerierter 
Briiche. 

Volvulus (Achsendrehung). Die sog. Achsendrehung des Darme~ besteht fast immer in der Drehung Achs~n­
einer Darmschlinge oder eines gro/3eren Darmteiles urn ihre Mesenterialachse, so daB die beiden Schenke I drehllng. 

(/ b c 
Fig. 615. 

Knoten bild ung zwischen der Flexura recti und einer Diinndarmschlinge. 
(Nach Konig , Lehrbuch der Chirurgie [vgl. Text] .) 

der Schlinge sich kreuzen; durch die Torsion der Darmschlinge wird einerseits·ihr Lumen verschlossen, 
andererseits kommt es zu einer Kompression der venosen GefaBe des gedrehten Mesenteriums und dalllit 
den gleichen Folgezustanden, wie sie bei 1nkarzeration des Darllles sich einstelien. Offen bar wird eine solche 
Achsendrehung dann am leichtesten zvstande kommen, wenn an der betreffenden Darlllschlinge das Mesen­
terium abnorm lang und dabei, nalllentlich gegcn die Wurzel des Gekroses hin, relativ schmal ist. 
Am haufigsten sind diese Verhaltnisse an del' Flexura sigmoidea gegeben, und tatsachlich kommt auch 
die Achsendrehung hier am haufigsten zur Beobachtung. Die abnorme Lange und Schlllalheit des Gekroses 
an dieser Stelle ist teils angeboren, teils komlllt eine Verschmalerung ihres Mesokolons durch narbige 
Schrumpfung infolge einer chronischen Peritonitis zustande. 1st gleichzeitig die Bauchhohle relativ weit, 
so geniigt unter Umstanden schon eine starkere Fiiliung des nach oben gelegenen Schenkels del' Flexur, 
urn ihn zu senken und somit eine Drehung der ganzen Schlinge herbeizufiihren. Auch am Diinndarm 
kommen ahnliche Verlagerungen vor. Ais Gelegenheitsursachen sind besonders solche Momente in Betracht 
zu ziehen, we'lche plotzliche peristaltische Bewegungen einzelner Darmabschnitte hervorrufen, wie Kon­
tusionen des Bauches, Entziindungen der Gedarme, Koliken etc. Die Losung der Torsion wird durch Kot­
fiillung der gedrehten Schlingen, zum Teil auch durch den Druck anderer B~ucheingeweide, unter . Ulll­
standen auch durch Einklemmung der gedrehten Schlingen zwischen peritonealen Spangen und Adhasionen 
verhindert. DaB in der Folge, wenn die Drehung nicht gelost wird, Gangran des Darmes, ev. auch 
Perf ora tion und somit Peri toni tis sich einstellen.muB, ergibt sich aus dem Vorhergehenden von selbst. 

Knotenbildung. des Darmes entsteht im AnschluB an eine Achsendrehung und setzt also ebenfalls 
das Vorhandensein eines sehr langen und schmalen Mesenteriums der betreffenden Darmschlingen .bei 
relativ weiter Bauchhohle voraus. Sie findet sich daher beosnders bei alten Leuten mit schlaffen Bauch­
decken und bei Frauen, die mehrfach geboren haben. Die Verknotung geschieht am haufigsten zwischen 
Flexura sigmoidea und einer Diinndal'lllschlinge und kann auf verschiedene Arten entstehen, YOn welchen 

Klloten­
bildllng. 
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wir hier bloB ein paar Beispiele anfuhren (FIg. 61.3). 1. );ach erfolgteT Adulendrehung del' Flexur: diese 
if't zunachst noch von dem yor ihr liegenden Ileum bedeckt (a); sie pre:Bt infolge der nun eintretenden 
Inkarierationsschwellung gegen die im kleinen BeckPn li egenden Darmschlingen, yersperrt ihnen aber 
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Fig. 616. 
Schema del' Invagination. 

Oberes Stiick A in das untere B eingestiiJllt, a Serosa, b }Iukosa (schraftiert). }Ian siehl,. dail in dem llezil'k del' Invagination 
die Schleimhaut dl'eimal vOl'hamlen ist; am an/Jeren Sehenkelliegt 'lu/Jen die Serosa. uach innen die Schleimhaut, letztere gegen· 

iiber der Sehleimhaut des mittleren Schenkels ; mittlerer und innerer Schenkel kehren sieh gegenseitig die Serosa zu. 

gleichzeitig den Riickweg in die Banchhohle; infolge der Peristaltik dringen immer mehr Dunndarmschlingen 
in das kleine Becken und es tritt schlieBlich eine von ihnen durch den noch offenen Raum hinter der Flexur, 

Fig. 617. 
Invaginatio flexurae sigl11oideae. 

(11!diihr. :\Iiidehen; ein 5'/, em langes Stiick der 
Flexur ist in rlas Rektull1 invagini.ert; \l.ie Ulll­
schlagstelle ist 12 elll oherhalb clerApali:iffnung 
gelegen.) (:"aelt Sternberg, au~ ·.Bf'ilning-

Schwalbe, Handbuch;. L c.) 

und zwar an deren Torsionsstelle hindurch (b) und ragt dann 
schlieBIich, da noch weitere Darmschlingen nachdrangen, nach 
vorne, ii ber der Kreuzungsstelle' der Flexur, in das kleine 
Becken heriiber ; der Knoten ist gebildet. Seine Losung wird 
verhindert durch die Achsendrehung, die Knotenbildung selbst 
und den Druck dervon unten heraufdrangendenDarmschlingen. 
2. Es lcgt sich bei Achsendrehung des Diinndarms die 
Flexur, welchevon ersterem aus dem kleinenBecken nach oben 
gedrangt worden war, auf die Torsionsstelle des Ileums, schHipft 
zwischen ihr und der hinteren Bauchwand nach oben durch und 
kommt dann unterhalb der gedrehten Dunndarmschlinge wieder 
zum Vorschein. 

Die Folgen der Knotenbildung sind die gleichen wle 
beim Volvulus. 

Invagination (Intnssuszeption) des Darmes entsteht da­
durch, daB ein Darmstuck sich in seine Fortsetzung einstiiIpt 
und zwal' geht dies in der Regel in der Richtung nach unten vor 
sich. An der Stelle del' EinstlHpung ist also die Darmwand drei­
mal vorh<tnden (Fig. 616 und 617): Die auBere Scheide, d. i. 
das Stuck, in welches hinein die Invagination geschehen ist, und 
die .beiden Schenkel des eingeschobenen Stiickes. Ursache der 
Invagination sind wabrscheinlich ungleiche Kontraktionszu­
stande einzelner Darmabschnitte; ist eine Stelle des Darmes 
im Zustande nol'maler oder gar gesteigerter Peristaltik, wahrend 
del' nachste Abschnitt wenig kontrahiel't oder durch Parese 
seiner Muskulatur erschlafft ist, so kann das erst ere, kontra­
hiel'te Stuck sich in seine erweiterteFortsetzung hineinschieben; 
einmal in dieselbe eingetreten, kann es durch die von oben her 
wirkende Peristaltik weitergeschoben werden; kommt es dann 
in eine nicht paretische Stelle des unteren, umhiillenden Darmes, 
so wird auch dieser vermoge seiner Peristaltik das eingetretene 
Stuck wie anderen Darminhalt noch weiter zu schieben im­
stande sein. Mit dem eingeschobenen Darmstiick wird auch 
seinMesenteriulll eingestiilpt, und so erfolgt dessen Zerrung 
mit Kompression seiner GefaBe, es stellt sich eine starke 
Schwellung des invaginierten Teiles ein, die zum volligen Ver­
schluB fuhren kann. Wie bei Ink[trzeration tritt haufig Gan­
gran der eingeklemmten Darmwand ein, und manchmal gehen 
abgestorbene Teile ja selbst ganze Rohrenabschnitte mit 
dem Kot a b. Sind VOl' Eintritt der Gangran vorher die beiden 
Serosaflachen (Fig. 616) miteinander verwachsen, so kann dies 
als ein ProzeB del' Heilung betrachtet werden, wahrend in 
anderen Fallen totale Gangran und Ruptur oder Perforation 
des Darmcs die Folge ist; in leichteren Fallen kann Gangran 
ausbleiben und unter Verwachsung der beiden SerosJ·flachen 
sogar eine Heilung zustande kommen. 

Am hiiufigsten findet sich die Invagination am Dunn­
dar Jl1, oder es entwickclt sich eine Einstiilpung des letzteren 
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in WLS Ziikul11- In vaginatio ileo-coecalis; del' eingestiilpte Diinndarm kann soweit im Dickdarl11 vor­
geschoben werden, daB er schlieBlich am Anus Zlllll Vorschein kOl11mt. 

Bei Kindem, welche an chronischem Darmkatarrh gelitten haben, kommt eine Invagination sehr 
hiiufig in ner Agone Zustande; derart.ige Invagina;tionen kennzeichnen sich durch den Mangel aller Reak­
tionserscheinungen an den Darmschlingen und die leichte Liisbarkeit del' Einstiilpung. 

Tritt ein Eingeweide durch eine Offnung der Serosa, ohne deren Ausstiilpung, also ohne 
daB ein Bruchsack vorhanden ware, a us einer Kiirperhiihle hervor, so spricht man, im Gegen­
satz zu den echten Hernien von einem Prolaps. Hierher gehiirt also das Vorfallen von Baucheingeweiden 
durch Stichverletzungen, Risse oder sonstige Spalten des Peritoneums, eben so auch, wie erwahnt, der 
griiBte Teil der sog. Zwerchfellhernien. Ais Prolaps bezeich~1et man ferner auch d9,s Vortreten von B9,uch­
eingeweiden an Stellen, welche frei von Peritoneum sind, so z. B. del'· Blase, von welcher ein Diver­
tikel in den Leistenkanal hineinragen k'l,nn. Abgesehen von Verletzungen del' Bauchwand kommt ein 
Prolaps des Darmes hauptsachlich am Anus vor. Man unterscheidet 

1. den Prolapsus recti, d. h. das Vorfallen del' ganzcn Rektalwand (Prolapsus recti totalis). 
Disponierend sind hierfiir VOl' allem Erschlaffung del' Sphinkteren infolgc chronischer Katarrhe neben 
einer Lockerung der periproktalen Bindegewebes; Gelegenheitsursache bilden Anstrengungen del' Bauch-

Fig. 618. 
Anus praeternaturalis nach Scarpa. 

(Aus K 6 n i gs I,ehrhllch <let' Chil'llrgie.) 
(t Parietales l'eritoneuHI. b OUmmg des Afters, c Sporn. f ZufUhl'endes, d abflihrenues Darull'ohr; C~ach Gra .. scr; L c .. ) 

pre sse (besonders bei del' Defakation), durch welche ein Herausdrangen des. Rektums veranlaBt . wire!. 
Del' Prolapsus recti findet sich besonders bei alten Leuten, sowie bei atrophischen Kindern. 

2 Unter l'rolapsus ani (Prolapsus mucosae recti) versteht . man ein Vorfallen del' Mastdarm­
schleimhaut allein; hierfiir sind aIle disponierenden Momente, besonders Stauungszustande(H.amorrhoid~Jl), 
maBgebend, durch welchc die Schleimhaut bei del' Defakation aus del' .Analoffnung herausgedrangt ·wlrd. 
Auch konnen groBe Polypen del' Schleimhaut einen Zug auf diese ausiiben und ihr Heraustreten aus der 
Analoffnung veranlassen. 

Von den genannten beiden Zustanden zu unterscheiden ist jeneForm des Prolapslls recti totalis, 
wo bei einer Invagination del' eingeschobene Darmteil bis an den Anus gelangt urid .hier.durchtritt; man 
el'Y.ennt diese Form daran, claB man ne ben dem vorgetretenen Darm in das Lumen.·des Rektums ein­
dringen kann. 

Anus praeternatnralis (widernatiirlicher After, Kotfistel, Fistula stercoraIis). Mit diesen 
Namen bezeichnet man Zustancle abnormer Kommunikation zwischen dem mit del' Bauchwand verwach­
sen en Darm und del' Kiirperoberflache, denen zufolge Darmin~.altdirckt an abnormer Stelle nach 
auBen entleert wird. Die Kotfisteln sind meistens kleine seitliche Offnungen des Darmes, durch welche 
nm ein Teil seines Inhaltes naeh auBen gelangt. Dagegen tritt beim Anus praeternaturalis fast dE'r gesamtE' 
Kot an die AuBenfliiche. Seine Entstehung ist in den meisten Fallen auf Inkarzeration von Darmschlingen 
zuriickZllfiihrpn, und zwar entwieke It sich del' Zustand in del' Weise, daB beim Absterben einereingeklemmten 

Prolaps. 

1 Prolap­
sus recti. 

2. Prolap­
sus ani. 

Anus 
praeter­

naturalis. 
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Darmschlinge nicht bloB ihre Kuppemit der Bauchwand verwachst, sondern die einander zugekehrten 
Seiten des zufuhrenden und abfiUiienden Schenkels miteinander verkleben und schlieBlich fest vereinigt 
werden. Geht nun infolge der eiI\tretcnden Gangran der auBere Teil, d. i. die Kuppe der eingeklemmten 
Schlingen, verIoren, so bilden diebeiden miteinander verwachsenen Schenkel einen spornartigen Vor­
sprung, cine Scheidewand (Fig. ~18kwelche den Durchtritt des Darminhalts in den abfiihrenden Schenkel 
verhindert und den Kot nach auqen le~tet. In der Folge verengt sich das abfiihrende Darmrohr urn so mehr, 
je vollstandiger der Kot nach aullen el:l,Ueert wird. Die Haut zeigt sich in der Umgebung eines Anus praeter­
naturalis gewohnIich von mehrfq,chep.l!lste!gangen durchsetzt, welche die Folge einer mit der Ausbildung 
des Anus praeternaturalis entstandenen Phlegmone darstellen. Doch steht in der Regel bloB einer der 
Fistelgange mit dem DarmlumEiniu Verp~ndung, In manchen Fallen vcrwachst die auBere Haut so mit 
der Darmschleimhaut, daB der Fistelgang voIlig mit Epithel bekleidet wird; dann bezeichnet, man den 
Zustand als "Iippenformige Fiste!". ", 

In anderen Fallen entstehen Kotfistel und 4nUS praeternaturalis infolge entzundlicher, zum Teil 
tuberkuloser Prozesse am Darm, welche zu dessen Verwachsung mit den Bauchdecken und schIieBIich, 
unterMitaffektion der letzteren,zur Perforation fii~en. 

Einfache DarmfisteIn heiIen in der Regel von eelbst, niemals dagegen ein Anus praeternaturaIis. 
Durch einen Anus praeternltturalis der oberen Abschnitte des Darmes leidet die allgemeine Er­

nahrung in hohem MaBe; dagegen kann ein sotcl1er am Dickdarm oder selbst am unteren Ileum lange 
Zeit ohne erhebIiche allgemeinf;l Ernahrungsstorung bestehen. 

KunstIich wird zu therapeutischen Zwecken ein Anus praeternaturaIis angelegt bei Hernien, 
die wegen Gangran der eingekIenimten Schlingen nicM mehr reponiert werden durfen oder bei Stenose 
des Darmes (Karzinom), urn oberhalb der verschlossep.en Stelle dem Kot einen Ausweg zu verschaffen. 

1st durch irgendwelche Prozesse eine Kommunikations()ffnung zwischen zwei verwachsenen Darm­
schIingen entstanden, so bezeichnet man dies als Fistula bimueosa (vgl. S. 537). 

Verengerungen (Stenosen) des Darmes, welche bis zu einem v511igen Verschluil eines Lumens 
gehen konnen, werden durch Veranderungen seiner Umgebung oder durch solche seiner 
Wand selbst hervorgebracht. Zu ersteren Fallen gehoren 'Umschniirungen und Einklem­
mungen bei auileren oder inneren Hernien, solche durch Pseu.doligamente, Knotenbildung 
und Achsendreh ung (s. oben); auch Knickungen des Darmes konnen, wenn die betreffenden 
Darmschlingen mit der Umgebung adharent geworden sind, zu dauernder Einengung fiihren. 
Weitere Ursachen sind Kompression des Darmes durch Tumoren, im Rektum auch Kompression 
durch den vergroilerten oder verlagerten Uterus. Einengung des Darmlumens durch in der 
Darmwand selbst gelegene Momente sind meistens auf Strikturen zuriickzufiihren, die 
in der Regel von Nltrben in der Darmwand ausgehen und wie dieoo verschiedene Ursachen haben; 
vorwiegend handelt es sich urn diphtherische Narben oder urn strikturierende Proktitis (S. 000); 
selten haben tuberkulose Geschwiire Strikturen zur Folge. Endlich ist noch die Invagination 
(s. oben) als Ursache von Darmverschluil, resp. Verengerung des Darmes anzufiihren. In allen 
Fallen, in denen Hindernisse der Kotpassage entgegenstehen, wie bei Brucheinklemmung, Achsen­
drehung, Invagination, Tumoren'etc. kann es zur Kotstauung im riickwarts gelegenen erweiterten 
(s. unten) Darmabschnitt kommen; diesen Kotverschluil bezeichnet man als Ileus. Es kann dieser 
auch bei Peritonitis, durchLahmung der Peristaltik entstehen. Der Ileus tragt die Gefahr 
der Perforation, Periorationsperitonitis und Intoxikation durch Resorption giftiger Stoffe aus 
dem Darm in sich. Eine oft hochgrltdige Verengung Itusgedehnter Darmabschnitte ent­
steht bei Reizzustanden des Darmes infolge akuter Entziindungen; auch im Hungerzustand findet 
man den Darm mehr oder weniger kontrahiert. (Uber Verlegung des Darmlumens durch Darm­
inhalt siehe unten.) 

Oberhalb verengter Stellen des Darmes bildet sich, wenn die Einengung eine dauernde 
ist, meistens eine Erweiterung seines Lumens aus; haufig schlieilt Bich infolge erhohter Arbeit 
eine Hypertrophie seiner Muskulatur an der betreffenden Stelle daran. Auch bei akuten Stenosen 
entstehen oberhalb der eingeengten Stelle Erweiterungen des Darmes, und zwar infolge von Lah­
mung seiner Muskulatur; auch sonst ist die Lahmung der Darmmuskulatur haufig Ursache einer 
Dilatation; eine solche tritt, und zwar in groiler Ausdehnung, im Verlauf verBchiedener Darm­
erkrankungen, konstant auch bei eiteriger Peritonitis, ein. Andere Ursachen von Erweiterung 
sind starke AnfiHlung des Darmes durch Kotmassen oder Gase (1'1. unten). 

Als partielle Erweiterung des Darmlumens sind auch seine Divertikel aufzufassen. Abge­
sehen von dem bereits oben erwahnten Meckelschen Divertikel kommen sie besonders im Dick­
darm durch Vertiefung del' sog. Haustren, d. h. der zwischen seinen Querfalten und den sog. Tanien 
gelegenen Ausbuchtungen seiner Wand zustande. Auilerdem entstehen Divertikel im Dickdarm, 
haufiger noeh im Diinndanu, durch hernienartige Ausstiilpung der Schleimhaut zwischen Spalten 
der Muskulatur hindurch. Diese sitzen am Mesenterialansatz des Diinndarmes, sehr haufig auch 
an der Flexura sigmoidea. besonders an Stell en, wo Gefaile in die Darmwand eintreten; eine 
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Erweiterung der GefiiBliicken durch venose Stauung (chronische Obstipation) schafft wahrschein­
lich eine anatomische Priidisposition fiir die Entstehung dieser Ausstiilpungen. 

i) i Kontinuitatstrennungen. 
Abgesehen von den im vgrhergehenden schon mehrfach erwahnten Perforationen 

durch gangranose und ulzerierende Prozesse kommen Rupturen des Darmes durch trauma­
tische Einwirkungen auf das Abdomen, sehr selten durch iibermaBige Fiillung des Darmes 
oder Gasansammlung in ihm, besonders bei gleichzeitiger Koprostase vor. In solchen'Fallen 
reiBt zuerst die Serosa durch, und man findet auch 6fters Stellen, an welchen nur die Serosa 
geplatzt ist. Bei Koprostase sind es namentlich die sog. Kotgeschwiire, d. h. die durch 
den Druck der harten Kotmassen bewirkten Ulzerationen (s. S. 531), welche zu einer Zer­
reiBung des Darmes disponieren. 

Die Folgen der Verletzungen und Perforationen der Darmwand sind verschieden. 
1st die Verletzungklein, so kann der Darm sich sofort wieder schlieBen, ohile daB Kot aus­
tritt, und die Wunde kann heilen. Findet ein Durchtritt von Kot in die Bauchh6hle statt, 
so kommt es zu fakulenter Peritonitis; geschieht der Durchtritt in das retroperitoneale Gewebe, 
so entstehen dasel bst A b s z e sse. (V gl. auch Typhlitis und Peri typhlitis, Anus praeterna turalis 
und Fistula bimucosa.) 

k) Darminhalt. 
Nach jeder Nahrungsaufnahme finden sich im Diinndarm mehr oder weniger reichliche Mengen 

von Chymus (Speisebrei), d. h. ausdem Magen iibergetretenen, verkleinerten, mit Magensaft gemischten 
Materials. Je naher der Chymus dem Dickdarm kommt, urn so mehr nimmt er die Beschaffenheit des. 
Kotes an. Neben Chymus und Kot enthalt der Darm konstant auch mehr oder minder reichlich Gase. 
Beim Neugeborenen findet sich im Dickdarm dasMekonium, eine braungriinliche, dickbreiige Masse, 
welche wesentlich aus Schleim, Galle, Darmepithelien, Epidermiszellen und Wollhaaren zusammengesetzt 
ist und bei der mikroskopischen Untersuchung die sog. Mekoniu mkorperchen erkennen laBt.' Letztere 
sind rundliche bis ovale, griinliche Korperchen, die aus Gallenfarbstoff zusammengesetzt sind und d~~sen 
Reaktionen geben. AuBerdem finden sich imMekonium Kristalle von Cholesterin und Hamatoidin. (Uber 
Luftgehalt des Darmes bei Neugeborenen vgl. oben beim Magen S. 522). 

Uber den Inhalt des Darmes unter pathologischen Verhaltnissen wurde oben schon mehrfach be­
richtet; abnorm fliissiger Inhalt findet sich bei diarrhoischen Zustanden, starker Peristaltik und Katarrhen 
des Dickdarms; abnorm dicker, harter Kot bei Verstopfungen. Ein Zustand von starker Auftreibung 
des Darmes durch Gase, wie er bei abnormen Garungen, DarmverschluB oder Paralyse der Darmmuskulatur 
zustande kommt, wird als llIeteorismus oder Tympanites bezeichnet. Eine sehr seltene Erscheinung ist 
das sog. Dar me m physe m (Pneu rna tosis cys toides in tes tinoru m), welches mit chronischer Blaschen­
bildung vom Lumen beginnend bis unterhalb der Serosa, meist des. Ileum, einhergeht. Die Gasblasen, 
wohl durch Gasbazillen nicht pathogener Art erz.~ugt, liegen meist in den LymphgefaBen besonders der 
Serosa und bewirken hier Endothelwucherung. Uber die Beschaffenheit des Darminhaltes bei Typhus, 
Dysenterie, Cholera, Ikterus etc. vgl. oben. -Reichliche Mengen von Blu t verleihen demDarminhalt eine 
dunkelbraunrote bis schwarze Ji'arbung und finden sich bei ulzerosen Prozessen, z. B. Dysenterie oder 
infolge von Blutungen, wie sie bei Entziindungen, Stauungszustanden, Leberzirrhose, bei lokaler Stauung 
infolge von hamorrhagischer Infiltration del' Darmwand (Inkarzeration etc.), ferner bei Hamophilie und 
verschiedenen Blutkrankheiten. endlich auch nicht selten im VerIaufe eines schweren Ikterus vorkommen 
Schleim findet sich im Darm in reichlicher Menge bei katarrhalischen Zustanden in Form kleiner 
Kliimpchen oder auch groBerer Fetzen und Membranen dem Kot beigemischt. 

Von weiteren Bestandteilen des Darminhaltes sind vor aUem die Darmsteine (Enterolithen) zu 
nennen, welche am haufigsten im Zokum gefunden werden. Die echten Kotsteine (Koprolithen) be­
stehen aus verfilzten Pflanzenresten, die mit Kotbestandteilen sowie Kalk- und Magnesiumsalzen im­
pragniert sind. Andere Darmsteine bestehen ausFremd korperr.: (namentlich Obstkernen), um welche 
he rum sieh Ablagerungen von Phosphaten und anderen Salzen finden. Aueh aus Arzneistoffen, ferner 
aus Schellaek, Kreide etc. bestehende Kotsteine kommen gelegentlich zur Beobachtung. Die im Wurm­
fortsatz vorkommenden Kotsteine bestehen zum groBen Teil aus Sehleim. Endlich finden sieh im Darme 
Gallensteine, versehluekte Fremdkorper, unter Umstanden aueh abgestorbene Schleimhautteile. 

1) Parasiten. 
Parasiten. Die wlchtigsten der im Darm vorkommenden Parasiten sind die Band­

wiirmer (Tanien und Bothriocephalus), Rllndwiirmer (Ascaris lumbricoides), Ankylo-
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stomum duodenale, Trichocephalus dispar, Oxyuris vermicularis, Cercomonas 
intestinalis, Trichinen (s. aUg. Teil, Kap. VII). Ferner die zahUosen Bakterien, welche 
schon normal den Darm bewohnen. 

F. Leber und Gallenwege. 
Vorbemerkungen. 

Die einzelnen Azini (Lobuli), aus welchen sich bekanntlich das Parenchym der Leber zusammen. 
setzt, stellen annahernd eiformige Gebilde dar, welche einen Langsdurchmesser von I-P/2 mm und einen 
DickendurchI)1essof von etwa 1 mm besitzen undin ihrer Langsachse von einer kleinen Vene, der Vona 
centralis durchzQgen sind; in die letztere miinden von allen Seiten her die den Azinus durchsetzenden 

. Kapillaren, welche die Leberzellen um-
,. spinnen. Diese bilden unter sich ein Netz· 

werk zweifacher bis mehrfacher Zellreihen 
(Le berzellen balken), innerhalb derer die 
fiir gewohnlich nicht sichtbaren Gallen · 
kapillaren verlaufen; erst am Rande der 
Lappchen gehen diese in eigene, mit einem 
Zylinderepithel versehene Gallengange iiber. 
Die groBeren hellen Spaltraume zwischen 
den Leberzellen, welche man an mikro­
skopischen Schnitten zwischen den Leber­
zellreihen wahrnimmt, entsprechen nicht 
etwa den Gallenkapillaren, sondern dem 
Netzwerk der zwischen den Leberzellen 
hinziehenden Blutkapillaren. 

Fig. 619. 
Normale Leber (L"!"_'). 

Nach einem PJ'liparate" des Herrn Geheimrat \Ycigert. 
Die Gallenka.pillaren (a) sind naeh der Weigertschen Gliamethode 

durge,tellt; a.uch die · Zellkerne (b) sind bluu gefarbt. 

Die .. Azini der Leber sind in Gruppen 
um feine Aste der Vena .. hepatica he rum an­
geordnet; von diesen Asten gehen in fast 
rechtem Winkel feinste Verzweigungen ab, 
deren jede die Langsachse eines Leber­
lappchens durchzieht, eben eine Vena cen­
tralis. Zwischen den urn die Endaste der 
Lebervene gruppierten Azinigruppen ver­
lauft das System der sog. portalen, d. h. 
durch die Porta hepatis eintretenden Ge­
faBe, der Verzweigungen der Arterie und 
der Vena portae sowie der Gallengange, 
welche aIle von einer gemeinsamen Binde­
gewebsscheide, dersog. Ca psula G lissonii 
(= peri portales Bindegewebe) umschlossen 
werden; die Endaste der portalen GefaBe 
dringen in das Innere der Lappchengrup­
pen, in die zwischen den einzelnen Azini 
da und dort iibrig bleibenden, durchschnitt­
lich dreieckigen Spaltraume, hinein und 
bilden von hier aus ;;in Kapillarnetz, an 
welchem sowohl die Aste der Pfortader, 

als jene der Le berarterie sich beteiligen, und welches 
tralis fortsetzt. 

sich in das Innere der Azini bis zur Vena cen-

AJls dem Gesagten ergibt sich fiir einen Durchschni~~ durch die Leber (am besten bei schwacher 
VergroBerung) folgender Bau: abgesehen von den griiBeren Asten der Vena hepatica, der portalen GefaBe 
nnd del' Gallengange .!lrkennt man an einzelnen Stellen quer, schief oder langs getroffene schmale Binde­
gewebsziige, welche Aste der portal en GefaBe (Vena porta rum und Arteria hepatica) und Gallengange 
einschlieBen. Solche Stellen liegen also in teraziniis zwischen zwei Lappchen. 1m ubrigen laBt sich eine 
Abgrenzung der letzteren nicht geben, da sie eben faktisch ineinander ubergehen und beim Menschen 
nieht etwa allseitig von Bindegewebe gesehieden sind. In der Mitte der Lappchen wird man die Zentral­
vene quer getroffen vorfinden, wenn der Azinus quer durchschnitten ist; ist er schief oder der Lange nach 
dnrchschnitten, so braucht die Vena centralis gar nicht im SchUitt getroffen zu sein, oder sie liegt im Langs­
sc)mitt, oder schief getroffen vor. Die griiBeren Venenaste liegen ebenfa.lls zwischen den Azini, verlaufen 
aber flir sich allein, getrennt von den portal en GefaBen, und besitzen auBerh:db ihrer GefaBwand keine 
besondere binclegewebige Scheide. 

}Iit freiem Ange ist die Zusammensetzung cler Leber aus ~inzelnen Azini trotz ziemlich bedeutencler 
GroBe der letzteren deswegen nicht zn erkennen, weil die feinsten Astc der interaziniisen GefiiBverzweigungen 
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mit bloBem Auge nicht sichtbar sind und eine die einzelnen Lappchen allseitig umfassende Bindegewebs. 
kapsel, wie sie bei gewissen Haustieren (Schwein) vorhanden ist, eben in der menschlichenLeber fehlt. 
Dennoch kommt die Zusammensetzung des Organs aus klein en Abteilungen auch fiir das bloBe Auge zu­
meist wenigstens indirekt dadurch zum Ausdruck, daB die zentralen Teile der einzelnen Lappchen durch 
etwas groBere Blutfiillung dunkler gefarbt zu sein pflegen wie die peripher gelegenen Partien der Lappchen; 
besonders ausgepragt ist diese sog. "azinose Zeichnung" bei Stauungszustanden, bei denen die dunklere 
Tinktion der Azinuszentren an Intensitat zu-
nimmt (vgl. unten). Nach der Distanz, welche 
die durch die dunklere Farbung erkennbaren 
.\zinuszentren aufweisen, kann man demzufolge 
a uch die GroBe der Lappchen einigermaBen be­
urteilen. 

Ais Stiitzsubstanz der Leber dienen 
auBer dem periportalen Bindegewebe noch die 
mit ihm in Verbindung stehenden V. Kupffer­
schen Gitterfasern, welche teils von der 
Zentralvene aus ausstrahlen, teils radiar die 
zwischen den Leberzellenbalken verlaufenden 
Kapillaren in Form feinster Fibrillen urn­
spinnen. Ebenfalls nach v. K u pf£ er benannt 
sind die fiir die Leber charakteristischen 
Sternzellen, welche besonders differenzierte 
Endothelien, zu den Kapillaren gehorig, dar­
stellen. Sie sind auch dadurch von Bedeutung, 
daB sie im hochsten Grade phagozytareEigen­
schaften besitzen und die im Elute zirku­
lierenden Stoffe zumeist zuerst aufnehmen (so 
Pigmente, Fetttropfen, Bazillen etc.) uEd so 
die Leberzellen zunachst vor ihnen schiitzen. 
Bei Tierexperimenten hat man gefunden, daB 
die K u pfferschen Sternzellen der Leber nach 
:.YIilzexstirpation wuchern und die lHilzfunktion 
zum groBen Teil mitiibernehmen d. h. Eisen 
speichern und rote Blutkorperchen phagozy­
tieren, sowie Blutfarbstoff verarbeiten. 

Zu erwahnen ist, daB die Leberzellen 
schon normal haufig zwei Kerne besitzen. 

Fig. 620. 

Gitterfasern urn die Blutkapillaren. Die dickeren Gebilde 
sind Radiarfasern. 

(Nach B6hm-v. Davidoff. I. c.) 

a Leberzelle. Starke Vergrollerung. 

a) lUi6bildungen; Form- und Lageveranderung·en. a) Min­
bildungen; 

A b d b G I .. d D f k d Form- und nge orene un envor ene esta tveran erungen - unter ersteren e e t 0 er Lage-

Hyperplasie eines Lappens, abnorme Furchen oder Lappen etc. - kommen an veriinde-
rungen. 

der Leber ziemlich haufig vor. Die oft zu beobachtenden Sagittaifurchen, besonders an Sagittal-

der Vorderflache des rechten Lappens, hangen mit Atemerschweruhgen zusammen und fmehen. 

werden daher auch als Respirationsfurchen (Inspirations- oder Exspirationsfurchen je 
nach ihrer Auffassung), Hustenfurchen oder, da sie sich meist bei Emphysem finden, 
Emphysemfurchen bezeichnet. Ihr Mechanismus ist allerdings noch nicht klar, wenn 
allch ein Anpressen gegen eventuell hypertrophische Muskelbiindel des ZwerchfeUes das 
genetische Moment darzustellen scheint. Manche Autoren bringen diese Furchen nicht 
mit Atemerschwerung in Zusammenhang, sondern denken an intrauterinen Ursprung 
derselben. 

Bei Frauen kommt haufig eine querverlaufende Schniirfurche VOl'; sie entsteht direkt 
durch das Schniiren oder dadurch, daB der beim Schniiren gegen die Leber fest angedriickte 
Rippenbogenrand an der Vorder-flache des rechten Lappens eine Furche eindr-iickt, in deren 
Bereich das Lehergewebe atrophiert, wahrend sich in der Kapsel eine fibrose Verdickung 
einstellt. Geht die Furche sehr tief, so wird der rechte Leberlappel! in einer schief verlaufenden 
Linie verdiinnt, und man kann sogar seinen unteren Teil, nach oben zu umgeschlagen finden: 
Schn iirlappen. Dies Schniiren ruft gleichzeitig durch Druck auf die Gallpnblase unrl 
Stagnierung der Galle bfters Gallenstpine hervoT. 

SchnUr­
fmehen. 
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Bei Situs inversus liegt die Leber links; bei angeborener Hernia umbilicalis kann sie 
im Bruchsack liegen. 

Eine Wanderleber, Hepar mobile, entsteht bei abnormer Lange des Ligamentum 
suspensorium und Ligamentum coronarium. 

b 

Fig. 621. 
3 parallele tiefe· Sagittalfurchen der. Leber (bei b), Zwerchfell beia. 

Die Leber kann durch abnormen Inhalt des rechten Pleuraraumes nach unten, durch 
i\.szites, Tumoren, Gas etc. in der BauchhOhle· nach oben gedrangt, im letzteren FaIle nach 
oben gedreht ,verden. 

b) Zirkulationsstorungen. 
stiirllngen. 

Anamie. Anamie der Leber kommt als Teilerscheinung allgemeiner Anamie vor, sie ist ferner 
auch bei der triiben Schwellung und der Fettirifiltration der Leber vorhanden. 

Hyperamie. Akti ve Hyperamie findet sich physiologisch wahrend der Verdauung, pathologisch 
im Beginn und Verlaufverschiedener, namentlich entziindlicher Prozesse. Von groBerer 

Stauung. pathologischer Bedeutung ist die Stauungshyperamie, welche zustande kommt, wenn 
der RiickiluB des Blutes in die Vena cava inferior gehindert ist und zu sehr charakteristischen 
Veranderungen der Leber, namentlich. auch in deren makroskopischem Verhalten fiihrt. 
Die Stauung kann ihren Grund in lokalen Verhaltnissen haben, z. B. durch Kompression 
der Cava inferior (durch Tumoren, Exsudat in der PeritonealhOhle etc.) btlwirkt sein; oder 
sie ist durch eine Behinderung des venosen Riickflusses zum Herzen iiberhaupt bedingt, 
wie dasbei allgemeiner Herzschwache, Klappenfehlern, Behinderung des kleinen Kreislaufes 
und bei Nierenleiden cler Fall ist. Die Leber ist 1m Zustande starker venoser Stauung anfangs 
wenigstens vergroBert, ihre Kapsel gespannt. Schon die Oberfla·che, besonders aber die 
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Schnittflache, erscheint in eigentiimlicher und sehr ausgepragter Weise gesprenkelt durch 
zahlreiche dunkelrote Stellen, welche teils rundliche Flecken, teils langliche Strellen bilden. 
Diese dunkelroten Stellen entsprechen der Umgebung der Zentralnerven (s. oben 
S. 556), wo sich die venose Blutanhaufung, wenn auchoft unsymmetrisch von der Zentral­
vene aus nach dieser oder jener Seite entwickelt, besonders bemerkbar macht., wahrend die 
weniger prall gefiillten Randbezirke der Azini eine hellere Farbe behalten. Nach und nach 
breitet sich aber die dauernd pralle Fiillung und Ausdehnung der Kapillaren auch gegen die 
Rander zu, und zwar nach jenen Richtungen hin aus, wodie Azini, ohne Abgrenzung durch 
portale Bindegewebsziige, ineinander iibergehen; so entsteht stattder ursprunglichen roten 
Fleckung und Streifung eine dunkle Netzzeichnung. Starker wirdder Kontrast., wenn gleich­
zeitig, wie es wegenherabgesetzter Verbrennung des Fettes sehr hl1ufigderFall ist, in den 
peripheren Azinusabschnitten eine starkere Fetteinlagerung vorhanden 1st ;dann bestehen 
hier hellgelbe-'Ringe urn die durch die Stauung dunkelrotenZentra, erstere prominieren 
gleichzeitig etwas: So tritt eine auBergewohnlich deutliche Azinuszeichnunghervor. Wegen 
des eigentiimlichen Aussehens der Schnittflache bezeichnet man diesen Zustand der Leber 
als Muskatnul.lleber; 

An diese venose Stauung schlieBt sich eine Atrophie der Leberzellen an; diese 
kommt zum Teil durch den Druck der ausgedehnten Kapillaren auf die Leberzellen, zum 
anderen Teil durch ihre auf die Stauung zu beziehende schlechte Ernahrung zustande. 
Die Leberzellen bilden Balken atrophischer schmaler Zellen, welche viel braunes Abnutzungs-
pigment (s. S.76) enthalten. Endlich kann die Atrophie der Zellen so weit gehen, daB man 
an diesen Stellen nur noch die erweiterten Zentralvenen und Kapillaren, zwischen ihnen aber 
braunes Blutpigment und einzelne atrophische, verschmalerte, evtl.in diinnen Ziigen 
zusammenliegende Leberzellen vorfindet, welche oft ganz von Pigment .erfiillt sind. Die 
atrophischen Teile sinken mehr und mehr ein und werden durch die zunehmende Blutfiillung 
und das in ihnen sich anhaufende Pigment immer dunkler. Die Leber wird im ganzen erheb-

Muskat· 
numeber. 

Zyano· 
lich kleiner (atrophische MuskatnuBleber, rote Atrophie, zyanotische Atrophie). tische 

Bei derprallen Fiillung der Kapillaren kommtes zu einer Ind uration der Leber (ind urierte Atrophie. 

MuskatnuBleber). Diese Induration kann in eine formliche Art vonZirrhose iibergehen (Stau· i~~~~~ri~~ 
ungsinduration, "Cirrhose cardiaque"). Doch ist die hierbei auftretende Bindegewebs· 
vjlrmehrung wohl nicht direkt auf die Stauung, sondern auf Toxine zu beziehen, welche vom 
Darm her auf dem Pfortaderwege oft zugleich mit der Stauung einwirken; dieser Prozell steht 
somit der echten Zirrhose (s. unten) nahe. Noch zu betonen sind Regenerationserscheinungen 
von seiten des Lebergewebes, die sich haufig bei chronischer Stauung besonders bei jungen Leuten 
finden. Bei der Stauung kommt es auch gelegentlich zu hochgradigen bindegewebigen Wuche-
rungen an der Leberkapsel, wodurch die Leberoberflache dicke, derbe, wei1lliche Auflagerungen Zucker­
erhiilt und wie mit erstarrtem Zuckergull iiberzogen aussehen kann ("Zucker guBle ber"). guJ.\leber. 

Umschriebene Stauung kommt zutande, wenn groBere Aste der Lebervenen durch 
Thromben oder obliterierende Phlebitis (Syphilis) verlegt sind. 

Thrombose der Pfortad~r hat im allgemeinen keine Infarzierung der Leber zur Folge, ~~~oPf~~~~ 
weil die mit ihren kleinen Asten kommunizierenden Verzweigungen der Leberarterie eine ader. 

geniigende kollaterale Blutzufuhr herstellen. Doch kommen bei VerschluB von Pfortader-
asten oder von Asten der Leberarterie unter Umstanden hamorrhagische rote Infar- Infarkte. 

zierungen oder anamische in Form von kleinen, unregelmaBigen oder keilformig gestalteten 
Herden zustande; meist sind solehe aber Folgen entzii.ndlicher und infektioser Erkrankungen 
(s. unten) Traumatisch konnen auch bei LeberzerreiBungen anamisch-nekrotische Infarkte 
entstehen. Fiir gewohnlich folgt auf VerschluB von Pfortaderasten (Phlebitis obliterans 
und Thrombosen) Stauung. 

Die thrombosierte Pfortader wird in sehr seltenen Fallen in ein kavern6ses Gewebe verwandelt. 
Blutungen in der Leber kommen bei Blutkrankheiten, Traumen, Atrophien, Eklampsie, Biutungen. 

Vergiftungen, meist in unbedeutender Ausdehnung, besonders am auBeren Rand der Leber 
vor. Bei {idem erscheint die Leberfeucht, teigig. Die Fliissigkeit liegtzwisehen den Leber- Odem. 

zellenbalken und den Kapillaren Das Gitterfasergeriist bleibt vollstandig erhalten. 
Bei Atherosklerose finden sich die Gitterfasern oft gewuchert. 
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c) Atrophien, Degenerationen und verwandte Zustande, Ablagerungen. 
n~~~~br~~~- Ttiibe Schwellung (Fig. 621 a) findet sich in der Leber unter den gleichen Verhaltnissen 

r~~N~~' wie in anderen parenchymatosen Organen. In hoheren Graden verleiht sie der Leber eine 
Schwellung. opake, triibgraubraune Farbe. Die Leber ist etwas vergroBert, ihre Konsistenz schlaff und 

briichig; infolge der Kompression del' Kapillaren durch die geschwollenen Leberzellen ist 
das Ge'webe anamisch. . 

fe~~~g, Veriettung. Eine maBige Menge Fett ist schon normaliter besonders in den peripheren 
Fettinfil- Partien der Lobuli abgelagert. Verfettung , Fettinfiltration (Fig. 621 bu. Fig. 50/51, S. 58), 
tration. kommt besonders hochgradig bei allgemeiner Adipositas, bei Saufern, endlich sehr haufig 

Degene­
rative 

Fettinfil­
(.ration. 

bei Phthisikern vor. Sie beginnt in der Leber im allgemeinen in den peripheren Zonen 
der La ppchen, welche hierdurch eine helle, fast schwefelgelbe Farbe erhalten; die von del' 
Fetteinlagerung freien Zentra derAzini behalten die braunrote Grundfarbe des Lebergewebes 
und die durch den Blutgehalt beherrschte Farbe und werden von den hellen Randzonen 
wie von gelben, miteinander anastomosierenden Netzen umgeben. Indem so del' mittlere 

Fig. 621a. Fig. 621 b. 
Leberzellen in triiber Schwellung (.!l.-'[Q.). Leberzellen im Zustande der Verfettung (!!~.'C). 

Links drei Zellen mit Fetttropfen. Rechts l:mwandhmg der Zellen 
in fettigen Detritus. . 

Teil~jedes Azinus durch seine dunkle Farbe von del' hellen Peripherie absticht, treten die 
einzelnen Azini (genau gesagt ihre inneren Teile) schon fiir das bloBe Auge sehr deutlich her VOl' 
(vgl. fetthaltige MuskatnuBleber S. 559). In Fallen sehr starker Fetteinlagerung geht 
diese aber vielfach auch in die inneren Partien der Lappchen hinein; dann zeigt die Leber 
auf der Schnittflache eine gleichmaBig gel be Farbe, ist vergroBert und erhalt stllmpfe plumpe 
Rander. Ihre Konsistenz ist teigig weich, unelastisch; Fingereindriicke bleiben auf der 
Oberflache lange' bestehen. Die rasch hindurchgezogene (vorher gut getrocknete) Messer­
klinge weist deutlich einen mattglanzenden Fettbelag auf; in den hochsten Graden del' Fett­
einlagerllng ("Ganseleber") zeigt die Leber so eine gleichmaBig gel be Farbe; sehr hiiufig 
ist die Fettleber gleichzeitig etwas ikterisch und dann griinlichgelb gefarbt (Safran Ie be r). 
Mikro~kopisch findet man bei del' Fettinfiltration (Fig. 621 b und Fig. 50/51, 8.58) inner­
halb der Leberzellen groBere und kleinere Fetttropfen, welche vielfach den KErn beiseite drangen 
odeI' verdecken. 

Auch die Kupfferschen Sternzellen verfetten haufig, wenn das Blut vie! Fett fiihrt, so bei Diabetes 
und besonders bei Lipamie, ferner bei Inanitionszustanden, nr.ch Ch!oroformnarkose etc. 

In anderen Fallen beruht die Fetteinlagerung in die Leberzellen darauf, daB sie eine 
Schadigung erlitten haben (8. 56), also .auf einem degenerativen ProzeE. Man kann dann 
vondegenel'ativer Fettinfiltl'ation (nach dem alten Sprachgebrauch "fettiger Degeneration") 
sprechen, weil auch hierbei das meiste Fett von auBen infiltriert wird, wenn auch in degene­
rieIte Zellen und als Ausdruck bzw. als Folge dieser Zellveranderung. (Vgl. das im allgemeinen 
Teil Gesagte.) Das Fett tritt besonders in kleinen Tropfen -- aber auch in groBen - auf 
und liegt nicht nul' an del' Peripherie del' Azini, sondern im ganzen Azinus. Oft beginnt die 
VeIfettung auch zentral. Diese degenerative Fettinfiltration tritt besonders bei toxischen 
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und infektiosen Zustanden ein; z. B. gehort hierher zum Teil schon die Fettleber der 
Phthisiker, ferner diejenige bei schweren anamischen Zustanden; besonders perniziOser 
Anamie, und bei Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus, Scharlach, Pocken, Malaria, 
Cholera)" ferner bei Vergiftungen (besonders mit Phosphor, Arsenik, Schwammvergiftung, 
Chloroformvergiftung u. a.). 

Sehr typische Faile der Art liefern die Vergiftungen mit Phosphor. In dem Stadium', Pho~phor­
in welchem man die Phosphorleber meist zu Gesicht bekommt - einige Stunden oder hochstens verglftung. 

wenige Tage nach der Aufnahme des Giftes - zeigt sie sich in einem Zustand starker Fette 
infiltration; sie ist meistens etwas vergroBert, mehr oder weniger ikterisch, von weicher, 
aber briichiger Konsistenz und gleicht so einer gewohnlichen, nur sehr hochgradig ikterischen 
Fettleber. Tritt der Tod in einem spateren Stadium ein, so entwickelt sich ein ahnliches 
Bild, wie wir es sogleich bei der akuten gel ben Leberatrophie find en werden. Nur daB der 
Zelizerfall bei der Phosphorleber meist peripher, bei der gelben Atrophie meist zentral beginnt. 
Daneben zeigen auch andere Organe, na­
mentlieh Herz und Nieren, sowie die Magen­
Darmschleimhaut und die Skelettmuskula­
tur - oft ganz diffuse hochgradige - Ver­
fettung, zum Teil auch noch den Zustand 
deT triiben Schwellung. 

Die akute gelbe Leberatrophie (siehe 
auch Fig. 52/53, S. 58/59) ist eine mit 
starkem Ikterus einhergehende Erkran­
kung, welche zu einem rasch vor sich ge­
henden Schwund des Lebergewebes fiihrt 
und meistens im Verlauf weniger Tage oder 
Wochen einen todlichen Ausgang nimmt. 
In den ersten Stadien des Prozesses, solange 
sich die Leberzellen noch in einem Zustand 
starker triiber Schwellung und Verfettung 
befinden, hat das Organ eine diffus gelbe 
Farbe, welche durch den gleichzeitig auf­
tretenden Ikterus mehr und mehr in eine 
ockergelbe iibergeht. Dabei zeigt sich 
eine Auflosung der mit Fettropfchen 
und Gallenpigment angefullten Le­
berzellen, an deren Stelle man schlieBlich 

Fig. 621 c. 
F'ttinfjltration del' L bel'. 

nur noch einen aus EiweiBkorperchen und feinsten Fettropfchen zusammengesetzten Detri tus 
vorfindet. Indem immer mehr Zellkomplexe zugrunde gehen, nimmt die Leber stark an 
Volumen ab, wird auffallend weich und schlaff, und erhalt diinne scharfe Rander; die nur 
noch mangelhaft ausgefiillte Kapsel wird schlaff und runzelig. Bald tniten an der gelben 
Schnittflache und Oberflache rotgefarbte Streifen und Ziige auf, die rasch an GroBezunehmen, 
teilweise konfluieren und der Leber ein rot und gelb geflecktes, buntes Aussehen verleihen -
rote Atrophie. Diese rote Teile erscheinen gegeniiber den gelben etwas eingesunken und 
bilden anfangs vertiefte, rote Inseln auf gel bern Grund; spater konnen sie so sehr an Ausdehnung 
zunehmen, daB nur noch einzelne Inseln gelben Gewebes iibrig bleiben und auch diese schlieB­
lich volistandig verschwinden. Diese roten Flecken entstehen dadurch, daB an solchen 
Stellen das Leberparenchym nicht bloB vollstandig zu einem fettigen Detritus zerfallen, 
sondern letzterer auch durch den Lymphstrom resorbiert worden ist. Was noch iibrig bleibt, 
ist das hyperamische und mit Blutungen durchsetzte Grundgewebe der Leber, Bindegewebe, 
GefaBe und Kapillaren, welche den roten Stellen ihre Farbe verleihen, indem diese hier nicht 
mehr von dem fettigen, gelben Parenchym verdeckt wird; die roten Stellen entsprechen 
also demhochsten Grade der Degeneration, dem fast spurlosen Verschwinden 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 36 
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des Parenchyms, an dessen Stelle hochstens noch etwas korniger Detritus ge­
funden wird 1). 

Mit dem Prozesse ist eine mehr odeI' mindel' starke kleinzellige Infiltration des 
Gewebes verbunden; auBerdem findet man regelmaBig, namentlich in etwas protrahiert 
verlaufenden Fallen, Vorgange regenerati ver Wucherung: Sprossungen von Gallengangen 
im interlobularen Gewebe sowie Inseln hyperplastischen Lebergewebes, welche von noch 
erhaltenen Parenchymresten, welche ihr Fett wieder verlieren, und zur Norm zuriickkehren 
konnen, ihren Ausgang nehmen und zum Teil den spateI' noch zu erwahnenden knotigen 
Hyperplasien des Lebergewebes angehoren. Bei subakut verlaufenden Fallen tritt schlieBlich 
auch ein Zusammenfallen des Stiitzgeriistes, so daB dies zunachst vermehrt erscheint und 
sodann eine wirkliche deutliche Vermehrung und Zunahme des in terlo bularen Binde­
gewe bes ein, so daB das Bild einer zirrhotischen Leber zustande kommt. In solcher Weise 
konnen geringeGrade del' Erkrankung wohl zur Ausheilung kommen. Die zellige 
Infiltration wie die Gallengangswucherung soIl bei del' akuten gel ben Atrophic spateI' als 
bei del' Phosphorvergiftung auftreten. 

Verande- Auch in anderen Organen treten bei del' akuten gelben Leberatrophie degenerati ve 
!~d:~~ . Prozesse auf; namentlieh finden sich triibe Schwellung und Verfettung in parenchymatosen 

~:;:~~~~ Organen, besonders in del' Muskulatur des Herzens und an den Epithelien del' Niere, 
t~V:::' so daB das ~ild dem e~ner langsam ve~laufen~en Phosl?horvergiftung ahnlich wird (s. oben). 

atrophie. 1m allgememen laBt slCh als Unterschied zWIschen beIden Erkrankungen angeben, daB die 
bei del' Phosphorvergiftung vorhandene fettige Degeneration del' Skelettmuskulatur bei 
del' akuten gelben Atrophie del' Leber fehIt odeI' geringer ist. 

Ursa chen Als Ursache del' im allgemeinen ziemlich selten vorkommenden Erkrankung sind mit 
de~e~~~~en Bestimmtheit toxisch~infektiose Einfliisse· anzunehmen; zum Teil tritt die Erkrankung 
.afr;~~i~. auch nachweislich im AnschluB an Allgemeininfektionen, besonders solche septischer Art, 

Osteomyelitis u. a., Erysipel, ferner nach Typhus auf; des weiteren auch bei Syphilis (friih); 
dadurch, daB die akute gelbe Leberatrophiesich of tel'S an Geburten und insbesondere an 
puerperale Infektionen anschIieBt, weiBt die Statistik eine groBere Beteiligung des weib­
lichen GeschIechts als des mannlichen an del' Erkrankung auf. 

Of tel'S sieht man Bilder, welche einer beginnenden akuten gelben Leberatrophie gleichen, 
nach manchen Vergiftungen und zwar besonders nach Chloroformnarkose, zumal 
wenn gleichzeitig Elterungen besonders in del' BauchhohIe (haufig Appendizitis) bestehen, 
welche del' ChIoroformwirkung den Boden ebnen, odeI' wenn mehrere ChIoroformierungen 
kurz hintereinander folgen. Es tritt zunachst hochgradigste Verfettung, dann mehr odeI' 
weniger ausgedehnte Nekrose del' Leberzellen ein. Dabei liegen die Nekrosen im Anfang 
nul' zentral im Azinus. 

Neben den parenchymatosen Degenerationen kommen bei vielen toxischen und infek­
tiOsen Erkrankungen durch Verlegung von Pfortaderasten und Le berarterienasten 

Nekrosen Nekrosen in del' Leber zustande. Kleine nekrotische Herde sind haufig bei Diphtherie, (Eklam-
psie). Typhus, Scharlach, Masern aufzufinden; besonders finden sieh solche im Verlaufe puerperaler 

Eklampsie (S. 372); hier werden Kapillargebiete del' Azini durch Thrombosen verlegt, 
und es bilden sieh einzelne oder zahlreiche umschriebene, anamische odeI' hamorrhagische 
Stellen von unregelmaBiger Form aus, welche zu landkartenartigen Figuren konfluieren 
konnen. Von der Leberarterie aus kommen embolische Verstopfungen und hamorrhagische 
Infarzierungen besonders im Verlaufe del' ulzerosen Endokarditis vor. Nekrosen im inter­
mediaren Teil des Acinus sollen bei Gel bfie ber besonders typisch auftreten. 

Man spricht von Schaumleber, wenn die Leber bei Sektionen von Gasblaschen durchsetzt ange· 
troffen wird, so daB die Schnittflache einen schaumigen Eirdruck hervorruft. Bazillen, besonders der 
Frankelsche Gasphlegmonebazillus, rufen diese Erscheinung aber erst agonal oder postmortal 
hervor (s. auch unter Bazillen und unter Gasphlegmone.im letzten Kapitel). 

1) An der Leber von Individuen, weiche an schweren fieberhaften, namentlich septischen Mfektioner 
zugrunde gegangen sind, insbesondere auch bei akuter geiber Leberatrorhie, scheidet sich an der Ober­
flache ein weiBlicher Belag aus, sobald das Organ einige Zeit an der Luft gelegen hat; der Belag bestehl 
aUB Tyrosin, seltener enthalt er auch reichliche Mengen von Leucin. 
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r. 

Fig. 622. 
Akute gelbe Leberatrophie. 

a Zentralvelle; bei b voltstiilldige ZersWrullg der Leberzellen, Detritus mit ~'ettrestell sowie RlIlldzellellillliltratioll; bei enoch 
erhaltene. sehr stark fetthaltige Leberzellen. (Fott mit Fettponceau rot gefarbt, Keme mit lIamatoxyliu blau.) S. S. 501 

Fig . . 623. 
Fettinfiltration der Sternzellen bei Diabetes. (Als Zeichen bestehender Lipamie.) 

Die diokeren Fettmassen liegen in den Kupfferschen Sternzollen, feinere Fetttropfen in deo I.eherzeltell. (Farbuog wie oben.) 
S. S. 560. 
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Fig. 624. 
Akute gelbe Leberatrophie. Spates Stadium. 

" gewuchertes Bindegewebe mit Rundzellen nnd sell. zahlreichen Gallengan~en; he; " Reete von Leberzellen 

Fig. 625. 
Primii.res Karzinom der Leber bei Leberzirrhose. 



F. Leber und Gallenwege. 563 

Die sog. Teleangiectasia hepatis disseminata besteht in toxischer Atrophie der Leberzellen 
mit sekundarer Teleangiektasie. 

Auch ohne Einlagerung von Fett 
konnen die Leberzellen von kleinsten Va­
kuolen durchsetzt erscheinen, wahrend 
die Kerne klein, dunkel erscheinen -
vakuoliire Degeneration. 

Amyloiddegeneration begiIint in der 
Leber meist an den Pfortaderkapillaren 
und zwar im allgemeinen in der zwischen 
den Randpartien und den zentralen Tei­
len der Lappchen gelegenen, sog. in ter­
mediaren Zone derselben. Hier lagern 
sich in der Wand der Ka pillaren (bzw. 
in den um diese gelegenen Lymphspalten) 
schollige, die Reaktionen des Amyloid 
gebende Massen ab (s. Fig. 625a und 
Fig. 626), welche einerseits das Lumen 
der Kapillaren verengern und anderer­
seits die zwischen ihnen gelegenen Le ber· 
zellen komprimieren. Wahrend letz­
tere in den Anfangsstadien noch intakt 
sind, gehen sie mit der zunehmenden 
Ablagerung von Amyloid zugrunde, teils 
durchDruckatrophie, teils infolgege­
ringerer Blutzufuhr, die ihrerseits ein 

I .. 

t ') 

\ .. 
' .. 

.. .. .... ~. 

", . .~. , . " ...... ," .. ' 
..... . ., : : 

. \ 

' .. 
.... .: .,: ... ~.... ... : .•. • 

.. ' ~ ... " 
,1 /. j 

, .). 

".' !J.' 

.I 

,1"' .'1,,' 
:;. " ; 

. f":·.,~~ ··· :;~.; .~: ... ':~~.: ... : .. :.' -~ ~., 
',"':; ..... ~ ... " .. '; ' 

, .' ... . 
1>..... ~~:.. .\ .. " .... ..." '" ~ ... ..... :t: . --:- ..... ~ ".' -', 
.: "I. . ~-~. : "",' ~ 'I ".'", .,. .. 

'<. 
: " 

.. .c ....... ' .. :.:' 

" ", 

,. 'j' 

I : : 

Fig. 625a. 
Amyloiddegeneration der Leber. Ubersichtsbild (Farbung 

mit Methylviolett). 

Effekt der Verengerung und Verdickung der Kapillaren ist. 
den am siarksten entarteten Teilen nur noch die homogenen, 

SchlieBlich findet man an 
an Stelle der Kapillaren ge-

legenen Amyloidsehollen und 
zwischen ihnen noch atro· 
phisehe Leberzellen oder Reste 
von solchen. Dabei kann die 
Amyloidentartung sich liber 
den ganzen Acinus ausdehnen 
und aueh die interacinosen 
GefaBe ergreifen. 

In der Regel tritt die 
Amyloidentartung in fleckiger 
Weise iiber die ganze Leber 
ver brei tet auf; in den leich te­
sten Fallen nur mikroskopisch 
nachweisbar, macht sie sich in 
starkeren Graden durch Vo­
lumenzunahmeder Leber,Ver­
mehrung ihrer Konsistenz und 
eine eigentumlich speckige 
Beschaffenheit geltend, wel­
che meistens mit starker Ana­
mie und mehr oder minder 
a usgedehnter Fettinfiltra tion 
einhergeht. 

Glykogell4}eg,eneration, 

Fig. 626. 
Amyloiddegeneration der Leber (.itll). 

a erhaltene Leberzellenbalken, b amyloide l\:apillaren. 

richtiger Glykogeninfiltration, findet sich iiber das normale MaB hinaus in der Leber bei 
beginnendem Diabetes; das Glykogen ist innerhalb der Leberzellen, besonq.ers in der peri-
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pheren Zone des Acini gelegen (Nachweis mit Jodgummi, vgl. S. 71). Glygoken findet sich, 
besonders bei Diabetes, auch in den Kernen der Zellen, Dieses ist auch in spaterer Zeit des 
Diabetes der Fall, wenn das Protoplasma der Leberzellen fast gar kein Glykogen aufweist. 

Ab· Wie bereits fruher hervorgehoben wurde, ist die Leber eine der bevorzugten Ablagerungs-
lagerung 

von stattenfur Pigment Zum groBen Teil stammt dieses aus dem Blute und ist entweder durch 
Pigment. Zerfall von Blutkorperchen irtnerhalb der Leber selbst (Stauungszustande, hamorrhagische 

f ~l~tff Infarkte) entstanden, oder wirdder letzteren erst mit dem Blute zugefuhrt (Hamosiderosis, 
ar so e. S. 72). AuBer.in den Leberzeilen ist das Pigment besonders in den zu dem Kapillarsystem 

b~a~:~~:fa. gerechneten sog. K u pfferschell Sternzellen (s. oben) gelegen. Bei der Malaria findet sich 
ein schwarzes Pigment (S. 74), welches in groBen Mengen der Leber eine dunkle bis schwarz­
grune Farbe verleiht; endlich kann eine Pigmentablagerung auch bei Erkrankung der 
Leber selbst, Z. B. der Leberzirrhose auftreten; Lipofuszin ("Abnutzungspigment", S. 75) 
findet man bei der sog. braunen Atrophie (s. unten). AuBerdem kommt, meist in geringer 

Kohle. Menge, Kohle in der Leber vor, welche bei der AnthI'akose von der Lunge odei' von Bronchial­
Ikterus. drusen aus mit dem Blute verschleppt worden ist. Bel Ikterus treten Gallenfarbstoff­

a blagerungen tells in den Leberzellen auf (ev. hier in intrazellularen Sekretvakuolen 
gelegen), teils sind sie in den interzellularen Gallenkapillaren und den groBeren Gallen­
gangen abgelagert. Die Farbe der Massen ist gelb bis griin; ihre Form besteht in Kornern 
und scholligen Klumpen; die ganze Leber erscheint gelb bis gelbgrunlich. Diese Ablage­
rung des Gallenfarbstoffes beruht auf einer ungenugenden Ausscheidung des Bili­
ru bins, welches in der Leberaus dem Hamoglobin gebildet wird. Das Hindernis der 
Abscheidung liegt in einerVerstopfung der groBen Gallenwege (Entziindungen, 
Steine, Tumoren, S. unten) oder der kleinen Gallenkapillaren (besonders Verstopfung 
derselben mit "Gallenthrom ben" in toxischen etc. Zustanden). Es kommt bei diesem 
"Stauungsikterus" zu Dilatation und Ruptur der Gallenkapiflaren und so zum 
Dbertritt der Galle in die Lymphbahnen und somit ins Blut. Dieser Vorgang, der 
haufigste Mechanismus des allgemeinen Ikterus, ist mit diesem schon S. 371 geschildert. 

AtfDpilien. Atrophie der Leber findet sich als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie, sowie bei 
kachektischen Zustanden aller Art. Das Organ istdabei im ganzen verkleinert, die Rander 
sind infolge der Volumenabnahme abnorm scharf, die Konsistenz der Leber ist etwas 
derber, ihre Farbe in der Regel etwas dunkler als normal. Durch gleichzeitige Einlagerung 
von Lipofuszin (Lipochrom, Abnutzungspigment) in die Zellen entsteht die sog. braune 
oder Pigmentatrophie (s. S. 52), besonders ausgesprochen im Zentrum des Acinus. 

Ver- Verkalkung findet sich in der Leber (auBer bei Chalikosis) sehr selten. Es handelt 
kalkung. 

sich urn phosphorsauren oder kohlensauren Kalk (ganz vereinzelt urn fettsauren). 

d) Eiterige Entziindung. Leberabszesse. d) Eiterige 
Entziin· 
dung; Meistens entstehen die Le bera bszesse metastatisch (s. Fig. 149, S. 140), von einem 
Leber· 

abszesse. anderswo im Korper liegenden Entziindungsherd her und sind durch die gewohnlichen Eiter-
'bakterien (Staphylokokken etc.) oder das Bacterium coli veranlaBt. Die wichtigsten Wege 
einer Infektion der Leber sind: die Vena portae, die Arteria hepatica, die Vena hepa­
tica, die Nabelvene und die Gallenwege. 

1. Von der 1. Von den Wurzeln der Vena portae her konnen Eitererreger importiert werden, 
~~~\~~~. wenn im Wurzelgebiete derPfortader ein EntzundungsprozeB vorhanden ist; Z. E­

von Magen- und Darmgeschwuren aus; bei Typhus oder besonders bei Dysenterie und 
zwar nicht nur bei der trophischen Amobenruhr, die im Gefolge der Leberabszesse sehr haufig 
sind, sondern auch bei der Bazillenruhr. Mit dem Pfortaderblut gelangen die Entziindungs­
erreger in die interazinosen Verzweigungen der Vena portae, siedeln sich dort an und ver­
ursachen kleinere oder groBere vereinzelt oder multi pel auftretende Eiterherde, die durch 
Koniluieren groBe AbszeBhOhlen bilden konnen. Allch im Gefolge von eiteriger A ppe.ndizi tiR 
und Perityphlitis - und esist dies sogar die hiiufigste Entstehungsart der Leberabszesse 
in unseren Gegenden-, von eiterig zerfallenden Tumoren des Rektums, des Dickdarms 
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und Dunndarms kommen Le bera bszesse zustande. In der Pfortaderselbst und ihren Asten 
entwickelt sich infolge dieser Prozesse haufig eine eiterige Thrombophlebitis (Pyle­
phle bitis),die sich in die Leber hinein erstreckt; auch konnen von den so gebildeten Thromben 
aus Emboli losgerissen und in die interazinosen Pfortaderzweige eingeschwemmt werden, 
wodurch ebenfalls Eiterherde entstehen. 

Pyle' 
phlebitis. 

2. Durch die Arteria hepatica werden in manchen Fallen von endokarditischen 2. Von der 

Auflagerungen aus lnfektionserreger oder mit solchen behaftete Emboli in die Leber einge- h~~t:U~a 
schwemmt und verursachen dort kleine, in Eiterung ubergehende Herde, manchmal auch aus. 

typische, hamorrhagische Infarkte (s. oben), welche spater ebenfalls vereitern. 
3. In der Le bervene konnen sich Entzundungscrreger ansiedeln, welche die Kapillaren 3. Von der 

der Vena portae passiert haben. Auf diese Weise bildet sich auch manchmal eine Throm- he~~~fca 
bose der Lebervenen neben einer Pylephlebitis aus (Hepatophlebitis). Moglicher- ans. 

weise kann auch bei Thrombose der Vena cava inferior auf retrogradem Wege eine Infektion 
der Leber stattfinden.Man findet dann eine Eiterung in der Umgebung der thrombosierten 
Venen (Periphlebitis su ppurati va). 

4. Bei Neugeborenen kann sich eine Eiterung des Nabels auf die Vena umbilicalis4. Von der 

fortsetzen und von da auf die Leber ubergreifen (eiterige Phlebitis urn bilicalis). um~fN~alis 
5. Relativ haufig entstehen Leberabszesse durch eiterige Entzundung der Gallen- aus. 

wege (Cholangitis suppurativa). Eine solche wird durch Einwandern von Eiter- 5. J':Wen~en 
erregern aus dem Darm her verursacht, besonders dann, wenn Gallensteine, ulzerierende gangen aus. 

Tumoren oder StaUlmg in den Gallenwegen den Boden dafur vorbereiten. In anderen Fallen 
fuhren Typhus, Dysenterie und andere Darmerkrankungen die Infektion herbei; seltener 
gelangen Parasiten (Askariden) vom Darmlumen aus in den Ductus choledochus. In solchen 
Fallen greift die eiterige Entziindung von den Gallenwegen aus auf das Leberparenchym uber 
und bildet hier meist gallig gefarbte Abszesse, die zum Teil Erweiterungen und Zerstorungen 
der Gallengange entsprechen, zum Teil durch Zerstorung von Lebergewebe entstanden sind. 
Die Eiterherde treten in der Regel zu mehreren auf und konnen eine bedeutende GroBe er-
reichen. Infolge der meist mit der Gallengangsentziindung verbundenen Gallenstauung 
erhalt die Leber eine ikterischeFarbe. Geradediese Form der Lebereiterungnimmt oft 
einen chronis chen Verlauf und schreitet von den Gallenausfuhrungsgangen oder der Gallen-
blase aus allmahlich auf die kleineren Gallengange und die Leber selbst fort. Es 
gesellen sich auch indurative Prozesse hinzu, indem sich in der Peripherieder Abszesse 
Bindegewebe bildet und sie einkapselt, wahrend der Eiter zum Teil in die graBen Gallen-
gange entleert, zum Teil eingedickt und abgekapselt oder resorbiert wird. So entsteht die 
sog. biliare Zirrhose (s. unten); sie kann zu einer teilweisen oder vollstandigenAusheilung 
der Abszesse fuhren. 

Die Leberabszesse bieten naturgemaB die Gefahren der Perforation in die Bauchhohle. 
Prim are Le bera bszesse kommen in unseren Gegenden hochst selten, haufiger Primare 

Leber· 
dagegen in den Tropen vor; sie hangen dort aber meist doch mit der in den Tropen heimischen abszesse. 

Dysenterie zusammen (vgl. S. 527 und oben). 

e) Produktive Entziindung. Leberzirrhose. 
Die chronische produktive Hepatitis oder Leberzirrhose ist charakterisiert durch 

einen erhe blichen Ausfall von Le bergewe be und durch das Auftreten cines von 
dem Interstitium der Leber ausgehenden, spater stark schrumpfenden Granu­
lations- bzw. Bindegewe bes, verbunden· mit weitgehenden Regenerations­
bestre bungen des Parenchyms. Bedingt werden diese Veranderungen durch verschiedene 
das Lebergewebe dauernd treffende Schadigungen (s. unten). Diese greifen wie stets 
das am hochsten organisierte, also die Le berepithelien zuerst an. Ein Teil von ihnen 
geht zugrunde. Ein anderer geht allerhand Degenerationen ein.Die Leberzellbalken werden 
zu Reihen schmaler, ku bischer oder sel bst piatter Zellen umgewandelt, welche 
atrophischen Gallengangen ganz gleichen und wohl zum Teil auch als solche anzu-

c) Leber· 
zirrhose. 
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sehen sind. Die noch erhaltenen Leberzellen zeigen vielfach starke Fettinfil tration und 
Gallenkonkremente. Konstant findet man auch viele Zellen mit braunlichen Hamo­
siderinkornern erfullt (Fig. 75, S. 72). Es findet also ein vermehrter Untergang von 
roten Blutkorperchen und Ablagerung von hamatogenem Pigment in der Leber statt. Nach 
Zugrundegehen von Leberparenchym fUhrt die Wucherung des Granulationsgewebes zur 
Verbreiterung der die portalen GefaBe begleitenden Bindegewebszuge, welche als graurote 
Streifen zwischen den Gruppen von Leberlappchen hinziehen. Das von dem periportalen 
Bindegewebe ausgehende Granulationsgewebe besteht auch hier, wie in anderen Fallen, 
im Anfang aus reichlichen, namentlich in Herden angeordneten Rundzellen; ebenso erfolgt 
die Umbildung in narbiges Bindegewebe in der gewohnlichen Weise. Weiterhin aber dringt 
die Bindegewebswucherung zwischen die einzelnen Acini hinein, tritt also auch an solchen 
Stellen auf, wo unter normalen VerhlHtnissen keiri Bindegewebe existiert.Wahrend anfangs 
die Wucherung in den meisten Fallen hauptsachlich mehr interlobular auf tritt, dringen 

Fig. 626a. 
Chronisch produktive Entziindung der Leber. Leberzirrhose. 

spater die Bindegewebszuge allerorts auch in das Innere der Lappchen hinein, so daB 
unregelmaBige Abschnitte (Inseln) von Le'Qerparenchym aus ihrem Zusammenhang abgetrennt 
und gleichsam herausgeschalt werden. Auch die Gitterfasern (s. S. 557) nehmen durch 
Hypertrophie und Hyperplasie an der intraazinosen Bindegewebsvermehrung regen 
Anteil. Aber auch die Le berepithelien zeigen nicht nur degenerative Veranderungen, 
sie zeigen auch starke Regenerationsbestrebungen, und ein Teil der Leberzellen, die 
man mikroskopisch findet, sind nicht die erhaltenen alten, sondern neugebildete. Das auBert 
sich darin, daB die alte regelmaBige GefaBverteilung im Acinus verloren geht. Manch­
mal finden sich mehrere Venae centrales in unmittelbarer Nahe, an anderen Stellen sind solche 
auf weite Strecken nicht zu finden. Man findet jetzt auch stark vergroBerte Leberzell­
massen. So kommt es zu einem volligen Umbau des Lebergewebes. Oft bilden Gruppen 
vergroBerter Lappchen formliche knotige Einlagerungen (s. unten HY'Perplasien). Anderer­
seits wuchern auch die Gallengange ebenfalls in demBestreben, regeneratorisch neue Leber­
zellen zu bilden, wie das ja auch dem entwickelungsgeschichtlichen Entstehungsmodus 
der Leberzellen entspricht. Dasneuge bildete Bindegewe be zeigt daher eine groBe 
Zahl neuge bildeter Gallengange. Das Parenchym wird bei der Zirrhose trotz aller 
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Regenerationsbestrebungen mehr und mehr auf einzelne, allseitig von Bindegewebe um­
schlossene unregelmaBige Inseln reduziert, die nur kleineren Gruppen von Lappchen und 
Teilen von solchen, nicht etwa den Acinis selbst, entsprechen und immer mehr anUmfang 
abnehmen; sie bilden dann, da sie gleichzeit.ig meist Fettinfiltration und leichte Gallenstauung 

Fig. 627. 
Leberzirrhose. 

Ansicht von der LeberoberWiche. Die gelbgefiirbten ' Grannla ragen hervor, die tieler liegenden Gebiete sind von graner 
Farbe (Bindegewebe). 

aufweisen (S. oben) auf dem Durchschnitt prominente, gelblich bis gruhlich gefarbte 
Korner odeI' Granula; die normale azinose Zeichnung geht in dem unregelmaBigen ProzeB 
vollkommen verloren. Das neugebildete Bindegewebe, welches meist dann sehr zahlreiche 

Fig. 628. 
Leberzirrhose (Durchschnitt). 

Die Granllia (Leberzellinseln) sind gelb gefiirbt ; dazwischen das gran gefiirbte Bindegewebe. 

elastische Fasel'll aufweist (s. Fig. 631), schrumpft nun allmahlich stark, so kommt es zur 
Granularatrophie (S. 146), welche sich auch auf der Oberflache del' Leber in dem Auf­
treten reichlicher, durch narbige Einkerbungen voneinander getrennter Prominenzen bemerk-
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bar macht; die Einkerbungen entsprechen geschrumpften interstitiellen Bindegewebsztigen. 
Die Granula selbst haben in verschiedenen Lebern und in verschiedenen Stadien sehr vet­
schiedene GroBe. Mit dem Fortsehreitert des Prozesses nimmt das Gewieht der Leber immer 
mehr, manehmal bis auf die HaUte ab, ihre Konsistenz aber zu, bis sehlieBlich die Leber 
in eine harte, beim Einschneiden unter dem Messer knirschende Masse verwandelt ist. Die 

Atro- Verkleinerung, welche sieh auch in einer deutlichen Zuscharfung der Rander auBert, betrifft 
£~~~:~. gewohnlich in besonders hohem Grade den linken Lappen, der oft nur noeh wie ein kleines 

sC~i~r~:s~~r. Anhangsel des rechten erscheint. Die Faroe einer solchen zirrhotisehen Leber ist infolge 

. Fig. 629. 
:r.,e berzirrhose. 

Bei G Oberfliiche, bei a Durchschnitt der Leber. Nach Cruveilhier I. c. 

des Fettes und des Ikterus (s. oben) meist gelb, woher ihr Name (kyrrhos) rtihrt. Es ist dies 
die gewohnliche sog. atropbiseh~ oder Laennecsche Leberzirrhose. 

Der verschieden starken Ausbildung dieser Veranderungen entsprechend kann man 
nun bei ihr mehrere Stadien(hzw. Formen) unterscheiden. tJberwiegt anfanglieh die 
Vermehrung des Interstitiu~s rau1l11ieh tiber die Abriahme des Lebergewebes, so sehwillt 

Hy~er- die Leber an - hypertrophisehes Stadiumder Zirrhose; maeht dann aber bald diese 
~~~~h~~i~~s anfanglieh etwa vorhandene Volmnenvermehrung einer Verkleinerung des Organes Platz, 
SPthidsches so ist dies das atrophiseheStadlum der Leberzirrhose. In anderen Fallen entsteht die 
I alum. 

atrophisehe Form von vornherein, .mdem der Schwund des Leberparenehyms starker ist 
als die Wuchenmg des Bindegewebes. 
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Fig. 630. 
, Leberzirrhose (9T"). 

Lebergewebe (a) . Das stark vermehrte (rot g~farbte) Bindegewebe (b) enthiilt zahlreiche Rundzellen und gewucherte 
Gallengange (c). Fiirbung nach va'n' Gieson. 

, Fig. 631. 
Leberzirrhose (9T"). 

Die Zellkerne sind rot gefiirbt (Karmin). Das vermehrte Bindegewebe ist auBerordentlich reich an neugebildeten elastischen 
J<'asern (blauschwarz gefiirbt nach Wei gert), zwischen denen quergetroffene Gallengiinge g~legen sind. 
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Durch die Strukturveranderung in der Leber - fallen doch mit dem Zugrundegehen 
der Acini zahlreiche Pfortaderaste (Zentralvenen) aus - kommt es bei der Zirrhose zu einer 

.Stauung Stauung im Pfortadersystem, welche nur zum Teil durch kollaterale Abfuhr 
~~r~!b~t. des Blutes ausgeglichen wird. Als kollaterale Bahnen fungieren die Bahnen des Oso­

phagus, der Nierenkapsel und die Venae spermaticae, welche man auch aIle bei der Sektion 
uberfullt findet; schon von auBen her ist oft eine varikose Schlangelung und Wulstung der 
den Nabel umgebenden Venen auffallend, das sog. "Caput Medusae". Da aber aIle diese 
Anastomosen nicht ausreichen, um das Pfortadergebiet zu entlasten, da in der Leber ein 
Teil der Pfortaderaste durch das Bindegewebe komprimiert wird, vor aHem aber viele GefaBe 

zugrunde gegangen sind und die ganze Anordnung der GefaBe jetzt eine neue ist, so kommen 
Stauungserscheinungen in den Organen der Bauchhohle, Magen, Darm, Milz 
etc. in Form von Stauungskatarrhen und femer Ascites zustande; der bei der Leber-

i\Iilztumor. zirrhose in den meisten Fallen vorhandene Milztu mor ist aber nur zum Teil auf die Stauung 
im Pfortadergebiet, zum Teil auch auf primare, der Bindegewebsvermehrung der Leber 
wahrscheinlich koordinierte bindegewebige Wucherung in der Milz zuruckzufiihren (vgl. 
S. 392). 

Ikterus. ill den gewohnlichen Fallen von Leberzirrhose pflegt bloB ein maBiger Ikterus 
aufzutreten, was wohl darauf bezogen werden muB, daB mit der Atrophie des Leber­
parenchyms auch die Gallenproduktion abnimmt; daB die Galle vielfach in den Leber­
lappchen zUrUckgehalten wird, haben wir bereits erwahnt. Eine starke ikterische Verfarbung 
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der Leber und allgemeinen Ikterus findet man naturgemaB bei den biliaren Formen der 
Zirrhose (s. unten). 

Von dem Bild der gewohnlichen bisher 
besprochenen sog. atrophischen oder Laennec­
schen Zirrhose weichen andere Formen 
chronischer Hepatitis in mancher Be­
ziehung a b; es kann zunachst eine V 0 I u men­
vergroBerung des Organs dauernd be­
stehen bleiben, und zwar trifft das nament­
lich in den Fallen zu, in denen auch die intra­
azinos gerichtete Bindegewebswucherung von 
vornherein in hOherem MaBe beteiligt ist. 
Das Bindegewebe entwickeIt sich zwischen 
den Leberzellenreihen, drangt diese, ja sogar 
einzelne Leberzellen auseinander und steht mit 
dem gleichzeitig wuchernden interazinosen Ge­
webe in Zusammenhang. Da also gleichzeitig 
eine inter- und intraazino'se Bindegewebs­
neubildung vorhanden ist, nimmt das Volumen 
der Leber stark zu, und ihr Gewicht kann bis 
auf 2-4 Kilo vermehrt werden. Dabei bleibt 
die Leber ziemlich glatt, ihre Konsistenz ist 
mehr zah als hart; haufig besteht ein besonders 
hochgradiger Ikterus. In manchen Fallen zeigt 
das vermehrte Bindegewebe (Gitterfasern)eher 
den Charakter einer einfachen, 
gleichmaBigen Hyperplasie (s. 
S. 99 ff.) als den einer starken 
Granulationswucherung. Auch 
wenn es zur Atrophie kommt, 
entstehen meistens nur flache 
Vorwolbungen an der Oberfla­
che, aber keine charakteristische 
Granularatrophie. Man bezeich­
net solche Formen auch als 
hypertrophische Leberzirrhose 
(Banot). Eine hypertrophische 
Leberzirrhose kann sich auch 
aus einer atrophischen noch da­
durch bilden, daB eine beson­
ders hochgradige regenera­
torische Wucherung der Le­
berzellen, meist in Form groBer 
in das Bindegewebe eingebette­
ter Knoten, zutage tritt. 

Fig. 631 b. 
Atrophische Leberzirrhose (interstitielle 

Hepatitis (5rO), 
a Leberazini, zum Teil hochgradig verkleinert, b vermehrtes 
Bindegewebe, in demselben neugebildete Gallengiinge (e), 
g portale GefiiBe, An der Oberfliiche (links) erkennt man 
die narbigen Einziehungen und die durch diese bedingten 

Granula, 

Fig. 632. 

AlB Ursachen der Leber­
zirrhose sind besonders toxis che 
Stoffe in Betracht zu ziehen; 
seit langer Zeit ist iibermaJliger 
AlkoholgenuJl, insbesondere 
SchnapsgenuJl, als hauptsach­
lichste QueUe der gewohnlichen 
Formen der Leberzirrhose be­
kannt, und damit stimmt auch 

Leberzirrhose. Das Bindegewebe zum groBen Teil durch Hyper­
plasie der Gitterfasern entstanden. 

(Impriignation mit Silber nach Bielschowsky,) 

Ab­
weichende 
Zirrhose­
formen. 

Hanotsche 
hyper­

trophische 
Leber­

zirrhose. 

Patho­
genese der 
Zirrhose. 



Biliilre 
Zirrhose. 

f) lnlek­
tHise Gra­
nulationen. 

Tuber­
kulose. 
Miliar-

tllberkeL 

Ron­
glomerat· 
tuberkel. 
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iiberein, daB die Erkrankung besonders in Gegenden auf tritt, in denen del' SchnapsgenuB sehr 
verbreitet ist und daB sie viel haufiger bei Mannel'll als beim weiblichen Geschlecht beobachtet 
wird. Doch scheint meist erst sehr laugdauernder anhaltender SchnapsgenuB die Zirrhose herbei­
zufiihren, und strikte bewiesen ist auch dies noch nicht. Die haufigste Sauferleber ist nicht 
die Zirrhose, sondel'll die Fettle bel'. Viel seltener alB bei Schnapssaufern kommt die Zirrhose 
auf jeden Fall bei Biersaufern VOl'; bei solchen finden sic4 dann besonders die hypertrophischen 
Anfangsstadien. Da die Leberzirrhose sich auch an chronische Erkrankungen des Magen-Darm­
kanals, besonders an GastrektasieJl ansclJ.lieBen kannund dann als Autointoxikation durch 
giftige, im Magen-Darmkanal gebildete Stoffe gedeutet werden muB, wirkt auch del' Alkohol 
wohl nicht direkt auf die Leber, sondern durch die von ihm hervorgerufenen Gastro-Intestinal-

katarrhe. Also del' Alkohol ware dann riur die un­
mittelbare, Autointoxikationen die miittelbare Ur­
sache. AuBel' del' alkoholischen gibt es noch andere 
toxische Formen del' Leberzirrhose, so bei del' BIei­
vergiftung, bei chronischer Phosphorvergif-

b tung, bei ' Intoxikationen, besonders vom Darm­
kanal aus, durch B akte rie n gi fte und im Gefolge 
von allgemeinen Infektionskrankheiten; be­
sonders ist in diesel' Beziehung die Tuberkulose 

(( zu betonen, del' von manchen Seiten groBe Bedeu­

Fig. 632a. 
Leberzirrhose mit hypertrophisehen Leber­
zellen (a). Bei b Reste von Lebergewebe. 

tung fiir das Zustandekommen del' Leberzirrhose zu­
geschrie benwird. 

Ein Teil del' FaIle von interstitieller Hepati­
tis schlieBt sich an chronische Gallenstauung an; 
indes miissen zur Gallenretention wohl noch weitere 
Momente hinzukommen, um eine Zirrhose hervor­
zurufen; als solche kann man in manchen Fallen eine 
Infektion d urch die Gallen wege annehmen. Es 
kommt zu Nekrosen von Leberzellen und Ersatz 
durch Bindegewebe. Bei diesel' biliiiren Zirrhose 
konnen Milztumor und PIortaderstauung 

Iehlen. Del' biliaren Zirrhose gehort endlich noch ein groBer Teil del' sog. hypertrophischen 
Formen an, bei welchen die Leber keine Volumenabnahme erleidet. 

Das neugebildete Bindegewebe del' Zirrhose ist sehr reich an elastisehen Fasern. Manchmal 
ist es (ebenso wie aueh die noeh erhaltenen Leberzellen) sehr ausgiebig mit Blutpigment durehsetzt. Man 
kann dann von Pig m en tzirrh ose reden. Besonders stark ist dies entwiekelt, wenn Leberzirrhose, Diabetes 
und allgemeine Hamoehromatose zusammen bestehen, bei dem sog. Bronzediabetes. 

Bei der Zirrhose findet sieh zuweilen Pfort~.dersklerose nieht nur als Folge der Stauung, sondern 
auch zum Teil auf die Grundnoxe zu beziehen. Ahriliehe Veranderungen der Pfortaderwandung finden 
sieh aueh bei Syphilis (Simmonds). An die Sklerose kann sieh vollstandiger VersehluB der Pfortader 
dureh Thrombose anschlieBen. 

f) InfektiOse Granulationen. 
Die 'l'uherkulose kommt in del' Leber als disseminierte Tuberkulose sowie - seltener -

in Form groBerer Herde (Konglomerattuberkel S. S. 155) VOl'. Die disseminierte 
Tuberkulose zeigt kleine, meist mit dem bloBen Auge nicht odeI' kaum erkennbare, seltener 
HirsekoI'llgroBe · erreichende, grauweiBe, spateI' verkasende Knotchen, die oft selbst wieder 
aus kleinsten konfluierenden Tuberkeln zusammengesetzt sind. Sie hangen meist mit dem 
periportalen Bindegewebe zusammen, sitzen so besonders am Rande del' Acini, weniger im 
Innern diesel' lmd finden sich sehr haufig bei irgendwelchen anderweitigen tuberkulosen 
Prozessen im Korper, insbesondere bei Tu:bel'kulose del' Lunge odeI' des Darmes, bei letzterer 
fast l'egelmaBig. 

Die groBel'en tuberkulOsen Herde (Konglomerattuberkel) der Leber sitzen auch mit 
Vol'liebe im periportalenBindegewebe und entwickelu sieh ebenfalls meist sekundar im An­
schluB an Tuberkulose anderel' Organe. Sie fiuden sieh gewohnlieh zu mehrel'en und erreichen 
bis Erbsengl'oBe und dariiber. Vielfach entwiekelri sie sieh in del' Umgebung und von da 
aus in del' Wand del' groBeren Gallenwege, da ja aueh diese im interlobularen Bindegewebe 
gelegen sind. Sie breehen dann insie eiu, so daB man au der betreffenden Stelle einen kasigen 
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Knoten mit einem, dem Gallengang angehotigen, von gallig gefarbten Kasemassen erffillten, 
Lumen vorfindet. Man spricht dann von Gallengangstuberkeln. Sehr selten, aber 
sicher nachgewiesen, sind sehr gro13e tumorartige Konglomerattuberkel in der Leber. 

DaB sich auch bei Tuberkulose Bin-
degewebsvermehrung nach Art der Zir­
rhose findet, ist schon oben erwahnt. 

In ganz seltenen Fallen sind bei Neu­
geborenen auch Pseudotuberkel (evtl. von 
Pseudotuberkelbazillen hervorgerufen, s. S. 316) 
beobachtet worden. 

Die Syphilis tritt teils in Form einer 
mehr oder weniger ausgebreiteten inter­
stitiellen Hepatitis, teils in Form 
umschriebener gummoser Neubil­
dungen (8, 172) auf; haufigfinden sich 
beide Veranderungen nebeneinander vot. 
Besonders bei hereditar syphiliti­
schen N euge borenen findet man aus· 
gesprochene Formen h y per t r 0 phi c 

scher, intraazinoser Zirrhosen (S. 
571), welche meist gleichmaBig fiber die 
Leber ausgebreitet und von einer starken 
Fetteinlagerung in die Leberzellen be­
gleitet sind. 1m Bindegewebe bilden sich 
haufig sehr zahlreiche Gallengange 
neti; ;das Organ ist dabei vergro13ert, von 
derber. Konsistenz, aber glatter Ober. 
flache; haufig zeigt es ein geflecktes, 
feuersteinahnliches Aussehen. Die 
atrophischen Formen syphilitischer Zir­
rhose treten vorzugsweise bei Erwach­

Fig. 632b. 
Amyloid und Tuberkulose der Leber. 

Epitheloidzellentllberkel mit Riesenzellen lind Nekrose. In der 
unteren Halfte der Figur glasige lIfassen (Amyloid), ausgehend von 
den Kapillaren zwischen den Leberzellen, diese zu atrophischen 

Zellreihen komprimierend. 

senen, und zwar im Tertiarstadium der Lues auf und gleichen, wenn sie sich einigerma13en 
gleichma13ig fiber das ganze Organ verbreiten, den gewohnlichenFormen der atrophischen 

Fig. 633. 
Multiple Gummata der Leber. 

Zirrhose; doch sind sie nicht selten auf einzelne Bezirke lokalisiert und rufen dann an diesen 
besonders hochgradige Veranderungen, namentlich starke Einziehungen (s. unten) hervor. 

Gallen­
gangs­

tuberkel. 

Syphilis. 
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Gummose Neubildungen treten sowohl bei hereditarer - meist in Form der sog. 
miliaren Gummata - wie bei akquirierter Syphilis, besonders urn GefaBe und Gallengange 
auf und bilden im frischen Zustande graurotliche, gallertig-weiche Einlagerungen, die miliar, 
aber auch bis uberwalnuBgroB, sowie einzeln oder in groBerer Zahl vorhanden sein konnen 
(Fig. 633 u. 634); sie zeigen entschiedene N eigung zu sch wie liger Urn wandlung, nament­
lich am Rande, wo sich urn sie eine derbe, fibrose Kapsel bildet, von welcher in charakteri­
stischer Weise radiar angeordnete Bindegewebszuge in die Umgebung ausstrahlen. Kleinere 
Knoten konnen ganz schwielig entarten und dann einem interstitiellen Schrumpfungsherd 
ahnlich werden; groBere fall(ln meistens in ihrem zentralen Teile einer Verkasung anheim, 
wahrend an der Peripherie die beschriebene Schwielenbildung Platz greift. Indem das 
schwielige Gewebe schrumpft, entstehen Einziehungen und Furchen von oft bedeutender 
Ausdehnung, innerhalb welcher noch ein kasiges Zentrum liegen kann. Namentlich schwielig 
umgewandelte Gummen, aber auch fleckweise in besonderer Intensitat auftretende,sonst 
diffuse produktive Entzundungen haben durch die dem syphilitischen Granulationsgewebe 
eigentumliche Neigung zu starker Schrumpfung haufig sehr erhebliche Ein­
ziehungen an der Leberoberflache zur Folge, die sich namentlich am Rande der Leber 

Fig. 634. 
Kasige Gummiknoten der Leber (If). 

a verdicktes periportaies Bindegewebe, b kieinzellige Infil­
trate und GefiiBe in demseiben, d, d Gnmmen. 

b 

c 

Fig. 634a. 
Gummiknoten der Leber. 

a Lebergewebe, b gummose Infiltration; c Nekl'ose 
in dieser. 

im Auftreten tiefer Furchen auBern. Sind zwei oder mehrere solcher Furchen nebeneinander 
vorhanden, so wird das Lebergewebe zwischen ihnen eingezogen und so der Leberrand gelappt 

Hepar ("Hepar lobatum"). Besonders findet sich diese Lappung am unteren Leberrand und in der 
Iobatum. Umgebung des Ligamentum suspensorium, an welcher Stelle auch die Gummen mit Vorliebe 

sitzen. Bei oberflachlich gelegenen Prozessen der Art beteiligt sich regelmaBig auch die 
Kapsel, indem sie sich an den Furchen verdickt und teilweise mit den umgebenden Organen 
verwachst (Perihepatitis fibrosa). 

Sehr haufig besteht neben den kasigen und fibros umgewandelten Knoten eine mehr 
oder minder ausgebreitete diffuse Zirrhose. Zu den genannten Prozessen konnen sich ferner 
andere Veranderungen, namentlich Gallenstauung und Ikterus, sowie Amyloiddegeneration 
hinzugesellen. DaB bei Lues acuta gelbe Leberatrophie vorkommt, wurde schon 0 ben erwahnt; 
heilt sie aus, so kann es zu hyperplastischen Wucherungen des erhaltenen Lebergewebes 
kommen (s. unten). 

Aktino- Aktinomykotische Abszesse finden sich selten in der Leber. Der Pilz ist hierbei meist 
mykose. D . d vom arm aus emge rungen. 

~r:ep~~!~- Lymphatische EiDlagerungen kommen in der Leber in Form umschriebener, inter-
r~~~:~. azinos gelegener, meist zunachst dreieckiger (Form der Glissonschen Kapsel) Herde 
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oder diffuser Infiltrate bei Leukamie - bei der naturgemaB auch die Kapillaren 
strotzend mit Leukozyten bzw. Lymphozyten gefiillt sind, so daB die Leberzellen 
durch Druck atrophieren konnen - und Pseudoleukamie vor. Ahnliche kleine aus 
Lymphozyten bestehende Knotchen (sogen. Lymphome) treten bei Infektionskrank­
heiten, besonders Typhus und Diphtherie, in der Leber multipel auf. 

g) Verletzungen und Wundheilung. g) Ver­
letzungen 

und Wund-
Ausgedehnte Verletzungen der Leber endigen meist durch die mit ihnen verbundene he Hung. 

Blutung tiidlich; da die Leber durch eine gewisse Bruchigkeit ihres Gewebes zu Zerrei13ungen 
disponiert ist, so kommen ihre Rupturen verhaltnismii.13ig leicht durch au13ere Gewalt­
einwirkungen, auch ohne Verletzung der Bauchdecken, zustande; auch als Effekt forcierter 
Extraktion des Fiitus kommen Leberrupturen vor. Gefii13zerrei13ungen fiihren auch, wenn das 
Leben erhalten bleibt, zu anamischen lnfarkten (s. oben). 

Die Beilung von Leberwunden erfolgt durch Bildung einer bindegewebigen Narbe, evtl. 
unter Organisation des etwa vorhandenen Blutgerinnsels. 1m Gefolge von Zerrei13ungen von 
Lebervenen kommt es bei Leberverletzungen gelegentlich zu Em bolie von Le berzellen in 
andere Organe (s. S. 43). 

h) Hyperplastische Prozesse; Geschwiilste. 
Hypertropbie der ganzenLeber kommt, wenn auch selten, vor. Ein regenerativerWieder­

ersatz tritt in groBer Ausdehnung bei Verlust von Leberparenchym ein; man kann z. B. bei 
Kaninchen bis zu 3/4 der Leber ope­
rativ entfernen und findet nach 
einigen Wochen ihr Volumen fast 
vollkommen wieder hergestellt, in­
dem der zuruckgebliebene Rest des 
Lebergewebes eine entsprechende 
VergroBerung durch Hyperplasie 
seiner Acini und Vermehrung seiner 
Zellen erfahren hat. Auch beim 
Menschen ist die Fahigkeit der Re­
generation der Leber eine groBe, 
doch werden groBe Substanzver­
luste durchNarbengewebe gedeckt. 
Vikariierende re genera tori­
sche Hypertrophien spielen eine 
wichtige Rolle bei vielen Erkran­
kungen, in deren Verlauf Leber­
gewebe zugrunde geht; man trifft 
einzelne vergroBerte Lappchen und 
ganze Gruppen von solchen, ferner 
auch einzelne Zellen meist hyper­
trophisch - offenbar eine kom­
pensatorische Hypertrophie 
- nach akuter gelber Atrophie, 
bei Leberzirrhose, bei Echino­
kokkus, bei Gummiknoten der 
Leber etc. Die Regeneration geht 
von den erhaltenen Leberzel­
len aus; auch an den Gallen­
gangsepithelien, welche ja auch 

Fig. 635. 
Syphilitische Leberzirrhose. 

d Leberkapsel; b verdicktes periportales Bindegewebe mit einem gr5Beren 
Herd bei g, dariiber eine Einziehung der Oberflache e; 1 Leberparenchym; 

c Gefa/3e. 

bei der embryonalen Entwickelung in Leberzellen ubergehen, finden Neubildungsbestre­
bungen statt. Gruppen hypertrophischer Acini treten zuweilen bei Zirrhose als erbsen-

h) Hyper­
plasien; Ge­
schwiilste. 

Hyper­
trophie. 

Kompen­
satorische 

Hyper­
trophie. 
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groBe bis kirschgroBe Knoten hervor, welche manchmal ohne scharfe Grenze in die Um­
gebung ubergehen, manchmal sich mehr oder weniger scharf absetzen; in ihrer Struktur 
zeigen sie haufig Abweichungen vom normalen Lebergewebe, indem die einzelnen Zellen 
groBer und oft nicht mehr zu Balken, sondern mehr drusenschlauchartig angeordnet :;,ind. 

Knotige Man bezeichnet solche Formen als "knotige Hyperplasien". Ahnliche umschrie bene Knoten Hyper-
plasien. werden gelegentlich auch sonst in normalen Lebern gefunden, wo man sie dann nicht als 

kompensatorische Hyperplasie auffassen kann; sie beruhen hier wohl auf angeborenen Ano­
malien. Sind die Abweichungen der Zellanordnung von dem normalen Leberbau hervor­
stechend und tritt das Gebilde deutlich als Tumor auf -- meist auch bei Zirrhose - ohne 

Adenome. aber atypisehe Epithelwucherungen aufzuweisen, so wird von AdenoID gesprochen. Man 
teilt diese je nach ihrer Matrix in Leberzellenadenome und Gallengangsadenome ein. 

Pri~are Das primare KarzinOID der Leber ist selten; es nimmt seinen Ausgang meist von den 
Karzmome. kleinsten Gallengangen, seltener von den Leberzellen selbst. Ihrer Struktur nach gleichen 

die Karzinome entweder den Adenomen, d. h. sind drusig gebaut ("maligne Adenome" 
S. 211), oder sie gehen in einen alveolaren Bau mit zum Teil kompakten Zellnestern uber 

a 

Fig. 636. 
Lymphatische Leukamie der Leber. 

Das periportale Bindegewebe (a) mit Lymphozyten durch· 
setzt. Ferner sind die Kapillaren zwischen den Leberzellen 

mit ihnen angefiillt. 

Fig. 636a. 
Adenom der Leber (bei a). Die Leberzellen der 

Umgebung sind konzentrisch abgeflacht. 

(Adeno-Karzinome S. 236), oder endlich es handelt sich um ein aus kleinen soliden ZeIl­
haufen zusammengesetztes indifferentes Karzinom (Cancer). 

Die mit Hohlraumen versehenen Tubuli sind von den Gallengangen abzuleiten, und die Karzinome, 
in denen sie sich allein oder mit soliden Zellmassen vermischt finden, sind somit wohl zunachst ebenfalls 
auf die kleinen Gallengange zu beziehen. Die nur aussoliden Massen bestehenden Karzinome dagegen 
leiten sich wohl von den Le berzellen sel bst a b und stehen somit den zuletzt beschriebenen knotiger 
Hyperplasien und Adenomen nahe bzw. gehen aus ihnen hervor. Zum Unterschied von einfachen Adenomen 
find en sich Durchbriiche in Venen und SOInit Metastasen. 

Das Leberkarzinom tritt fast ausschlieBlich im AnschluB an Leberzirrhose auf; diese 
ist auf jeden Fall als auslosende Ursache anzusehen (s. Tafel IV, Fig. 625). Die Leberkarzinome 
kommen in Form solitarer oder multipler Knoten oder endlich in ganz diffuser Weise 
vor; in letzterem FaIle zeigt die Leber zuweilen fur das bloBe Auge (und evtl. zunachst auch 
fur die mikroskopische Untersuchung) dab Bild einer hypertrophischen Zirrhose, nur daB 
das massenhaft neugebildete Bindegewebe uberall gleichmaBig von kleinen Krebsnestern 
statt von Lebergewebe durchsetzt ist. 

Vielfach verbreiten sich die Karzinome der Leber innerhalb der Pfortaderaste, So daB 
die Karzinomnester, die man auf Durchschnitten vorfindet, sich bei genauerem Zusehen 



F. Leber und Gallenwege. 577 

zum groBen Teil als Ausfullungen von BlutgefaBen erweisen (krebsige Thromben). Die Tumor­
zellen der Leberkarzinome (soweit sie sich von Leberzellen ableiten) konnen - selbst in Meta­
stasen- noch Galle produzieren. 

In der Leber kommen, vor aHem 
von - evtl. aberrierenden - GaHengangen 
abzuleitende Zysten vor. 1st eine Le.ber 
von reichlichen kleinen zystischen Hohl­
raumen durchsetzt, so spricht man von 
einer "Zystenleber". Diese ist angeboren, 
kommt meist gleichzeitig mit einer analogen 
Veranderung der Nieren (und evtl. der 
Milz) vor und ist ebenso wie diese zu er­
klaren (s. dort). Die Zysten liegen im peri­
portalen Bindegewe be und weisen einen 
klaren, wasserigen Inhalt auf; die Leber­
o berflache wird durch groBere Zysten mehr 
oder weniger vorgewolbt. Die VergroBerung 
der Leber kann dabei so bedeutend wer· 
·den, daB sie ein Ge burtshindernis dar­
stellt. 

Von Bindegewebsgeschwulsten fin­
den sich in sehr seltenen Fallen Sarkome; 
sehr haufig kommen dagegen kavernose 
Angiome in der Leber vor (S. 196), be­
sonders dicht unterhalb der Kapsel. Die 

Fig. 637. 
Kavernoses AngioID der Leber. 

Blutraume konnen durch Thromben verschlossen werden; werden diese organisiert, so 
kommen ganz fibromartige Bilder zustande. 

Endotheli6"me der Blutbahnen sind in der Leber beschrieben, aber sehr selten. 

Fig. 637 a. 
Zahlreiche Metastasen der Leber bei KarzinoID. 

Nach Cruveilhier, 1. c. 

Geschwulstmetastasen - meist Karzinome und Sarkome - konnen - seltener -
per continuitatem z. B. yom Magen her die Leber ergreifen. Weit haufiger geschieht dies 

Schmaus-Hcrxheimcr, Pathologische Anatomic. Spezieller Teil. 13. n. 14. Auf!. 37 

Zysteu. 
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durch die Leberarterie oder vor allem die Pfortader. Ersteren Weg wahlen Geschwulst­
keime, welche die LungenkapiUaren passiert haben und aus irgend einem Gebiet des groBen 
Kreislaufes stammen. Die Pfortader benutzen vor allem die Karzinome ihres Ursprungs­
gebietes, also des Magens, Darms und Pankreas etc_ Wegen der Haufigkeit der primaren 
Karzinome an diesen Stellen ist das auf dem Wege der Vena portae die Leber affi­
zierende sekllndare Karzinom der Leber so uberaus haufig und das um so mehr, 
als in der Leber infolge ihrer Zirkulationseigentumlichkeiten jede Gelegenheit zur Ent­
wickelung reichlicher Metastasen gegeben ist_ So treten die sekundaren Leberkarzinome 
oft weit mehr als der primare Krebs z. B: des Magens hervor. Haufig ist die ganze Leber 
von unzahligen Metastasen durchsetzt_ Die Mitte des einzelnen Tumorknotens wird oft 
nekrotisch, sinkt unter der Serosa ein und bildet so ein;e na bel artige Delle. Am Rande 
des Karzinoms flachen sich die Leberepithelien infolge der Kompression zu dunnen konzentrisch 
geschichteten Reihen abo Als Vel'mittler zwischen dem Primartumor und der Lebel'metastase 
kann man oft einen Einbruch eines karzinomatosen Herdes, so einer karzinoma­
tosen Lymphdruse, in. einen groBeren Pfortaderast mit Tumorthrombose 
beobachten.. Bricht in der Leber ein Karzinom in die Lebervene durch, so kann es zu weiteren 
Metastasen in die Lunge kommen. 

AuBer den in Knotenform die Leber durchsetzenden Tumoren gibt es noch ein mehr 
diffuses Le berkarzinom, welches sich in den zwischen den Leberzellen gelegenen Kapil­
laren ausbreitet. 

Versprengte Nebennierenkeime k6nnen in der Leber - wie, weit haufiger, in der Niere (s. dort) -
zu sog. Hypernephromen Veranlassung geben. 

In der Leber treteri haufig,besonders unterhalb der Serosa, kleine, graue,runde Kniitehen auf, 
welehe mikroskopisch aus Bindegewebe und gewucherten Gallengangen bestehen. Das eigent­
Hehe Leberparenchym fehlt hier; Bindegewebe ist an die Stelle getreten, die Gallengauge sind vik~,riierend 
gewuchert; also eine Art zirkumskripter Zirrhose. Zum Teil handelt es sieh urn die F9lge kleiner Bildungs­
anomalien der'Lebe~ aus embryonalen Zeiten (sog. Hamartome, s. S. 287), 'zum TeiLum abgelaufene Pro· 
zesse, welche mit Zerstiirung des Lebergewebes einhergingen, wie z. B. Tuberkel, o&r kleine Gummata, 
oder abgestorbenePentastomen. 

i) Parasiten. 
Von tierischen Parasiten ist der Echinokokkus (13. S_ 333) der wichtigste. Er kommt 

in zwei Formen vor, als Echinococcus unilocularis (hydatidosus) und als Echinococcus 
multilocularis (alveolaris). Ersterer bildet in der Leber eine bis walnuBgroBe oder griiHere 
Blase, die von del' dfmtlich geschichteten Chitinkapsel des Echinokokkus gebildet wird und 
in ihrem Innern klare Flussigkeit und Brutkapseln mit Skolizes enthalt. Um den Echino­
kokkus hemm bildet sich durch reaktive Entzundung eine bindegewebige Kapsel. Der Alveo­
larechinokokkus durchsetzt mit zahlreichen kleinen, etwa bis erbsengl'oBen Hohlraumen 
das Lebel'gewebe; sie sind ebenfalls von einer Chitinkapsel umgeben, und Bindegewebe 
liegt zwischen ihnen. Die Folgen der Echinokokkenansiedelung sind Kompression und 
A trophie des Le bergewe bes, welche freilich vielfach durch hypertrophische VergroBe­
rungen einzelner Lappchen und ausgedehnter Leberbezirke kompensiert wird. Folgezustande 
sind Ikterus durch Kompression von Gallengangen, Du rch bru ch in solche, oder in andere 
Hohlorgane, oder die Bauchhohle,odel' endlich in die Vena cava inferior mit Embolie der 
Lungenarterie. Durch Infektion von Gallengangen oder vom Blute her konnen Eehino­
kokken aueh vel'eitem_ Abgestorbene Eehinokokkusblasen bilden geschrumpfte, derbe 
fibrose Massen mit eingedicktem kaseahnliehen Inhalt. Von anderen Parasiten kommen 
in manehen Fallen der Cysticercus eellulosae, das Distomum hepaticum und D.lan­
ceolatum (in der Gallenblase), Pentasto mum denticu la tu ill, del" Ascaris lu ill bricoides 
(vom Darm her eingewandert) und Coccidien (beim Kaninchen weit haufiger als beim 
Menschen), sowie Amoe ben (Leberabszesse) vor. (1. Teil, Kap_ VII.) 

k) Gallenwege und Galleublase. 
Einen sehr haufigen Befund bilden innerhalb del' Gallenwege, namentlieh innerhalb 

der Gallen blase selbst Konkre men te, sog. Gallensteine, welche zu sehr mannigfachen 
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Folgezustanden fiihren konnen; die meisten der in der Gallenblase und den Gallenausfiihrungs­
gangen vorkommenden krankhaften Veranderungen, namentlich jene entziindlicher Art, 
konnen sich im AnschluB an Gallensteine entwickeln. 

Manchmal bilden die Gallensteine bloB hirsekorngroBe oder noch kleinere Partikel, 
die oft in ungeheurer Masse vorhanden sind (Gallengries); in anderen Fallen kann ein ein­
zeIner Gallenstein so groB werden, daB er die ganze Gallenblase vollkommen ausfiillt. Solche 
Konkremente haben meist eine eiformige Gestalt und konnen selbst HuhnereigroBe und mehr 
erreichen. Innerhalb der Gallengange gelegene Steine konnen, der Form des von ihnen aus­
gefullten Raumes entsprechend, zylindrisch, walzenformig oder sogar verzweigt sein. Oft 
sind auch, besonders in der Gallenblase, viele, ja Hunderte von Steinen vorhanden. Dann 
sind die einzelnen kleiner, wenn auch verschieden groB, von eckiger bis polyedrischer Form 
oder meist fazettiert, was durch gegenseitige Anpassung der einzelnen Konkremente anein­
ander wahrend ihres Wachstums bedingt wird. Die Oberflache ist in diesem FaIle glatt, 
sonst oft hockerig. Die Farbe der Gallenkonkremente wechselt zwischen schwarzgriin bis 
gelb oder weiB; ebenso ist auch ihre Konsistenz sehr verschieden. Was ihre chemische Zu­
sammensetzung betrifft, so sind zwei Hauptbestandteile zu nennen: Biliru binkalk und 

Fig. 637 b . 
. 3 Gallensteine (nat. GroBe). 

Aus Flitterer, Atiologie des Karzinoms .. Wiesbaden; Bergmann 1901. 

O~olesterin, wozu noch andere K2.lksaJze, namentlich kohlensaurerund phosphor- Ver­

saurer Kalk ko~men. AIle Gallensteine haben ferner ein organisches Geriist, welches s~~~e:.:~e 
bei der Steinbildung impragniert wird. Die reinen Cholesterinsteine sind sehr leicht, un~ ch~~i­
oft leichter als Wasser, so daB sie auf diesem schwimmen, von heller Farbe, weich, leicht ~~~me~­
schneid bar und zerdriickbar; die Bruchflache zeigt einen eigentiimlichen, glimmerahnlichen d~;~!l~e~. 
Glanz und meist eine radiare Zeichnung, oft auch eine konzentrische Schichtung. Durch 
mlkroskopische Untersuchung kleinster Partikel lassen sich Oholesterin-Tafeln nachweisen. 
Die Pigments teine sind meistens klein, s ch werer als dievorigen, gelblich bis schwarz 
undbestehen vorzugsweise aus Bilirubinkalk mit wenig Biliverdin; ihre Oberflache ist oft 
hockerig, maulbeerformig. Weitaus die meisten Gallenkonkremente sind aus Ohole-
sterin und Bilirubinkalk gemischt, und zwar meist so, daB del' dunkelgefarbte und festere 
Kern des Steines aus Bilirubinkalk und eingedicktem Schleim besteht und sich auBen herum 
eine Rindevon Oholesterin gebildet hat. Es kann urn diese noch eine auBerste Schicht von 
Bilirubinkalk oder anderen Kalksalzen vorhanden sein, odeI' der ganze Stein sich . auf der 
Schnittflache mehrfach geschichtet erweisen. Steine, welche hauptsachlich Kalksalze (kohlen-
sauren und phosphorsauren Kalk) enthalten, sind selten; sie sind hart, meist von heller Farbe, 
hOckeriger Oberflache und kreidiger Bruchflache. 

Doch liegen gerade hier neue bedeutungsvolle Untersuchungen vor. Na()hdiesen kommt 
der Cholesterinstein durch Zersetzungsvorgange der gestauten Galle (besonders wenn 
viele abgeloste Epithelien od~ dgl. da sind), aberohne Infektion bei konstitutionell .bedingter 
"Cholesterindiathese" zustaride. Hierbei wird Cholesterin frei. Die Galle selbst liefert also das 
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Cholesterin und ferner die Gallenfarbstoffe. Wahrend der Schwangerschaft wird auch Cholesterin 
gespeichert und ausgefallt, so erklart sich auch leicht die Haufigkeit der Gallensteine nach Ge· 
burten bei jungen Frauen. Etwa 1/4 der Gallensteine 1'1011 auf diese Weise ohne entzundliche 
Vorgange anfangen (As ch off). Der sich so bildende rein radiare Cholesterinstein verschlieGt sehr 
haufig die Gallenblase (Vers chI uGs tein). So infiziert sich die gestaute Galle, und es entstehen 
die Cholesterin-Kalksteine. Den Kalk liefert hierbei die entzundete Wand der Gallenblase. 
Cholesterin-Kalksteinschichten Iagern sich mit Vorliebe auch urn den ursprunglich reinen Chole­
sterinstein. So entstehen konzentrisch geschichtete Kom binationssteine. Alle anderen Steine 
enthalten Kalk und entstehen "daher in infizierten entzundlichen Gallenblasen. Auch 
Gallenstauung begunstigt offenbar diese Prozesse. Daher wohl zum Teil infolge des Schniirens 
die groGere Haufigkeit der Gallensteine bei Frauen.· Nach manchen Autoren sollen Bakterien 
an der Gallensteinbildung beteiligt sein; der genauere Modus ist aber nicht klar erwiesen. 

Sehr haufig werden Konkremente in der Gallenblase gefunden, ohne daB wahrend des 
Lebens irgendwelche Symptome auf ihre Anwesenheit hingedeutet hatten; kleinere Gallen­
steine konnen auch durch den Ductus choledochus in den Darm abgehen und unter Umstanden 
krampfartige Schmerzen hervorrufen, Gallensteinkolik, doch ist dies wohl zumeist auf 
die die Gallensteine begleitende Entzundung der Gallenwege oder der Serosa zu beziehen. 

An der Stelle, wo der Stein der Schleimhaut aufliegt, kommt es haufig zu N ekrose 
und daraufhin zu Narbenbildung. So kann der Stein fest umwachsen werden. Legen 
sich Gallensteine zwischen Falten der Gallenblasenschleimhaut, so konnen hier divertikel­
artige Ausbuchtungen entstehen. Doch konnen auch solche Ausbuchtungen (s. oben) 
vorher bestehen, in denen sich die Gallensteine erst bilden. Die Muskularis der Gallenblase 
hypertrophiert dabei haufig. 

Von groBer Wichtigkeit sind unter Umstanden auch andere lokale Folgezustande, 
die sich an der Stelle der Gallensteinbildung entwickeln. In der Gallenblase schlieBen sich, 
ebenso wie auch in den Gallengangen, sehr haufig katarrhalische Entziindungen, Chole­
zystitiden an. Hierbei sind die sog. Luschkaschen Gange, Epitheleinsenkungen 
in die Muskelschicht, welche meist in Beziehung zu GefaBdurchtritten stehen, von Wichtigkeit. 
Diese Epitheleinsenkungen werden bei der Druckerhohung im Innern der Gallenblase bis 
in die Bindegewebsschicht, welche auBen von der Muskularis liegt, vorgetrieben .. Kommt 
es auBer zur Steinbildung zu deutlicher Entzundung der Gallenblasenwand, so wuchern jene 
Epithelgange auch aktiv. Es bilden sich zahlreiche Drusen, welche viel Schleim sezernierell, 
die Epithelien stoBell sich ab etc. Diese Vorgallge kOllnell ihrerseits wieder zur VergroBerung 
und Anbildung neuer Lagen um die Konkremente Veranlassung geben. Auch die Entzun­
dungsherde liegen mit Vorliebe an der Stelle jener Luschkaschen Gange. 0fters 
kommt es auch zu ausgedehnteren atrophischen und indurierenden Prozessen in der Wand 
der Gallenblase, so daB deren Lumen mehr oder weniger vollkommen obliteriert (s. oben), 
und die ganze Gallenblase schrumpft. Die Entziindung geht auch auf ihre Serosa uber, 
sowie auf die Serosa anliegender Baucheingeweide und bewirkt so bindegewebige Adhasionen 

Perichole- (Pericholecystitis adhaesiva). Andererseits kann sich unter dem EinfluB der yom Darm 
aJK!!~l~a. her in die Galle gelangten Bakterien, unter welchen namentlich das Bacterium coli eine 
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groBe Rolle spielt, eine diphtherisch-eiterige Entzundung entwickeln, oder ein starker 
eiteriger Katarrh mit diffuser eiteriger Infiltration der Gallenblasenwand - Cholecystitis 
phlegmonosa. Auf diese Weise kann es unter Umstanden zur Perforation der Gallen­
blase kommen. Letztere erfolgt in den meisten Fallen in das mit der Gallenblase adharent 
gewordene (s. oben) Duodenum oder das Colon transversum, seltener in den Magen, das 
Ileum oder andere Baucheingeweide. Beim Durchbruch durch solche Verwachsungen und 
Perforation der Gallenblase in andere Hohlorgane entstehen, da die Perforationsstelle in der 
Regel sich nicht wieder schlieBt, sog. Gallen blasenfisteln. Auf diesem Wege konnen 
selbst groBe Gallensteine in den Darm entleert werden und unter Umstanden hier noch eine 
Verlegung des Lumens und DarmverschluB zur Folge haben. Sehr selten erfolgt, nach vorher-
gehender Verwachsung der Gallenblase mit der vorderen Bauchwand, die Bildung einer 
Fistel und direkte Entleerung von Gallensteinen nach auBen. Bleiben Adhasionen der 
Gallenblase mit der Nachbarschaft aus, so erfolgt die etwa eintretende Perforation in die 
freie Bauchhohle hinein und hat dann eine todliche Peritonitis zur Folge. 
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1m wesentlichen analog sind die Veranderungen, welche Gallensteine an der Wand Chol-
angitis. 

der Gallengange hervorrufen konnen: Drucknekrose, Entziindungen (Cholangitis), 
darunter auch eiterig-diphtherische Prozesse, unter Umstanden Bildung umschriebener 
AbszeBhohlen, solche von groBerer Ausdehnung, wenn auch die Umgebung des Gallenganges 
mit affiziert und eingeschmolzen wird. Ofters entstehen in dieser Weise multiple Leber­
abzsesse (S. 564), wahrend gleichzeitig das Lumen der Gallenwege bis in ihre feinsten Aste 
mit eiteriger Masse erfiillt ist. 

Auch von dem Ductus choledochus aus konnen Perforationen in andere Organe resp. 
in die Bauchhohle zustande kommen. Der Stein kann auf diese Weise direkt ins Duodenum 
in der Nahe der Papille perforieren, nachdem er im Ductus choledochus, weil er ihn seiner 
GroBe wegen nicht passieren konnte, fest eingekeilt gewesen. 

Bleibt ein Gallenstein in den Gallenwegen stecken, so kommt es, wenn das Lumen Folge­
zustande 

vollstandig verlegt ist, zu Folgezustanden, die je nach der Stelle des Verschlusses ver- der Galien­
steine. 

Fig. 637 c. 
Hydrops vesicae felleae. 

(Aus Pagenstecher.) 
..... bezeichnet die Lage des Leberrandes. 

Fig. 637 d. 
Ikterus. Gallenretentionen in Form von Konkrementen 
in den Gallenkapillaren zwischen den Leberzellen und 
in den Sekretvakuolen in den Leberzellen (bei Leber-

zirrhose). 

schieden sind. Findet eine Verlegung des Ductus cystic us statt, so kann keine Galle mehr 
in die Gallenblase iiberflieBen, dagegen findet in deren Lumen hinein eine infolge des gleich­
zeitig bestehenden Katarrhs meist sogar gesteigerte S chleima bsonderung statt; wahrend 
die noch vorhandene Galle nach und nach vollig resor biert wird, dehnt sich die Blase 
durch zunehmende Fiillung mit schleimig-wasseriger Fliissigkeit mehr und mehr aus, ein 
Zustand, welcher als Hydrops vesicae felleae bezeichnet wird. 

Besteht eiterige Entziindung der Gallenblase und ist gleichzeitig durch VerschluB 
des Ductus cysticus der EiterabfluB verhindert, so wird die Gallenblase durch den sich 
ansammelnden Eiter stark ausgedehnt, und es entsteht ein sog. Empyem der Gallen blase, 
welches zur Perforation fiihren kann. 

In anderen Fallen kommtes umgekehrt zu einer fibrosen Entartung und Schrum p­
fung der Gallenblasenwand, wodurch die Blase schlieBlich veroden, und ihre Wand 
sogar verkalken kann. Oft zeigt sie dann einen eingedickten, mortelartigen Inhalt. COber 
eiterige Entziindung der Gallenwege S. unten.) 

Verlegt ein Gallenstein den Ductus choledochus oder den Ductus hepaticus, so kommt 

Hydrops 
vesicae 
felieae. 

Empyelll. 
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Ikterus. es zur Hinderung des Gallenabflusses aus der Leber und zu Ikterus. Bei dauernder Gallen­
Erweite- stauung kommt es vielfach zur Erweiterllng der gesamten, hinter der VerschluBstelle 
r~n,Jle~:r gelegenen Abschnitte der Gallenwege und Fullung dieser mit stagnierender Galle, manchmal 

wege. auch zu zystischer Erweiterung eines Ganges an der Stelle des llindernisses. Selbst die 
feinsten Gallengange sowie dieG!111enkapillaren findet man oft varikos erweitert, auch in 
den Leberzellen die Galle gestaut; vielfach kommt es in solchen Zllstanden zu einer erheb­
lichen Verdickung an den Wanden der Gallengange, zu Bindegewebswucherung in ihrer 

Peri-.. Umgebung (Pericholangitis fibrosa), manch:rnal auch zu einer allsgebildeten biliaren 
c~~~~~~~,s Leberzirrhose (s. S. 572), besonders wenn unter dem EinfluB der Gallenstauung im Leber­

Bililire gewebehier und da multiple herdformige Nekrosen entstanden waren, die dann durch Narben­
Zirrhose. gewebe heilen .. Das Lebergewebe nimmt infolge der Gallenstauungen besonders in den Zentren 

Karzi-
nOlne im 
AnschluJ3 

an Gallen-
steine. 

derLappcheri. eine' gelbgrune, ikterische Farbung an. 
. Eine weitere Gefahr bieten die Gallensteine fur die Gallenblase und Gallengange dadurch, 

daB sich oft· Karzinome an sie anschlieBen (s. unten). 

d~~:~~~-er .. Aqchohne die MitwirkllD;g von Gallenkonkr~mente~ trete~ in den Galle~w~gen 
Gallen- entzundliche Prozesse verschledener Art, katarrhahschen, dlphthenschen oder eltengen 

w~1~i~~~e Chara~ters auf, und zwar ist auch in diesen Fallen die Quelle der Infektion vielfach 
imD,a-rm zu suchen,von dem aus Bakterien, namentlich das hier so wichtige Bacterium 
coli;in den Ductus choledochus ubertreten. Auch tierische Parasiten, besonders Spul­
wurmer' konnen yom Darmher in. die Gallenwege einwandern und hier in ahnlicher Weise 
mechanisch reizen und Entziindungsprozesse hervorrufen wie die Gallensteine. 

dGa~tro-1 ' Eine sehr haufig auftretende katarrhalische Entziindung ist jene im untersten Teile des 
~~t:~~ -Ductus choledochus; sieist in der Regel Folge eines Gastrod uodenalkatarrhes, der yom Darm 

~!la;c~=n~~ hera~~ den Ductus uber~eift und ~urch Sch~ellung s~iner ~chleimhaut oder. Bildung eines zahen 
Schlelm'ptropfes an semerAusmundung an derPapIlle semLumen verschheUt und den AbfluU 
der Galle hindert. Die Folge dleses Zustandes ist der gewiihnliche Icterus catarrhalis. Bei 
dem ~chwacheh Druck, unter welchem die Galle abgeschieden wird, ist sie nicht imstande, einen 
auch' nur maUigen Widerstand zu iiberwinden und staut sich schon bei geringen Hindernissen 
in der Leber an, wodurch sie hier aIle schon beschriebenen Folgezustande hervorruft (S. 371). 
Oft findet man in der Papille oder im Ductus choledochus den Schleimpfropf, welcher das Hin­
demis fUr den GallenabfluU bildet und welcher auch durch leichten Druck auf die Gallenblase 
nicht entfemt werden kann. 

Odem der 
Gallen­
blasen­
wand. 

Von anderen Darmaffektionen, an welche sich entziindliche Prozesse in den Gallenwegen 
anschlieUen kiinnen, ist besonders der Typhus abdominalis zu erwahnen; in seinem Verlauf finden 
sich nicht selten Typhusbazillen in der Gallenbla8e, wo sie eine starke, sogar eiterige Chole­
zystitis hervorrufen kiinnen; auch bleiben sie hier oft sehr lange latent liegen (s. im letzten Kap.). 

Auch auf dem Blutwege kiinnen Entziindungserreger in die Gallenblase. und Gallen· 
wege gelangen; hierauf sind griiUtenteils die Entziindungen zuriickzufiihren, die sich im Verlanf 
anderer allgemeiner Infektionskrankheiten an jenen Teilen einstellen. 

Aus dem Mitgeteilten geht hervor, daU entziindliche Prozesse nicht bloU Gallen­
stauungen begleiten, sondernauch ihrerseits vielfach 801che hervorrufen kiinnen. 

Weitere haufige Ursachen des Stauungsikterus sind narbiger VerschluU del' groUen 
Gallengange, Kompres8ion odeI' Durchwachsung derselben durch Geschwulstmassen, 
Kompression durch Echinokokken odeI' geschwollene (evtl. auch metastatisch-karzinomatiise) 
Lymphdrii.sen besonders am Ductus choledochus, in seltenen Fallen auch Verlegung del' Gallen­
gange durch yom Darm her eingewanderte Spulwiirmer, odeI' auch, ebenfalls selten, angeborene 
Atresie der Gallenwege. In allen diesen Fallen sind die Veranderungen ahnliche wie nach VeT­
schluU des Duktus durch Gallensteine. 

Von einfachen Zirkulationsstiirungen ist das Odem der Gallenblasenwand zu 
nennen, welches als Teilerscheinung allgemeiner Stauung odeI' als entziindliches Odem auftritt 
und zu starker Schwellung und Verdickung, namentlich der Schleimhaut und Submukosa der 
Gallenblase fiihrt. 
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Fettgefiillte Zellen in del' Gallenblasenschleimhaut sind auf Resorption aus del' Galle zu 
beziehen. 

~~berkulose, manchmal auch griHlere Verkasungen, kommen nul' selten in del' Gallenblase Tuber· 
VOl'. (Uber die Tuberkulose del' Gallenwege s. oben S. 572.) kulose. 

Von Tumoren treten in der Gallen blase sehr selten das Fi bro m (papillares Fibro- Tumoren. 

epitheliom); das Myxom, die l\iischgeschwiilste und das Sarkom, haufig das Karzinom d~~G~~fe~. 
auf, dessen Entstehung wenigstens in blase. 

indirekter Weise wahrscheinlich mit 
der Anwesenheit von Gallensteinen 
zusammenhangt und mit dem chro­
nischen Reiz, welchen diese auf die 
Schleimhaut ausuben, in: Beziehung 
steht;, in etwa 90% der FaIle finden 
sich gleichzeitig Steine, welche meist 
als primal' anzusehen sind. Das Gal­
lenblasenkarzinom tritt in Form des b 

Adenokarzinoms (zumeist), des 
Skirrh us, odeI' des Kolloidkre bses 
und in nicht ganz seltenen Fallen als 
Kankroid (zuweilen gemischt mit 
Zylinderzellen-Karzinom-Adenokan­
kroid) auf. Dabei kann die Wand 
der Gallenblase so vollkommen auf­
gezehrt werden, daB nur noch ihre 
Hohle ubrig bleibt, die dann mit zer­
fallenden, krebsigen Massen erfullt ist; 
oder der Tumor zeigt eine knotige 
Form und kann, wenn er am Hals der 
Gallenblase sitzt, zu Hydrops der­
s'elben fUhren. In allen Fallen gniift 
die Geschwuslt gerne auf die Leber 
uber, und zwar teils direkt, teils nach 
Einbruch in die groBen Pfortaderaste. 
Andere Folgezustande sind Dber­
greifen auf den Darm, den Magen, 
den Ductus choledochus und Ver­
schluB oder Thrombose der Vena cava 
inferior. 

a 

Fig. 638. 
Karzinom del' Gallenblase (b). 

GroBer sekundiirer Karzinomknoten in der Leber (a). 

, Ferner konnen sich Krebse an den groBen Gallenwegen, am Ductus chole- Karzinom 
do ch us, besonders an del' Papille und in del' Nahe der Vereinigung mit dem Ductus cysticus, derw~~~~n­
am Ductus hepaticus und am Ductus cysticus, oder an den innerhalb del' Leber gelegenen 
Gallengangen entwickeln. Es handelt sich auch hier meist urn Zylinderepithelkrebse. Oft 
treten die Karzinome innerhalb del' Leber in Form multiplel' Knoten auf (s. oben). Ihl'e 
hauptsachlichsten Folgen sind VerschluB der Gallengange, unter Umstanden auch eitel'ige 
Entzundungen und Bildung von Leberabszessen in del'en Umgebung. 

G. Peritoneum. 
Von den Erkrankungen des B:tuehfells ist das meiste schon bei denen des lVlage.!)darmkanals und 

del' iibrigen Darmeingeweide erwahnt worden, so daB im folgend!;n nur noeh eine kurze Ubersieht gegeben 
zu werden braueht. Die Veranderungen h'1ben aueh so vielhehe Ahnliehkeit mit denen der anderen serosen 
Haute, Perikard und Pleura, daB aueh in dieser Beziehung zum Teil auf die betreffenden Kapitel verwiesen 
werden kann. 

G. Peri­
toneum. 

Zirku-

ZirkulationssWrungen bestehen in 
und Blutungen. Aktive Hyperamie 

. . . . lations-
aktIver oder passiver HyperamIe, TranssudatlOn storungen. 

entsteht als entzundliche oder durch plotzliches HY~~;;~ie. 
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Nachlassen des intraabdominalen Druckes, wie dies dnrch Entfernung groBer Tnmoren 
der Bauchhohle oder Entleerung von reichlicher Flussigkeitsansammlung aus ihr bewirkt 
wird (S. 13). 

StaulIng. Die infolge venoser Stauung eintretende Transsudation in die Bauchhohle bezeichnet 
Aszites. man als Aszites. Dabei findet sich die Flussigkeit je nach ihrer Menge nur im klein en Becken 

oder in der ganzen Bauchhohle oder, bei vorhandenen Verwachsungen des Peritoneums, 
auch in abgeschlossenen Sacken derselben. Bei reichlichem Aszites wird das Zwerchfell 
nach oben gedrangt. Die hauptsachlichsten Ursachen des Aszites sind allgemeine venose 
Stauung - und dann ist er in der Regel mit Hydrothorax und Hydroperikard verbunden-­
oder Stauung im Pfortaderkreislauf (durch Leberzirrhose, Pfortaderthrombose etc.). Auch 
bei Entziindungen, Tumoren etc. des Peritoneums tritt Aszites auf. Der Aszites kann durch 
Kommunikation mit den BauchlymphgefaBen, besonders nach ZerreiBen des Ductus thoracic us , 
dnrch Beimengung der Chylusflussigkeit milchig getrubt werden (Hydrops chylosus). 
Sind zahlreiche verfettete Endothelien oder sonstige verfettete Zellen dem Aszites beigemischt, 

Bllltllngen_ SQ spricht man aU9h)-:9ItAscitfi,§ l12:iposusoder pseudochylosus. Blutungen treten, wie 
an der Pleura,in Form von Ekchymosen bei Stauung, ferner bei hamorrhagischen Diathesen, 
in groBerem Umfange bei Verletzungen der Baucheingeweide, oder bei sonstwie bedingtem 
ReiBen intraabdominaler GefaBe, sowie bei tuberkulosen Peritonitiden und bei Karzinom 
auf. AuBerdem kommen groBe Blutungen bei Platzen von Aneurysmen, von Tuben bei 
Abdominalgraviditat, bei Fettgewebsnekrose (s. unten) etc. vor. Bewirken sie nicht den Tod, so 
konnen sieabgekapselt resp. resorbiert werden. 

Entziin- Die akuten exsudativen Entziindungen des Bauchfells sind serose, fibrinose, eiterige, 
dungen. hamorrhagische oder Mischformen solcher und konnen ihren Ausgang in Bindegewebsbildung 

nehmen. Sind sie auf zirkumskripte Stellen des Peritoneums beschrankt, so bezeichnet 
man sie je nach ihrer Lokalisation als Perityphlitis (S. 540), Perihepatitis, Perisple­
nitis, Pelveoperitonitis (Entzundungen der BauchfeUauskleidung des kleinen Beckens). 

Die Atiologie der Bauchfellentziindungen ist eine sehr mannigfache, zumal die meisten 
Formen sekundarer Natur sind, d. h. sich zumeist an Erkrankungen der Organe, welche das 
BauchfeU bedeckt, anschlieBen. Primare, sog. idiopathische Peritonitis ist selten; 
es handelt sich dabei urn Entzundungen, bei denen die Eingangspforte ihrer Erreger unbekannt 
geblieben ist (s. auch unten). 

Ei_teri~e. Metastatisch tritt eine meist eiterige Peritonitis bei Pyamie, Typhus und anderen Infek-
Pentomtls.. k kh't f A h" f' t . t d' P 't 't' b h h' d 0 tlOns ran eI en au . m au IgS en IS Ie en om IS a er auc Ier von en rganen 

der Bauchhohle her fortgeleitet und richtet sich dann in ihrem Charakter nach dem des ur­
spriinglichen Entzundungsherdes. Die hauptsachlichsten Ausgangspunkte sind Entziindungen 
der Genitalien (Puerperalfieber, S. Kap. VIII), des Darmes (Typhlitis und Perityphlitis, 
Typhus etc.), entzundliche Prozesse an Leber oder Milz, endlich Wundinfektion (Laparo­
tomie, Wunden der Bauchwand). Eine weitere QueUe ist die Perforation von Hohlorganen, 
besonders des Magens oder Darmes in die Bauchhohle bei Geschwursprozessen, ulzerierenden 
Geschwulsten (Karzinom), traumatischen ZerreiBungen, Gangran der Darmwand (bei inkar­
zerierten Hernien, Volvolus und Invagination des Darmes). Bei Perforation erfolgt der 
Tod entweder vor Ausbildung einer eigentlichen Peritonitis dnrch peritoneale Sepsis, 
d. h. dnrch Resorption der von den Faulnisorganismen des Darminhalts produzierten Gifte, 

Perf~rayv- oder es entsteht eine jaucbig-eiterigc ("fiikulente") Periorationsperitonitis. Entsteht diese 
perl Olll IS. nach Perforation von Magen oder Darm, so findet sich Gas in der Bauchhohle, welches diese 

auftreibt. 
Bezuglich der Prognose quoad vitam ist bei jeder Peritonitis die wichtigste Frage, 

ob sie abgegrenzt bleibt, oder diffus wird. Diffus ist in der Regel die Perforationsperitonitis, 
wenn nicht vorher schon Verwachsungen vorhanden waren, welche eine sofortige weitere 
Ausbreitung hindern. Zirkumskript sind zunachst aUe Formen fortgeleiteter Bauchfell­
entziindung, vor aUem die eigentlich fibrosen, produktiven, dann aber auch die exsudativen, 
wenn sie nicht aUzu intensiv sind und nicht sehr rasch fortschreiten; dann bilden sich in 
ihrem Umkreis gleichfaUs fibrose Prozesse aus, die das Exsudat absacken und begrenzen. 
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Es ist damit allerdings kein absoluter Schutz gegen das Eintreten einer allgemeinen Peri­
tonitis gegeben, denn immer kann der schutzende bindegewebige Wall noch nachtraglich 
durchbrochen werden. 

Sind von friiheren Entziindungen her solche Adhasionen vorhanden oder entwickeln 
sich diese noch rechtzeitig bei drohender Perforation, so kann, wenn letztere spater trotzdem 
erfolgt, auch die Perforationsperitonitis abgegrenzt, und ihr Exsudat abgesackt werden 
(vgl. als Beispiel die Typhlitis und Perityphlitis, S. 540ff.). Heilt eine Peritonitis, so geschieht 
dies durch Narbenbildung, welche zu Ad-
hasionen zwischen den Darmschlingen 
untereinander und mit sonstigen Organen 
der BauchhOhle fuhrt. 

Eine produktive Peritonitis ist der 
Ausgang einer exsudativen Form oder 
entwickelt sich von vornherein schlei­
chend, namentlich in der Umgebung 
chronischer Entziindungen des Darmes. 
Sie fuhrt zu Verdickung und Bindege­
websbildung in der Serosa, Verwach­
sungen verschiedener Teile untereinan­
der, Adhasionen des Wurmfortsatzes, 
solchen von Darmschlingen unter sich 
oder mit dem Netz, der Bauchwand, mit 
Organen des kleinen Beckens, ferner zu 
Verwachsungen der Leber oder Milz mit 
ihrer Umgebung. Durch die Adhasionen 
kommt es auch zu Spangenbildungen, 
welche zu innerer Einklemmung (S. 551) 
Veranlassung geben konnen, zur Ab­
sackung von Exsudaten und Transsu­
daten, oder auch zu allgemeiner Ver­
wachsung der Baucheingeweide, eventuell 
nach hochgradiger Lageveranderung 
dieser. 

Es gibt aueh anscheinend idiopathisehe 
Formen chronischer Peritonitis (Polyserositis 
fibrosa), W:l!lche mit ZuckerguJ3bildung am peri­
tonealen Uberzug der Milz, Leber etc., sowie 
zumeist mit Aszites einhergehen. Vielleieht 
liegt hier oft Tu berkulose zugrunde. 

Fur die Formen der Bauchfelltuber­
kulose gilt das gleiche wie fur die Tuber-
kulose der Pleura. Es sind auch hier Fig. 639. 
einfache Tuberkulose und tuberkulOse TuberkulOse Darmgeschwiire von der Serosaseite aus 

gesehen. Entzundung auseinander zu halten. Er­
stere entwickelt sich selten prImar, 
meist im AnschluB an Tuberkulose des 

Reihenfiirmig gestellte Tuberkel (in den LymphgefiiBen entwickelt) 
bei x. 

Darmes, der Lymphdrusen oder anderer Baucheingeweide, ferner bei allgemeiner Miliartuber­
kulose, oder im Verlauf von Lungentuberkulose. Sie tritt sehr haufig zirkumskript auf. Findet 
man keinen primaren Herd, so ist bei der Frau noch an einen Eintritt der Bazillen durch die 
Tube zu denken. Die tuberkulOse Entzundung ist eine eiterig-fibrinose, haufig auch hamor­
rhagische und meistens ebenfalls sekundaren Ursprungs. Wie bei der tuberkulOsen Pleuritis 
finden sich bei ihr Tuberkeleruptionen neben der Exsudation. Die Tuberkel sieht man haufig 
am zahlreichsten am tiefsten und ruhigsten Punkte, d. h. dem kleinen Becken, besonders 
dem Douglasschen Raum. Es wirkt diese Stelle wie ein "Schlammfang" (Weigert). 

Produktive 
Peritonitis. 

Tuber­
kulose. 
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Chronische tuberkulOse Entzu.ndungen kommen in diffuser Ausdehnung oder zirkumskript 
vor und bewirken haufig mannigfache Adhasionen der Baucheingeweide, welche aIle Darme 
und anderen Organe fest miteinander verlOten konnen. In den bindegewebigen Strangen 
findet man oft Tuberkel oder auch groBere kasige Massen eingeschlossen. Zirkumskripte, 
chronische, tuberkulose Entzundungen entstehen am haufigsten im AnschluB an tuberkulOse 
Darmgeschwure und rufen teils Verdickungen der Serosa, teils Verwachsungen des Darmes 
mit seiner Umgebung hervor. DaB sich diePeritonealtuberkel oberhalb von tuberkulosen 
Darmgeschwuren meist innerhalb von Lymphbahnenentwickeln, ist schon S. 536 geschildert 
(s. auch Fig. 639). 

t~r;lig~ Oft ist (besonders auf dem Wege der Dissemination entstanden) das ganze Peritoneum 
Tuber"!<el ubersat mit kleineren oder groBeren grauen oder gelben (verkasten) Knoten. Bei Karzinom 

'k~r~l~~~~ des Magens etc. kommt eine Aussaat kleiner Karzinomknoten vor (s. unten), welche makro­
kn5tchen. skopisch den Tuberkeln ganz gleichen konnen. Bilden sich groBere gestielte am Peritoneum 

Der Perl­
sucht ahn­liche 
Formen. 

Tumoren. 

Sekundare 
Tumoren. 

a 

Fig. 640. 
Pseudomyxom des Peritoneum. 

Mucinmassen aus einem Ovarialtumor auf der Serosa 
haftend und eingekapselt (an dieser Stelle ohne Epi­

thelien) bei a. 

hangende Knoten, so ahnelt die Bauchfelltuber-
kulose der beim Rinde gewohnlichen Form der 
Per Is u ch t. Die Peritonealtuberkulose neigt sehr 
zur Heilung (Operation: einfache Eroffnung der 
Bauchhohle) und es bilden sich dann zahlreiche 
Darmverwachsungen. Oft besteht bei ihr Aszites. 

Tumoren. Primare Karzinome, Sarkome 
und Endothelkrebse des Bauchfells, die an und 
fUr sich sehr selten sind, treten meist multipel auf, 
indem sie zahlreiche kleine, stellenweise allerdings 
zu groBeren Massen sich zusammenlagernde Knot­
chen bilden. Haufig findet sich dabei eine aus­
gedehnte produktive Entzundung mit vielfacher 
Verwachsung der Baucheingeweide (Peritonitis 
carcinomatosa). - Vom subserosen Gewebe 
konnenSarkome,Lipome,Fibrome,Myxome, 
Myxosarkome, Lymphosarkome etc. aus­
gehen; manchmal finden slch in der Bauchhohle 
Dermoidzysten sowie Mesenterialzysten (Lymph­
angiome etc.) vor. 

Sehr haufig sind sekundare Tumoren, be­
sonders Karzinome des Peritoneums im AnschluB 
an primare eines von ihm u berzogenen Organes. 
Dabei bilden sich haufig sehr zahlreiche kleine, 
uber das ganze Peritoneum zerstreute miliare Tu­
morknotchen, welche Tuberkeln ganz gleichen 

konnen (s. auch oben). Auch sie finden sich zumeist im Douglasschen Raume; ferner sitzen 
Tumorknoten oft am Mesenterialansatz, wodurch es zu Retraktionen und Stenosen kommen 
kann. Meist besteht auch Aszites und produktive Peritonitis. 

Pseudo- Zu erwahnen ist, daB bei kolloiden Ovarialkystomen, nicht nur im gewiihnlichen Sinne Meta-
myxon~ des stasen am Peritoneum entstehen, sondern auch der kolloide Inhalt der Ovarialzysten iifters, sei es spontan, 
to~~~:~. sei es bei Operationen, in die Bauchhiihle entleert wird, sich an zahlreichen Stellen des Peritoneums ansiedelt 

und dort in Form kleiner glasheller Blaschen eingekapselt werden kann. Dasselbe kann auch bei Mannern, 
und zwar durch Austreten von Schleim aus dem perforierten Processus verJE.iformis entstehen. Man be­
zeichnet diese Peritonealaffektion als Pseudomyxom des Peritoneums. Ahnliche Bilder kiinnen ent­
stehen, wenn Gallertkrebse des Magens oder Darms zahlreiche kleine gallertige Metastasen am Peritoneum 
bewirken. Doch handelt es sich hier natiirlich urn echte Karzinommetastasen. Bei dem Platzen von Ovarial­
teratomen u. dgl. kiinnen auch Fettmassen etc. in die freie Bauchhiihle multipel versprengt und hier in 

Parasiten. 

Form von Pseudozysten eingeka pselt werden. 
Von tierischen Parasiten kommt manchmal der Echinokokkus vor. Losgeloste, 

derbe und evtl. verkalkte Appendices epiploicae konnen als freie Korper in der Bauch­
hohle gefunden werden. 
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H. Pankreas. 
Das l'ankreas besteht aus zahlreichen, schon makroskopisch sichtbaren Drusenlappchen, welche 

durch Bindegewebe voneinander getrennt sind. Das 'letztere dringt auch in das Innere der Lappchen, 
zwischen die einzelnen Alveolen derselben hinein, diese in Form von Gitterfasern umspinnend. Das Drusen­
epithel des Pankreas zeigt zylindrische bis polyedrische Zellformen; die Ausfiihrungsgange besitzen 
Zylinderepithel. Die sog. Langerhansschen Zellinseln stellen kleine mehr oder weniger runde Zell­
komplexe dar, welche sich durch die groBere Helligkeit (Mangel der Zymogenkornchen) des Zellprotoplasmas 
vom iibrigen Parenchym abheben. Sie habeh wahrscheinlich eine mit diesem gemeinsame Genese, werden 
aber selbstandig, stehen in keinem Zusammenhang mit den AusfUhrungsgangen und sind auBerordentlich 
reich an Kapillaren. 

AuBer seiner auBeren Sekretion hat das Pankreas auch eine innere, den Kohlehydratstoffwechsel 
betreffende; vielleicht liegt letztere sowohl den Pankreaszellen, als besonders den Zellinseln ob, wozu diese 
ihres Reichtums an Kapillaren wegen, und da sie nicht mit Ausfiihrungsgangen zusammenhangen, wohl 
besonders disponiert sind. 

Unter den Mi8bildungen des 
Pankreas sind abgesprengte Keime 
am haufigsten, welche zur Bildung 
cines N eben pankreas im Magen, 
Duodenum etc. fiihren. 

Atrophie des Pankreas findet 
sich als Teilerscheinung allgemeiner 
Atrophie beiMarasmus und kachek­
tisch en Erkrankungen verschiede­
ner Art, ferner bei Diabetes melli­
tus (s. unten). 

Triibe Schwellung und fettige 
Degeneration kommen bei allge­
meinen Infektionskrankheiten und 
Vergiftungen, fettige Degeneration 
namentlich im Verlauf von Phos­
phorvergiftung zur Beobachtung. 

Eine partielle Selbstver­
dauungkommtim Pankreas, ana­
log der im Magen eintretenden, 
sehr haufig als postmortale, seltener 
als agonale oder intra vitale (evtl. 
bei Atherosklerose oder sonstigen 
Gefa!3storungen) Erscheinung vor. 

Eine ziemlich haufige, wenig­
stens in bezug auf die spezifi­
schen Organelemente des Pankreas 

Fig. 64l. 
Eine Langerhanssche Insel. Aus dem Pankreas des Menschen. 

(Nach Biihm-v. Davidoff , I. c.) 
a Zentroazinare Zelle, b Blutkapillare. 

regressive, Veranderung ist die Lipomatose desselben; wie bei der Lipomatose des Herzens 
handelt es sich auch hier urn eine starke Wucherung von Fett in dcn interstitiellen Ge­
websteilen des Organes wohl nach Atrophie der eigentlichen Organelemente. Die Lipoma­
tose kommt bei allgemeiner Adipositas, aber auch unter anderen Umstanden, namentlich 
auch bei Marasmus vor und kann schlieBlich dazu fUhren, daB das Driisenparenchym voll­
kommen schwindet und fast das ganze Pankreas in eine fettige Masse umgewandelt wird, 
die von einer Bindegewebskapsel umschlossen ist. Diese Lipomatose findet sich auch oft 
bei Diabetes (s. unten). Die Driisenzellen zeigen bei dieser Lipomatose in manchen Fallen 
auch selbst Fettinfiltration. 

Amyloiddegeneration (an den Gefa!3en, auch der Zellinseln) ist Teilerscheinung 
allgemeiner Amyloidose. 

Eine eigentiimliche Veranderung des Pankreas ist seine sog. Fettgewebsnekrose (Bal­
sersche Krankheit), falschlich auch "Fettnekrose" benannt; kleine, punktformige, gelbe, 
opake, derartige Nekroseherde finden sich nicht selten. Es treten aber auch gro!3ere Herde 
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von opaker Beschaffenheit und gelbweiBer bis grauer Farbe im Pankreas auf, welche vielfach 
miteinander konfluieren und in den schwersten Fallen ausgedehnte Partien des Pankreas 
oder sogar das ganze Organ einnehmen konnen. Der ProzeB besteht in einem Absterben 
des interstitiellen Fettgewebes zwischen den Lappchen, wobei auch die eingeschlossenen 
Driisenlappchen des Organes von del' Nekrose betroffen werden. Mikroskopisch 
zeigen sich die abgestorbenen Teile kernlos; in ihnen finden sich noch erhaltene und zer­
fallene Fettzellen, vielfach auch Fettkristalle und schollige oder klumpige Korper, 
welche aus fettsaurem Kalk bestehen. In die Rerde hinein finden vielfach Blutungen 
statt, am Rand derselben treten auch entziindliche Veranderungen auf, die sich ins­
besondere in Infiltration mit Rundzellen auBern und schlieBlich zur Demarkation der abge­
storbenen Teile fiihrenkonnen. Man findet dann die letzteren in einer, von breiiger, triiber, 
blasser oder braunlicher Masse gefiillten Rohle flottierend, die meist durch binde­
gewebige Wucherung von der Umgebung abgekapselt wird. Bei totaler Nekrose des ganzen 
Pankreas zeigt sich dasselbe ebenfalls in einer abgekapselten Rohle schwimmend. Die 
Blutungen, welche im Verlauf dieser Fettgewebsnekrose vorkommen, sind unter Umstanden 
sehr bedeutend und konnen selbst todlich 
werden (s. unten). Manchmal schlieBt sich 
an die Nekroseein Durch bruch der Rohle 
in die Bauchhohle oder das Duodenum an. 
Ferner kommt, jedenfalls durch Infektion 
vom Darm her, eine Vereiterung oder 
Verj au ch ung der abgestorbenen Teile vor. 

Fig. 642. 
Fettgewebsnekrosen im Pankreas. 

Die nekrotischen Gebiete sind griin geiarbt (Bendasche 
Fiirbung). 

Fig. 643. 
Fettgewebsnekrose bei Pankreasnekrose. 

Die hellen Stellen entsprechen den Nekrosen im Fettgewebe. 

Neben den im Pankreas gelegenen Rerden von Fettgewe bsnekrose finden sich solche bei 
hoheren Graden der Erkrankung auch im Netz, im sub peritonealen Fettgewe be oder 
im Fettgewebe des Mesenteriums, sowie annoch weiter entfernten Orten, z. B. sogar 
im Unterhautfettgewebe;die Rerde konnen sehr ausgedehnt sein. Derartige FalIe 
enden wohl stets todlich. . 

Es ist noch nicht ganz entschieden, inwieweit die neben der Fettgewebsnekrose vorkommenden 
Veranderungen des Pankreasgewebes als Folge oder inwieweit sie als Ursache der Nekrose anzusehen sind. 
So viel scheint sicher, daB Freiwerden des Pankreassaftes durch Zerstiirung des Pankreas 
das Primare ist, uud dann durch Einwirkung des Pankreassaftes auf das Fett die Nekrosen 
zustande kommen, wobei das Fett in Glyzerin und Fettsauren gespalten wird und die Fett­
sauren sich mit Kalk zu fettsaurem Kalk verbinden. Fur einen derartigen Zusammenhang spricht 
besonders auch das Vorkommen der Fettgewebsnekrose nach traumatischen Lasionen (ZerreiBungen) 
des Pankreas. AuBerdem kommen Erkrankungen des Pankreasparenchyms, insbesondere hamor­
rhagische En tziind ungen oder Blutungen in das Parenchym, Thrombosen der Pankreasvenen, begun­
stigt durch die L'tge des Pankreas, Atherosklerose etc. der PankreasgefaBe, ferner Sekretstauung durch 
VerschluB des Ausfiihrungsganges der Druse, z. B. durch Gallensteine, ferner Infektionen der Gange 
mit Bacterium coli etc. als Ursache der Zerstiirung von Pankreasgewebe und somit der Fett­
gewebsnekrose in Betracht; als disponierende Momente sind Potatorium, allgemeine Adipositas, 
C hoI eli th i a sis und allgemeine Infektionskrankheiten anzunehmen. Der gena ue Mechanismus der Wirkung 
des Pankreassaftes ist noch strittig. Voraussetzung ist wohl, daB der Pankreassaft (durch Enterokinase, 
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physiologisch im Darm oder Galle, oder Blut) oder vielleicht auch unter Bakterienmitwirkung aktiviert 
wird. Das Wirksame scheint dann nicht das Trypsin, sondern das Steapsin zu sein. Von Bakterien wird 
meistens das Bacterium coli gefunden, das aber wohl nur eine sekundare Rolle spielt. 

Von der Fettgewebsnekrose aus entwickeln sich manchmal septische oder maran tische Zustande, 
und zwar erst ere nicht bloB durch Perforation von Zerfallsherden. 

Praktisch wichtig ist ferner, daB manchmal die Erkrankung unter dem Bilde eines Ileus verlauft, 
ohne daB ein DarmverschluB nachweisbar ware; vielleicht handelt es sich dabei um sekundare Verande­
rungen im Plexus coeliacus. 

Von Zirkulationsstorungen des Pankreas sind auBer Stauungszustanden besonders l~if~~~­
Blutungen zu erwahnen, wie sie bei Entziindungen, Atherosklerose, Aneurysmen etc. stiirungen. 

vorkommen. Manchmal finden sich solche, und zwar in sehr erheblichem Grade aus bisher 
unbekannter Ursache. Derartige FaIle von Pankreasapoplexie fiihren gelegentlich zum Tode, Pankreas· 
h d apoplexie. 

o ne aB der letztere durch die GroBe der Blutung zu erklaren ware; wahrscheinlich handelt 
es sich dabei urn reflektorische Herzlahmung, bzw. Bauchschock, welcher durch Lasion 
des Plexus coeliacus und des Ganglion semilunare bedingt ist. Die ubrigen Sektionsbefunde 
sind in solchen Fallen vollkommen negativ. 

Entziindungen. Unter ahnlichen Verhaltnissen wie die trube Schwellung kommt auch :~~~~~: 
eine Entzundungim Pankreas vor, welcheneben den regressiven Veranderungen der Drusen­
elemente auch eine entzundliche Hyperamie des Organs erkennen laBt. Kommen Hamor­
rhagien hinzu, so spricht man von Pancreatitis acuta haemorrhagica, welche fUr die 
Fettgewebsnekrose von Bedeutung ist (s. oben). Eiterige Entzundungen konnen von 
der Umgebung her auf das Pankreas ubergreifen oder metastatisch in ihm auftreten; ersteres 
kommt besonders von Magengeschwuren her zustande; daB bei Fettgewebsnekrose 
Eiterungen durch eine Infektion der abgestorbenen Herde vom Darm her zustande kommen 
konnen, wurde bereits erwahnt. Bei der chronischen, produktiven, indurierenden Ent­
zundung des Pankreas findet man, analog wie in anderen drusigen Organen, neben einer 
Atrophie der drusigen Teile eine Wucherung des interstitiellen Bindegewebes oder Fett­
gewebes, Prozesse, welche zur Verkleinerung und Schrumpfung des Organes fuhren (Naheres 
s. unten). Einsolcher ProzeB wird auch Ofter im Laufe der Tuberkulose und der Lues Tuber-

kulose und 
beobachtet; bei der chronischen Pankreatitis kommen Anamien vor, die neuerdings (Chvo- Lues. 

stek) auf die Organveranderung selbst bezogen werden. Es handelt sich urn eine hamo-
lytische Anamie und vielleicht konnen manche Formen von pernizioser Anamie mit vollig 
ratselhafter Grundlage so erklart werden. 

Bei kongenitaler Lues bleibt das Pankreas haufig auf einer niederen Entwickelungsstufe stehen, Kongeni­
wahrend eine starke Bindegewebsentwickelung folgt. Erstere auBert sich besonders auch in unfertigen tale Lues. 
Langerhansschen Zellinseln, welche noch, wie sonst in fruheren embryonalen Zeiten, mit dem Pankreas­
parenchym durch direkte Brucken verbunden sind. 

Bei Le berzirrhose finden sich meist auch im Pankreas proliferative En tzund ungen (Sklerose), Pan~reas­
die vielleicht auch zum Teil direkt auf den chronischen Alkoholismus oder die sonstige Ursache der Leber- r~~~"!dg~i 
zirrhose zu beziehen sind. Auch bei Alkoholismus allein solI sich diese Pancreatitis interstitia lis bzw. Lipo- Leber-
matose des Pankreas finden. zirrhose. 

Von Geschwulsten des Pankreas ist nur das Karzinom von Wichtigkeit; in der Regel Karzinom. 

geht es vomKopfteil des Organs, vielleicht zuweilen im AnschluB an chronische Entziindungen, 
aus. Von den an seine Entwickelung sich anschlieBenden Folgezustanden sind - auBer 
Entzundungen im Pankreas selbst infolge VerschluB des Ausfiihrungsganges durch das 
Karzinom des Pankreaskopfes - besonders Kompression des Ductus choledochus mit 
folgendem Ikterus, Kompression des Duodenums mit Dilatation und Katarrh des Magens, 
Kompression oder Durchwachsung der Pfortader mit sekundarer Pfortaderstauung zu nennen. 
Die weitere Ausbreitung des Karzinoms erfolgt durch direktes Vbergreifen auf die Nachbar-
schaft und durch Metastasenbildung, 'welch letztere in der Leber namentlich durch krebsige 
Embolien von Pfortaderasten verursacht wird. 

Es handelt sich meist um indifferente Karzinome (zuweilen auch skirrhose Formen), 
doch kommen auch echte Adenokarzinome vor, die wohl von den Pankreasausfuhrungs­
gangen abzuleiten sind. Sekundare Karzinome des Pankreas entstehen meist dmch Ein­
wuchern von benachbarten Organen aus. 

Auch Adenome des Pankreas (s. auch unten) und von Nebenpankreassen kommen -
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selten - vor, zum Teil mit kleinen Zysten; sie konnen in Karzinome iibergehen. Ferner sind auch 
Kystome beobachtet, aber auch seUen. 

Erweite- Erweiterung des Ductus Wirsungianus kommt durch Sekretstauung zustande; diese ist 
ru~~~~u~es eine Folge des Verschlusses seines Lumens durch Steine oder Kompression des Lumens von 
Wirsuugia- auBen durch Tumoren_ Diese Verschliisse des Ductus Wirsungianus sitzen mit Vorliebe an seiner 

nus. Ausmiindungsstelle an der Papille des Duodenums. Die Erweiterung betrifft entweder den ganzen 
Duktus; dann zeigt er sich aus einer Reihe rosenkranzformig aneinander gereihter, alveolenartiger 
Abschnitte gebildet, eine Form der Erweiterung, welche durch die an der Wand des Ganges befind­
lichen, etwas vorspringenden Querleisten bedingt wird. Oder die Erweiterung bleibt lokal begrenzt, 
dann entsteht eine zys tis che E rwei terung des Ganges an der Stelle vor dem Hindernis. Letztere 
Form der Erweiterung des Ductus Wirsungianus wird, analog der an den Speichelausfiihrungs-

Ranula driisen vorkommenden Zystenbildung, auch als Ranula pancreatica bezeichnet. Unter Akne 
panerea­

tiea. Akue 
des 

PankreaR. 

Pankreas­
steine. 

Parasiten. 

des Pankreas versteht man die Bildung multipler .ll:leiner Zysten, welche vielleicht durch katar­
rhalische Zustande und Verlegung zahlreicherkleiner Ausfiihrungsgange zustande kommt. End­
lich findet man im Pankreas, und zwar vorzugsweise in seinem Schwanzteile, auch noch andere 
meistens mit blutigem Inhalt gefiillte Zysten, welche teils auf primare Blutungen, teils 

a 

a 

Fig. 643a. 
Pankreaszirrhose bei Diabetes mellitus. 

auf Blutungen bei Fettgewebsnekrose, teils end­
lich auf Sekretstauung mit umschricbener Selbst­
verdauung der Driise zuriickgcfiihrt werden. 

Die in den Ausfiihrungsgangen vorkom­
menden Pankreassteine zeigcn eine ahnliche Zu­
sammensetzung wie die Speichelsteine und konnen 
bis WalnuBgroBe erreichen. Sie bestehen aus Ab­
lagerungen von kohlensaurem und phosphor­
saurem Kalk. Ihre Bildung wird auf katarrha­
lische Affektionen der Ausfiihrungsgange zuriick­
gefiihrt. In der Folge konnen sich Erweiterung 
der Driisengange, Zystenbildung, Verodung und 
interstitielle Wucherung im Pankreasgewebe ein­
stellen; in manchen Fallen entsteht auch durch 
Inftlktion der Driisengange vom Darm her in 
letzteren cine eiterige Entziindung. Kleine Kon­
kremente finden sich haufig in den Ausfiihrungs­
gangen bei Zirrhose des Pankreas etc. 

Gallensteine konnen gelegentlich aus den 
Gallengangen in den Pankreasgang gelangen, 
was fiir die Pankreas-(Fettgewebs-)Nekrose wich­
tig ist. Von Parasiten kommen im Pankreas 
Askariden, Taenia solium und Echinokokken ge­
legentlich vor. Bei a (zirrhotisehe, sonst intakte) Laugerhanssehe Zell­

inseill. (Bindegewebsdarstellungmit Silber naeh Biel- Besonders wichtig ist der Zusammen­pa~~deas sehowsky.) 
hang zwischen Pankreaserkrankung und 

Diabetes. DaB hier ein Zusammenhang herrscht, wurde schon S. 378ff. besprochen. Auch 
Diabetes. 

daB Totalexstirpation des Pankreas Diabetes erzeugt, beweist einen solchen schon. In den 
bei weitem haufigsten Fii-lltlnvon Diabetes findet man nun in der Tat Veranderungen am 
Pankreas. DaB der Diabetes auch infolge anderer Erkrankungen zustande kommen kann, 
und so mit nicht in jede.r;n ' Falle eine Pankreaserkrankung zu erwarten steht, muB erwahnt 
werden. Vollig geklart ist der Zusammenhang zwischen Pankreas und Diabetes nun abeT 
noch keineswegs. 

Am haufigsten findet man das Pankreas im Zustande hochgradiger Atrophie. Das 
Organ ist verkleinert, abeT besonders haufig nur im Dickendurchmesser, so daB es schmal 
und lang erscheint. Sein Gewicht (normal etwa 100 g) kann bis unter 50 g hinabgehen. Die 
Konsistenz kann weich ~ein, oder das Organ ist derber infolge der Bindegewebszunahme (s. 
unten), oder im Zustande der Lipomatose (s. oben). Mikroskopisch findet man in diesen 
Fallen - zumeist auch, wenn makroskopisch eine Atrophie etc. nicht feststellbar ist -­
die Driisenlappchen wie die einzelnen Zellen atrophisch, manchmal in besonderem Grade 
auch die Langerhansschen Zellinseln. Diese zeigen Atrophie oder hydropische Degeneration 
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(fruhes Stadium) ihrer Epithelien und sind oft auch hyalin (von den Kapillaren ausgehend) 
degeneriert. In den hyalinen Partien lagert sich - seltener - auch Kalk abo Das Binde­
gewebe (oder evtl. auch Fettgewebe) vermehrt sich infolge eines interstitiellen Entziindungs­
prozesses. Auch die Langerhansschen Zellinseln weisen Rundzelleninfiltrationen oder 
bindegewebige Sklerose auf. Man kann von Granularatrophie (v. Hanse mann) sprechen. 
Andererseits wuchert haufig aber auch das restierende Pankreasgewebe regeneratorisch, 
imBindegewebe vermehren sich die Ausfuhrungsgange, zum Teil aus den alten, zum Teil 
aus degenerierten Pankreaszellen neu entstanden; auch die besser erhaltenen Zellinseln 
konnen sich (wohl vikariierend) vergroBern und vermehren, wobei sie sich wahrscheinlich 
zum groBen Teil durch Umwandlung aus Pankreasparenchym neu bilden, so daB sie an Stellen, 
wo das Pankreasparenchym ganz zugrunde gegangen ist, evtl. zuletzt im Bindegewebe isoliert 
in Nestern gelegen sind. So gleicht der ProzeB dem der Leberzirrhose, und man kann von 

Fig. 644. 
Pankreaszirrhose bei Diabetes. 

Pankreasgewebe (braun) ganz atrophisch. Bindegewebe (rot) stark vermehrt. Ebenso das Fettgewebe (hell). 
. Die Langerhansschen Zellinseln stark hyalin (gelb) verandel't. 

Pankreaszirrhose reden. Wie dort, so kann die vikariierende Wucherung auch hier bis zur 
Bildung wirklicher Adenome (hier besonders der Ausfuhrungsgange und der Langerhans­
schen Zellinseln) fuhren. Der Schwund des Parenchyms und der Zellinseln ist somit das 
Primare und den Diabetes Bedingende, wobei die Zellinseln, denen wohl die innere, den Kohle­
hydratstoffwechsel (der Leber) beherrschende, Sekretion besonders obliegt, von besonderer, 
wenn auch nicht ausschlieBlicher Bedeutung zu sein scheinen. Die Bindegewebsproliferation 
und die vikariierenden W ucherungen sind (wie bei der Le berzirrhose) sekundar. Letztere 
finden wahrscheinlich ihren Ausdruck gerade darin, daB sich hierbei auch Parenchymacini 
in Langerhanssche Zellinseln umzuwandeln vermogen, was wohl ein Bestreben bedeutet, 
die innere Sekretion moglichst aufrecht zu erhalten. Ais Grundursache fur die Atrophie 
und Zirrhose des Pankreas scheint sehr haufig Atherosklerose (hyaline Degeneration) der 
kleinen und der kleinsten GefaBe anzuschuldigen zu sein. Auf dem Reichtum der Zellinseln 
an GefaBen beruht vielleicht auch ihre starke Beteiligung am ProzeB. Bei Pankreaskarzinomen 
tritt in manchen Fallen Diabet~s auf, in anderen Fallen, in denen letzterer fehlt, wird an-
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genommen (v. Hanse mann), daB die Pankreaskarzinomzellen noch geniigend Funktion 
ausiiben, urn den Diabetes hintanzuhalten. 

Uber Bronzediabetes s. S. 379. 

Kapitel V. 

Erkranliungen des Harnapparates. 

A. Niere. 
Vorbemerkungen. 

Das drusige Parenchym der Niere ist aus zwei Hauptbestandteilen zusammengesetzt, der Mark­
substanz und der Rindensubstanz. Erstere bildet die Markkegel oder Pyramiden, welche mit ihrer 
Papille in das Nierenbecken hineinragen; zwischen ihnen liegen die sog. Columnae Bertini. Nach 

oben sendet jede Pyramide schmale 
.. ~..,. 

u 

" bed e 

r ig. 640. 

Aus eillem Schnitt durch die Rindensubstanz der Niere: 
340 mal vergr6Bert. 

a Epithel der Capsula glomeruli; b Membrana propria; c Epithel des Glomerulus; 
e Blutgefiille; f Lappen des Glomerulus; g Anfang des Harnkaniilchens; h Epithel 

des· Halses; i Epithel des gewundenen Kanalchens I. Ordnung. 
(Nach Bohm-v. Davidoff, Lehrbuch der Histologie des l\Ienscilen.) 

Fortsatze in die Rinde hinein, die 
nicht ganz bis an die Oberflache 
reichen und lUarkstrahlen oder Pyra­
midenfortsiitze genannt werden; zwi­
schen ihnen bleiben die Rindenpyra­
mid en. Die Kortikalsubstanz oder 
Rindensubstanz besteht aus gewun­
denen, die Marksubstanz aus geraden 
Abschnitten von Harnkanalchen. In 
den Rindenpyramiden und deroberen 
Kortikalschicht (mit Ausnahme der 
auBersten Zone), liegen die llIalpighi­
schen Kiirperchen, die auBen die 
Bowmansche Kapsel aufweisen, in 
deren Innern die Gefa13knauel, Glo­
meruli, liegen. Beide sind, die Kapsel 
an der Innenflache, der GefaBknauel 
!jIn seiner Oberflache, mit Epithel 
(Kapselepi thelien und Glomeru­
I usschlingenepi thelien) beklei­
det; zwischen beiden befindet sich 
der Kapselraum. Dieser geht uber 
in ein innerhalb der Rindensubstanz 
gelegenes, gewundenes Harnka­
nalchen (Hauptstuck genannt), 
welches dann mit seinem terminalen 
Ubergangsabschnitt (s. unten)in 
einenMarkstrahl eintritt und hier in 
gestrecktem VerIauf nach abwarts 
zieht, bis es in einen Markkegel ge­
langt, allmahlich in den a bs teigen­
den Schenkel, der mit niedrigen 
hellenEpithelien versehen ist, uber­
geht, dann schleifenformig umbiegt 
(Henlesche Schleife) und wieder 
nach oben zieht, als sogenannten 
aufsteigender Schenkel, der 

dicker und tru ber erscheint. Dann treten die Kanalchen wieder in die Rindensubstanz, wo sie nach einem 
Zwischenstuck einenzweiten gewundenen Abschnitt bilden (Schaltstuck), der sich in ein groBeres, 
mehrere Harnkanalchen a ufnehmendes, in einem Markstrahl gelegenes sog. Sam mel r 0 h r einsenkt. Mehrere 
solcher Sammelrohren bilden einen Ductus papillaris, der an der Papille ins Nierenbecken mundet. 
Die samtlichen Harnkanalchen tragen - mit Ausnahme der absteigenden Teile der Henleschen Schleifen 
- ziemlich hohes, kubisches bis zylindrisches Epithel, dessen einzelne Zellen in den gewundenen Abschnitten 
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sehr groB )llld plasmareich, im iibrigen aber in den verschiedenen Abschnitten in charakteristischer Weise 
unterschieden sind. 

Neuerdings wurden (besonders mit Hilfe vitaler Farbungen) die einzelnen Abschnitte funktionell 
weiter diff~ren~iert (?esonder~ von. Suz~ki). Besonders ~ie Hauptst;jcke (gewundene Harnkanalchen) 
werden welter m drel Abschn~tte emgeteIlt .. Der erste Tell hiine;t mit den Malpighischen Korperchen 
zusamm~n, dann folgt d~r zwelte unq.. der dritte, welc~er an der Grenze von Mark )llld Rinde liegt. Dieser 
endet mIt dem sog. termmalen oder Ubergangsabschmtte (s. oben), welcher gerade verlauft und sich tiefer 
ins Mark einsenkt, in die Henlesche Schleife. 

Gc)"adcs Sam­
melkanii lchcn 

ammelrohr­
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Gcwundclles 
Kn nHIGI1CIl 

II. Ordnung 
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\ 
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Fig. 646. 

~. Alt. enp ,il a ri s 
.. - glorneruli fc.ru 

intrn lobu· 
lads 

_ __ Vas a{fcrens lind 
\Yundcrnetz in. 

. Glomerulus 
-,:-,-... .......... T 1'-- ../- .------- - -", AJtcriola I'ccta 

veJ'a 
Vas cfferens mit 

Auf/oslin/( in 
Kallil lmen 

_ __ Glollleru lus 

Vcnn "rcunta 

Schema der Harnkanalchen und BlutgefaBe derNiere. 
Die Ietzteren zum graBten Teil unter Benutzung der Abhandlung von Golubew. 

(Nach Bohm·v. Davidoff, I. c.) 

Es sei noch er'Xiihnt, daB die Nieren physiologisch Lipofuszin (Abnutzungspigment) besonders 
in den Epitheliell der Ubergangsabschnitte der Hauptstiicke und des Anfangsteils der absteigenden (helten) 
Schleifenschenke! aufweisen. 

Mit dem Sys~!lm der Harnkanalchen hat der Zirkulationsapparat der Niere nahe Beziehungen durch 
die Glomeruli. Die Aste der Nierenarterie dringen zwischen die Pyramiden in die Niere ein und bilden dann 
an der Gr:~nze von Mark und Rinde, da wo die Markstrahlen vom Markkegel abgehen, bogenformig ver­
laufende Aste, dip, Arcus renales arteriosi oder Arteriae arcuatae. Von diesen steigen in den Rindenpyra­
miden die Arteriolae interlobulares auf und geben die Vasa afferentia ab, welche sich in die Kapillarschlingen 
der Glomeruli auflosen, dann wieder zum Vas ellerens sammeln. Dieses lOst sich nach kurzem Verlauf 
wieder in Kapillaren auf, welche die gewundenen und geraden Harnkanalchen der Rinde umspinnen. 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. SpezieUer Teil. 13. u . 14. Auf!. 38 
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Die GefaBe der Markkegel ha ben einen versehiedenen U rsprung: Einmal gehen arterielle Aste zu Ihnen 
direkt aus den Arcus renales hervor, dann entspringen solehe aus den Anfangsstucken der Arteriae inter­
lobulares, endlieh dringen aueh Vasa efferentia in die ~hrksubstanz ein. AIle diese Zweige bilden sog. 
Arteriolae rectae, kleinste Arterien, die in der sog. Grenzzone des Markes (d. h. dem oberen Teil der 
M'1rkkegel, welcher durch die Arcus arteriosi und venosi von der Rinde getrennt wird) buschelformig zu­
sammenliegen und sich gegen die Papille zu in Kapillaren auflosen. Es ist fur die Zirkulationsverhaltnisse 
der Niere wichtig, daB die obengenannten GefaBe mit anderen arteriellen Zufliissen Anastomosen besitzen. 
Arteriae interlobulares stehen an ihren Enden nach Abgabe der Vasa afferentia mit den GefaBen der Nieren­
kapsel in Zusammenhang. Die Kapselarterien stammen teils von Zweigen der Arteria renalis, welche 
sieh vor deren Eintritt in das Nierenparenchym abzweigen, teils von den Arteriae suprarenales, lumbales, 
phrenicae und spermatieae internae. Von Zweigen der Arteria renalis wird auch das Nierenbecken und 

O. st ... 

Fig. 647. 
Verhalten des Urogenital-Systems eines Embryo von 35 mm ScheidelsteiBlange. Das Abdomen wurde 

von vorne breit eroffnet, der Darm entfernt. 
D. = Darm. G. str. = Genitalstrang. M. G. = Miillerscher Gang. N. = Niere. N. n. = Nebenniere. Ov. = Ovarilllll. 
u. L. F. = Urnierenleistenfalte. u. z. F. = Urnierenzwerchfellfalte. W. G. = Wolff scher Gang. W. K. = Wolffscller Korper 

(Rudiment). (Nach Tandler.) 

der Ureter versorgt. - Dem Arteriimsystem entspricht im allgemeinen die Anordnung der venosen AbfluB­
wege. Den Arteriae interlobulares entsprechen Vellaeinterlobulares, welche das Blut aus der Rindensub­
stanz sammeln und aus sternformig zusammenflieBenden Stammchen entspringen, den schon makroskopisch 
an der Nierenoberflaehe meist mehr oder minder deutlich hervortretenden Venensternen (Stellulae Ver­
heynii). Aus den M'1rkkegeln sammelt sieh das venose Blut in die Venulae rectae, welche den Arteriolae 
reetae entsprechend verlaufen und die makroskopisch hervortretende dunkle Streifung der Grenzzonc 
des Markes bewirken. Den Arteriae areuatae entsprechen die Venae arcuatae. 

In der normalen Niere ist, abgesehen von den GefaBen, nur eine sehr geringe Menge von 
Bindegewe be zwischen den Harnkanalehen vorhanden. Dieses tragt die sehr reiehlich entwiekelten Kapil­
laren. Nur in der Papille der Markkegel findet sieh zwischen den Harnkctnalchen etwas reichlichere inter­
stitielle Stiitzsubstanz. 

Entwickelungsgesehiehtlieh il1t anzunehmen, daB die Niere sich aus zwei Keimen entwiekelt, einmal 
aus Sprossungen des vom Wolffsehen Gang abzuleitenden Ureters (Sammelrohren und Ductus papil­
lares) und d'1nn aus dem mesoblastischen Nierenblastem (sonstige Harnkanalchen und Glomeruli). Dieser 
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Punkt, wie die iiberaus komplizierten Entwickelungsvorgange der Niere sind fiir das Verstandnis der 
NierenmiBbildungen sehr wichtig. 

Vergiftungen lassen fiir verschiedene Giftstoffe verschiedene Lokalisationen erkennen und somit 
Riickschliisse auf die Resorption der Stoffe an verschiedenen Stellen zu. Besonders die dritten Abschnitte 
der Hauptstiicke werden infiziert bei Vergiftungen mit Sublimat oder Kantharidin, besonders die gewun· 
denen Abschnitte bei Uranvergiftung, und die Anfange und mittleren Teile der Hauptstiieke bei Ver­
giftung mit Chrom (Aschoff-Suzuki). Nach den letztgenannten Autoren schadigen alle diese Gifte 
zunachst das Parenchym; andere Autoren unterscheiden Gifte, welche tubular und solche, welche vaskular 
einwirken. Aschoff nimmt in der Niere folgende funktionell getrennte Abschnitte an: 

1. Nierenfilter (Bowmansche Kapsel). 
2. Sekretionsabschnitt (Hauptstiicke und aufsteigende Schenkel [triibe AbschnitteJ der Henle­

schen Schleifen). 

3. Resorptionsabschnitt (absteigende Schenkel [helle AbschnitteJ der Henleschen Schleifen und 
Sammelriihren ). 

4. Exkretionsabschnitt (Sammelriihren). 

a) Angeborene Anomalien .. 
Eine Niere kann - nicht so sehr selten - ganz fehlen (Aplasie) (wobei der Ureter 

zuweilen in das Vas deferens, die Samenblasen oder den Ductus ejaculatorius miindet), oder 
- weit haufiger - hypoplastisch sein; die andere Niere zeigt meist eine vikariierende 
Hypertrophic. Es geniigt dann naturgemaB spater 
eine einseitige Nierenerkrankung, urn evtl. den Tod 
herbeizuftihren. Die hypoplastische Niere zeigt meist 
nur wenige weite, mit eingedickten kolloiden Massen 
gefUllte Harnkanalchen sowie evtl. Glomeruli und be­
steht sonst meistenteils aus Bindegewebe. Verla­
gerung beider Nieren auf eine Seite kommt vor. 

Die Nieren Neugeborener zeigen noch die fotale 
Einteilung in Renculi. Ausnahmsweise bleibt dieser 
Zustand dauernd im Leben bestehen. 

Von angeborenen Veranderungen sindVerwach­
sung beider Nieren und Doppelbildungen an 
Ureter und Nierenbeeken am haufigsten. Dureh erstere 
entsteht die "Hufeisenniere", bei der die beiden unteren 
Pole der Niere verwachsen sind und das ganze Gebilde 
dem unteren, gemeinsamen Teil der Wirbelsaule, meist 
tiefer als der normalen Niereriiage entsprache, anliegt. 
Die Ureteren laufen tiber die Vorderflaehe der Hufeisen­
niere nach abwarts. 

Die Verdoppelung des Ureters, meist mit 
einem verdoppelten Nierenbecken versehen, ist nicht 
selten. 

Feinste Storungen in der Entwickelung 
der Niere - sog. Gewe bsmiBbildungen - sind 
sehr haufig, was bei den komplizierten entwicke­
lungsgeschichtlichen Verhaltnissen, besonders auch in 
der Bildung der Malpighisehen Korperehen, nieht 
wunderbar ist. A trophisehe, fibrose, hyaline Glo­
meruli finden sich bei Neugeborenen sehr haufig, 

a 

c 

Fig. 648. 

Hypoplastische Niere (9i'). 
Erweiterte Reste von Harnkaniilchen (a) mit 
kolloiden Massen (b) gefiillt. Sonst besteht die 
Niere nur aus Bindegewebe (c). d obliteriertes 

GefiW. 

einzelne solche fast stets. Sehr haufig vorhanden sind auch kleine Stellen mit atrophisehen 
Harnkanalehen und Bindegewebshyperplasie. Glatte Muskulatur und versprengte 
N e bennierenkeime (s. unten) finden sieh unter der Nierenkapsel auch sehr oft. 

Manchmal ist eine Niere abnorm, z. B. abnorm tief, gelegen. 
38" 
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Durch lockere Befestigung der Niere an ihre Umgebung entsteht die Wanderniere 
(Ren mobilis). AuBer einer angeborenen Disposition werden auch traumatische Einfliisse, 

Venn. cava info 

Arl·e,.in et vella 
renalis dextra 

Fig. 649. 
Hufei ennioro in . itu. 

Aorta 

.\rt. t Vella 
renali. sin. 

VerhindOllI~ • 
brOcke (i r 

Hufc isennicl'e. 

"nch Cor nill g, !.ehrb. der topogr .. \II"t. 3. Aufl. Wicsbadcn, llergnulIln HJt I. 

z. B. Hebung schwerer La­
sten, als Entstehungsursache 
der Verschieblichkeit der 
Niere angeschuldigt. Ferner 
das Schniiren, welches durch 
Hinabdriicken des rechten 
Leberlappens auf die rechte 
Niere wirkt und besonders 
Schwund der Fettkapsel der 
Niere oder Lockerungen der 

Fig. 650. 
Fast ganz hyaliner Glomerulus in 
der Niere eines Neugeborenen in· 
folge einer Entwickelungsstorung 

des Glomerulus. 

Bander und Kapsel wie nach Schwangerschaften. Die Wanderniere findet sich weit haufiger 
bei Frauen als bei Mannern. 

b) Zystenbildung. 
Die in der Niere, besonders unterhalb der Kapsel, sehr haufig und in verschiedener 

GroBe und Zahl vorkommenden Zysten enthalten haufig braunliche, gallertige, feste Kol­
loidkonkremente oder zahlreiche ahnliche konzentrisch geschichtete radiar gebaute Korper, 
die in einer Fliissigkeit schwimmen, oft auch verfallene abgestorbene Epithelien und Kalk­
massen. Man unterscheidet multiple Zysten und die groBen sog. Solitarzysten, doch ver­
binden direkte Dbergange alle Zystenbildungen der Niere. Wahrscheinlich beruht die Bil­
dung der Zysten zu allermeist auf kleinen, bei der sehr komplizierten Entwickelungsgeschichte 
der Niere gut verstandlichen em bryonalen Irrungen, so daB kleine Zysten schon oft 
angeboren gefunden werden. Ihre VergroBerung und somit makroskcpisches Erscheinen 
verdanken sie wohl zumeist erst entziindlichen bzw. Schrumpfungsprozessen in ihrer Um­
gebung; daher werden sie mit Vorliebe bei Nephritis und in atherosklerotischen Nieren, 
iiberhauptbei weitem am haufigsten bei alten Leuten gefunden. 

Andere Zysten erweisen sich bei der mikroskopischen Untersuchung als mit einem kleinen 
papilUiren AdenoID angefiillt. Diese Bildungen haben offen bar die gleiche Genese wie die 
Zysten und werden unter denselben Bedingungen und oft neben ihnen gefunden. Auch 
kommen Dbergange von feinsten Papillen in Zysten bis zu echten papillaren Adenomen, 
die sich in Zysten entwickeln, vor. Auch die einfachen Adenome, die man in tubulare 
und papillare Formen einteilt und die teils aus niedrigeren Zellen, teils aus hohem Zylinder­
epithel (oft zahlreiche Zellen verfettet und zum Teil desquamiert) bestehen und ebenso die 
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Fig. 65l. 
Zystenniere (von der Oberflache gesehen). 

Fig. 652. 
Zyste der Niere (von ganz normalem Nierengewebe 
umgeben und wohl die Folge einer Entwickelungs. 

starung). 

597 

Fig. 651 a. 
Zystenniere auf dem Durchschnitt. 

Fig. 652a. 
Papillares Adenom der Niere. 
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sog. Markfibrome sind meist GewebsmiBbildungen. Endlich gibt es Falle, wo die ganze 
Niere von groBeren und kleineren Zysten formlich durchsetzt ist und zwischen den letzteren 
nur noch wenig normales Parenchym aufweist, die eigentliche Zystenniere. Wahrscheinlich 
sind diese Formen, bei denen beide Nieren sehr erheblich vergroBert sein konnen, so daB sie 
ein Geburtshindernis bilden, samtlich ange boren und beruhen ebenfalls auf entwickelungs­
geschichtlichen Anomalien. DaB sie manchmal auch bei alten Leuten getroffen werden, 
ist darauf zuruckzufuhren, daB in solchen Fallen neben den Zysten eine genugende Menge 
von Nierenparenchym entwickelt ist, welche das Leben gestattet bzw. die Affektion nur 
einseitig ist. Die Zysten vergroBern sich; so geht immer mehr Nierengewebe zugrunde, bis 
Tod an Niereninsuffizienz eintritt. ,Bei einseitiger Zystenniere der Erwachsenen hypertrophiert 
meist die andere Niere (Arbeitshypertrophie). Sie ist darum Insulten sehr leicht preisgegeben 
UI.l.d wird daher leicht nephritisch, woraufhin dann der Tod eintritt. Zusammen mit Zysten­
niere bestehen oft angeborene Zysten der Leber, evtl. der Milz oder des Gehirns. 

Ganz vereinzelt kommen auch Zysten in der Niere (Grenze von Mark und Rinde bzw. den Nieren­
becken benachbart) vor, welche als Lymphangektasien und Lymphangiome infolge einer Entwickelungs­
starung zu deuten sind (Dycj erhoff). 

c) Zirkulationsstorungen. 
Anamie der Niere entsteht, abgesehen 

degenerativen und degenerativ-entzundlichen 

Fig. 652b. 

von allgemeiner Anamie, in der Rinde, bei 
Zustanden, besonders bei Fettdegeneration 

und Amyloidentartung (siehe illlten). 
Auch die Schwangerschaftsniere, die 
Choleraniere und die Veranderungen 
der Niere bei Eklampsie werden von 
manchen Autoren hierher gerechnet. 

Embolischer oder thrombischer 
VerschluB von Nierenarterien- oder 
Nierenarterienasten, die wenigstens 
im physiologischen Sinne Endarterien 
sind, hat die Bildung von Infarkten 
zur Folge, die ihrer Mehrzahl nach 
anamische sind und auf dem Durch­
schnitt in Gestalt keilformiger, meist 
lehmgelb gefarbter Herde, von derber 
Konsistenz auftreten. Sie sind von 
einem mehr oder minder breiten, 
hyperamischen, haufig auch hamor­
rhagischen Hof umgeben. Meist liegen 
sie ganz oder vorzugsweise in der 
Rindensubstanz, nicht ganz bis zur 
Kapsel reichend; ofters sind sie auch 
zu mehreren vorhanden. Rein hamor­
rhagische Infarkte sind sehr selten. 
Innerhalb der Herde findet man die 

Embolische Narbe der Niere (2~~). 
A Rinde, gl Glomeruli, h' einzelne llamkanaIchen, i Narbengewebe, 

g, g verdickte Gefiltle an der Grenze des Infarkts, B Marksubstanz. 

epithelialen Elemente kernlos (S. 86) 
und bald in schollige oder kornige 
Massen umgewandelt. In der sich 

_ aus dem Infarkt nach einiger Zeit 
entwickelnden N ar be (S. 116 und 125) findet man eventuell noch die widerstands­
fahigeren Glomeruli als homogene, kernarme Kugeln, sonst nur ein derbfaseriges und, 
wo Blutungen vorhanden ware.n, mehr oder minder pigmentiertes Bindegewebe. Mit der 
Schrumpfung des Narbengewebes sinkt der Herd an der Oberflache ein und bewirkt so eine 
grobere Einziehung. Sind mehrere solcher Narben vorhanden, so erhalt die Niere durch die 
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mehrfachen Einziehungen eine groblappige Beschaffenheit: embolische Narbenniere. Sind ENbo~sche 
die Infarktnarben so zahlreich, daB das ganze Organ verkleinert, geschrumpft erscheint, ~~r:~' 
so spricht man auch von emboli scher Schrumpfniere oder Infarktschrumpfniere. 1st die Aktive 

Hyper· 
Hauptarterie verschlossen, SO kann fast die ganze Niere nekrotisch werden. Nur die Bezirke, amie. 

die andere Ernahrungsquellen haben (die subkapsulare Schicht und die Umgebung des 
Beckens), bleiben erhalten. 

Kongestive Hyperamie der Niere findet sich vielfach als Anfangsstadium. und 
Begleiterscheinung entzllndlicher Zustande und macht sich meistens besonders in der Mark­
substanz geltend. 

Venose Stauung entsteht aus lokalen Ursachen bei Thrombose der Nierenvene St:tllllng. 

oder der Cava inferior und hat eine starke Blutllberfllllung und VergroBerung der Niere, 
sowie dunkleFarbung derselben, beson<;lers ihrer Marksubstanz zur Folge. Auch sonst kann 
Druck auf die' Venen,' z. B. bei Hydronephrose, Stauung bewirken. 

1m Gefolge von Veranderungen in der allgemeinen Blutzirkulation entwickelt 
sich auch in der Niere haufig Stauung, und diese geht in die sog. zyanotische Induration Zyano· 

llber, welche sich durch pralle Blutfllllung, dunkle Farbe, leichte VergroBerung des Organs, ~'~~~~ioln~· 
namentlich Verbrei terung der Rinde und etwas vermehrte Konsistenz des Gewebes kennzeichnet. 
Dieses Bild der zyanotischen Induration tritt z. B. als Effekt langere Zeit bestehender all­
gemeiner venoser Blutstauung auf, wie sie sich durch Abnahme der Herzkraft bei den 
verschiedensten Erkrankungen einstellen und namentlich auch an hypertrophische Zustande 
des Herzens anschlieBen kann. Mit der Behinderung des venosen Rllckflusses kommt es 
zur Dberfllllung der vensoen GefaBe und Kapillargebiete; an der Niere ist dabei, abgesehen 
von den bereits angegebenen Merkmalen, besonders hervorzuheben die starke Fllllung der 
Venensterne an der Oberflache, der Venae interlobulares und Glomeruli, welche als dunkel-
rote Streifen und Punkte in der Rinde hervorzutreten pflegen; noch dunkler und blutreicher 
als die Rinde erscheinen in der Regel die Markkegel, namentlich im Bereich der sog. Grenz-
zone (s. S. 594), welch letztere durch die stark gefllllten Venulae rectae ein besonders 
dunkel gestreiftes Aussehen erhalt. 

Mikroskopisch zeigt sich bei langerem Bestand der Stauung neben der starken Blut­
fllllung, besonders der Kapillaren (auch der Glomeruli), eine geringe Zunahme des sonst spar­
lichen interstitiellen Bindegewebes besonders innerhalb der Markkegel. In der Rindensub­
stanz kommt es besonders an den Stellen, wo die Venensterne sich zu den Venae interlobularies 
vereinigen, aber auch sonst in der Umgebung der GefaBe, ziemlich frllhzeitig zur Atrophie 
und Verfettung von Harnkanalchen und Ausscheidung von EiweiB in die Kapselraume, 
sowie Verodung einzelner Glomeruli, wodurch die Nierenoberflache mehr oder minder zahl­
reiche feine Einziehungen erhalt. Die Ursache dieser Atrophie ist wohl in schlechter Ernah­
rung sowie in der Druckwirkung zu suchen, welche die ausgedehnten Venen und Kapillaren 
auf das Nierenparenchym ausllben. Schon nach kurzem Bestand einer venosenStauung 
kommt es zur Bildung mehr oder weniger zahlreicher hayliner Zylinder (s:unten), oft 
auch zu kleinen Blutungen aus den Glomerulusschlingen oder ins Interstitium. Spater 
findet sich in den Epithelien auch da und dort Blutpigment. So kann es zuletzt zur Aus­
bildung einer gewissen Schrumpfung der Niere, der sog. Stauungsschrumpfniere oder 
zyanotischen Schrumpfniere kommen (s. auch unten). 

Das Odem, welches der Niere eine teigige Konsistenz verleiht, hat hier wenig selb- Odem. 

standige Bedeutung und ist zumeist entztlndlichen Charakters. 
Atherosklerose und ihre Folgen S. unten. 

d) Storungen in der Sekretionstatigkeit; Ablagerungen. <1) Sekf€­
tions· 

Z f 'h F k' 1 E kr . hId' N' . If h S ff . d stiirungen. U olge I rer un tlOn a s x etlOnsorgan er a t Ie lere VIe ac to e mIt em Ablage. 

Blute zugefllhrt, welche a us de m Korper a u~ge,s chied~n, werd~n sollen; istdie Menge rungen. 

derselben zu' reichlich, urn von der Niere bewaltigt zu werden, oder sind deren sezernierende 
Zellen aus irgend einem Grunde insuffizient, so konnen Ablagerungen solcher StDffe inner-
halb der Nierenepithelien, oder der Glomeruluskapillaren, oder auch in dem interstitiellen 
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Gewebe auftreten; zum Teil kommen solche Abscheidungen auch einfach in der Weise 
zustande, daB die betreffenden Stoffe nicht mehr im Harn in Losung gehalten werden konnen 
und nun noch innerhalb der Harnkanalchen, zum Teil auch schon innerhalb der Epithelien 
ausfallen; es entstehen dann, namentlich in den Markkegeln, dem Verlaufe der Harnkanalchen 

Konkre- folgende und daher gegen die Papille zu konvergierende Streifen, welche man als Konkrement· 
inT:r~te. infarkte bezeichnet. 

Die wichtigsten in der Niere vorkommenden Abscheidungen sind folgende: 
Ablagerung von Blutfarbstoff findet sich unter den fruher erwahnten Bedingungen, 

wenn rote Blutkorperchen in groBerer Menge zugrunde gehen (S. 72), in Form von Hama­
toidin- oder Hamosiderinablagerungen in den Nierenepithelien. Sind im kreisenden Blute 
rote Blutkorperchen aufgelost worden, so kommt es zu Hamoglobinurie (S. 21), zum Er­
scheinen von Hamoglobin im Urin. Das Hamoglobin wird hierbei wahrscheinlich sowohl 
durch die Glomeruli filtriert wie von den Epithelien sezerniert, spater aber von den Zellen 
der Hauptstucke und Henleschen Schleifen in Form von Granula gespeichert. Bei der 
Ruckresorption des Wassers weiter abwarts kommt es dann zu Hamoglobinzylindern. Hierbei 

Riimo- treten sog. Hamoglobininfarkte auf; diese bilden klumpige oder kornige Massen, die als braun­
globin-
infarkt. liche Streifen in der Marksubstanz, zum Teil auch in Form rundlicher Flecken und Punkte 

in der Nierenrinde erscheinen; in hochgradigen Fallen erscheint die Niere schon fur das bloBe 
Auge dunkelbraun tingiert. 

Bei Methamoglobinurie (Experimente mit Kaliumchloricum-Vergiftung) findet sich das 
Hamoglobin zugleich mit Zellschiidigungen in den gewundenen Harnkanalchen und den Henle­
schen Schleifen. Weiter abwarts kommt es zu Hamoglobinzylindern evtl. mit VerschluB des Kanal­
systems und so zu Anurie und evtl. Uramie (Lehnert). 

Gallenfarbstoff durchtrankt die Nierenepithelien meist in diffuser Weise; bei 
schweren Formen von Ikterus (infektioser Ikterus, Phosphorvergiftung, akute gelbe Leber­
atrophie) kommen auch kornige Ablagerungen von Gallenfarbstoffin den Epithelien 
undin den Lu mina der Harnkanalchen vor, evtl. vorhandene Zylinder sindgallig imbibiert. 

~~~~~~~~- Richtige Bilirubininfarkte, massige Abscheidungen von Gallenfarbstoff in die Lumina der 
Harnkanalchen der Marksubstanz, finden sich nur bei Neugeborenen, wenn der Gallenfarb­
stoff zu Beginn des extrauterinen Lebens in groBer Masse gebildet wird und mit dem Blut 
die Niere erreicht; sie bilden orangegelbe bis braunliche Streifen und kommen ofter neben 
Harnsaureinfarkten (s. unten) VOT. 

Urate werden bei harnsaurer Diathese - Gicht - in vermehrter Menge durch 
die Nieren ausgeschieden; ist die Menge der zu sezernierenden Harnsaure zu groB geworden, 
so versagt schlieBlich die Sekretionsfahigkeit der Nierenepithelien, und sie werden von Kornern 
und Kristallen von harnsauren Salzen erfiillt und konnen auch schlieBlich durch diese Ein­
lagerungen· zum Absterben gebracht werden; auch findet man abgestoBene, mit Uraten 
erfullte Epithelien in den Harnkanalchen. Des weiteren kommt es bei der Gicht meist zu 

R'j;:::::t.e- Schrumpfurigsprozessen in der Niere. Typische Harnsaureinfarkte, bei denen in der Markc 

substanz der Niere konvergierende, gelbliche bis orangerote Streifen auftreten, findet man 
bei N euge borenen und Kindern in den ersten W ochen, namentlich bei starkem 
Icterus neonatorum; bei der mikroskopischen Untersuchung erkennt man im Lumen der 
Kanalchen krumelige und stachelige, kugelige Massen, welche aus harnsaurem Ammoniak 
bestehen; sie sind doppelt lichtbrechend, in Salzsaure und Essigsaure loslich und scheiden 
dann beim Verdunsten derLosung Harnsaurekristalle aus. 

Kalkausscheidungen kommen bei allen Prozessen vor, wo eine starkere Resorp­
tion von Knochensubstanz stattfindet. Die Kalkmassen schlagen sich ferner in ab­
gestorbenen Nierenepithelienbei den verschiedensten Affektionen nieder (bei Infarkten, 
Vergiftungen). Besonders ausgedehnt finden sich die Kalkmassen bei Sublimatvergiftung 
(s. S. 79). Des weiteren finden sich haufig Kalkmassen in den Nierenpyramiden, 

Kalk- schon makroskopisch als mattglamende gelbe Streifen erkennbar - Kalkinfarkte. Zum 
infarkt. 

Teil handelt es sich hier um verkalkte Zylinder, zum Teil um Kalkablagerung in den 
Membranae propriae und im Zwischenbindegewebe, meist um beides zugleich, ("gemischter 
Kalkinfarkt" Lubarsch). Haufig findet sich zugleich - event. auch aHein -
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Lipoidablagerung an der Papille, ebenfalls in den Membranae propriae und im Binde­
gewebe - Fettinfarkt. Diese Veranderungen finden sich besonders bei alteren Individuen; 
A sc hoff bezeichnet den Fettinfarkt auch als Atherosklerose der Nierenpapille. Die 
Ablagerung der Stoffe ist die Folge auf verschiedenste Art bedingter kleiner ortlicher Ver­
anderungen, ihr Liegenbleiben wird durch mangelhaften Stoffwechsel begiinstigt (Kuhn). · 

Dber Silberniederschlage in der Niere s. S. 78. 
Eine der wichtigsten Storungen in der Sekretionstatigkeit der Niere besteht in dem 

Durchtritt von eiweiBhaltiger Fliissigkeit durch die Glomeruli (und evtl. Ham­
kanalchen), welcher zu EiweiBgehalt des Harns, zu Albuminurie fiihrt; man kann das 
EiweiB auch histologisch in dem Kapselraum der Mal pighischen Korperchen nachweisen, 
wenn man frische Nierenstiickchen kocht oder sie in Fliissigkeiten konserviert, welche das 
EiweiB rasch koagulieren (absol. Alkohol etc.). Albuminurie findet sich unter mannigfachen 
Verhaltnissen: bei Aligemeinerkrankungen ohne nachweisbare sonstige Nierenlasion, als 
transitorischer Zustand, bei fieberhaften 
Affektionen, bei Vergiftungen, bei Hydr­
amie und anderen Bmterkrankungen, 
femer bei allgemeinen Zirkulationssto­
rungen, bei epileptischen Anfallen; end­
lich ist sie eine wichtige Teilerscheinung 
fast aller intensiveren Erkrankungen der 
Niere iiberhaupt, insbesondere solcher 
entziindlichen Charakters (siehe unten). 
Wahrscheinlich liegen der Albuminurie 
einerseits Alterationen der sezer­
nierenden Epithelien der Glomeruli 
oder Hamkanalchen, andererseits vor 
allem solche der Ka pillarenzugrunde, 

Bllltkiirperchert· 
Zylinder 

welche durch Verschlechterung der allge- J;pithclzylinder 

meinen Blutbeschaffenheit, Emahrungs-

Gekiirnter Zl' linder 

Ryali net Zylindcr 

Wachsnrti gcr Zylindcr 

Fig. 653. 

Harnzylinder. storungen, allgemeine oder lokale Zir­
kulationsstorungen, Einwirkungen toxi­
scher Stoffe etc. bedingt sein konnen. 

(Nach Seifert·Miiller, Taschenb. d. med.·klin. Diagnostik. 
11. Anfl.) 

Der Dbertritt von EiweiB in den Ham kann auch zur Bildung von Ablagerungen in 
der Niere fiihren; das in die Hamkanalchen ausgetretene EiweiB erstarrt zum Teil inner­
halb derselben - besonders da, wo Wasser resorbiert wird - zu homogenen Massen und 
bildet dann in ihnen Ausgiisse, sog. hyaline Zylinder. Diese sind glashelle, sehr zarte, oft 
nur schwer sichtbare Gebilde (Fig. 653), welche durch Essigsaure, weniger rasch durch Alkalien, 
gelost werden; sie gehen in groBerer oder geringerer Zahl in den Ham iiber, bzw. werden 
bei mikroskopischer Untersuchung in situ gefunden. Andere Zylinder stammen offenbar 
nicht aus dem Blut als Exsudat, sondem beruhen auf Nekrose von Epithelien (s. unten) 
oder auf falscher Sekretion solcher (tropfiges Hyalin S. S. 55). AuBer den hyalinen Zylindem 
unterscheidet man noch komige und Wachszylinder und spricht auch von Epithel-, Fett­
und Blutzylindem. 

Albn· 
minurie. 

Hyaline 
Zylinder. 

e) Regressive Prozesse. 
Ebenso wie in anderen Organen kommt auch in der Niere eine einfache Atrophie 

vor, welche sich in Verkleinerung ihres Gesamtvolumens, sowohl wie auch der einzelnen 
Gewebsbestandteile, namentlich der sezemierenden Abschnitte, der gewundenen Kanalphen 
auBert. Sie finden sich als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie bei kachektischen Erkran­
kungen, bei Inanition und zum Teil auch bei der Altersatrophie, welch letztere freilich 
in den meisten Fallen kompliziertere Verhaltnisse darbietet (s. unten). 

e) Regres· 
sive Veran­
derungen. 

Atrophie. 

Teile der Niere, welche nicht funktionieren konnen, zeigen Inaktivitatsatrophie. 
So gehen Glomeruli bei schlechter Blutversorgung (Atherosklerose) oder aus anderen Griinden 
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haufig hyalin zugrunde. Die zugehorigen Harnkanalchen atrophieren dann. Auch sonst 
leiden die Harnkanalchen offenbar nach Glomerulusaffektionen. 

Dber Granularatrophie der Niere s. S. 62l. 
R~~~~~~a. Nach allen Schadigungen der Niere und evtl. Entzfmdungen sieht man auch regenera-

erschei· torische Bestrebungen der Nierenepithelien. Sie auBern sich besonders in unregelmaBigen 
nunJ:~ an Wucherungen derselben mit Bildung von Riesenzellen. Diese sind in zahlreichen Fallen zu 
Epithelien. beobachten, in denen man annehmen muB, daB geringe Nierenschadigungen vorangegangen. 
r~~i~~~';;. Degenerative Veranderungen treten in den Nieren teils als Folgezustande von Abschei-

dungen in das Nierengewebe, wie wir sie oben kennen gelernt haben, auf, teils findet eine 
Infiltration der Nierenepithelien mit fremden Stoffen infolge einer Erkrankung und Schwachung 

Ver· 
fettung . 

Amyloid· 
degenera­

tion. 

der Zel~en statt. ·Ihre ' groBte Bedeutung 
haben die degenerativen Vorgange in der 
Niere als Teilerscheinung entzundlicher 
oder nahestehender Prozesse. Sie sollen 
daher auch noch weiter untengenauer be· 
sprochen werden. 

Fig. 654. 
Triibe Schwellung der Nierenepithelien. 

(Nach Fiitte rer, AbriB der patholog. Anatomie.) 

Fig. 654a. 
Verfettung der Niere. 

Bezuglich der Veriettung sei bemerkt, daB sie nich tim mer einen eigen tlich regres­
siven Vorgang darstellt, sondern auch als reine Infiltration (S. 56) vorkommt. So bei 
manchen Tieren in bestimmten Harnkanalchenabschnitten; ebenso beim Menschen in den 
Schleifen, Schaltstucken und evtl. Sammelrohrchen physiologisch, des weiteren unter ahn­
lichen Verhaltnissen, wie in anderen Organen auch: bei allgemeiner Adipositas, bei Diabetes 
mellitus, bei Phthisikern, bei Blutkrankheiten, Morbus Basedow etc. Man kann diese Ver­
fettung von den eigentlich degenerativen Prozessen dadurch unterscheiden, daB dabei keine 
Funktionsstorungen bestehen (doch kommt es schon aus geringfugigen Anlassen leicht zur 
Albuminurie), und daB nach Extraktion des Fettes (also an in gewohnlicher Weise hergestellten 
Schnittpraparaten) die Nierenepithelien ein vollkommen normales Aussehen zeigen. Es 
soll .hier nochmals betont werden, daB sich bei degenerativen Prozessen gerade in der Niere 
neben dem Fette fettahnliche Substanzen (Cholesterinester, Lipoidsubstanzen, Myeline, 
s. S. 61ff.) vielfach finden. 

Amyloiddegeneration (Fig. 655)kommt in der Niere sowohl als Teilerscheinung all­
gemeiner Amyloidentartung (s. S. 67), wie auch auf sie allein lokalisiert vor. In letzterem 
FaIle begleitet sie relativ haufigchronisch entztindliche Prozesse bzw. ist ihre Folge. In erster 
Linie befallt die Entartung auch in der Niere das GefaBsystem, sowohl die groBeren GefaBe 
wie die Kapillaren und ganz besonders die Kapillarschlingen der Glomeruli , sowie 
deren Vasa afferelltia und efferentia. 1m' Glomerulus sieht man zunachst einzelne1iKapillar­
schlingen, schlieBlich den ganzen GefaBknauel in die bekannten hyalinen bis scholligen Massen 
umgewandelt und endlich obliteriert. Infolge der Verodung der Kapillaren fallen auch die 
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Glomerulusepithelien der Nekrose und Desquamation anheim. Des weiteren befallt die 
Amyloidentartung in manchen Fallen auch die Membranae propriae der Harn­
kanalchen; besonders findet sich die amyloide Entartung der Membranae propriae in den 
Markkegeln. Sehr haufig besteht neben der Amyloidentartung eine Verfettung der Harn­
kanalchenepithelien, die zum Teil wohl mit der Glomerulusverodung in der Weise zusammen­
hangt, daB die Blutzufuhr zu den Rindenkanalchen und damit deren Ernahrung hera b 7 

gesetzt wird. Geringe Amyloiddegeneration der Niere ist nur mikroskopisch nachzuw(Ojisen, 
wahrend hOhere Grade auch fur das blo13e Auge eine charakteristische Veranderung ergeben. 
Die Niere ist dann vergroBert und von derber Konsistenz, die Rinde etwas verbreitert. 
auf der Oberflache und Schnittflache von wachsgelber speckiger Farbe, unregelmaBig 

Fig. 655. 
Amyloid der Niere (.!). 

Die amyloid entarteten 'reile: Glomeruli a und Gefaflwande b heben sich durch ihre rotviolette :Farbe von dem iibrigen 
blaugefarbten Gewebe abo (Fiirblmg mit Methylviolett.) 

gefleckt; die amyloiden GefaBknaucl treten sehr deutlich als groBe, glasige Korper 
hervor. ZumgroBen Teil ruhrt aber dabei die blaBgelbe Farbe der Rinde von der begleitenden 
Ablagerung von Fett (bzw. Lipoidsubstanzen) der Harnkanalchenepithelien, zum Teil 
von der Anamie her. Von der hellen, fleckigen Farbe der Rinde sticht meist sehr deutlich 
die blaBrotebis dunkelrote Marksubstanz abo An die Ablagerung von Amyloid konnen sich 
in der Niere vor allem auch infolge des die Amyloiddegeneration bewirkenden Grundleidens 
(Tuberkulose etc.) entzitndliche Veranderungen anschlieBen, oder umgekehrt das Amyloid 
lagert sich im Verlaufe entzundlicher chronischer Prozesse in der Niere lokal ab (s. unten). 
So kommt eine sog. Amyloidschrumpfniere (s. auch unten) zustande. 

Glykogendegeneration (S. 70) findet sich besonders an den Epithelien der Harn­
kanalchen, insbesondere' der Henleschen Schleifen, 'meist bei Diabetes mellitus; auch die 
Kerne enthalten Glykogen. Genaueres S. S. 70/71. . 

Glykogen­
degenera­

tion. 
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Andere Degenerationsformen wie die hyaline, besonders der Glomeruli, die sog. 
tropfig-hyaline etc. sind an anderen Stellen beschrieben. 

Uber Verkalkung s. oben S. 601. 
Nekrose. Nekrose tritt an den Nierenepithelien - abgesehen von den schon erwahnten embolischen 

und thrombotischen Infarkten - durch Einwirknng toxischer Stoffe (Infektionskrank­
heiten), insbesondere· auch bei Vergiftnng mit Quecksilber und chlorsaurem Kalium 
und im Verlauf heftiger Entzundungen des Organs auf; ferner findet man Nekrosen als 
sog. "Gichtnekrosen" an den Stellen der Harnsaureablagerungen bei Arthritis urica, 
endlich bei Diabetes mellitus. Die nekrotischen Epithelien werden zu kernlosen hyalinen 
Schollen oder kornigen Massen, welche schlieBlich abgestoBen werden oder verkalken (vgl. 
Fig. 82, S. 79). 

f) Nicht eiterige Formen der Entziinduug und verwandte Zustande. f) Nicht 
eiterige 
Entziin­
dungen. Es ist zweckm1:tBig hier eine Reihe von Nierenveranderungen, nicht nur die echten 

Entziindungen, im Zusammenhang darzusteIlen, welche sich vor aIlem klinisch nahe stehen Verschie· 
dener Er· nnd auch anatomisch erst seit nicht langer Zeit scharf getrennt werden. Es hangt dies damit 
kra~e~gS- zusammen, daB gerade bei der Niere der Endausgang verschiedener Prozesse fast der gleiche 

sein kann, wahrend diese selbst genetisch ganz verschiedener Natur sind. Die hier darzustel­
lenden Verandernngen wurden fruher und besonders klinisch auch gerne unter der Bezeich­

Auf dem 
Biutweg 
toxisch 

einwirken­
de Sub· 
stanzen. 

nung Morbus Brightii zusammengefaBt. 
Schadlichkeiten konnen die Niere auf verschiedenem Wege angreifen. Zunachst 

auf dem Blutwege. Hierher gehoren aIle Substanzen, welche der sekretorischen FunktioD 
der Niere zufolge durch sie ausgeschieden werden. Sie haben hierbei Gelegenheit, die Niere 
selbst zu schadigen, teils schon in den Glomeruli bzw. im Anfangsgebiet der Harnkanalchen, 
teils in den abfiihrenden Wegen nach Konzentriernng des Giftes infolge der Harneindickung 
durch Wasserresorption. Des weiteren kann eine Schadigung der Nierensubstanz mit dem 
Blutweg insofern zusammenhangen als ein groBerer Teil der Niere durch schlechte, d. h. in 

Mangel- diesem FaIle ungenugende Blutversorgung bei Erkrankung eines groBen Teiles ihrer 
~::!~r:~~~: GefaBe leidet. Ais zweiter Weg kommt eine Einwirkung vom Nierenbeeken, also direkt 
Einwirknngauf dem Harnwege, in Betracht. Seltener eine Fortpflanzung von Prozessen der Um-
durch den b f d· N· . Harnweg. ge ung au Ie lere. 

Der erste Weg, daB also aIle mogliehen sehadlichen Stoffe bei ihrer Ausseheidung die 
Niere schadigen, ist der bei weitem haufigste nnd fiihrt die wichtigsten Nierenverandernngen 
herbei und gerade die hauptsachlichsten hier in Frage stehenden. 

Meist handelt es sich urn toxische Wirkungen, nnd zwar einmal urn Giftstoffe, welehe 
von au Ben aufgenommen und der Niere mit dem Blute zugefiihrt werden (namentlich 
Phosphor, Arsenik, Kanthariden, chlorsaures Kalium, Chloroform, Karbolsaure, Jodoform, 
fUr die chronischen Formen auch Blei nnd Alkohol). Ferner kann es sich urn Autointoxika­
tionen mit Stoffwechselprodukten, welche in vermehrter Menge gebildet nnd von der Niere 
ausgesehieden werden, handeln, bzw. urn Produkte des erhohten Blutzerfalles wie 
bei Cholamie, Diabetes, harnsaurer Diathese nnd versehiedenen Blutkrankheiten. Des weiteren 
kommen in Betracht giftige Zersetzungsprodukte, die vom Darm aus resorbiert wurden, 
oder endlich Bakterien und Bakterientoxine, welche im Gefolge akuter oder chroniseher 
Infektionskrankheiten (Angina, Scharlach, Masern, Typhus abdominalis, Diphtherie, Puer­
peralfieber, Gelenkrheumatismus u. a.) in das Blut gelangen. 

Je nach Art, Menge nnd Einwirknng sind aber die dureh derartige Schadliehkeiten 
gesetzten Nierenveranderungen recht verschieden. Die allermeisten Noxen greifen die Epi­
thelien an nnd bewirken somit degenerative Veranderungen der Nieren. Gewisse entzun­
dnngserregende Agentien dagegen greifen die Niere in Gestalt einer eehten Entziindnng 
an = Nephritis. Wie im Kapitel "Entzundnng" auseinandergesetzt, geh6rt zum Begriff 
der Entziindung der Angriffspnnkt an den GefaBen d. h. Kapillaren. Das sehen wir gerade 
hier in der Niere sehr deutlich. Die erste Auflosnng in Kapillaren findet hier in Gestalt der 



A. Niere. 605 

Glomeruli statt; hier liegt denn auch zumeist der erste Angriffspunkt der Entziindungs­
erreger, hier sind die ersten Veranderungen lokalisiert und somit ist die Nierenentziindung 
Kat exochen eine Glomerulonephritis. Daneben sind nur zwei seltenere besondere Formen 
mit besonderer Atiologie zu besprechen. Aber in spateren Stadien werden die Bilder weit 
komplizierter, auBer den Glomeruli zeigen die iibrigen Nierenbestandteile hochgradigste 
Veranderungen und im Endstadium, der Schrumpfniere, ist der Ausgangspunkt nur noch 
schwer zu erkennen. 

AuBer den toxischen Schadlichkeiten, welche zu Degenerationen oder Entziindungen 
der Niere fiiliren, k6nnen nun die Nieren auch dadurch angegriffen werden (s. oben), daB 
ihre Blu.tversorgung eine schlechte geworden ist, durc~ Veranderungen der gr6~erenM~~~t~~:~te 
oder klemeren GefaBe. Dann kommt es zu hochgrad1gen Veranderungen der N1eren- sargung. 
substanz, die im letzten Endstadium auch zu Schrumpfnieren fiihren, die den entziindlichen 
sehr ahnlich sein k6nnen. 

yn? endlich ka~n ja eine ~chadigung auf de~ Harnweg die .Nier~ treffen ---: von ~~~~~r~~~g 
der eItengen Form dIeses InfektlOnsweges soIl erst 1m nachsten Kapltel dIe Rede sem _. Harnweg. 
und auch hier resultiert zuletzt eine wieder andere. Form der Schrumpfniere. 

Nach solchen Gesichtspunkten miissen wir einteilen und scharf scheiden. 

1. Nierendegenerationen (N ephrodystrophie). 

Dberaus haufig passieren die Giftstoffe die Glomeruli ohne die Kapillaren irgendwie 
starker anzugreifen; sie setzen auch dementsprechend keine Entziindung, greifen aber die 
Kanalchenepithelien an bestimmten Stellen des Kanalchenverlaufes in Gestalt regressiver 
Veranderungen an. Wir fassen sie wenigstens als solche auf, wahrend manche Autoren auch 
in der Epithelveranderung einen Abwehrvorgang gegen die Noxe erblicken und demgemaB 
hier auch eine Nephritisannehmen und diese dann als parenchymatose odertubulare bezeichnen 
(s. auch das allgemeine Kapitel der Entzii.ndung). Wenn es sich hier unserer Darstellung 
nach auch nicht urn eine Entziindung handelt, so machen diese iiber die Nieren verbreiteten 
akuten degenerativen Prozesse doch ein der echten Nephritis kIinisch sehr nahe stehendes 
Krankheitsbild, so daB hier friiher nicht scharf geschieden wurde und wir handeln die Ver­
anderung darum an dieser Stelle abo 

Unter den Degenerationen herrschen drei Formen vor, die triibe Schwellung, 
die tropfig-hyaline Degeneration und die fettige Entartung. Diejenigen Epithelien 
werden meist zuerst betroffen, welche die empfindlichsten, die am h6chsten differen­
zierten sind; das sind hier vor allem die Epithelien der Hauptstiicke. Hier kommt aber noch 
hinzu, daB diejenigen Stellen besonders betroffen sind, welche zuerst von den Giften 
angegriffen werden oder diejenigen Stellen, wo die Gifte wegen der Harneindickung zuerst 
konzen trierter einwirken. Hierauf beruht wohl ein hauptsachliches, friihzeitiges Befallen­
sein der Schaltstiicke und Henleschen Schleifen. Doch kommen noch besondere Verhaltnisse 
dazu, da verschiedene Stoffe an ganz verschiedenen Stellen ausgeschieden zu werden und 
anzugreifen scheinen (s. auch oben). Durch alles dies aber erklart sich schon die im Anfang 
oft fleckweise Verteilung der Degenerationsherde in der Niere. 

Die trlibe Schwellung (S. 54) verleiht der Nierenrinde eine weiBliche, opake, triibe 
Beschaffenheit und ein gekochtes Aussehen; sie tritt anfanglich meist in verwaschenen triiben 
Flecken und Streifen in den Labyrinthabschnitten zwischen den Markstrahlen auf; die Rinde 
erscheint dabei meistens etwas verbreitert, blaB, auf dem Durchschnitt iiber den Rand sowie 
iiber die Markkegel vorquellend. 

Mikroskopisch erscheinen die Epithelien geschwollen, leicht gek6rnt (s. unter triibe 
Schwellung S. 54), verwaschen, ihre- Grenzen gegeneinanderund vor allem nach dem Lumen 
zu verwischen sich; sie setzen nicht mit scharfer Linie ab und ragen oft in das Lumen hinein. 
1m Lumen selbst liegt oft eine fein geronnene Masse, wclche mit diesen unscharf begrenzten 
triibgeschwollenen Epithelien direkt zusammenhangen kann. 
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Meist mit dieser truben Schwellung zusammen findet sich das sog. tropfige Hyalin 
(s. S. 55). Es treten in den Epithetien zuerst besonders der Endteile der Hauptstucke, aber 
auch anderer Kanalchengebiete, z'uIlachst gam~ feine hyaline Kugelchen mit besonderen 
Farbreaktionen auf. Die Zellen konnen ihren Kern vollig erhalten und daneben kleine der­
artige hyaline Tropfen aufweisen. In anderen Zellen sind die letzteren zu groBeren Tropfen 
zusammengesintert; Kerne sind in solchen Zellen meist nicht mehr nachzuweisen. Sodann 
sieht man die gleichen hyalin en Tropfen nach Zerfall der Epithelien zusammengeballt im 
Lumen von Kanalchen liegen, wo sie groBere hyaline Massen bilden und als eine besondere 

Fig. 655a. 
Tropfiges Hyalin der Niere. 

Art hyaliner Zylinder weiter abtransportiert werden 
konnen. Diese hyalin-tropfige Degeneration wird von 
anderer Seite auch zuna()hst als eine abnorme Sekre­
tion der Epithelien aufgefaBt, die dann aber bald zu 
einem degenerativen Zustand fuhrt. 

Bei der Verfettung der Epithelien, welche auch 
sehr oft mit der truben Schwellung zusammen besteht, 
lagern sich die Fettkornchen zunachst, wenn sie noch 
sparlich' sind, am auBeren Rande der Epithelien ab 
(wohl wei 1 das Fett und die Lipoide bei dieser degenera­
tiven Fettinfiltration [so S. 56] zumeist mit dem Elute 
hierher gelangen und somit durch die im Interstitium 
gelegenen GefaBe den diesen benachbarten Zellrand 
zuerst erreichen); erst spater ist die ganze Zelle von 
Fettkornchenerfullt. Zuerst findet sich das Fett meist 
an den beschriebenen hochstdifferenzierten bzw. zuenlt 
getroffenen Abschnitten der Harnkanalchen; in hoch­
gradigen Stadien konnen die Zellen der ubrigen Kanal­
chen <l.leselben Veranderungen darbieten. Dann ent­
halten oft auchdie Zellen des interstitiellen Gewebes 
und die Glomeruli Fett. 

AuBer den drei genanntenHauptformen findet sich 
auch eine hydropische Degeneration, indem die 
Epithelien Vakuolen aufweisen. 

Desqua- In vielen Harnkanalchen faUt auchdie Desquamation degenerierter Epithelien 
1natioll. 

auf; die meisten solchen sindhochgradig verfettet. Werden verfettete Zellen desquamiert, 
so sintern sie oft zusammen mid werden als mit Fettropfchen beladene Zylinder (Fett­
zy linder) abgefuhrt. 

At~~hie Zu der truben Schwellung sowie tropfig-hyalinen lmd ·fettigen Degeneration gesellt 
Nekrose sich eine A trophie einzelner Epithelien oder aUer Epithelien eines Kanalchens hinzu, so 

EPi~e,:;ien. daB dieses in toto atrophisch - kleiner - wird. Auch verfallen einzelne Zellen oder Kanalchen 
Exsndative volliger N ekrose. Die Zellen werden oft uber groBere Strecken hin kernlos, in grobkornige 
Prozesse. oder schollige, hyaline Korper verwandelt. Diese Massen verkleben, und durch Zusammen-

sinterung solcher hyaliner Epithelmassen lmd Fortschwemmung derselben in die abfUhrenden 
Zylinder- Harnkanalchen bilden sie in diesen (und im Urin) auch gewisse Formen homogener Harn­
bildung. 

zylinder. 
Die geschilderten Degenerationen stellen zunachst akute Vorgange bzw. Zustande 

dar. In uberaus haufigen Fallen folgt der Tod sehr fruh. Wir finden die Veranderungen 
einzeln oder kombiniert und in sehr verschieden starker Ausbildung unter den unterschied­
lichsten Bedingungen. So konnen sie unter allen Umstandfm vorkommen, unter denen die 
Niere mit ihr schadlichen Stoffen bei deren Ausscheidung in Beruhrung kommt. Hierher 
gehoren die obengenannten toxischen Substanzen, wie Phosphor, Arsen, Chloroform etc. 
und gerade in solchen Fallen Mnnen samtliche Nierenepithelien mit fein verteiltem Fett 
geradezu ubermaBig angefullt sein. Ferner kommen Nierendegenerationen bei allen Infek­
tionskrankheiten i.iberaus haufig vor. Sterben die Patienten nicht an der Krankheit oder 
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deren Folgen, wahrend die degenerativen bzw. dystrophischen Veranderungen sehr ausgepragt 
sind, so werden die fremden oder in besonderer Menge abgelagerten Stoffe offen bar resorbiert, 
die Zellen erholen sich wieder vollig (Rekreation) und es kommt zu dem Status quo ante. 
FaIle, in denen die degenerativen Veranderungen sehr lange erhalten bleiben und dann Rund­
zellenhaufen und Bindegewebsentwickelung (Narben) hinzukommt, so daB eine Art Schrumpf­
niere resultiert, sind, wenn sie uberhaupt vorkommen, sehr selten. 

2. Nephritis (Nierenentziindung). 

Sehen wir hier zunachst von der eiterigen Form ab, so konnen wir sagen, daB die gam; 
uberwiegende Mehrzahl der FaIle die ersten entzundlichen Veranderungen an den Glomeruli 
erkennen laBt. Die Nephiritis in ihrer typischen Form ist so mit eine Glomerulonephritis. 
Daneben haben wir in selteneren Fallen und nur unter bestimmten Bedingungen noch zwei 
Formen, zunachst die auch die Glomeruli zunachst betreffende, bei subakuter ulzeroser Endo­
karditis auftretende sog. embolische (nichteiterige) Herdnephritis (Lohlein); und 
sodann die offen bar auf die kleinen GefaBe der Niere zu beziehende, bei Scharlach zu beobach­
tende exsudative, lymphozytare Nephritis (Aschoff). Allen drei Formen ist gemein­
sam, daB sie - wenigstens zu allermeist - auf Bakterien bzw. deren Toxine zu beziehen 
sind und daB diese auf dem Blutwege in die Nieren gelangen und die kleinen GefaBe 
in besondere Mitleidenschaft ziehen. Gehort dies schon zur Begriffsbestimmung der Ent­
ziindung (siehe bei dieser im allgemeinen Teil), so tritt dies bei der Nephritis besonders 
deutlich zutage. 

I. Glomerulonephritis. 

Die uberwiegende Mehrzahl der Glomerulonephritiden entsteht im AnschluB an Infek­
tionen des Korpers. Am deutlichsten und typischsten ist sie in ihrem ganzen Verlauf bei 
an Scharlach erkrankten Kindem, und zwar meist erst in etwas spateren Stadien desselben 
auftretend, zu verfolgen. Aber auch bei Angina, bei Gelenkrheumatismus, Erysipel und 
zahlreichen nahestehenden Erkrankungen tritt die Glomerulonephritis haufig auf. Das 
Gemeinsame scheint in den meisten Fallen zu sein, daB es sich urn Streptokokkenerkran­
kungen handelt und zwar stehen bei weitem in erster Linie Streptokokkenerkrankungen, 
welche die Rachenorganc bzw. die oberen Respirationsorganebetreffen. Zu der Nieren­
erkrankung scheinen nicht oder seltener die Kokken selbst Veranlassung zu.geben, vielmehr 
ihre To xine, welche auf dem Blutwege die Niere erreichen. Auch in zahlreichen Fallen, 
in welchen irgend eine derartige Erkrankung anscheinend nicht vorangegangen ist, 
mag doch eine nicht beachtete geringe und schnell vorubergegangene Angina oder der­
gleichen grundlegend sein. Die Niere scheint vor allem dann zu erkranken, wenn noch das 
Organ schwachende disponierende Momente hinzukommen, und hier steht· die Erkaltung 
und insbesondere Durchnassung an erster Stelle. Aber dies Moment, so wichtig es auch ist, 
ist eben nur ein disponierendes, nicht eigentlich das atiologische. Es ist aber leicht zu ver­
stehen, daB bei "Erkaltungen" zugleich beide einwirken, indem gleichzeitig durch diese 
eine Angina Bronchitis od. dgl. bewirkt wird .. Des weiteren konnen als disponierendes Moment 
schonfruher durchgemachte Nierenerkrankungen oder besondere Labilitat ihrer GefaBe 
angesehen werden, so daB die Nieren, so bei Streptokokkenerkrankungen, durch die Toxine 
leichter angegriffen werden. Des weiteren treten Glomerulonephritiden auf im AnschluB 
an Pneumonien, Meningitiden evtl. auch Dysenterien, nur selten wie es scheint bei Diphtherie, 
Typhus oder anderen akuten Infektionskrankheiten. Ob sie sich auch bei Staphylokokken­
eiterungen finden, ist fraglich, zum mindesten selten. Recht selten sind Glomerulonephritiden 
auch im Verlaufe einer Tuberkulose und zumeist sind sie hier wohl auf Mischinfektionen 
mit Streptokokken (Lungenkavemen u. dgl.) zu beziehen. Auch in allen diesen Fallen sind 
die Toxine der Pneumokokken, Meningokokken etc. wohl die angreifende Noxe. Ob auch 
chemische Gifte Glomerulonephritis erzeugen konnen, ist zu vermuten, aber beim Menschen 
nicht sicher bewiesen. Besonders bei Scharlach der Kinder, aber auch bei Anginen u. dgl. 
sehen wir den klinischen und anatomischen Verlauf de ... Erkrankung in verschiedenen Stadien, 
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in derenjedem derTod eintreten kann, am ausgesproehensten und typisehsten. Abel' es muB 
betont werden, daB nur ein kleiner Teil del' Glomerulonephritisfalle in die spateren Stadien 
gelangt und in diesen oder aueh im akuten Stadium todlieh endet, wahrend ein sehr groBer 
Prozentsatzselbst sehwerer akuter FaIle naeh Aufhoren des Einwirkens del' sehadliehen 
Noxe.siehzuruekbildet und in Heilung ubergeht. Bei den weit geringeren Veranderungen, 
wie sie die Glomerulonephritis im Verlaufe del' anderen oben genannten Infektionskrank­
heiten darbietet - hier sind aueh die klinisehen Symptome meist weit geringer - ist dies 
erst reeht del' Fall. 

Einteilung Wir teilen die Glomerulonephritis in drei Stadien ein, in ein akutes, subakutes 
~ V 3 Stadien: bzw. subehronisehes und ein ehronisehes, wenn aIle bergange aueh natiirlieh diese 

a) Akutes 
Stadium. 

Glome­
rulus­

verande-
rungen. 

Endothel­
wucherung. 

verbinden. 

a) Akutes Stadium. 

Die sehadigende Noxe gelangt in die Niere auf dem Blutwege (s. oben). Dureh die 
besondere anatomisehe Struktur del' Niere, d. h. die Kapillarauflosung in Gestalt del' Glo­
meruli kommt es, daB sieh hier die ersten und sehwersten Veranderungen abspielen. Die 

. , 

Fig. 656. 
Akute Glomerulonephritis. 

Die Glomeruli auGerst zeJlreich und groB. In den Hauptstiicken ge­
ronnene EiweiBmaBen und (bei a) rote Blutkorperchen. 

Kapillarsehlingen des Glomerulus 
werden blutarm, dann blutleer 
und zeigen eine eigenartige B Hi -
hung, wobei sieh eine geronnene, 
protoplasmatisehe Masse im Innern 
der Sehlingen findet. Der erste 
Angriffspunkt liegt offen bar des 
weiteren in den Endothelien del' 
Glomerulus ka pillars ehlingen. 
Diese werden angegriffen, degene­
rieren oder werden nekrotiseh, was 
sieh dureh Kernverlust dokumen­
tiert. Dies ist abel' nur an einem 
kleinen Teil von ihnen del' Fall 
und zumeist nur in ganz frisehen 
Stadien und an wenigen Zellen 
direkt wahrnehmbar. Die ubrigen 
Endothelien bleiben nieht nul' er­
halten, sondern sie wuehern, d. h. 
vermehren sieh (naeh allgemei­
nen friiher gesehilderten Gesetzen) . 
So ist ein erstes Kennzeiehen selbst 
einer frischen akuten Glomerulo­
nephritis schon eine Vermehrung 
del' Endothelien, welehe den Glo­
merulus auffallend groB und zell­
bzw. kernreieh erseheinen laBt; 

doeh ist dies zunaehst allerdings noeh in maBigen Grenzen del' Fall. Besonders wiehtig ist 
Blutleere weiter, daB die Kapillaren del' Glomeruli fast oder ganz blutleer sind (s. 0.). Gleiehzeitig 

Kap~~!ren. gibt sieh abel' die entziindungserregende Einwirkung vom ersten Beginn an in exsudativer 
Weise zu erkennen. Es sind zunaehst, wie ja bei frisehen Entziindungen gewohnlieh, die 
polymorphkernigen Leukozyten, welehe in groBeren Mengen in das Entziindungsgebiet 
gelangen und hier haften bleiben. Wir finden die Leukozyten zunaehst in den Kapillar­
sehlingen des Glomerulus in groBeren Mengen. An Stelle del' etwa 3-25 Leukozyten, wie 
sie del' Durchsehnitt dureh einen Glomerulus in dessen Kapillarennormaliier aufweist, Hnden 

Leuko- wir jetzt deren 50, 80 und oft sogar weit uber 100. Die fur die Leukozyten eharakteristisehe 
r~~~~~;;'. Oxydasereaktion (siehe S. 259) stellt diesen Befund sehr pragnant dar. Bei fast 

allen akuten Entzundungen ist ja ein vermehrtes Herankommen von Leukozyten in die 



A. Niere. 609 

Kapillaren des Entziindungsgebietes zu konstatieren; sie werden chemotaktisch durch die 
Fernwirkung der Entziindungsnoxe hierher gelockt. Aber sie bleiben nicht lange in den 
Kapillaren, sie wandern durch deren Wand aus: Emigration, wie ja im Entziindungskapitel 
dargelegt. DaJ3 sie hier in der Niere, in den Glomeruli, in den Kapillarschlingen selbst in 
besonders groJ3er Zahl gefunden werden - solche oft geradezu blockieren - hangt offenbar 
mit den raumlich mechanischen Verhiiltnissen der besonders dicht, fast ohne Interstitium, 
aneinandergepreJ3ten Kapillarschlingen der Glomeruli zusammen. Aber auch hier kommt 
es zu einer nicht geringen Emigration der Leukozyten aus den Kapillaren. Oft sieht Emigration 

di GI 1·· R' L k yt . l' h' hI" 'k der Leuko-man urn e omeru 1 emen mg von eu oz en; sle 1egen 1er wo m emem pen ap- zyten. 
sularen Lymphspalt, in diesen resorbiert. Und vor aHem gelangen sie bei der Emigration 
in den Kapselraum und von diesem aus abwarts in die Lumina der Harnkanalchen, 
wo sie besonders in denen der Hauptstucke gefunden werden. Das exsudative Moment der 
akuten Glomerulonephritis ist nun naturgemaJ3 mit der Leukozytenanlockung und Emi-
gration keineswegs erschopft. Hiermit einher geht naturlich auch eine Exsuda tion von Exsudation 
Serum. Es gelangt in das umliegende Gewebe in Gestalt eines Odems; aber der groJ3te von Serum. 
Teil muJ3 auch hier wieder in die Kapselraume der Glomeruli bzw. Mal pighischen Korperchen Odem. 
und so in die Lumina der HarnkaniHchen- gelangen. An Praparaten, welche in frischem 
Zustande ein paar Minuten gekocht oder die in absolutem Alkohol, Formol oder anderen 
das EiweiJ3 rasch koagulierenden Flussigkeiten fixiert werden, erkennt man das geronnene 
EiweiJ3 in Form feinkorniger Massen. Dieses SerumeiweiJ3 wird auch weiter abwarts durch 
Wasserresorption ausgefallt und tritt somit hier in Gestalt von Zylindern zutage, bzw. Zylinder. 
es gelangen solche in den Urin und sind hier nachweisbar. Des weiteren gehen rote Blut- =e:C~:~ 
korperchenaus den Kapillaren in das entziindliche Exsudat uber; wir finden einzelne im 
solche auch hier wieder in den Kapselraumen und in den Lumina der Harnkanalchen. Sind Exsudat. 
groJ3ere Mengen von ihnen exsudiert, so lagern sie sich, besonders nach Resorption des Serum, 
in den Lumina auch zu groJ3eren Massen und dicht aneinandergedrangt zusammen und man 
spricht dann von Blutkorperchenzylindern (s. oben). Sind die roten Blutkorperchen in 
groJ3en Mengen dem Exsudat beigemischt und gelangen diese so in solchen Mengen in den Urin 
- mit einzelnen ist dies bei frisch en Glomerulonephritiden wohl stets der FaH- daJ3 sie diesen 
helIrot farben, so spricht man - vor aHem klinisch - auch von hamorrhagischer Nephri- r::gTs~he 
tis. Erwahnt werden soll noch, daJ3 dem vor allem im Kapselraum auftretenden Exsudat Nephritis. 
auch geringe Mengen Fibrin beigemischt sein konnen. DaJ3 das Exsudat hier fast nur aus Fibrin. 
Fibrin besteht (nach Art der fibrinosen Entziindung seroser Haute) ist selten. AuJ3er den 
Glomeruluskapillaren. bleiben naturgemaJ3 auch die u brigen kleinen NierengefaJ3e 
von der Entziindungsnoxe nicht verschont; lost sich doch das Vas efferens bald nach Ver-
lassen des Glomerulus wieder in ein Kapillarnetz auf, welches die Harnkanalchen umspinnt. 
Auch hier kommt es dann naturlich zu exsudativen Prozessen. Die hier exsudierenden Exsudation 
Massen, Serum, Leukozyten, rote Blutkorperchen, mussen dann, da ja ein Interstitium in der de~flt~e:.en 
Niere, welches auf diese Weise auch odematos werden kann, nur hochst gering entwickelt 
ist, auch zumeist in die Lumina der Harnkanalchen gelangen. Es kann auch hier infolge 
der Wandschadigung - wenn auch zumeist erst etwas spater - ofters zu kleinen Blutaustritten 
kommen. Nur stehen die Veranderungen der im Glomerulus vereinten Kapillarschlingen und 
das ausihnen stammende Exsudat an erster Stelle und beherrschen das Bild. 

. Wie.bei)eder Eritziindung.blei~t nun naturgema~ auch ~~s eigentliche Parenc~.ymP~:~~~'."­
bel der EinWlrkung der Noxe lllcht mtakt. DegeneratIve Veranderungen desselben gehoren rungen. 
ja zum Bilde der "Entziindung". Zu diesem Parenchym konnen wir nun zunachst schon 
die Glomerulusepithelien rechnen, sowohl die Schlingenepithelien wie die Kapselepi- ~:~­
thelien. Raumlich Hegen nun die SchHngenepithelien den als verandert geschilderten Kapil- schling!ln-
I hI' . 11" h S d . h t h . 't 'ff eplthel1en. arsc mgen Ja zua ernac st. 0 wer en Sle auc zuers von vorne erem nn angegn en. 
Wir sehen zumeist einzelne Schlingenepithelien in der Tat schon friihzeitig verfettet oder 
sonst degeneriert; einzelne auch kernlos; andere schwellen an, Kerne und Protoplasma 
werden groJ3; doch halten sich diese Veranderungen in maBigen Grenzen und eine starkere 
Wucherung der Schlingenepithelien ist zunachstauch nicht vorhanden. Etwas weiter ent-
fernt Hegen schon die Ka pselepithelien; sie erscheinen auch im allerersten Beginn wenig e:t~T!~. 

Schmaus-Herxheimer, Pathoiogische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 39 
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verandert, sondern nochdurchaus gut erhalten. Sehr bald allerdings zeigen sie dann Ver­
anderungen, aber auch noch durchaus geringe; einzelne Zellen zeigen auch hier Fett, oder 
sind triibgeschwollen, einzelne auch kernlos; sie konnen desquamiert werden - und finden sich 
frei im Kapselraum -, so daB kleine Lucken entstehen. Die Nachbarepithelien decken den 
Defekt und man sieht dabei ofters UnregelmaBigkeiten in Gestalt groBerer Zellen mit mehreren 
unregelmaBig gelegenen Kernen - also Riesenzellen - oder auch ganz kleine Gebiete; wo 
die Zellen 2-3schichtig werden, doch tritt dies erst gegen Ende dieses - akuten - Stadiums 

k H~"'l,' auf. Und nun zum eigentlichen Parenchym, zu den Epithelien der Harnkanalchen, 
e~rt't~li~~~ besonders der zunachst beteiligten Hauptstucken bzw. deren .terminalen Teilen. Sie zeigen 

im Anfang dafur daB es sich rim einen die Niere ergreifenden EntziindungsprozeB handelt, 
im Vergleich zu anderen Organen auffallend geringe Veranderungen. Trube Schwellung 
ist allerdings meist sehr frw vorhanden, aber im ubrigen sind die Epithelien im ersten Beginn 
zuallermeist sehr gut erhalten, fast unverandert. Es mag dies damit zusammenhangen, 
daB eben die Toxine in den Kapillarschlingen der Glomeruli zumeist aufgefangen werden, 
und so das eigentliche Parenchym geschutzt wird. So kann man gerade in der Niere, dem 
Organ, das als Ausscheidungsorgan toxischen Insulten so besonders leicht ausgesetzt ist, 
die besondere Anordnung der Kapillaren in Gestalt der Glomeruli als einen besonders sinn­
reichen Schutz betrachten. Sind so im Anfang zumeist nur die Malpighischen Korperchen 

;~~~i~:~~ bzw. die Glomeruli in starkerem Grade verandert, so kann man die Affektion .auch als G I 0 -

me·rulitis bezeichnen. 1st dies bei weitem der haufigste Fall, so gelangen in einer kleinen 
Minderzahl der Falle doch Giftstoffe von vorneherein durch die Glomeruli auch zu den Epi­
thelien der Kanalchen und rufen an ihnen degenerative Erscheinungen hervor, in Gestalt 

TubuHir· 
glome­
nllare­

~ephtitis­
iormen. 

starker truber Schwellung, Verfettung etc., wie oben geschildert. Diese Formen kann man 
auch als tu bular-glomerulare Nephritis bezeichnen. Doch ist dies, wie gesagt, nicht 
das typische. Doch war bisher nur von den Anfangsstadien die Rede. In etwas spateren 
Zeiten auch noch des akuten Stadiums werden die Kanalchenepithelien starker in Mitleiden­
schaft gezogen, aber offenbar weniger durch die Entziindungsnoxe selbst direkt als dadurch, 
daB eben die Glomeruli hochgradig verandert sind und dadurch (s. auch oben), besonders 
durch die so bedingte Inaktivitat ung. ferner durch die beeintrachtigte Blutver­
sorgung, auch die Kanalehenepithelien -also sekundar -leiden mussen. Es treten jetzt 
an ihnen Atrophien und daneben auch die verschiedenen Zeichen der Degenerationen 
hervor. So veranderte besonders verfettete Zellen liegen jetzt auch desquamiert im Lumen 
der Kanalchen .. Diese Veranderungen sind aber, wie nochmals betont sei, in erster Linie als 
sekundar, .auf die Glomerulusblokade zu beziehen, aufzufassen. DaB jetzt in den spateren 
Zeiten des akuten Stadiums auch die ja den Anfang des Kanalchenepithels darstellenden 
Glomeruluskapselepithelien etwas starkere Veranderungen aufweisen, ist schon oben 
beschrieben. Jetzt zeigen die Wande der Kapillarschlingen der Glomeruli auch hyaline 
Verdickungen und Verbreiterungen. AnStellen, wo Kapselepithel zugrunde gegangen ist, 
ist die Kapsel den Glomeruli adharent. Es leiten uns diese Punkte schon zu den unten dar­
zustellenden Veranderungen des nachsten subakuten Stadiums uber. 

~~~;;,!~. Fassen wir kurz zusammen, so zeigen bei der typischen Glomerulonephritis zunachst 
iassung. die Glomeruli die Hauptveranderungen: Blutarmut der Kapillaren, Angegriffen­

werden und besonders Vermehrung der Endothelien, Leukozytenreichtum in 
den Kapillaren, Exsudation in den Kapselraum etc. Zunachst ist die ortliche Leuko­
zytenvermehrung am auffalligsten. 1m allerersten Beginn sieht man alles dies in den ein­
zelnen Glomeruli noch nicht an allen Schlingen und auch nicht an allen Glomeruli des Schnittes; 
sehr bald aber sind alle Schlingen aller Glomeruli (beider Nieren) ergriffen. Kurz darauf 
wird die Endothelvermehrung immer starker und uberwiegt uber die Leukozytenansammlung. 
Erstere beherrscht jetzt das mikroskopische Bild immer mehr. Die Glomeruli erscheinen in­
folgedessen sehrgroB und uberaus kern- d. h. zellreich, dagegen vollig blutleer. Auch die feinen 
Wandeder Kapillaren erscheinen jetzt etwas verdickt hyalin gequollen, verbacken auch ofters 
miteinander. Spater erst zeigen die Glomerulusepithelien leichte Wucherungserscheinungen, 
das Kapselepithel ebensolche sowie Atrophien und Degenerationen, desgleichen vor allem 
das Kanalchenepithel. Ohne scharfe Grenze gelangen wir so ins subakute Stadium. 
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Wie sieht eine derartige Niere im akuten Stadium der Glomerulonephritis nun makro- Makro­

skopich aus? 1m allerersten Beginn einer solchen ist sie nur hOchst minimal, oft so gutwie 'f~f;:h~~~ 
gar nicht, verandert; die Diagnose ist makroskopisch nicht zu stellen, sondern nur mit Hilfe 
des Mikroskops, obwohl die klinischen Erscheinungen schon sehr ausgesprochen gewesen 
sein konnen. Hochstens eine geringe Triibung oder ganz leichtes Odem, besonders der Rinde, 
und starkere Blutfiillung d. h. Rotfarbung der Markkegel kann den ProzeB, der Platz gegriffen, 
andeuten. Bald aber treten die makroskopischenVeranderungen weit deutlicher hervor. 

Jetzt nimmt die Niere an Volumen erheblich zu, was teils auf die mit derAnschwellung 
der Harnkanalchen verbundene Verbreiterung der Rindensubstanz, teils auf die entziind­
lich-odematose Durchtrankung und Auflockerung des Gesamtgewebes zuriickzufiihren ist. 
Die triibe Schwellung verleiht der Nierenrinde eine weiBliche, opake, triibe Beschafferiheit 
und ein wie gekochtes Aussehen; sie tritt zunachst meist in triiben, verwaschenen Flecken 
und Streifen ip. den Labyrinthabschnitten zwischen den Markstrahlen auf; die Rinde er­
scheint dabei meistens blaB, etwas verbreitert und auf dem Durchschnitt uber den auBern 
Rand, sowie uber die Markkegel vorquellend. Bei der Fettdegeneration erscheinen mehr und 
mehr triibgelbliche Flecken und Streifen, welche schlieBlich vielfach konfluieren und der 
Niere an der Oberflache wie auf dem Durchschnitt durch die Rinde eine fast gleichmaBig 
gelbe Farbe verleihen konnen. 

1m allgemeinen ist auch bei hochgradiger Entziindung derNiere die Rindensubstanz Anamie 

nicht stark gerotet, in den meisten Fallen sogar ausgesprochen anamisch, weil die Blut- )fm1eH:f;~: 
kapillaren durch die geschwollenen Harnkanalchen komprimiert werden; es finden sich bloB rM'!scher 
da und dort hyperamische bzw. hamorrhagische Stellen; auch die Glomeruli treten durch leren. 

VergroBerung und Blutarmut als kleine graue Piinktchen besonders bei seitlicher Betrachtung 
deutlich hervor. Mit dem durchschnittlich geringen Blutgehalt der Rinde kontrastiert 
meistens auffallend ein rosafarbener bis dunkelroter Farbenton der Markkegel, an welchen 
die Entziindungshyperamie in viel ausgesprochenerem MaBe, die Verfettung etc_ viel weniger 
zur Geltung kommen; gegenuber der truben, matten Beschaffenheit der Rinde zeigt sich 
die Marksubstanz meist saftig-glanzend; druckt man seitlich auf die Papillen, so entleert 
sich aus den letzteren eine mehr oder weniger trube, aus dem Inhalt der Harnkanalchen 
bestehende Masse. Indes sich auch in der Rinde auf dem in toto trub-grauen oder gelb-
lichen Grund umschriebene dunkelrote Flecken zeigen (s. 0.), kann die Niere an der Ober-
flache und auf dem Durchschnitt so ein geflecktes Aussehen erhalten .. 

Klinisch besteht Albuminurie,welche teils auf die abnorme Funktion der Nierenepithelien Z\l Albu-
beziehen, zum groBen Teil aber als Effekt oder Teilerscheinung der entziindlichen Gefii.Balteration auf- minurie. 
zufassen ist. Auf letztere weisen auch die evtl. im Urin auftretenden Leukozyten und roten Blutkorperchen 
hin. Auch die Zylinderbildung ist, wie beschrieben, teils auf Epitheldegenerationen, teils auf entziindliches 
Exsudat zu beziehen. . 

Man findet jetzt neben einer Verminderung der Harn menge, welche bis zur vollstandigen Harn­
Sistierung der Harnsekretion gehen kann (Anurie), und starkerem EiweiBgeh<:tlte des Harns in dem letzteren besch:tffeu-
verschiedenerlei korpuskulare Bestandteile: in kornigem Zerfall od(lr Verfettung begriffene Nierenepithelien, helt. 
Leukozyten, rote Blutkorperchen, sowie zylindrische Gebilde verschiedener Art; durchsichtige, hyaline 
Harnzylinder, sog. Wachszylinder (kompaktere, deutlich gelb gefarbte Gebilde), Zylinder, welche mit 
kornigen Detritusmassen, mit Epithelien oder Blutk6rperchen bekleidet sind, kornige Detritusmassen, 
sog. Epithelzylinder, d. h. zylindrische Gebilde, die aus verbackenen Epithelien oder in toto abgestoBenen, 
rohrenfijrmigen Abschnitten von Harnkanalchen bestehen,. sog. Zylindroide, d. h. unregelmaBige, meist 
gestreifte und an den Enden aufgefaserte Gebilde, evtl. auch Zylinder, die ganz aus roten oder weiBen 
Blutkorperchen zusammengesetzt sind (Fig. 653). 

fi) Subakutes (su bchronisches) Stadiu m. 
Nach etwa vierwochentlichem Verlauf konnen wir in direktem tJbergang von der bis­

herigen Schilderung der Veranderungen den Anfang des subakuten Stadiums datieren. Wir 
konnen hier nach dem mikroskopischen Verhalten zwei Formen unte:rscheiden. 

a) Intrakapillare Form. Sie schlieBt sich direkt an das beschriebene an. Die 
Endothelvermehrung der Kapillaren tritt immer mehr .hervor und beherrscht 
jetzt vollig das Bild. Die Leukozytenvermehrung in den Kapillaren flaut zumeist allmahlich 
wieder abo Infolge der enormen Vermehrung der Endothelien· - von etwa 130 (die Glo­
merulusepithelien miteingerechnet) eines normalen Glomerulusdurchschnittes bis auf etwa 
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das Doppelte bis Vierfache 
ZelI- bzw. Kernreichtum. 

sind die Glomeruli jetzt von ganz besonderer GroBe und 
Sie fullen den Kapselraum meist ganzaus und buehten sieh 

Fig. 657. 
Subakute Glomerulonephritis; sog. extrakapillare Form. 
Die Glomeruli sind zellreich, komprimiert dnrch die starke Kapsel­
epithelwucherung von der Form der sog. Halbmonde (a). Zwischen 
den gewucherten Epithelien hyaline Zerfallgrnassen und rote Blut­
kiirperchen (gelb). KaniHchen atrophisch, im Lumen (bei b) rote 
Blutkorperchen. Das Bindegewebe ist schon leicht diffus gewuchert. 

Fig. 658. 
Subakutes (subchronisches) Stadium der Glomerulo­

nephritis: Extrakapillare Form. 
In dem Kapselraum urn den Glomerulus liegen zahlreiche gewucherte 
Epithelien; in vielen Harnkaniilchen (namentlich links und unten) 
reichlich rote Blutkorperchen. Links oben ein Herd kleinzelliger Infil­
tration im interstitiellen Gewebe; letzteres an vielen Stellen schon 
ganz leicht vermehrt, besonders auch urn den Glomerulus herum. 

kuppenformig in den Anfang des ab­
gehenden Harnkanalehens vor. Die 
Sehlingenepithelien zeigen etwas star­
kere Verfettung, die Kapselepithelien 

(L sind oft gesehwollen und zeigen 
aber nur maBige Wueherungser­
scheinungen. Die Ka pillarsehlingen 
des Glomerulus sind hyalin verdiekt, 
klumpig. 

b) Extrakapillare Form. Hier 
sind zwar die unter a) beschriebenen 
Glomerulusveranderungen auch vorhan­
den, aber sie fallen nieht so ins Auge, 
weil die Glomeruli komprimiert sind 
und zwar durch die Erscheinung, welche 
hier das Bild beherrseht, namlieh eine 
ganz auBerordentliche Wueherung der 
Sehlingen- und besonders Kapsel­
epithelien. Es bilden sich vielfaehe 
Lagen gewueherter Epithelien, welche 
sich dadurch schichtenweise abplatten. 
Diese Wucherung schmiegt sich in ihrer 
auBeren Form derjenigen des stark aus­
gedehnten Kapselraums, in welchen sie 
sich ja hinein entwickelt, an, d. h. sie 
1st gegenuber dem Hilus (Vas afferens 
und efferens), also nach dem Abgang des 
Kanalchens ZLl am starksten entwickelt, 
so kommt eine Halbmondform zustande 
(s. Fig. 657) und man sprieht daher auch 
von Halbmonden. Die Wucherung der 
Glomerulusepithelien kann sich auch in 
das abgehende Harnkanalchen selbst 
hinein vorbuchten. Die gewucherten Epi­
thelien sind infolge ihrer Menge und 
schlechter Ernahrung, Druck etc. leicht 
wieder dem Untergang geweiht und so 
sehen wir an Ihnen degenerative Er­
scheinungen bald in ausgedehntem 
MaBe stattfinden. Sie verfallen oft sehr 
stark; ferner treten hyaline Massen in 
Ihnen auf - besonders nach innen zu -
welehe offenbar dem tropfigenHyalin der 
Kanalchenepithelien (s. 0 ben) entsprechen 
(Glomerulusepithelien konnen auch sonst 
- selten - tropfiges Hyalin aufweisen), 
auch konnen Epithelien ganz absterben 
und zu hyalinen Massen werden. Zwi­
schen den gewucherten Epithelien lie­
gen noch Exsudatreste, besonders auch 
rote Blutkorperchen (meist mehr nach 
auBen zu). 
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Wahrend die intrakapillare Form der Veranderung mehr den Glomerulonephritiden 
mit langsamerem Verlauf entspricht, handelt es sich bei der extrakapillarenForm mehr um 
solche von schneIlem, stiirmischem Werdegang. Doch finden sich oft auch beide Verande­
rungen nebeneinander an verschiedenen Glomeruli derselben Niere. 

In jedem FaIle treten nunmehr die besonders von den verodeten Glomeruli abhangigen 
Folgeerscheinungen an den Kanalchen sehr starkhervor. Ein groBer Teil der Kanalchen Ka~t~~~n. 
zeigt ganz atrophische Epithelien, enges, mit Exsudat oder Zylindern gefiiIltes Lumen, die ;~:an~e. 
Kanalchen sind im ganzen hochgradig atrophisch. Andere zeigen ihre Epithelien hoch- rnngen. 

Fig. 659. 
Subakutes Stadiumder Glomerulonephritis. (GroBe 

bunte Niere.) 
Die dunklen Punkte entsprechen Blutllngen an der Nieren· 

oberfIiiche. 

Fig. 660. 
Subakute Glomerulonephritis (groBe bunte Niere) 

von der Schnittfliiche aus gesehen. 
Die Niere ist stark verfettet (gelb). Scharf heben sich in· 
folge von Hyperamie und Hamorrhagien rote Streifen lind 
Flecken ab (ietztere auch an der Oberflache der Niere, oben 
im BUd.) Desgleichen die stark hyperamischen Markkegei. 

gradig verfettet; im Lumen finden sich auch zahlreiche vollig verfettete desquamierte 
Epithelien. An anderen Kanalchen findet sich oft hochgradige tropfig-hyaline 
Degeneration, jetzt auch in Gestalt weit zahlreicherer und groBerer Tropfen. Die Kanalchen 
enthalten zum groBen Teil Zylinder - auch die geraden Harnkanalchen im Mark - die 
auf die verschiedenen oben geschilderten Bildungsweisen zu beziehen sind, Exsudateindickung, 
zusammengeballte. nekrotische Epithelien und offen bar auch tropfiges Hyalin. Andere 
Kanalchen enthalten zunachst auch groBere Mengen ausgetretener roter Blutkor­
perchen - bzw. Blutkorperchenzylinder - wieder andere auch zylinderartig zusammen-
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geballte Leukozyten. Alle die so veranderten Kanalchen liegen zumeist in kleinen 
Gru ppen zusammen ~ oft in direkter Abhangigkeit von den veranderten -Glomeruli -­
so daB eine fleckweise Verteilung der einzelnen Veranderungen zutage tritt. Dazwischen 
liegen.nun andere Gruppen von Kanalchen, welche noch besser erhaltene ja sogar gewucherte 
Epithelien zeigen und deren Lumen deutlich erweitert ist, was wohl ein Indizium fur 
starkere vikariierende Harnbereitung ist. Diese Kanalchengruppen liegen mit Vorliebe mehr 
nach der Oberflachezu, vielleicht weil sie von den Endauslaufern der Vasa interlobularia 
(nach Abgabeder Vasa afferentia) bzw. von deren Anastomosen mit den- Kapselarterien 
ausnoch besser ernahrt werden. 

verandJ- Auchdas uberall verteilte Interstitium zeigt jetzt starkere Veranderungen. Viel­
rn~~~r_ es fach finden sich kleine Bluta.qstritte, vor allem aber treten jetzt entziindliche Zellanhau­
stttmms. fungen starker hervor. DberaH bestehen bis ins Mark hinunter und oft besonders ausgepragt 

Sub­
chronische 
Formen. 

an der Grenze von Mark und Rinde groBere Zellansammlungen, welche besonders aus Rund-

Fig. 66l. 
ill Verooung begriffener Glomernlus 

(-!!V-)· 
Bowmansche Kapsel hyalin verdickt mit 
sparlichen Kernen, die Kapillarschlingen 
eng umschliel3end; der Kapselraum hier­
durch verschwunden. Aul3en von der Bow· 
manschen Kapsel lockeres Bindegewebe. 
Einzelne Kapillarschlingen des Glomerulus 
in hyaliner Umwandlung (sie sind dunkler). 

Fig. 662. 
Subakute Glomerulonephritis (extrapapillare Form). Einwuchern 
von Bindegewebe in den mit gewucherten Epithelien gefiillten 

Kapselraum (1!.fJ!-) 
Die urspriingliche Bowmansche Kapsel als dunklere Kontur auJlen zu er­

kennen. Glomerulus noch sehr zellreich. 

zellen (Lymphozyten) bestehen, aber auch mehr oder weniger zahlreiche Leukozyten und 
hie und da Plasmazellen aufweisen. AuBer inden groBeren Zellansammiungen sind Rundzellen 
auch sonst uberall mehr einzeln in groBerer Zahl vorhanden. Gleichzeitig sehen wir immer­
mehr eine Verbreiterung des interstitiellen Gewebes auftreten, besonders an den Stellen, an 
welch en die Kanalchen besonders atrophischkollabiert sind. P;:ts neugebildete Bindegewebe 
ist auch zunachst noch sehr reich an Rundzellen. Auch Quellung und hyaline Ver­
breiterung der Mem branae propriae der ganz atrophischen Kanalchen tragt zu der 
Bindegewebshyperplasie bei. 

Hiermit nahern wir uns aber bereits dem Ende des subakuten Stadiums; wir konnen 
dies Dbergangsstadium zum nachsten - chronischen untery zu schildernden -, da eine 
scharfe Grenze hier keineswegs zu ziehen ist, auch als subchronisches bezeichnen. In­
zwischen sind an den Glomeruli weitere Veranderungen vor sich gegangen. Der Zellreichtum 
dieser nimmt ab, dagegen verdicken sich die hyalin gequollenen Schlingen immer mehr und 
verbacken immer mehr miteinander, so daB die Gesamtheit der Schlingen an vielen Glo-



A. Niere. 615 

meruli schon anfangt vollig zusammenzu.sintern zu einer hyalinen Massemit einer 
maBigen Zahl von Kernen. Besonders ist dies an den durch die sta:rken Kapselepit1i~lwuche­
rungen komprimierten Glomeruli der Fall. Aber auch in den letzteren gehen weitere Ver­
anderungen vor sich. Von der Kapsel aus und nach Durchbrechung dieser auch von um 
die Bowmansche Kapseln herum gewuchertemBindegewebe aus wuchert Bindegewebe 
in den Kapselraum ein, zuerst in Form feiner Bindegewebsstreifen; dabei leisten die 
oben geschilderten Zerfallserscheinungen des gewucherten Kapselepithels diesem Ein­
wuchern des Bindegewebes offen bar Vorschub. So verschwinden die Epithelwucherungen 
immer mehr bis auf kleine Reste; das eingedrungene Bindegewebe wird breiter, fullt all­
mahlich den ganzen Kapselraum und bildet dann mit dem Glomerulus eine Masse. 

Wie sieht nun eineNiere im subakuten Stadium der Glomerulonephiritis makro- s:a:;~~'l;es 
skopisch aus? Das Verhalten derselben schlieBt sich an die als letzte Ausbildung in spateren Verhalten. 

Zeiten des akuten Stadiums geschilderten Verhaltnisse an, nur sind diese jetzt deutlich 
markiert. Die Niere ist jetzt sehr ausgesprochen durch Schwellung vergroBert; die Rinde 
ist meist betrachtlich verbreitert. Die Markkegel sind noch durch Hyperamie starker gerotet 
oder auch mehr braun gefarbt. Die Rinde setzt scharf dagegen ab; sie ist von mehr gleichmaBig 
weiBer Farbe, aus den oben genannten GrUnden, oder indem die starkere Verfettung mehr 
und mehr an Stelle der truben Schwellung des Parenchyms tritt, wird die Farbe eine mehr 
gelbe. Oft tritt diese Farbe auch schon makroskopisch mehr fleckweise oder streifenformig 
hervor. Das so gestaltete Organ wird wegen seiner Schwellung und hellen Farbe von alters 
her als sog. groBe weiBe oder auch groBe gelbe (bei Fettreichtum) Niere bezeichnet. %roJ.l~ 
Einzelne kleine Blutpunkte, welche kleinen Blutungen oder Gruppen mit roten Blutkor- g~~e eNie~~. 
perchen gefUllter Kanalchen entsprechen, treten von der hellen Farbe meist deutlich hervor 
und sind vor allem auch an der Oberflache wahrzunehmen. Sind diese sehr zahlreich und 
hyperamische streifenformige Gebiete auch in der Rinde stark hervortretend, so daB die 
Niere durch die wei Ben , gelben und roten Bezirke ein sehr farbenreiches Bild bietet, so GroJ.le 

spricht man von groBer bunter Niere. Beherrscht infolge gleichmaBig starker Hyper- bunte 
amie und starker Blutungen das Rot gegenuber dem WeiB bzw. Gelb vollig das Bild, so Niere. 

GroBe rote 
kann man auch von groBer roter Niere reden. Niere. 

Es sei erwahnt, daB man (vor aHem klinisch) fruher vielfach falschlich diese so veranderten Nieren 
als "chronisch parenchymatose Nephritis" bezeichnete. 

Man erkennt meist die groBen Glomeruli als kleine glanzende, leicht prominente 
tautropfenartige Gebilde, jetzt im subakuten Stadium deutlicher als im almten. Die Kapsel 
ist gewohnlich stark ges pannt infolge des Turgors des Organs und besonders leicht abziehbar. 
Die geschwellte Niere quillt dann hervor. 

1m weiteren Verlauf des subakuten Stadiums zu Zeiten, die wir oben als subchronisch 
bezeichneten, andert sich das Bild. Das Organ verkleinert sich wieder, die Rinde besonders 
wird schmaler, der Turgor tritt zuruck, ebenso die Rotfarbung, ein verwaschenes Gra u 
mit gelben Flecken tritt an die Stelle, auch das Mark ist nicht mehr ausgesprochen rot 
gefarbt, sondern me h r g r a u bra un, die Markrindengrenze ist nicht mehr so deutlich markiert. 
Die Glomeruli sind mit bloBem Auge weniger gut zu erkennen; die Kapsel ist nicht mehr 
so gut abziehbar, haftet dem Organ etwas fester an. So leitet das Bild uber zu: 

y) Chronisches Stadium. 

Wie aus obiger mikroskopischer und makroskopischer Schilderung schon hervorgeht, 
ist eine scharfe Grenze zwischen subakutem bzw. subchronischem und chronischem Stadium 
nicht zu ziehen; etwa yom dritten Monf!.te ab konnen wir di1s letztere datieren. 

Es handelt sich hier um den allmahlichen Ausgang derVeranderungen, um dasRepara" 
tionsstadium im anatomischen Sinne. Nachschube entzUndlicher Prozesse sind immer 
moglich. Die Glomeruli schreiten in ihrer Verodung fort; die Schlingen stellen eine zu­
sammenhangende Masse dar, die nur wenig oder kaum mehr Kerne aufweist; die Kapsel 
ist vollig ahdarent in diese Masse aufgegangen, hochstens, daB noch feine Spalten von Epithel 
ausgekleidet vorhanden sind. Die zu geschrumpften, fast kernlosen, gleichmaBig strukturlos 

y) Chro­
nisches 

Stadium. 
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erscheinenden Kugeln entarteten Malpighischen Korperchen (Glomeruli und Kapsel) werden 
Hyaline. als hyalin degenerierte Glomeruli bezeichnet. An diesen kann man farberisch oft noch 

Glomeruli. den von der gewuchertenKapsel und den vom · kollabierten Glomerulus abstammenden 
Teil unterscheiden. Die hyalinen Massen erleiden nicht selteneine Verkalkung. Auf3en urn 
die hyalineri Glomeruli bilden sich nicht selten ganz feine elastische Fasern neu. Die am 
starksten veranderten Glomeruli liegen oft gruppenweise zusammen. Andere Glomeruli 
sind noch grof3er, kernreicher, noch nicht hyalin, aber auf dem Wege der Hyalinisierung; 
man siehtalle Dbergange. Nur wenige Glomeruli sind besser erhalten und diese konnen 
dann sogar besonders grof3 und zellreich sein. 

Parenchym- Das Parenchym, d. h. die Kanalchen zeigen nun die hochsten Grade der Atrophie. atrophie. 
Sie fehlen oft in ausgedehnten Gebieten ganz. In anderen Bezirken sind sie zwar noch vor-
handen aber vollig atrophisch. Ganz niedrige Epithelien, die aIle Charakteristika verloren 
haben, umgeben ein oft kaum mehr wahrnehmbares Lumen. Andere Kanalchengruppen 
oder Kanalchen sind zwar mit grof3em Lumen versehen, sie sind sogar weit, aber im Lumen 

Fig. 662a. 
Sekundare (glomerulonephritische) Schrumpfniere. 

(Bei x neue Zyste.) . 

Fig. 663. 
Komprimierter Glomerulus mit verdickter Kapsel, zum 
Teil (bei a) auf dem Wege hyaliner Umwandlung. 

liegen Zylinder und das Epithel urn dieselben ist doch atrophisch und entdifferenziert. Andere 
Kanalchengruppen hingegen und zwar besonders nach der Oberflache zu, zeigen hohe offenbar 
vikariierend gewucherte Epithelien urn weite Lumina. Es finden sich leisten­
formige Vorsprunge mit Epithelwucherungen ins Innere hinein. Besonders diese hohel1 
Epithelien weisen oft grof3ere Mengen Fett auf; auch mehrkernige Zellen, Riesenzellen etc. 
konnen in diesen Kanalchen auf Epithelwucherung hinweisen und diese ist offenbar eine 
vikariierende fur das verlorene Parenchym. Fett findet sich oft auch fleckweise in betracht­
licher Menge im Interstitium. Das letztere zeigt nun parallel der Atrophie der 
Harnkanalchen eine ungeh euere Zu nah me. Auf weite Strecken findet sich zuletzt fast 
nur noch Bindegewe be mitgeringen Resten von Kanalchen, nur da wo die mit gewuchertem 
Epithel versehenen gut erhaltenen KanaJchen gelegen sind tritt es vollig zuruck. Das Binde­
gewebe ist allmahlich arm an Spindelzellen und Rundzellen geworden; es handelt sich urn 

,,~~~~~_ sehr derbes.geschrumpftes Bindegewebe. Nur an manchen Stellen, mehr fleckweise, 
w~lCherung·finden sich in ihm verteilt Ansammlungen von Rundzellen und evtl. Plasmazellen. 

Auch im Mark hat das Bindegewebe enorm zugenommen; nur durch vereinzelt gelegene 

fl 
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oft ziemlich weite gerade Harnkanalchen wird es unterbrochen; die meisten sind zugrunde 
gegangen. 1m Interstitium sieht man zuweilen auch Herde von mit Fett im Protoplasma 
vollig ausgefullten Zellen. Nicht selten finden sich besonders unter der Oberflache kleine 
oft stark verfettete Adenome, die wohl ebenso wie die oben beschriebenen Kanalchen 
als vikariierende Wucherungen fur das ausgefallene Parenchym aufzufassen sind. Auch 
findet man haufig kleine Zysten, die aber wohl nur als durch Wachstum in die Erscheinung 
getreten aufzufassen sind (s. oben S. 596). 

In den fortgeschrittenen chronischen Fallen finden wir inmitten des proliferierten ge­
schrumpf ten Bindegewebes auch die GefaBe, Arterien, wie Venen, hochgradig verandert. 

Fig. 664. 
Chronische Glomerulonephritis (i.P). 

Die Harnkanaichen zum Teil atrophisch, manche epithellos oder abgeschuppte Epithelien enthaltend (h, hI, h'). n normal 
weites Harnkanalchen. Zwischeu deu noch erhaltenen Harnkanalchen gewuchertes, zellreiches Bindegewebe mit herdweiser 
starkerer Infiltration mit Lymphozyten. g in Degeneration und Rollaps begriffene Rapillarschlingen eines Glomerulus, 

bei k die hyalin verdickte Bowmansche Rapsel desselben. 

So zeigen die groBeren Arterien endarteriitische Prozesse, welche bis zu fast volligem 
VerschluB des Lumens fortschreiten konnen. Aber auch die Arteriolen, so die Vasa inter­
lobularia und afferentes, zeigen, besonders letztere, schon nach einigen W ochen oft geringere, 
selten schon starke Veranderungen und besonders in Spatstadien nicht selten hochgradige 
hyaline Degeneration mit Verfettung der stark verdickten Wand, so daB ein Lumen kaum 
mehr vorhanden ist (vgl. unten S. 623). Die GefaBveranderung, wenn sie auch sekundar 
ist, kann naturlich ihrerseits wieder die Atrophie des noch restierenden Nierengewebes 
begunstigen. 

Adenome 
und 

Zysten. 

Sekundare 
GefiiB­

veriinde­
rungen. 
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~f:r';,;;- In.folg~ der beschriebenen ~rozesse ist, wie man. auch schon mikr?skQpiscp' verfoliSen 
Nier~n- kann,dle Nlerenoberflache keme glatte mehr. Vlelmehr weehseln emgezogene Partlen, 

oberflache_ welehe dem gesehrumpften Bindegewebe entspreehen, mit kleinen Vorwolbungen (Granula 
genannt) von etwa Halbkugelgestalt, welehe den Partien entspreehen, in welehen das Binde­
gewebe mehr zuriiektritt, die Kanalehen gut erhalten, ja ihre Epithelien sogar vikariierend 
gewuehert und die Lumina weit sind. Die eingezogenen und vorgewolbten Partien wechseln 
ziemlich regelmaBig ab, was, wie oben schon angedeutet, mit der GefaBvmteilung zu­
sammenhangen mag. 

kMa!<rt Welches ist nun das makroskopische Bild des chronischen und Endstadiums? Es 
~e~K~~~e~~ geht' aus der mikroskopischen Beschreibung hervor, daB es sich gegeniiber den friiheren 

Stadien im hochsten Ma.6e verandert haben mu.6. Besonders auffallend ist, da.6 nunmehr 

Fig. 665. 

Fig. 665. 
Chronisches Stadium der Glomerulonephritis (V). 

b, b' Herde mit starker Atrophie und Induration, mit reichlichem Bindegewebe und sparlichen, atrophischen Harnkanalchen (h') 
die Glomeruli zum Teil noch erhalten (g), zum Teil verOdet (g,,), zum Teil mit verdickter Kapsel (g,); bei b, b' Anhiiufungen 
von Rundzellen. ~ Uber den stark atrophischen Herden ist die Nierenoberflache eingezogen (e); die Granula (gr) entsprechen 
noch besser erhaltenen Partien mit zahlreichen weiten Harnkanalchen (h); manche derselben zystisch erweitert (h'); die Ge-

£aBe (gf) sind stark verdickt. 

eine Volumenabnahme der Niere vorliegt, welehe dem Ausfall' an Nierensubstanz und 
der Schrumpfung des gewucherten Bindegewebes entsprechend immer weiter fortschreitet. 
So kann die Niere auf die Halfte oder ein Drittel ihrer normalen GroBe reduziert werden. 

Schrumpf- Es handelt sich somit urn eine Schrumpfniere. Aber dem Beschriebenen entsprechend 
niere. ist die Sehrumpfung meist keine gleichmaBige. Es wechseln Gebiete, wo das Parenchym 

ausgefallen und sieh sehruillpfendes Bindegewebe an die Stelle g~etzt hat, also. Ein­
senkungen der N iereno berflache, mit bald groBeren und flaeheren, bald kleineren und 
mehr halbkugelformigen Vorragungen, sog. Granula (s. oben) abo So enthalt die Nierenober­
flaehe eine meist ziemlich gleiehmaBige Granulierung, und man bezeichnet dem-

Granular- entsprechend den Zustand als Granularatrophie oder granulierte Schrumpfniere. 
atrophie. Weit seltener ist, wenn die Veranderung gleichmaBig vor sieh geht und sbmit Granula nicht 

stehen bleiben, die Verschmalerung der Rinde eine gleichma.6ige (gIatte Schrumpfniere). 
Mit der Verkleinerung des Volumens dureh die narbige Sehrumpfung geht eine Zunahme 
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der Konsistenz des Gewebes einher. In einem auffallendenGegensatz zu der Verkleinerung Konsistenz· 

des Organs steht eine oft vikariierende Wucherung der Fettkapsel, in der man die Niere zunahrne. 

fOrmlich versteckt finden kann, und eine Wucherung des Fettes am Nierenhilus. 

Die fibrose Kapsel ist verdickt und HtBt sich jetzt nur schwer und oft nur in 
Fetzen und nicht ohne Verletzung der Nierenoberflache von dieser abziehen. Dies ist die 
Folge fester Verwachsungen der Ka psel mit den oberfHichlich gelegenen Schrumpfungs- Kapselver· 

herden. Nach Entfernung der Kapsel tritt die oben geschilderte Granulierung zutage. waehsung. 

Hie und da konnen zwischen den Granula groBere Narben auffallen, welche auf Absterben Narben. 

eines ganzen Gebietes durch Obliteration der ernahrenden Arterie (s. oben) zu beziehen sind. 
Manchmal erkennt man auch an der Oberflache kleinste, weiBe Punkte, welche Glomeruli 
entsprechen, die durch die Schrumpfung der Rinde so 
weit nach auBen geriickt sind. Unter der Oberflache 
fallen oft auch kleine Zysten oder meist gelb erschei­
nende Adenome (s. oben) in Gestalt flacher Knoten 
auf. Auf der Schnittflache des Organs ist vor allem 
die starke unregelmaBige Vers ch m alerung und A tro­
phie der Rinde auffallend; sie weist oft nur noch 
eineBreite von 1-2mm auf. Neben dieser allgemeinen 
Verschmalerung der Rinde erkennt man hier wieder sehr 
deutlich die feinen zwischen den Granula gelegenen Ein­
ziehungen, von denen aus kleine graue oder graurote, 
den Schrumpfungsl;lerden entsprechende Flecken bzw. 
Streifen ins' Gewebe hineingehen. Ahnliche Partien 
treten auchin 'den 'tieferen 'Schichten der Rinde hervor, 
so daB diese, wie die Oberflache, ein fleckiges Aussehen 
erhalt, und ihre normale Zeichnung vollig ver­
wischt is.t. Auch die Marksubstanz nimmt an der 
Atrophie teil; ihre Markkegel sind oft aUch ver­
schmalert und verkiirzt. Die Gesamtfarbe ist im 
ganzen eine graue in der Rinde wie auch im Mark. 
Eine schade Grenze beider ist daher meist gar nicht 
mehr zu erkennen. Verfettete Gebiete konnen sich als 
gelbe Flecken und Streifen zu erkennengeben, kleine 
Blutungen als rote. 

Fig. 666. 
Granularatrophie der Niere. (Sekundare 
Schrumpfniere, Endresultat einer Glo· 

merulonephritis. ) 
GleiehrnaBige Granulierung der Nierenober· 

Wiehe. 

Der Harnbefund unterscheidet sich ebenso wie das 
makroskopische und mikroskopische Bild im chronischen Sta­
dium der Glomerulonephritis sehr von den friiheren Stadien. 
Urin wird viillfach zunachst sogar in a bnorm reichlicher 
Menge sezerniert und er enthalt jetzt wenig EiweiB, Zylinder 
und sonstige Elemente. Es hangt dies damit zusammen, daB 
die stiirmischen Erscheinungen abgeklungen sind und die 
wei teren Veranderungen sich j a ii beraus langsam 
meist in jahrelangem VerI aut der Erkrankung erst 
ausbreiten. Erst ganz allmahlich geht immer mehr sezernierendes Gewebe zugrunde; das noch 
gesunde oder relativ gesunde liefert den Harn; dabei greifen vikariierende Erschein ungen 
Platz. In Betracht zu ziehen ist auch, daB Blutiiberdruck und Herzhypertrophie sich ausbildet 
(s. unten) und auch so die Harnausscheidung gefordert wird. Haben schlieBlich die Schrumpfungs­
herde eine groBe Ausdehnung erreicht, ist ein allzugroBer ,\,eil der Nierensubstanz verloren gegangen, 
so treten die Erscheinungen der Niereninsuffizienz ein. Auch die Herzhypertrophie kann keine Kom­
pensation mehr leisten, teils weil das Herz an der Grenze seiner Leistungsiahigkeit angelangt ist, teils 
weil mit zunehmender Verodung der Niere auch der hochgesteigerte Druck nichts mehr fUr die Harnaus­
scheidung leisten kann, wenn nicht mehr geniigend funktionierende Elemente der Nieren vorhanden sind. 

Versehrna· 
lerung der 

Rinde. 

Ver­
wisehte 

Zeiehnung. 

Ham· 
befund. 

So verringert sich die Harnmenge, Albuminurie tritt stark hervor, Odeme und Trans-
sudate treten auf, ferner Retinitis albuminurica und zuletzt das Gesamtbild der Uramie, der Patient Urarnie. 
dann zumeist erliegt. 

Gesarnt-
Der ganze ProzeB der Nephritis = Glomerulonephritis, welcher beide Nieren bild der 

ziemlich gleichmaBig befallt, dokumentiert sich so als ein entzftndlicher, welcher zuerst die G~~~~itl~· 
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Fig. 667. 
Alte (sekundiire) Schrumpfniere als Endresultat einer Glomerulonephritis. 

Atrophische Kanalchen mitZylindern zum Beisp. bei a, gewucherte weite Kanalchen bei b. Hyalin-bindegewebig zu Grunde 
gegangene Glomeruli bei c. SpaltenfOrmig gewucherte Kapselepithelien um einen solchen bei d. GefiiBe bei e. 1m ganzen 

Gesichtsfeld stark vermehrtes Bindegewebe mit Rundzelieninfiltrationen. 

b 

c 

Fig. 668. 
Sekundare Schrumpfniere, chronisches Endstadium einer Glomerulonephritis. 

Die Glomeruli (a) bindegewebig verodet, zum groBen Teil hyalin, . Kaniilchen atrophisch, mit hyalinen Zylinderu im Lumen (b), 
Zllm groBen Teil ganz zu Grunde gegangen, Bindegewebe gewnchert Iz. B. bei c) nnd mit Rundzellen durchsetzt (z. B. bei d) 

e = GefiiBe. 
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Glomeruli befallt, besonders durch deren Affektion die Kanalchen in Mitleidenschaft zieht, 
und bei dem es dann spater zu hochgradigsten indurativ-proliferativen Vorgangen im Binde­
gewebe - mit nur geringen vikariierenden Epithelwucherungen - kommt, so daB eine 
Schrumpfniere (Granularatrophie) resultiert. Wir bezeichnen diese Form der Schrumpf-
niere - also das Endresultat - von alters her als die sekundlire Schrumpfniere oder jetzt Au~ga~!f. in 

auch als Nephrocirrhosis glomerulonephritica. ~~h;m~F-
Es ist leicht zu verstehen, daB man den spateren Stadien, die man am haufigsten zu mere. 

untersuchen Gelegenheit hat, den Beginn, besonders auch an den Glomeruli, kaum mehr 
ansehen kann. Doch hat man aIle Zwischenstadien genau verfolgen konnen und so wissen 
wir denn heute, daB diese, d. h. die entziindliche, Schrumpfniere auf den oben geschilderten, 
Beginn der Glomerulusaffektion zuriickgeht und die Glomerulonephritis die Nephritis kat 
exochen ist. 

Der Ver la uf kann, wie schon eingangs geschildert, ein sehr verschiedeher sein. 1m Verlauf. 

akuten bzw. subakuten Stadium kann infolge Hochgradigkeit der Affektion der Tod eintreten, 
ja es gibt so stiirmisch verlaufende FaIle, daB fast ohne daB ein ausgesprochenes Krank­
heitsstadium vorangegangen ganz plotzlich der Tod eintritt. In anderen Fallen tritt 
wieder vollige Heilung ein; manche im Verlaufe von Infektionskrankheiten auftretende 
Glomerulonephritiden verlaufen ganz milde und schleichend und heilen bald wieder abo 
Andere Falle aber, die weder zum Tode fiihren noch heilen, gelangen bis in ein oft hochst 
chronisches sich iiber Jahre erstreckendes Stadium, eben das der Schrumpfniere, wie es bis 
zum letzten Ausgang oben geschildert wurde. 

Erwahnt werden solI, daB schon relativ friihzeitig bei der Glomerulonephritis eine ~iht~~;:.­
Blutdruckerhohung (s. unten) sich einstellt, welche bei chronischem Verlauf der Er- Herzhyper­

krankung zu Herzhypertrophie (linker Ventrikel) fiihrt. Ferner, daB sich bei chronischem trophie. 

Verlauf nicht selten Amyloiddegeneration in der Niere (s. S. 602) einstellt. Amyloid. 

Wahrend bei den meisten T ierexperimen ten mit den verschiedensten Giftstoffen nur degenera- !:ft~~\~ 
tive Nierenerkrankungen zu erzielen sind, hat man mit U ranini tra t der Glomerulonephritis des Menschen Glome!':llo-
ahnliche Veranderungen erzielt. nephntlS. 

Neben der zuallermeist den Begriff der Nephritis reprasentierenden Glomerulonephritis 
gibt es vor aHem noch z wei besonders charakterisierte, a ber au ch n ur un ter beson­
deren Bedingungen auftretende Nephritisformen: 

II. Embolische (nichteiterige) Herdnephritis. 

Bei dieser sind auch die Glomeruli zuerst beteiligt, aber anders wie bei der typischen 
Glomerulonephritis. Nicht aIle Glomeruli und alle Schlingen wie bei der Glomerulonephritis 
sind hier beteiligt, sondern nm einzelne Schlingen 
mehr oder weniger vieler - wenn auch meist zahl-
reicher - Glomeruli. Es handelt sich hier urn ulze­
rose Endokarditiden von protrahiertem Verlauf, 
wie sie vor allem durch den wenigervirulenten Schott­
miillerschen Streptococcus viridans (s. S. 309) 
verursacht werden.. In solchen Fallen werden Kokken­
massen in die Glomerulusschlingen metastatisch ver­
schleppt und bleiben hier in Form kleiner Kokken­
em bolien liegen. Die anstoBenden Glomerulusschlin­
genwande zeigen dann homogene Quellung; Fibrin­
pfropfe kommen dazu; es kommt zu Nekrose der Ge­
faBwand und des Epithels, und die ganzen Massen 
bilden dann groBere verbackene nekrotische Bezir ke 
des Glomerulus. EntziindlicheErscheinungen der Nach­
barschaft schlieBen sich an; es kommt zu kleinen An­

Fig. 669. 
Embolische Herdnephritis. 

sammlungen von Leukozyten urn die Glomeruli und Embolische Massen mit Fibrin und Nekrose in 
A · BI k h d' einzelnen Schlingen eines Glomerulus. Daneben zu ustntt von roten ut orperc en; lese in zwei Harnkanalchen Blutzylinder. 

II. Em­
bolische 
Herd­

nephritis. 
bei Endo­

carditis 
ulcerosa. 
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finden sich im Lumen del' HamkaniiJchen, sie gelangen so auch in den Urin, del' meist stark 
hamorrhagisch erscheint. Ferner kommt eine reaktive Wucherung del' benachbarten Kapsel­
und Schlingenepithelien und del' -Glomeruluskapseln zustande. SpateI' werden die Herde 
durch Bindegewebsentwickelung ersetzt- und es kann so wohl auch zu Schrumpfungsherden 
kommen,aber meist nicht sehr ausgedehnter Natur, zumal die grundlegende Endokarditis 
vorher zum Tode zu fiihren pflegt. Makroslmpisch erscheint die Niere in frischeren Fallen 
vergroBert (Odem) und zeigt an del' Oberflache punktformige Blutungen. 

JII. Exsudativ-lymphozytare Nephritis. 
Diese Form findet sich in manchen Fallen von Sch.arlach (odeI' evtl. Anginen 

SOWle Diphtherie) bei Kindem. Es handelt sich wohl um eine akute Schadigung del' 

Fig. 670. 
Exsudativ-lymphozytare Nephritis hei Scharlach. 
Interstitielie Ansammlung von Rundzelien, einigen Leuko­
zyten und stellenweise zahlreichen roten Blutkorperchen. 

Glomeruli intakt. 

kleinen GefaBe auBerhalb del' Glomeruli, so 
zwar, daB es zunachst in den kleinen GefaBen 
besonders del' Markrindenzone, sodann im In­
terstitium zu einerAnsammlungvonRund­
zellen in groBen Massen kommt, ohne daB 
die Glomeruli hier primal' mitbeteiligt waren. 
Die Zellmassen durchsetzen in groBen Flecken 
odeI' Streifen die ganze Niere. Den Lympho­
zyten sind VOl' allem spa tel' a uch Plasmazellen 
und ferner z. T. (eosinophile) Leukozyten bei­
gemischt, doch letztere meist nicht in groBeren 
Mengen. Gleichzeitig besteht besonders am 
Rand del' Herde auch starke Hyperamie und 
es treten gewohnlich auch zahlreiche rote 
Blutkorperchen aus den Kapillaren aus 
und fwren so auch zu roten Streifen und 
Feldem besonders in del' Rinde. Lympho­
zyten dringen auch durch die Wand del' Ham­
kanalchen in diese ein; andere werden durch 
die Zellmassen von auBen komprimiert. Ma­
kroskopisch erscheinen derartig veranderte 
Nieren groB, geschwollen, weich, fast zer­
flieBlich, an leukamische Nieren erinnemd; 
die Grundfarbe ist grau, von del' sich die 

meist sehr zahlreichen Blutungen abheben. Es kommen auch mehr zirkumskripte In­
filtrationsherde besonders unter del' Nierenoberflache in Gestalt von kleinen Knoten odeI' 
Flecken allein VOl' (Landsteiner). DaB diese Nephritis in ein chronisches Stadium gelangte 
und zu Schrumpfniere fiihrte, ist nicht bekannt. 

3. Atherosklerotisehe (angiosklerotisehe) Nierenveranderungen. 
Wir miissen hier, je nachdem del' ProzeB del' Atherosklerose an den groBeren und mitt­

leren GefaBen sich abspielt - Arteriosklerose - odeI' an den kleinen und kleinsten -
Arteriolosklerose - zwei Formen unterscheiden, da die Folgezustande in del' Einwirkung 
auf die Niere vollig verschieden sind. 

I. Arteriosklerotische Nieren veranderungen (ev. N ephrocirr hosis 
arteri osklerotic a). 

I. Arterio­
sklerotische 

Nieren­
verande-
rungen. Geringe Atherosklerose del' mittelgroBen Nierenarterien setzt schon relativ friihzeitig 

d~:n~~~_ ein, meist abel' urn das vierte Jahrzehnt. Es hangt dies wohl mit del' Funktion del' Niere 
skleroge als Ausscheidungsorgan zusammen. Doch handelt es sich hier urn nur _ mikroskopisch zu 

im Alter. erkennende geringe odeI' maBig hochgradige Veranderungen einzelnet GefaBe mit davon ab-
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hangigen Veranderungen kleiner Nierengebiete. Hochgradige Atherosklerose zahlreicher 
groBerer und mittlerer NierengefaBe bzw. der Arteria renalis geht meist mit einer solchen 
des ubrigen Korpers und besonders .der Bauchaorta einher und zeitigt schwere Folgen fur 
das Nierengewebe. Der groBte Teil der senilen Nierenatrophien ist keine einfacheAtrophie 
(s. S. 601), sondern ist mit Atherosklerose gepaart.. Bei hoheren Graden der Erkrankung 
treten auf der Schnittflache der Niere schon furdas bloBe Auge deutlich die verdickten, 
dickwandigen und weit klaffenden, teilweise aber auch durch die Wandverdickung ver­
engten GefaBe hervor; mit dem Mikroskop ist eine Atherosklerose der Arterien mit Ein­
engung des Lu mens zweifellos nachzuweisen. Der Effekt der hierdurch gesetzten 
Zirkulationsbehinderung zeigt sich im Nierengewebe zunachst in der Verodung mehr 
oder minder zahlreicher GefaBknauel, deren Kapillarschlingen undurchgangig werden, 
ihr Endothel verlieren, und dje sich schlieBlich in' homogene mit der zuerst verdickten 
mid hyalin degenerierten Bowmanschen Kapsel versehmelzende Kugeln verwandeln. 
So entstehen die sog. hyalinen Glomeruli, die den 
bei Nephritis (s. oben) ganz entsprechen. Die Folge 
der Glomerulusverodung ist die Atrophie der zuge­
horigen Harnkanalchen, welche wir wohl als eine In­
aktivitatsatrophie auffassen durfen. Ferner leiden 
die Kanalchen direkt durch die schlechte Ernah­
rung. Auch.in den Harnkanalchen wird somit das 
Epithel atrophisch, ihre Zellen verlieren ihre kubi­
sehe Form und werden zu flachen, niedrigen Gebilden, 
zum Teil gehen sie auch vollig zugrunde, worauf die 
Tunica propria des Harnkanalchens kollabiert, und 
letzteres verodet. An anderen Stellen kann auch ein 
kleines Nierengebiet mehr in toto in akuterer Form 
infarktartig nekrotisch werden. In jedem FaIle tritt 
an die . Stelle des ausgefallenen Gewebes Binde­
gewebe, welches wiederum schrumpft und so zu Nar­
ben der Oberflache fiihrt und ferner naturgemaB auch 
zu Verkleinerung des ganzen Organes. Zum Unterschied 
von der sog. sekundaren und "genuinen" (s. unten) 
SehrumpfnieresinddieseN arben vereinzel tgele gen; 
ihre Verteilung ist eine unregelmaBige. So kommt eine 
ungleichmaBige Hockerung der Oberflache zu­
stande. Nur wenn die Atherosklerose immer weiter 
vorschreitet, und so sehr zahlreiche Narben entstehen, 
kann in Ausnahmefallen eine Atrophie und mehr 

Fig. 671. 

Arteriosklerotische Schrumpfniere mit 
unregelmaBiger Hiickerung und mehreren 

Zysten (x). 

gleichmaBige Granulierung die Folge sein, die an die echte Sehrumpfniere eher erinnert. 
Mikroskopisch ist das Bild dem der anderen Schrumpfnieren dann auch ahnlicher .. Auch hier 
findet man besonders oft Zysten (s. unten S. 596). Bei sehr hochgradiger, besonders bei 
syphilitischer Atherosklerose der Hauptnierenarterie kann die Niere in toto so auBer­
ordentlich schrum pfen, daB sie fast ganz dasBild einer hypoplastischen (s. S. 595) bietet. 
Fast ausnahmslos-evtl. abgesehen von den letzten extremsten Fallen - ist genug Nieren-
gewebe noch erhalten, um die Funktion des Organs aufrecht zu erhalten, so daB die 
arteriosklerotische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis arteriosclerotica) des klinischen Interesses 
ziemlich entbehrt. 

Foigen fiir 
die Niere. 

Narben­
bildung. 

DaB auch andere mit dem GefaBsystem zusammenhangende Storungen die Nieren- c • 

substanz so in Mitleidenschaft ziehen konnen, daB es zu bestimmten Formen von Nieren- s~Jiea~~~~. 
schrumpfung kommt' ist schon oben sub c) bzw. e) geschildert und es solI hier nur noeh rf'~~na~it 
kurz erwahnt werden. So schlieBt sich an chroniche Stauung bzw. an die so bedingte in.Ne~h~~-

t · hId t' . "t St d' . G I t h' d' I St curhosls cyano ISC e n ura IOn In spa en a len eme ranu ara rop le an, Ie man a s au - cyanotica. 

ungs (oder cyanotische) Schrumpfniere bzw. Nephrocirrhosis c yanotica be­
zeichnen kann. 
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Man findet so namentlich bei Herzkranken aHe Ubergange. Auch in vorgeschrittenen Stadien 
der letzteren treten noch Merkmale der venosen Blutiiberfiillung an der Nierenoberflache, namentlich 
starke Blutfiillung der Venensterne, auf der Schnittflache Hyperamie der Venae interlobulares, der 
Glomeruli und der Vasa recta sowie der ganzen Marksubstanz auf. Neben der alImiihlich sich ein­
stellenden Verschmalerung der Rinde ist eine ziemlich gleichmaBige Atrophie der Markkegel bemerkbar, 
die sich in ihrer starken Verkiirzung im Langsdurchme~ser und dadurch bedingter, sekundarer Er· 
weiterung des Nierenbeckens auBert, woran sich haufig eine starke Wucherung des Hilusfettes an­
schlieBt; alIes Zustande, welche auch schon bei der einfachen zyanotischen Induration sich mehr oder 
minder angedeutet finden und hier nur zu hoheren Graden entwickelt sind. 

Bildung von schrumpfendem Narbengewebe findet sich ferner als HeilungsprozeB nach der Ent· 
stehung embolischer Infarkte, die, wenn sie in groBerer Anzahl nebeneinanderauftreten, mehrfache 
grobe Einziehungen der Nierenoberflache hinterlassen und zur Entstehung einer sog. "embolischen 
Schrumpfniere" = Nephrocirrhosis embolica fiihren konnen. Starkere Amyloiddegeneration 
der Niere kann ebenfalls zu sekundarer Schrumpfung fiihren - "A myloidschrumpfniere" = N ephro. 
cirrhosis amyloidea. 

1m Gegensatz zu den arterioskierotischen Nierenveranderungen besitzen nun auch 
klinisches Interesse· im hochsten Grade- die 

II. Arteriolosklerotischen Nieren veranderungen, 

die zur'Nephrocirrhosis arteriolosclerotica bzw. zur sog. genuinen Schrumpfniere fuhren. 

Veranderungen der kleinen Arterien (Arteriolen) finden sich speziell in der Niere relativ 
sehrhaufig;. Sie gehoren in das Gesamtgebiet der Atherosklerose, treten aber hier selbst 
inhoheremGrade schon sehr fruhzeitig auf (am meisten in den vierziger Jahren, aber 
keineswegs selten au()h schon fruher), so daB man hier auch von praseniler Sklerose 
gesprochen hat. Eine sichero Atiologie laBt sich nicht angeben, da ja uberhaupt diejenige 
der Atheroskler0S6 im allgemeinen nicht in allen Einzelheiten klar gestellt ist. Doch scheinen 
bei der Arteriolosklerose .spezielle Gifte wie Blei und Alkohol oft eine groBe Rolle zu spielen. 

Atiologie. AuBer den Nierenarteriolen sind die Arteriolen der anderen Organe meist nicht oder 
weniger hochgradig befallen, am meisten noch gleichzeitig die des Pankreas evtl. der Leber 
oder des Gehirns, aber auch dann.in weit geringerem MaBe als in der Niere. Das wird wohl 
auch hier mit den Exposition dieser als Ausscheidungsorgan zusammenhangen. Die Ver­
anderungen selbst verIaufen an den Arteriolen etwas anders als an den groBeren Arterien. 
Es kommt nicht zu den hyperpiastischenBildungen und der Elasticaaufsplitterung - eIa­
stische Fasern sind an den kleinsten GefaBenuberhaupt nicht vorhanden - sondern im 

Art der wesentlichen handelt es sich nur um Veranderungen regressiver Art. Die Wand der 
r:~~!~~;r kleinen GefaBchen quilltauf und wird in eine strukturlose Masse hyalinen Charakter:; 
Arteroilen. verwandelt. Hierdurch wird das Lumen wesentlich beeintrachtigt oder auch fast oder 

vollig verschlossen. Gleichzeitig zeigt die hyalin degenerierte Wandung - wenigstens 
in etwas spateren Stadien - hochgradige fettige bzw. lipoide Degeneration. Die 
GefaBe treten durch ihre Rotfarbung bei Farbungen mit Sudan III oder Scharlachrot im 
mikroskopischen Schnitt meist sehr scharf hervor. 

Folgen der Gleichzeitig mit der Arteriolosklerose zeigen die Nieren meist auch Arteriosklerose 
s~r;~~~~l~~r in ihren mittelgroBen GefaEen, doch tritt dies gegen erstere stark zuruck. Eine gleichzeitige 
~f~g~: hochgradigere Atherosklerose der groBen GefaBe - Aorta etc. - wird zumeist, besonders 
~ auch in den jugendlichen Fallen, vermiBt. 

Mit der Arteriolosklerose in den Nieren sehen wir nun zweierlei Erscheinungen 
vergeseUschaftet, einmal eine Herzhypertrophie als Ausdruck einer Blutdrucker­
hohung, sodann Veranderungen der Niere selbst. 

Hyper- Die Blutdruckerhohung findet sich regelmaBig und zwar handelt es sich hier um eine 
tonie. danernde und besonders hochgradige Hypertonie. Sie ist meist hochgradiger als 

die schon erwahnte bei Glomerulonephritis, und unter den Hypertonikern stehen die Nieren­
arteriolosklerotiker an erster Stelle. Die Folge der dauernden Hypertonie ist natiirlich eine 

Ht~~~hf2- Ar bei tshypertrophie des Herzens, speziell des linken V en trike Is. Der Zusammenhang 
zwischen Arteriolosklerose der Nieren und der Hypertonie ist noch nicht vollig geklart, wie 
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uberhaupt die renale Herzhy'pertrophie (s. S. 359). Das Wahrscheinlichste ist, daB die Arterio­
lenerkrankung speziell der kleinen NierengefaBe das Primare die Blutdruckerhohung Ver­
ursachende ist. Bei den Veranderungen der groBen GefaBe - auch der Niere - .tritt 
dies nicht in dem MaBe auf, doch sind die Arteriolenveranderungen der Nieren auch meist 
besonders ausgebreitet und haben, sei es direkt bzw. durch Nierenfunktionsstorung, sie es 
indirekt durch Vermittlung irgend eines - unbekannten - Faktors offen bar einen be­
sonderen EinfluB auf den Blutdruck. Andere Autoren beziehen die Hypertonie auf irgend 
ein noch nicht eruiertes anderes Moment und halten dann die Arteriolenveranderung 
fur die Folge (durch Tonuserhohung) oder nehmen eine gemeinsame Ursache an. DaB 
gerade die Nierenarteriolen - nicht die Arteriolen des ganzen Korpers - ergriffen sind, 
spricht fur ihre UI:sachliche pri-
mare Bedeutung. (Vgl. auch Ka­
pitel IX des I. Teils.) 

Die in Betracht kommen­
den Arteriolen sind besonders die 
Vasainterlobulariaund Vasa 
afferentia der Glomeruli (sowie 
die Vasa vasorum der groBeren 
GefaBe). Solange vor aHem die 
Vasa interlobularia und nur der 
Anfangsteil der Vasa afferentia 
ergriffen und noch nicht allzu 
hochgradig sind (die Verfettung 
fehlt dann noch zumeist rind die 
Lumina sind verengt aber noch 
einigermaBen erhalten), kann man 
von Fruhsklerose sprechen. Die 
Hypertonie besteht schon 
und ist bei der Sektion an der 
Herzhypertrophie kenntlich, aber 
die Nieren selbst sind noch fast 
intakt. Man kann die Erkran­
kung dann zweckmaBig als Arte­
riolosclerosis renum bezeich­
nen. Einzelne Narben weisen zu­
weilen auf die gleichzeitigen Ver­
anderungen der mittelgroBen Ge­
faBe hin. Makroskopisch braucht 
die Niere in diesem Stadium sonst 
keinerlei Veranderungen aufzu-
weIsen. 

Fig. 672. 

Arteriolosklerotische Schrumpfniere zusammen mit Hypertonie; 
hyaline und lipoide Degeneration der kleinen Nierengefiil3e. 

Besonders deutlich bei *, wo auch ein Glomerulus betroffen ist. (Nierengewebs· 
veranderungen sind nicht deutlich.) Aus Herxhei mer, 'Verhandlungen d. 

deutsch. path. Ges. 15. Tagung 1912. 

Friih­
sklerose. 

Arteriolo· 
sclerosis 
renum. 

Sobald aber die Arteriolenveranderung fortgeschritten ist, diffus die alIer­
meisten Arteriolen angegriffen hat und die hyalin-lipoide Degeneration sehr hochgradig 

Glomeruli ist - die meisten Lumina sind jetzt sehr eng oder fast verschlossen - und besonders auch und 

die Vasa afferentia bis in die Glomeruli betrifft, mussen die Folgen auch fUr diese letzteren :a~~~~~ 
und somit das ganze Nierengewe be eintreten. Die Glomeruli werden kaum oder unge- veriinde­

nugend mit Blut versorgt, die Schlingen kollabieren und wandeln sich in kernarme, dann ¥t:lJ~~n d~: 
zuletzt fast kernfreie hyalin-bindegewebige Massen urn. Es ist ein ahnlicher ProzeB, ~~~~~~~. 
wie er in Spatstadien der Glomerulonephritis und auch bei der arteriosklerotischen Schrumpf-
niere (s. oben), uberhajIpt uberall da, wo Glomeruli infolge mangelnder Blutzufuhr oder aus 
anderen GrUnden allmahlich zugrunde gehen, statt hat. Aile Dbergange sind auch hier in 
derselben Niere nebeneinander zu verfolgen. Das Zugrundegehen oder die Funktionsver­
schlechterung der Glomeruli hat naturlich schon die eingreifendsten Folgen fur die 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieiler Teil. 13. u. 14. Auf!. 40 
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Kanl\lchen und ihr Epithel. Gerade hier steht infolge der Inaktivitat Atrophie an erster 
Stelle, daneben kommt es aber auch zu Degenerationen wie Verfettung, tropfigem Hyalin etc. 
Die Abhangigkeit der zunachst oft mehr fleckweise auftretenden Veranderungen von den 
.zugehorigen Glomeruli ist gerade hier oft sehr deutlich. An die Stelle der zugrunde gegangenen 
oder atrophischen Kanalchen wuchert aber das interstitielle Gewe be, auch hier ver­
breitern sich auch die Membranae propriae der kollabierten Kanalchen unter QueHungs­
erscheinungen. Das hyperplastische Bindegewebe weist auch kleine Rundzellhaufen auf -
aber weit weniger als im entsprechenden Stadium der Glomerulonephritis - was wohl auf 
bei dem Zugrundegehen der Zellen in die Erscheinung tretenden chemotaktisch anziehenden 
Substanzen beruht. Die Atrophie der Kanalchen, die W ueherung des Bindegewebes wird immer 
ausgebreiteter, dasselbe schrumpft, dazwischen bleiben andere Kanalchengruppen erhalten, 
ihre Lumina sind weit, die Epithelien zeigen vikariierende Wucherungen - desgleichen auch 
die wenigen noch gut erhaltenen Glomeruli - alles ganz so wie bei der Glomerulonephritis 
beschrieben. So muB denn der Ausgang auch sehr ahnlich sein, d. h. eine Schrumpfniere. 
Wir bezeichnen diese so entstandene Form der Schrumpfniere von alters her als genuine, 
nach dem anatomisch-genetischen am besten als arteriolosklerotische und so kann man 

a~:'ri~f~- von genuiner arteriolosklerotischer Schrumpfniere oder N ephrocirrhosis . arteriolosclerotica 
sklerotische sprechen. Sie ist an<:;h infolge derVerteiltmg der kleinen GefaBe - die fast aIle verandert 
sc~r~~.pf- sind - eine ziemlich gleichmaBig fein granulierte und ahnelt so im Gegensatz zur 

arteriosklerotischen Schrumpfniere mehr der aus Glomerulonephritis hervorgegangenen; odeI' 
indem die Veranderung rechtdiffus vor sich geht, resultiert eine glatte Schrumpfniere; 
die Farbe kann grau oder mehr rot - sog. rote Granularatrophie --.:. sein. Diese genuine 
Schrumpfniere schreitet meist sehr langsam in jahrelangem Verlauf vor. Man kann nach 

Ein1~IUng dem klinischen Verlauf eine Einteilung in drei Stadien vornehmen (Aschoff). 
3 Stadien: In jedem Stadium kann der Tod eintreten. Zunachst ist die HerzhYIJertrophie als eine kom­
Stadium pensatorische Leistung anzusehen, Stadium der Kompensation (Aschoff), spater aber 

~~~s!'t1~-. ist das Herz den an es gestellten Anforderungen nicht mehr gewachsen; es kann versagen -
Herztod. Aber es kommt zu Gehirnblutungen - Apoplexien - und zwar recht haufig; 
auBer evtl. atherosklerotischen GehirngefaBveranderungen spielt hier der hohe Blutdruck 

. selbst und die durch ihn bedingte standige Abnutzung der GefaBwand offenbar eine groBe 
d~:t~l;~!~_ Rolle. Wir konnen in diesem zweiten Stadium von einem der kardio-vaskularen 
~t~~~~~~~:l StoI'ungeJl. sprechen. 1m letzten Stadium endlich kann die Nierenaffektion, vor aHem 

e auch die der Glomeruli, eine besonders eingreifende sein, sei es daB in allmahlichem 
Fortschreiten der Veranderungen allzuviel Glomeruliund Parenchym vernichtet ist, sei 
es, daB derselbe atherosklerotische ProzeB, wie oben fUr die Arteriolen geschildert, auch 
die GlomeruluskapillarschliJl.gen selbst befallen hat, was dann in akuterem Verlauf schrieller 
deletare Folgen zeitigt ~ (v~rschiedenes"Tempo"). - In diesen Fallen sieht man an der­
artigen veranderten Glomeruli· ofters kleine reaktive Wucherungen des Kapselepithels. Bei 
dem geschildert(ln Glomerulusausfall und seinen Folgen kommt es jetzt zu Niereninsuf-

~rt::~t~,~~~Sfizienz, d. h. klinisch zu Zeichen der Uramie, nach der wir dies -letzte - Stadium be­
zeichnen konnen. Doch kann ·auch hier noch ein Herztod odeI' eine Apoplexie der Uramie 
zuvorkommen. 

DaB in dell). EndstadiuIn die makroskopischen und rriikroskopischen Veranderungen 
der arteriolosklerotischen Schrumpfniere denen der glomerulonephritischen 'iiberaus gleichen 
konnen - und es in Einzelfallen schwer sein kann zu entscheiden, ob primare Arteriolo­
sklerose mit allen Folgen oder ob primare Entziindung, sekundare Arteriolenveranderung 
vorliegt - ergibt sich leicht aus der Schilderung. Will man die Nephrocirrhosis arteriolosclero­
tica anatomisch noch weitergliedern, so kann man eine initialis und eine progressa (zumeist 
dem uramischen Stadium entsprechend) oder lerita und progressiva unterscheiden; doch be-

n;~I~~t~in deutet die Arteriosclerosis renum in direktem Dbergang zu der verschieden hochgradigen 
fortlaufen- Nephrocirrhosis arteriolosclerotica anatomisch ein und denselben ProzeE, der zu­

der ProzeG. nachst die Arteriolen ergreift und dann direkt hiervon abhangig die Niere in fortlaufender 
Kette immer mehr in Mitleidenschaft zieht. Es sind also nur verschiedene Stadien 
dessel ben Prozesses. 
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Die besprochene Nephrocirrhosis arterioloscherotica ist recht haufig und bei 
bestehender Hypertrophie des linken Ventrikels ohne sonst zureichenden Grund ist stets 
an sie zu denken, ganz besonders aber wenn bei bestehender Herzhypertrophie im 
jugendlicheren Alter eine Apoplexie das Leben beendet hat und die groBen GehirngefaBe 
intakt sind. 

Erwahnt werden soIl noch, daB sich bei der relativen Haufigkeit der arteriolosklerotischen 
Veranderungen einerseits, der glomerular-entziindlichen Schrumpfniere andererseits, nicht 
ganz selten auch letztere auf erstere "aufgepfropft" finden kann, sog. Komplikations- oder 
Aufpfropfungsformen (Aschoff). 

4. Hydronephrose und hydronephrotische Nierenveranderungen. 

Hier handelt es sich urn den eingangs erwahnten Fall einer Einwirkung mit dem 
Harnstrom und zwar darum, daB unter bestimmten Bedingungen der Urin am AbfluB 

Fig. 673. 

AbguB eines normalen Nierenbeckens. 
Aus Joest-Lauritzen-Degen-Briicklmayer. Frankfurter Zeitschrift fUr Pathologie. Bd. S. H. 1. 

behindert im Niere,nbecken gestaut und SO von diesem aus ein Druck auf die Niere aus­
geubt wird. Es muB also an irgend einer Stelle der harnleitenden Wege ein Hindernis 

Fig. 674. 

Voluminoser AbgllB des Beckens einer Hydronephrose im hochsten Grade. 
Ails Jocst-Lauritzen-Degen-Briicklmayer. Frankfurter Zeitschrift fUr Pathologie. Bd. S. H. 1. 

40* 

4. Hydro­
nephrose. 
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fur den AbfluB des Harnes vorhanden sein. Ein solches bieten z. B. Harnsteine, die 
im Nierenbecki)ll oder im Ureter an seiner Ausmundung in die Blase liegen und das Lumen 
verlegen, ferner VergroBerungen der Prostata, Lageveranderungen der Nieren 
mit Knickung des Ureters, narbige Strikturen, Tumoren, welche eine Kompres-

Fig. 675. 

Prostatahypertrophie (a) Il).it Bildung eines 'groBen IJilttleren Bogens (b); 'Balkenblase (c); 
beiderseits ~weiterte Ureteren (4) und Hydronephrose (e), 

sO,wie . hydronephrotische Schrumpfnieren (I), 
Schematisch zum Teil nach Burkhardt und ;Polano; qie l!ntersu,c\!ungs·Methoden und~Erkrankungen der mannlichen 

und ,weiblichen Harnorgane. 

sion des Ureters bewirkell, oderTumoren ,de~ Nierenbeckens bzw. der Blase, welche 
die Wand dieser Organe dqrchsetzenund Q.a~ Lumen verengen; wohl die haufigste Ursache 
der Hydronephrose ist neoon Nierensteinen das Karzinom des Uterus, das auf die 
Blase und die Ureteren ubergreift, odei' letztere komprimiert und deren~VerschluB bewirkt. 
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Auch wahrend der Graviditat kann durch den Uterus Kompression und Knickung eines 
U~eter~ herbe~gefiihrt werden. Dber angeborene Hydronephrose s. unten. Bei spitz­
wmkhgem Dbergang des Ureters in das Nierenbecken betrifftdie durch Stauung ver­
ursachte Storung, natiirlich ohne Beteiligung der Ureteren, den bzw. die Nierenbecken allein. 
Urn die Stelle und somit die Ursache des Hindemisses zu finden, muB man stets die Erwei­
terung bis zur Stelle ihres Beginnes zuriickverfolgen. 

Die _ Folge . der chronischen Ham­
stauung ist . eine sackartige Erweiterung 
des Nierenbeckens, eine Hydronephrose 
(und, wenn _ das Hmdemis tiefer liegt, 
auch Erweiterung des oder der Ham­
leiter), welche je nach der bedingenden 
Ursache einseitigoder doppelseitig und ver-

Fig. 676. 
Hydronephrotische Schrumpfniere. 

Kanalchen hochgradig atrophisch, Bindegewebe stark ver­
mehrt, Gromeruli relativ intakt. 

Fig. 677-
Einseitige Hydronephrose, entstanden durch recht­
wiiikligen· Abgang des Ureters vom Nierenbecken. 

5jahriger Knabe. 
(Nach Borrmann, aus Briining-Schwalbe, 1. c.) 

schieden hochgradig (je nachdem ob der VerschluB ein vollstandiger oder nur ein ventil­
artigerist) auftreten kann. Mit der Ausdehnung des Nierenbeckens durch den yom angestauten 
Ham ausgeiibten Druck werden zunachst die Nierenpapillen abgeplattet, verstrichen 
und schwinden schlieBlich ganz, wahrend die Nierenkelche so stark erweitert werden, 
daB sie schlieBlich an der 0 berflache der Niere kon vexe Vorwolbungen bilden; in so hoch­
gradigen Fallen kommt es zu einer erheblichen Atrophie der Nierenepithelien und zu 
interstitiellen Prozessen der Nierensubstanz. Die Wirkung geht hier yom Nieren­
becken aus und dementsprechend ist von hier aus das Mark der Nierensubstanz von vome­
herein hauptbeteiligt, nicht wie bei den oben beschriebenen Affektionen gemeinsam zunachst 
die Rinde. Dementsprechend, da ja die GefaBe und der Blutweg hier zunachst unbeteiligt 
sind, bleiben die Glomeruli hier zunachst intakt, werden dann nur vereinzelt hyalin, 
und verhalten sich im Gegensatz zu den anderen Formen der Schrumpfniere ziemlich passiv. 
Allmahlich aber breitet sich die Atrophie und Degeneration des Parenchyms und die betracht-
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liche Bindegewebszunahme durch die ganze Niere aus. Die GefaBe werden auch sekundar in 
Mitleidenschaft gezogen, so kommt es auch hier zur Schrumpfniere mit evtl. grobhockeriger 

Hydro- Granulierung der Oberflache d. h. zur hydronephrotisehen Schrumpfniere. Die Atrophie 
n~~~~~- kann so weit fortschreiten, daB die Niere in einen nur noch ein paar Millimeter dicken, 

sC~I~:.pf- h1iutigen, meist mit Leisten versehenen Sack verwandelt wird. Durch fortdauernde Sekre­
tion, an der namentlich die Schleimhaut des Nierenbeckens und der Nierenkelche beteiligt 
scheint, kann dieser Sack sich weit iiber das Volumen der normalen Niere ausdehnen. Er 
enthalt reichlich fliissigen Inhalt, der zunachst noch aus Harn besteht, spater aber, mit dem 
Fortschreiten der Nierenatrophie, mehr und mehr eine einfach serose Fliissigkeit dar­
stellt, seltener auch fettigen Detritus oder kolloide Massen enthalt. Bei der Harnstauung 
kommt es auch leicht zu einer eiterigen Entziindung der Ureteren und des Nierenbeckens, 
die zu einer Eiteransammlung "Pyonephrose" fiihrt. 

g) Eiterige 
Nephri­
tiden. 

Hama­
togene 
eiterige 

Nephritis. 

Ausschei­
dungs­
herde. 

Septische 
Infarkte. 

Urinogene 
eitrige 

Xephritis. 

Pyelo­
nephritis. 

Bei angeborenem Fehlen oder Stenose der Ureterenausmiindung findet man die Niere 
der betreffenden Seite meist nicht hydronephrotisch, sondern hypoplastisch, doch oft 
mit relativ weitem Nieren becken; dafiir zeigt dann die andere Niere eine kompensatorische 
VergroBerung. 

g) Eiterige Formen der Nephritis. 
Die eiterige Nephritis wird durch Bakterien hervorgerufen, welche entweder auf 

hamatogenem Wege oder von den Harnwegen - nur selten auf dem Wege eines 
Traumas - in die Nieren gelangen; man unterscheidet demnach zwei Formen: eine hama­
togene und eine aszendierende. Die hamatogene Form entsteht im Verlauf allgemeiner 
Infektionskrankheiten, namentlich im Gefolge der ulzerierenden Endokarditis bei 
Pyamie; die mit dem Blute eingeschwemmten Eitererreger siedeln sich zumeist in den 
Glomeruli oder den Rindenkapillaren an, bilden haufig typische Kokkenembolien und 
verursachen so die Bildung kleiner in der Regel StecknadelkopfgroBe nicht ttberschreitender 
Abszesse, die oft in reichlicher Zahl vorhanden, von einem roten, hyperamischen oder 
hamorrhagischen Hof umgeben sind und nach Abziehen der Kapsel an der Nierenoberflache 
hervortreten; daneben zeigt das Nierengewebe haufig in groBerer Ausdehnung parenchymatose 
Degeneration. In den Harnkanalchen finden sich aus den Abszessen heruntergespiilte Eiter­
korperchen, sowie sonstige Zellen. Sehr haufig aber treten die Bakterien ohne zunachst 
Abszesse zu bewirken, durch die Glomerulusschlingen, die irgendwie ladiert sind, aus, gelangen 
in die Harnkanalchen und werden "ausgeschieden"; sie gelangen so in den Harn, "Bak­
teriurie", oder vermehren sich in den Harnkanalchen, infolge der Stromverlangsamung 
besonders in den geraden, und rufen so Abszesse hervor, sog. "Ausscheidungsherde", 
welche oft der Form der geraden Harnkanalchen angepaBt, in den Markstrahlen oder Mark­
kegeln langlich gestaltet sind und als gelbe Streifen mit hyperamisch rotem Rand hervor­
treten, in der Rinde dagegen mehr runde Form annehmen. 

Haften die eitererregenden Mikroorganismen an Emboli, so kommt es zur Bildung 
kleinerer und groBerer vereiternder Infar kte, welche ebenso wie auch die kleineren 
Abszesse meist vorwiegend in der Rindensubstanz auftreten. Dem Konfluieren der Abszesse 
und der Vereiterung der Infarkte kann ein groBerer Teil der Niere zum Opfer fallen, doch 
tritt hier meist ftiiher der Tod ein und so ist dies hier seltener der Fall als bei der 
zweiten, d. h. der urinogenen und aszendierenden Form. Wahrend die hamatogenen 
Formen der eiterigen Nephritis regelmaBig doppelseitig auftreten, findet man die sog. 
aszendierende Form der Nierenentziindung nicht selten auch auf eine Seite beschrankt. 
RegelmaBig besteht dabei eine eiterige Entziindung des Nierenbeckens (s. unten), eine 
Pyelitis, welche durch Dbergreifen des Prozesses auf das Nierenparenchym zur Pyelo­
nephritis wird. Die letztere kommt dadurch zustande, daB die Infektionserreger - es 
handelt sich hier in den meisten Fallen um das Bacterium coli, seltener um Strepto­
kokken oder andere Eiterbakterien bzw. derenToxine - yom Nierenbecken aus in die 
Harnkanalchen der Markkegel geraten und sich hier zunachst in der Marksubstanz, 
dann aber auch in die Rinde hinauf ausbreiten. Durch ihre Wirkung auf das Gewebe 
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entstehen zuerst von den Papillen ausstrahlende, gelbe Eiterstreifen, _ welche dann 
konfluieren und zur Einschmelzung des Gewebes, evtl. auch zur Nekrose der Mark­
kegel fiihren konnen; vor allem auch die der Rinde benachbarten MarkkegeIteile zeigen 
streifenformige Abszesse; .nach oben zu bilden sich meist rundliche oder unregelmaBige 
A bszesse in der Rinde; an der Niereno ber£lache erscheinen schlieBlich kleine, meist in Gruppen 
angeordnete Herde (auch kleine keilformige [Rib bert]), welche zuerst oft nur das Gebiet 
eines oder einiger weniger Markkegel mit den zugehorigen Rindenabschnitten, dieses aber 
sehr hochgradig, ergreifen. Der Weg der Bak-
terien solI der sein, daB sie bzw. ihre Toxine 
von den Markkegelspitzen aus in die Kapillaren 
eindringen, in die Venen der auBeren Mark­
kegelabschnitte gelangen und hier wuchern. 
Rier dringen sie dann in gerade Kanalchen 
und besonders Schleifen vor und kommen mit 
den aufsteigenden Schenkeln der Renleschen 

Fig. 678. 
Kokkenembolie in der Niere. 

Die Kapillarschlingen zweier Glomeruli sind mit Kokkenhaufen 
ausgefiillt, das umliegende Nierengewebe ist nekrotisch (die Kerne 

fehlen). Dazwischen zahlreiche Leukozyten (Eiter). 
Fiirbung nach G ram. 

Fig. 679. 
Niere von zahlreichen Abszessen durchsetzt. 
Man sieht die Niere von der Oberflache; die Kapsel ist 
abgezogen. Die Abszesse sind gelb geiiirbt, ihre Mitte 
zum Teil ausgeiallen, um sie herum liegt ein roter 

(hyperamischer) Hoi. 

Schleifen in die Rinde, wo sie vor allem in den Schaltstucken sich ansiedeln (Rib bert) . 
. Dberall an diesen Stellen bewirken die Bakterien bzw. deren Toxine dann Eiterungen und 
Lasion der Epithelien. Bei leichter Pyelitis im Verlauf von vorubergehenden Rarnstauungen 
und Blasenkatarrhen (s. unten) kommen auch leichtere, nicht selten wieder abheilende Formen 
der eiterigen Pyelonephritis vor, welche aber auch groBe £lache, am Grund feinhockerige 
narbige Einziehungen der Ober£lache hinterlassen und, wenn sie einigermaBen ausgedehnt 
waren, zu hochgradigen, sehr unregelmaBigen Schrumpfungen der Nieren fiihren konnen, 
Abszellschrumpfniere (Nephrocirrhosis apostematosa); ein groBer Teil der einseitigen Schrumpf­
nieren ist auf eine fruher durchgemachte Pyelonephritis zu beziehen. In Fallen chronischer 
Pyelonephritis findet man eiterige und vernarbende Prozesse nebeneinander. Andererseits 
kann die Eiterung, besonders wenn sie einseitig ist, durch VergroBerung oder Konfluenz 

AbszeB­
schrumpf­

niere. 
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der Abszesse eine ungeheuere Zerstorung der Niere, sog. Phthisis renum apostema­
tosa, herbeifiihren. Es kommt zu Eiteransammlungen unterderKapsel-Perinephritis-; 
der Eiter bricht weiter in das umliegende lockere Gewebe- Paranephritis -'--'-; oder es 
treten selbst Perforationen in die Bauchhohle ein. Ahnliches kommt auch bei hamatogen 
entstandenen Abszessen vor. Geringe Eiterungen der Niere heilen narbig aus. 

Nephrit!s An den Pa pillen der Niere kommt eine Entziindungsform vor, welche man als 
papillaris N h" '11' d . b . h k db"h' W h desquama· ep ntIs pap1 ans esquamat1va ezelC nen ann, a e1 1 r erne uc erung 

tiva. und Absehuppung der Epithelien der groBen Sammelrohren besteht; man erkennt dann 
an den Nierenpapillen graugelbe, gegen die Spitze zu konvergierende Streifen, welche Gruppen 
der mit Exsudat erfiillten Harnkanalchen entsprechen; bei Druck auf die Papillen kann 
man Mengen triiber, aus abgeschuppten Epithelien und Leukozyten bestehenderMassen 

h) Infek­
tiCise Gra­
nulome. 
Tuber­
kulose. 

Pyelo­
nephritis 

tuber­
culosa. 

Deszen­
dierender 
ProzeB. 

. ausdriicken. Die Veranderung fiJldet sich bei verschiedenen anderen Nietenentziindungen, 
ist aber in den meisten Fallen Folge einer Pyelitis und gewinnt als solche meist einen eiterigen 
Charakter (vgl. S. 638). 

Die Pyelonephritis ist also die Folge des Obergreifens einer Pyelitis auf die Nieren­
substanz. Ober die Entstehungdieser s. unten. Hier sei nur schon betont, daB die Pyelitis 
zumeist von einer Cystitis abhangig ist und so die Reihenfolge (aszendierend) lautet: Cystitis 
(evtl. Ureteritis), Pyelitis, Pyelonephritis. Besonders bei chronischen Cystitiden,. z. B. bei 
BlaslmlahrrlUngen, vor allem naph . Riickenmarkserkrankungen, finden wir die Gesamtheit 
dieser Veranderungen sehrausgebildet. 

h) Infektiose Granulationen. 
Tuberkulose. Durch Einschwemmung von Tuberkelbazillen mit dem Blut entstehen 

in der Niere sehr haufig submiliare bis hir~ekorngroBe Knotchen, die zu groBeren Herden 
konfluieren konnen, oder esentstehen von Anfang an sog. Konglomerattuberkel [Solitar­
tuberkel] (S. 155). Beide Formen treten namentlich in der Rinde auf und kommen bei der 
Tuberkulose verschiedener anderer Organe, besonders auch bei chronischer Lungentuberkulose 
haufig vor. Bei akuter Miliartuberkulose finden sich auch in den Nieren mehr oder weniger 
zahlreiche Knotchen disseminiert. Wenn die Tuberkulose einen groBeren Arterienast ver­
legt, so kann ein Infar kt resultieren, der primar oder sekundar tu ber kulOs wird. 

Eine besondere Form von Nierentuberkulose kommt dadurch zustande, daB Tuberkel­
bazillen aus den Glomeruli in die Hamkanalchen ganz ebenso wie Kokken (s. oben) ausge­
schieden werden und im Lumen der Hamkanalchen sich anhaufen, AU8scheidungstuber­
kulose, namentlich geschieht dies auch hier in der Marksubstanz. Dann treten in den Mark­
kegeln tuberkulose, spater verkasende, gegen die Papillen zu konvergierende Streifen auf, 
welche der Verlaufsrichtung der Sammelrohren entsprechen; bei der mikroskopischen Unter­
suchung zeigt sich, daB die Lumina der betreffenden Hamkanalchen mit einem kasigen 
Exsudat erfiillt sind. Wir sehen also bei dieser Form der Tuberkulose teils einzelne, teils 
konfluierte Knotchen, teils streifenformig angeordnetes tuberkuloses Gewebe in Mark und 
Rinde. Teilweise sind die Herde scharf abgesetzt, teils mehr verwaschen; 1:;ie sind grau, 
oder, wenn verkast, gelb gefarbt. Gleichzeitig besteht auch oft Tuberkulose des Nieren­
beckens. Nach ·lahgerem Eestand konnen sich nun sehr chronische Formen anschlieBen. 
1m weiteren Verlauf riickt der ProzeB namlich auch nach oben gegen die Rinde zu vor, vor 
allem aber fiihrt er bald zu ausgedehnter Zerstorung des Marks bis zu den Papillen, welche 
schlieBlich ganz von kasigen Mltssen durchsetzt und zerstort werden - kasige Nephritis 
pa pillaris. Fast stets ist auch die Schleimhaut der Nierenkelche und des Nierenbeckens 
mitaffiziert und von tuberkulo8en Geschwiiren durchsetzt, Pyelonephritis tuberculosa. Durch 
den kasigen Zerfall der Papillen wird das Nierenbecken erweitert und in eine unregelmaBige, 
buchtige Hohle verwandelt, welche nach der Niere zu immer mehr an Ausdehnung zunimmt 
und mit den Hohlen der Niere zu groBen Kavemen zusammenflieBt. Deszendierend 
kann der tuberkulose ProzeB .vom Nierenbecken aus auf Ureteren, Blase etc. fortschreiten 
(s. unten). 
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Eine aszendierende Form der Nierentuberkulose (von der Harnblase aus) kommt 
n ur zustande, wenn gleichzeitig ein Hindernis Stagnation des Urins im Ureter bewirkt, 
und der Urin von der Harnblase aus mit Tuberkelbazillen infiziert wird. Betont wird hierbei 
ein Circulus vitiosus, daB die Niere das primar tuberkulose Organ ist, daB (besonders bei 
Ausscheidungstuberkulose) von hier aus deszendierende Tuberkulose die Harnblas~ und 
den untersten .Teil des Ureters ergreift und nun, wenn eine Stagnation des Urins die Folge 
ist, die Tuberkulose auch aszendierend den oberen Ureter, das Nierenbecken und so die 
Niere wieder infiziert. Dies kann aber z. B. auch im AnschluB an Tuberkulose der Prostata 

Fig. 680. 
Tuberku16se Niere. 

Aus Volcker, Diagnose der chirurg. Nieren­
erkrankungen. Wiesbaden, Bergmann. 

eintreten, wenn diese vergroBert ist und so eine Harn­
stagnation bewirkt. Des weiteren ist eine Infektion 
der Niere von der Blase aus auf dem Wege der die 
Ureteren begleitenden LymphgefaBe moglich. 

Wird auf diese Weise das Nierenbecken infi­
ziert, so breitet sich der ProzeB alich vein hier aus 

Fig. 68l. 
Kasig tuberku16se Nephritis papillaris (Il). 

k Harnkanalchen mit kasigem Inhalt. 

auf die Papillen und, besonders vom Winkel de~ Kelche und Markkegel ausgehend, 
weiter nach oben aus, so daB auch hier in der Niere ausgedehnte Verkasung und Eruption 
frischer Tuberkel, die wieder der Verkasung anheimfallen, erfolgt. Auch so entstehen mit 
Kase gefiillte Kavernen, die bis gegen die Nierenoberflache vorrucken. Auf beide beschriebene 
Arten, aszendierend wie hamatogen (deszendierend), wobei das letztere das weit haufigere 
ist, kommt es zu ausgedehnten miteinander konfluierenden Hohlen, welche die Nieren in 
groBer Ausdehnung durchsetzen und mit dem ebenfalls in eine kasige Hohle verwandelten 
Nierenbecken zusammenhangen. Diese Kavernen pflegen groBe Mengen Tuberkelbazillen 
zu enthalten. Unaufhaltsam kann sich der ProzeB ausbreiten und wegen der Analogie mit 
der Lunge spricht man daher von Phthisis renum tuberculosa. Makroskopisch kann hierbei 
die Niere enorm groB erscheinen; die Kavernen wolben sich schon auf der Oberflache vor. 
Auf der Schnittflache tritt sofort die ganze Zerstorung zutage. Die kasigen Massen konnen 
sich eindicken und verkalken. Besonders durch VerschluB des Ureters kann Pyonephrose 
dazu kommen, und so die ganze Niere in einen kasig-eiterigen Sack verwandelt werden. 
Die Umgebung der Niere kann para- und perinephritische Veranderungen eingehen, und 
sich so eine machtig dicke Kapsel um die Niere bilden. Fibrose Heilungstendenz der Tuber­
kulose ist in der Niere nicht sehr selten, und es kommen ganz fibrose Schrumpfungen im 
AnschluB an Tuberkulose vor. Dann eutsteht auch hier eine Schrumpfniere, die sog.tuber­
kulOse Schrumpfniere (Nephrocirrhosis tuberculosa). Auch Mnnen die GefaBe der Niere 
tuberkulose Veranderungen aufweisen und so an die arteriosklerotische Schrumpfniere 

Aszen­
dierenuer 
Prozell. 

Phthisis 
renum 
tuber­
culosa. 
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(s. oben) erinnernde Bilder entstehen oder wenn groBere GefaBe betroffen sind, konnen Ge­
biete infarktartig absterben und dann evtl. auch vernarben. Die Tuberkulose befallt oft zu­
nachst nur eine Niere. Hierauf beruhen die Heilungschancen bei Exstirpation einer tuber­
kulosen Niere. In spateren Stadien allerdings sind meist beide Nieren erkrankt. Die Nieren­
tuberkulose entsteht, wie gesagt, meist hamatogen, also vor allem im AnschluB an Lungen­
tuberkulose. Doch ist diese oft relativ gering. Andererseits kann sich an Nierenphthise 
durchEinbruch in eine Vene akute allgemeine Miliartuberkulose anschlieBen. Sehr haufig 
ist Nierentuberkulose mit Genital tu her kulose (s. dort) ko m biniert. 

Fig. 682. 

Kavernose kasige Nierentuberkulose (Phthisis renum tuberculosa) mit Infektion von Nierenbecken 
und Ureter. 

Aus Burkhardt und Poiano, DieUntersuchungsmethoden der Erluankungen der mannlichen und weiblichen',Hamorgane. 

Bei Tuberkulose der LungelJ. etc. zeigen die Nieren haufig Herde mit Atrophie der Harnkanalchen 
und Bindegewebswucherung ohue spezifisch tuberkulose Ch~rakteristika. Auch zeigen die Bowmanschen 
Kapseln haufig Verdickung und hyaline Umwandlung. Auch so sollen b3i Tubsrkulose ohne eigentliche 
tuberkulOse Herde Schrumpfnieren entstehen konnen. 

Syphilis. Lues der Niere kommt in seltenen Fallen in Form von Gummiknoten vor. So kann 
es auch zu Narbenbildungen kommen. Auchkommt manchmal eine wahrscheinlich von 
syphilitischer GefaBveranderung ausgehende Granularatrophie der Niere zustande = Nephro­
cirrhosis syphiltica (S. 618). 

Haufig findet man bei Lues Amyloiddegeneration der Nieren. 
Bei hereditar syphilitischen Neugeborenenfindensich (nach Hecker) konstant kleinzellige Infil­

trate urn die RindengefaBe der Niere. 



A. Niere. 635 

Wir haben im Vorhergehenden in verschiedenen Unterabteilungen gesehen, wie die 
unterschiedlichsten Prozesse als Resultate eine Narbenschrumpfung, eine Schrumpfniere 
(Granularatrophie der Niere, Nephrocirrhosis) ergeben konnen. Bestehen auch meist Unter­
schiede, wie sie 0 ben geschildert wurden und sind a uch meist die grundlegenden Prozesse 
wenigstens an einzelnen Stellen noch zu erkennen, so kann das Resultat der Schrumpfniere 
doch ein recht gleiches sein. lch stelle hier die Prozesse, welche zu Schrumpfniere ftihren, 
tibersichtlich kurz zusammen: 

Embolische (lnfarkt) Schrumpfniere (Nephrocirrhosis embolica), Stau- t!.~erSic~t 
ungs- (zyanotische) Schrumpfniere (Nephrocirrhosis cyanotica), Amy- ~er~~hl~~ 
loid-Schrumpfniere (Nephrocirrhosis amyloidea). dened~~nese 

A t . kl t' h S h f' (N h . h' . I ' Schrumpf· r enos ero ISC e crump nIere ep rocnr OSIS artenosc erotIca), nieren. 
gen uine (arteriosklerotis che) S chru m pfniere (N ephro cirrhosis arterio-
losclerotica genuina). 

N ephritische (glomerulonephritische) S chru m pfniere (N ephrocirr hosis 
glo merulonephritica). 

A bszeB-Schru m pfniere (N ephrocirrhosis a poste matosa). 

Hydronephrotis che S chru m pfniere (N ephro cirr hosis hydrone phrotica). 

Tuberkulose Schrumpfniere (Nephrocirrhosis tuberculosa), syphilitische 
Schrumpfniere (Nephrocirrhosis syphilitic a). 

i) Tumoren. 

Haufig finden sich in der Niere unter der Kapsel in del' Nahe des oberen Nierenpoles 
sog. versprengte Nebennierenkeime.Diese versprengten Keime bilden bis tiber kirsch-
groBe, scharf abgesetzte, weiBliche oder gelbliche Knoten yom Aussehen der Rindensubstanz 
der Nebimniere (s. dort). Auch mikroskopisch zeigen sie die Struktur der Nebennierenrinde 
und wie diese die Zellen vielfach von Fett erftillt, was der gahzen Einlagerung ein lipom­
ahnliches Aussehen verleiht. Von solchen versprengten Nebennierenkeimen, die an sich 
also zu den MiBbildungen, nicht den echten Tumoren gehoren, konnen nun nach einer 

i) Tumoren. 

weit verbreiteten Ansicht Tumoren ausgehen, welche in ihrer Zusammensetzung den sog. 
Strumen oder Adenomen der N e benniere (s. unten) gleichen und auch als Struma 
lipomatodes aberrans renis (Grawitzsche Tumoren), auch vielfach als Hypernephrome bezeichnet Hhper­
werden (Fig. 683 und 684). Durch reichlichen Fettgehalt ihrer Zellen (schwefelgelbe Farbe) nep rome, 
gleichen sie makroskopisch einerseits Lipomen, fUr welche sie auch frtiher gehalten wurden, 
wahrend sie andererseits oft durch reich lichen Gehalt an kavemosen Blutraumen groBe 
Ahnlichkeit mit Angio men aufweisen. Sie sind seltener solide, meist adenomati:is papillar 
gebaut (im Gegensatz zu den in die Niere versprengten einfachen Nebennierenknotchen) 
und enthalten auBer den verfetteten auch vakuolar zerkltiftete (Glykogen, Cholesterinester etc. 
aufweisende) Zellen. Oft erreichen diese Tumoren eine erhebliche GroBe und werden maligne, 
d. h. zu echten Karzinomen, indem sie in Venen einbrechen und so sehr ausgedehnte Meta- Karzinome. 
stasen bilden, welche ganz besonders in den Knochen zu finden sind. Wahrend diese Tumoren 
bisher - wie der (wenig schone) Name Hypemephrom besagt - von versprengten Neben­
nierenkeimen, wie eben dargestellt, abgeleitet wurden, bricht sich jetzt wieder die An­
schauung Bahn, daB diese Tumoren von Elementen der Niere selbst, d. h. von ihren 
Epithelien, abzuleiten sind. Besonders gilt dies ftir die Karzinome, in welchen adenoma-
toser Bau vorherrscht. Sie leiten tiber zu den seltenen, rein adenoma tos ge ba u ten 
Karzinomen der Niere, welche sicher in der Niere (Rinde) selbst entstanden sind. 
Wahrscheinlich sind aIle diese Tumoren entwickelungsgeschichtlicher Abstammung, wobei 
Nieren- wie Nebennierenstammzellen beteiligt sein konnen, so daB sich so die Mannigfaltig-
keit des Bildes erklart. Primare Karzinome der Niere sind auch schon bei Kindem be-
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obachtet .worden. Andere Karzinome (hartere Formen nach Beneke) sind von den Aus­
fUhrungsgangen abzuleiten. 

Unter den primaren Sarkomen gibt es solche, welche angeboren oder im ersten 
Kindesalter entstanden sind. Es gehoren hierher die sog. Adenosarkome, welche Sarkom­
zellen, solide und adenomatose epi~heliale Elemente, oft auch andere Gewebsarten - glatte 
und quergestreifte Muskelfasern, Knorpel- und Schleimgewebe - enthalten, also richtige 

c" 
o~ 

Fig. 683. 
Sogenannter Grawitzscher Tumor am 

oberen Pol der Niere. 
Das Tumorgewebe sieht zum Teil grau, zum Teil 
geib (statke Verfettung), zum Teil rot (Blutungen) 
aus, so daLl ein sehr buntes Bild im Tumor resui­
tiert. Die Nierenvenen sind thrombosiert (nach 

unten im BUd). 

, e 

Fig. 684. 
Grawitzscher Tumor (~~O). 

Von eiuem spiirlichen faserigen Stroma getrennt zeigen sich Haufen 
epitheliaier Zellen, deren Protopiasma von runden Vakuolen (extrahier­
tem Fett ent8prechend) durchsetzt ist; in der Niihe des unteren Randes 
und nach rechts oben zu je ein, zum Teil mit roten Blutzellen gefiilltes 

BlutgefaLl. 

Mischgeschwiilste darstellen. Oft iiberwiegtdabei das rein sar ko rna toseGewebeganz 
erheblich, so daB man Miihe hat, die anderen Bestandteile aufzufinden; iiber die Genese 
dieser Tumoren S. S. 243f. 

Vielleicht kommen auch Endotheliome vor. Vou gutartigen Neubildungen finden sich haufig 
kleine Fibrome (Fibroadenome) besonders in der Marksubstanz (s. unter GewebsmiBbildungen),Lipome, 
welche von versprengten Keimen desFettgewebes del Nierenkapsel hergeleitet werden, lllyome, Lipomyome, 
Myofibrome und Myofibrosarkome, aIle diese meist in der Rindensubstanz. Aile diese Gebilde stellen mehr 

.... 
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GewebsmiBbildungen, denn eigentliche Geschwiilste dar. Einschlagige Gebilde verschiedener Art werden 
zusammen mit tuberiiser Hirnsklerose (s. nachstes Kap.) gefunden. Meist kleine, oft papillentragende 
Adenome kommen, zum Teil sicher angeboren, zum Teil wohl auf ebensolcher Basis bei Schrumpfungs­
prozessen in der Niere, oft zugleich mit Zysten (s. dort) vor. Ein groBer Teil von Ihnen entsteht auch in 
Zysten: Kystadenome. 

Fig. 585. 
Kongenitaler Mischtumor der Niere: Bindegewebe, glatte Muskelfasern, sarkomatiises Grundgewebe, 

solide lind hohle epitheliale Nester. 
(Nach Borrmann,Aus Briining-Schwalbe.) 

Metastatisch treten sowohlKarzinome wie Sarkome-im ganzen selten-in den Nieren auf. 
Lymphosarkomknoten kommen iifters in der Niere vor, bei Leukamie findet sich eine diffuse 

Infiltration der Niere mit den leukamischen Zellen. 

k) Parasiten. 
Von tierischen Parasiten kommt in der Niere hie und da Echinokokkus, sehr selten 

der Cysticercus cellulosae vor, ferner die Filaria sanguinis, die auch in den I~arn 
iibergeht. 

Abfiihrende Harnwege. 
B) Nierenbecken und Ureteren. 

Von MiBbildungen finden sich Verdoppelung des Nierenbeckens oder der Ure­
teren, welch letztere sich dann meist am unteren Ende kreuzen und getrennt in die Blase 
einmiinden oder sich noch vorher vereinigen; Einmundungen eines oder beider Ureteren 
an ungewohnlichen Stellen der Blase oder in andere Organe (Uterus, Vagina, Samenblaschen, 
Urethra); Hydronephrose durch angeborene Atresie oder Stenose eines Ureters oder 
Nierenbeckens infolge intrauteriner entzundlicher Veranderungen oder durch blind endigende 
Ureteren oder spitzwinkeligen Abgang derselben oder Knickung resp. Klappenbildung an ihm. 
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Blutungen im Nierenbecken finden sich haufig als Teilerscheinung einer Pyelitis und Blutungen. 

Ureteritis, ferner bei Nephritiden, Infektionen (Sepsis) und Vergiftungen, sowie bei Steinen 
imNierenbecken, bei Stauung etc. 
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Pyelitis. Entzundliche Prozesse an der Schleimhaut des Nierenbeckens konnen 
durch Infektion auf aszendierendem Wege, von der Harnblase her, oder deszendierend, 
von der Niere her, zustande kommen; ersteres erfolgt besonders bei Harnstagnation in der 
Blase von einer Cystitis aus, letzteres nach Ausscheidung der Infektionserreger durch 
die Nieren (s. S.632). Eine Entzundung kann auch von der Blase auf das Nierenbecken 
gewissermaBen unter Dberspringung der Ureteren, welche gesund bleiben, ubergreifen. 
Des weiteren spielen bei der Dberleitung die LymphgefaBe, welche die Ureteren begleiten, 
eine Rolle. Auf jeden Fall ist eine Pyelitis im Anschlull an Cystitis (s. unten), welche dann 
ihrerseits zur Pyelonephritis bis zur Ausbildung hochgradigster Nierenveranderungen fUhrt, 
ein sehr haufiges Krankheitsbild, insbesondere auch bei Lahmungen der Harnblase (Kathe­
terismus) nach Riickenmarkserkrankungen. Eine gewohnliche ortliche Veranlassung zur 
Entstehung einer Pyelitis geben Konkremente (s. unten) im Nierenbecken, wobei unter 
Mitwirkung von Bakterien sehr heftige, diphtherische, eiterige und jauchig-nekrotisierende 

Entzundungen und somit Geschwure zustande kom­
men k6nnen. In leichteren Fallen katarrhalischer 
Entzundung zeigt sich die Schleimhaut hyperamisch, 
von flachen Blutungen durchsetzt, in chronischen 
Fallen auch verdickt, schieferig induriert und pig­
mentiert; bei heftiger Entzfmdung entwickeln sich 
di ph theris che Verschorfungen (S.134) und eiternde 
Ulzerationen; als Inhalt des Nierenbeekens findet 
man eine aus Eiter und trubem Harn bestehende, 
mit nekrotischen Massen und durch Zersetzung des 
Harns ausgefallenen Konkrementen vermisehte Flus­
sigkeit. Durch tief greifende Ulzeration kann es zu 
ausgedehnter Zerstorung der Wand des Nieren­
beckens kommen; von dem letzteren aus kann die 
Ent;zundung sieh einerseits auf die Niere (Pyelo­
nephritis s. S.~30), andererseitsauf die Ureteren 
fortsetzen (Ureteritis) und an der Wand der letz­
terenahnliehe Veranderungen hervorrufen. 

Als l'yelitis resp. Ureteritis und Cystitis cystic a be-
Fig. 686. zeichnetman eigentiimliche, in der Schleimhaut vorkom-

Infizierte Steinniere. mende, bis hochstens hanfkorngroBe Zysten bild ungen 
Aus Burkhardt und Palano, Die Untersuchungs- mit wasserigem oder kolloidem Inhalt; sie sind von epi­
methaden und Erkrankungen der mannlichen und thelialen Gebilden (besonders den nachv. Brunn benannten 

weiblichen Harnorgane. Epithelzellnestern) herzuleiten und bilden sich meist 
auf Grund voh En tzund ungen des betreffenden Organs. 

Bilden sich polypenartige Wucherungen bei der Entziindung; so spricht man von Pyeli tis, U reteri tis, 
Cystitis polyposa. Besonders in der Blase finden sich haufig .klIJine ,Lymphknotchen - Cystitis 
granulos& . . 

Konkremente konnen sieh im Nierenbeeken bilden oder aus der Niere in dasselbe 
gelangen, resp. sieh hier vergroBern: Nephrolithia~is. ¥anche von diesen mineralisehen 
Massen stellen korallenfOrmige Ausgusse des Nierenbeekens und der Nierenkelche dar, andere 
sind ganz klein (Harngries). Die Zusammensetzung der im Njerenbeeken und in den Harn­
leitern enthaltenen Konkremente stimmt mit jener. der Blasensteine (s. unten) uberein. 

Die wiehtigste Folge der Konkremente sind Entzundungen des Nierenbeekens (s. oben) 
mit Dbergang in Pyelonephritis, Hydronephrose (besonders bei Einkeilung eines Steines 
in den Ureter) evtl. Pyonephrose, Paranephritis oder Perforation in den Darm; durch Ver­
legung beider Nierenbecken oder Ureteren kann sich Uramie einstellen. 

Dber Hydronephrose s. S. 627, uber Tuberkulose des Nierenbeckens s. S. 632. 

Neubildungen greifen Dfters von der Niere her auf das Nierenbecken und die Ureteren 
tiber; die Ureteren werden auch haufig von Karzinomen im kleinen Becken, namentlich 
von solehen des Uterus, in Mitleidensehaft gezogen, indem sie teils von diesen komprimiert, 
teils in ihrer Wand durehwaehsen und verschlossen werden (s. oben). Fibroepitheliale papil~ 
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lare Neubildungen sowie primare Karzinome (Adenokarzinome, indifferente Kar­
zinome und Kankroide) sind selten, kommen aber im Nierenbecken wie Ureteren vor. 

C. Harnblase. 
Von Millbildungen der Blase sind zu erwahnen die Ectopia vesicae (S. 282), femer 

angeborene Erweiterung und Divertikelbildung. Mangel der Blase mit direkter Ein­
miindung der Hamleiter in die Urethra ist sehr selten. 

C. Harn­
blase. 
MiE­

bildungeu. 

Blutungen ent.~tehen am haufigsten ~urch Lasion der Blasenwa~d durch Blasensteine, infolge BIutungen. 
von Zottengeschwulsten der Blase (PapIllomen, S. 208) oder Karzmom, bei Verletzungen durch 
F.~emdkor'per, Bec.~enfrak~uren, seltener bei hamorrh~gischen Diathesen und den sog. Blasen­
hamorrholden, venosen Erwelterun~en der Blasenvenen. Odem findet sich bei Stauung und Entziin-
dungen. Luftblasen, das sog. Schlelmhautemphysem der Harnblase wird durch Bakterien der Koli-
gruppe bewirkt. 

Eine akute katarrhalische Cystitis 
entsteht durch chemische Stoffe, wel­
che entweder von au Ben her direkt in 
die Blase gelangen (BlasenspUlungen) 
oder aus dem Blut durch die Nieren 
in den Ham ausgeschieden werden; es 
handelt sich hier oft urn die Wirkung 
vonMedikamenten (Kanthariden u.a.). 
In den meisten Fallen aber entsteht die 
katarrhalische Cystitis durch die Ein­
wirkung von Bakterien. Diese konnen 
von auBen durch die Harnrohre, na­
mentlich mit Kathetern, in die Blase 
eingeschleppt werden, oder sie wandem 
von der Urethra aus in die Blase aszen­
dierend (es kann dies besonders bei alte­
ren Frauen selbst von der normalen 
Urethra aus geschehen), oder erreichen 
sie deszendierend von derNiere aus. 
Die Bakterien kommen namentlich dann 
zur Wirkung, wenn gleichzeitig eine 
Harnstagnation (s. unten) besteht, 
oder durch die Anwesenheit von Blasen­
steinen schon ein Reizzustandder Blasen­
schleimhaut gegeben ist. Die Bakterien, 
von denen besonders das Bacterium 

Fig. 687. 
Blasenepi thelien. 

Nach Dai ber , Mikroskopie der Harnsedimente. 

coli, der Proteus vulgaris, sowie Eiterkokken (auch Gonokokken) in Betracht kommen, 
wirken auf die Blasenschleimhaut teils direkt, teils indirekt dadurch entzundungserregend, 
daB sie eine Zersetzung des Harnes verursachen. 

Die Schleimhaut der Blase zeigt sich beim Katarrh hyperamisch, namentlich 
auf der Hohe der Falten oft von Blutungen durchsetzt, das Epithel getrubt, in Wucherung 
und Abschuppung begriffen. In dem immer stark getrubten Ham finden sich reichliche 
Epithelzellen 1), Eiterkorperchen und Bakterien. Die Reaktion des Hames ist alkalisch 

1) Die Epithelien der Harnblase (Fig. 687) lassen sich von denen der oberen Harnwege (der Ureteren 
und des Nierenbeckens) nicht mit Sicherheit unterscheiden. Ihre Mukosa ist mit einem aus mehreren 
Schichten bestehenden, aus sehr verschiedenen Zellformen zusammengesetzten sog. Ubergangsepithel 
(wohl unterentwickeltes Plattenepithel) bekleidet, von welchem die untersten Schichten im allgemeinen 
ovale, die mittleren unregelmaBige, mit mehrfachen Fortsatzen versehene, Zellformen aufweisen; die Zellen 
der obersten Lagen erscheinen, von der Oberflache gesehen, polygonal, in der Seitenansicht erscheint 
ihre obere Seite konvex, wahrend ihre untere Flache mehrere Einbuchtungen aufweist, in welche die darunter 
befindlichen Zellen mit ihren Kuppen wie in kleine Nischen eingepaI3t sind; von der Unterflache gesehen 
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oder sauer; in ersterem FaIle ("alkalische Harngarung") finden sich in ihm meist reich­
lich Kristalle von Tripelphosphat und harnsaurem Ammoniak. 

Sehr oft ergreift der Blasenkatarrh auch die Ureteren und zwar auf dem Wege der 
Lymphbahnen. Er kann auch /tuf dem Wege des Ureters, ohne diesen selb3t zu verandern, 
das Nierenbecken ergreifen. 

Dber die Folgen fUr die Nieren s. oben. 
Die haufigste Veranlassung eines chronis chen Blasenkatarrhs ist ebenfalls eine 

Harnstagnation infolge von Verengerung der Urethra, von zentralen (durch Erkrankungen 
des Nervensystems bedingten) Blasenlahmungen oder von Harnsteinen; die letzte 
Ursache der Entziindung sinq auch hier Bakterien, welche sich in dem stagnierenden Harn 
entwickeln und ihn zersetzen. Eine chronische Oystitis begleitet ferner konstant auBer 
Blasensteinen papilHire und ~Ildere Neubildungen der Blase. Durch den chronischen Katarrh 
wird die Schleimhaut allmahlich verdickt, induriert und schieferig pigmentiert (durch aus 
Blutungen resultierendes Pigment); manchmal zeigt sie auch papillare Wucherungen. Ofters 
kommt es zur Bildung von Erosionen, auf Grund deren sich tiefere Geschwure entwickeln 
konnen; weitere Folgezustande sind Hypertrophie der Blasenmuskulatur und Erweiterung 
der Blase etc. (s. S. 641). Das Sekret ist beim chronischen Katarrh meist schleimig-eiterig; 
die schleimige Beschaffenheit wird durch schleimige Umwaridlungder Eiterzellen hervor­
gerufen. 

In manchen Fallen von chronischer Oystitis erscheint die Mukosader Blase, namentlich 
am Fundus und in der Gegend des Trigonum, mit feinen H6ckern besetzt, wie granuliert; 
den kleinen Prominenzen Uegen vergroBerte Lym phfollikel zugrunde, welche sich im 
Verlauf des Katarrhs gebildet, resp. vergroBert haben; man bezeichnet den ProzeB als 
Oystitis nodularis(oder granulosa) (s. oban S; 638). Db3r die Folgen dar Bilharzia 
s. S. 327. 

Die diphtherische (pseudomembranose) Cystitis geht mit Bildung nekrotischer, sich 
in der Regel mit Harnsalzen impragnierender und dadurch gelb bis braunlich gefarbter, 
sehr starrer Schorfeeinher, durch deren AbstoBung tiefe Ulzerationen und selbst Perfora­
tionen der Blase zustande kommen k6nnen .. Sie kommt im AnschluB an heftige katarrhalische 
Entzundungen, durch mechanische Lasionen der Schleimhaut, bei Anwesenheit von Blasen­
steinen, bei Blasenlahmungen (Ruckenmarksleiden), endlich auch symptomatisch 
im Verlauf schwerer Allgemeiuinfektionen vor. 

Eine phlegmonose Entziindnng sowie Abszeflbildung in der Blasenwand kann sich nach 
schweren eiterigen Katarrhen oder diphtherischen Entziindungen, infolge geschwurig zer­
fallener Tumoren oder nach Verletzungen der Blase einstellen. Ais Folgezustande kommen 
Durchbruch der Eiterung in die Bauchhohle oder in umliegende Organe, Eiterung in die 
Umgebung der Blase (Pericystitis und Paracystitis), Bildung von Blasenfisteln verschiedener 
Art etc. vor. 

Tuberkulose der Harnblase ist in den meisten Fallen auf die Ausscheidung von tuberkel­
bazillenhaltigem Ham zuruckzufuhren, kommt also auf deszendierendem Wege von 
der Niere her zustande. (vgl. S: 632). Dementsprechend findet man neben der Tuberkulose 
der Blase meist auch eine solche der Nieren; indes kann die Infektion auch von den Ge­
schlech tsorganen her; voneiner Tuberkulose der Prostata oder der Samenblasen, erfolgen. 
Die Erkrankung beginnt wiean anderen Schleimhauten mit dem Auftreten miliarer oder sub­
miliarer, verkasender Knotchen, welche vielfach miteinander konfluieren unddurch Erweichung 
der Kasemassen zur Bildung anfanglich kleiner, lentikularer, dann vielfach zusammen-

zeigen die Zellen eine netzwerkartige Zeichnung, welche durch die zwischen den genannten Vertiefungen 
vorhandenen Vorspriinge des Zellkiirpers bedingt ist. Die Nierenepithelien unterscheiden sich von den 
genannten Elementen durch ihre regelmaBige, zylindrische oder kubische Gestalt. 

In frischen Fallen von Cystitis pflegen Blasenepithelien in groBer Menge im Harn vorhanden 
zu sein. 
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flieBender, oft sehr ausgedehnter, zackiger, unregelmaBiger Geschwure fuhren, deren Grund 
mit kleinen Knotchen oder kasigen Massen belegt ist. 

Die Tuberkulose der Hamblase kommt bei Mannem viel haufiger zur Beobachtung 
als beim weiblichen Geschlecht. 

Erworbene Dilatationen der Hamblase kommen bei Harnstauung durch mehr oder 
minder vollstandige und dauemde Verlegung der Urethra infolge von Strikturen, Pro­
statahypertrophie, von Blasensteinen, Tumoren der Blase oder der Prostata, sowie 
endlich infolge von zentralen (vom Riickenmark oder Gehirn ausgehenden) Lah­
mungen der Blasenmuskulatur zustande und haben, wenn die Erweiterung rasch ein­
tritt, oft eine erhebliche Verdunnung der Blasenwand zur Folge; die Blase kann dann 
bis zum Nabel hinaufreichen. Unter ahnlichen Umstanden, bei Verlegung der Hamrohre 
und Erschwerung des Hamabflusses uberhaupt, kann sich - neben einer Dilatation der 

Fig. 688. 
Vorgeschrittene Blasentuberkulose. 

Aus Burkhardt und Polano, Die Untersuchungsmethoden und Erkrankuugen der mannlichen und weiblichen Harnorgane. 

Dilatation 
der Harn· 

blase. 

Blase oder ohne eine solche - eine Hypertrophie der Blasenmuskulatur entwickeln, welche HYl?er­
dann als Arbeitshypertrophie (S. 101) zu betrachten ist. Sie ist also am haufigsten nach tr::;~I~er 
Prostatahypertrophie sowie nach Strikturen oder bei Blasenhernien. Anderer- (~:f~~'n­
seits stellt sich eine Hypertrophie der Blase auch bei verschiedenen Formen der Cystitis blase.) 

ein, wobei wohl die haufigen Kontraktionen und Entleerungen der Blase auch als Ursache 
fUr die Zunahme der Muskulatur angesehen werden mussen. Bei der Hypertrophie der 
Muskulatur ist die Blasenwand verdickt, und an ihrer Innenflache zeigen sich die Trabekel, 
welche durch vorspringende Muskelbalkchen bedingt sind, sehr stark entwickelt und prominent, 
so daB zwischen ihnen tiefe Taschen bestehen - Balkenblase. 

Divertikel der Blase bestehen entweder in umschriebenen Ausbuchtungen der ganzen Divertikel. 

Wand oder in Ausstulpungen der Schleimhaut, welche zwischen den Muskelbalken hin­
durch erfolgen. Sie kommen als Folge des Innendruckes bei Storung der Hamentleerung 
aus verschiedenen Ursachen, am haufigsten zwischen den Trabekeln beiHypertrophie der 
Blasenmuskulatur (Balkenblase) vor und konnen in Mehrzahl vorhanden sein. Zu den neben 
den Divertikeln sehr haufig vorkommenden Blasensteinen stehen die ersteren in doppelter 

Sch ma us-Herxhei mer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 41 
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Beriehung: Es konnen sich Konkre men te sowohl innerhalb der schon bestehenden Aus­
buchtungen bilden, wie auch umgekehrt nicht selten durch die Wirkung von Blasensteinen 
auf m~chanischem Wege Diverti],.el veranlal3t werden. L.etztere finden sich besonders an 
der hinteren und seitlichen Blasenwand, manchmal auch am Scheitel der Blase. Akute 

Fig. 1i89: 
GroBes Divertikel derHarnblase. 

oder chronische Entziindungspro­
zesse, sowie Eiterungen in der Nach­
barschaft und Verwachsung der 
Ausstiilpung mit der letzteren sind 
Folgezustande. - Endlich konnen 
Divertikel auch in Hernien ein­
treten. 

Unter {;ystocele vaginalis ver­
steht man eine Vorstiilpung der Bla­
senwand in die Scheide, wie sie durch 
Zug des prolabierten Uterus oder 
auch durch dauemde FuIlung der 
Blase zustande kommt. Inversion 
der Blase ist eine Einstulpung 
des Blasens cheitels in das Bla­
sen'iumen, welche soweit gehen 
kann, daB der erstere am Orificium 
urethrae zum Vorschein kommt .. 

VonN eu bilciungender Ham­
blase sind die Papillome (Zotten­
geschwulste, fruher falschlich "Zot­
tenkrebse" genannt), d. h. papil­
la re Fi bro epi th eli orne wei taus 
die ha ufigsten; sie bestehen a us zahl­

reichen, verzweigten, von Epithel uberzogenen Papillen, von welchen sich gelegent­
lich Stucke losreiBen und mit dem Ham entleert werden; vielfach impragnieren sich die 
Enden der Zotten mit Kalksalzen. (Naheres liber den Bau der Papillome siehe S. 208.) 

Fig; 690. 
Blasenstein, der sich innerhalb von 6Wochen urn einen Frernd­

kiirper (Glasrohr) gebildet hat. 
Nach Nitze, Lehrbuch der Kystoskopie. 2. Aufl., aus Jahr, Krallkheiten 

derHa,norgane. Wiesbaden, Bergmann 1911. 

Fig. 691. 
Querschnitt durch einen Blasenstein. 
Man sieht die konzentrische Schichtung. 

Aus Jahr, I. c. 

Die Zottengeschwulste der Blase sind an sich gutartig, doch konnen sie sehr heftige, jaselbst 
lebensgefahrlicheBlutungen veranlassen, unter Umstanden auch den Eingang in die Ham­
rohre oder. die Ureterenmundungen verlegen und im letzteren FaIle sogar eine Hydronephrose 
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nach sich ziehen; ferner rufen sie oft Cystitis hervor. Meist sitzen sie am Grund de:r Blase, 
in der Gegend des Trigonum. 

Karzinome treten ebenfalls in zottig pa pillarer, oder auch in knotiger Form auf Karzinome. 

und unterscheiden sich in ersterem FaIle von den gutartigen Zottengeschwiilsten durch das 
Vordringen der Wucherung in die Tiefe und die Zerstorung der darunterliegenden Schichten. 
Doch sind primare Ka:~zinome der Harnblase iiberhaupt selten. Siezeigel:! friihzeitig 
Geschwiirsbildung und Ubergreifen auf die :N".achbarschaft. Es sind meist sehr indifferente 
Karzinome; doch kommen auch Kankroide, selbsttnitVerhornung,;Adenoka.rzinom,e, Gallert-
krebse, wenn auch selten, vor. Die meisten Krebse der Blase sind sekundar undgreifen von 
der Nachbarschaft her, beim Manne von der Prostata oderdem Mastdarm, beim Weibe 
von letzterem oder dem Uterus oder der Vagina aus auf die Blase iiber. Anfangswird;in solchen 
Fallen die Blasenwand durch die in sie vordringenden Geschwulstmassen vorgewolbt,Epater 
durchbrochen; durch Zerfall der einwu· 
chernd~n Krebsmassen kommt es vielfach 
zu ab'normen Kommunikationen zwi­
schen dem Blasenlumen und andertlll 
Hohlorganen: Blasen - Scheidenfisteln, 
Blasen-Uterusfisteln oder Blasen-Mast­
darmfisteln. 

Andere Geschwiilste sind in der 
Harn blase sehr selten, doch kommen noch , 
z. B. Myome, Adenome, 'Myxome (bei 
jugendlichen Individuen) vor. Hier wie 
bei verwandten Formen handelt es sich 
'aber meist urn sarkomatose Mischge­
schwiilste, welche mit Vorliebe am Tri­
gonum (W olffscher Gang) sitzen. Uber 
Mischgesch wiilste s. S.243ff. (s. auch 
oben). Reine Sarkome sind sehr selten. 

Bei Anilinarbeitern finden sich 
Karzinome, selten Sarkome. Sekundare 
Tumore,n befallen die Harnblase weniger 
(s. auchoben) als Metastasen als aus der 
N ach barschaft eingewuchert. 

Einen seltenen Befund flacher gel­
ber Herde in der Harnblase meist bei 
'bestehender Cystitis hat man als Mala-
koplakie.bezeichnet. Die: Herde bestehen Fig. 691 a. 
aus gr(}Ben Zellen mit eigenartigen kalk- Fibroepitheliomapapillare (Papillom) del' Harnblase. 
und eisenhaltigen Konkrementen (siehe Aus Burkhardt-Palano,l..c. 

Taf. V,~ Fig. 693); dane ben finden sich 
zuweilen zahlreichePlasmazellen. Die Atiologie ist nicht bekannt; dochhandelt essidh hier 
wohl um eine besondere Art zirkumskripter chroniseher Cy.stitis. 

Zuweilen findet sieh (oft zusammen mit entziindliehen Zustandeil)' Uniwandlung des 
Blasenepithels in verhornendes Plattenepithel (eine Weiterentwiekelung, Prosoplasie nach 
Schridde), welche man als Leukoplakie bezeichnet. Uber Cystitis cystica, polyposa und 
granularis s. 0 ben. 

Verletzungen der Blasekommen besonders bei Beckenfrakturen (durch Knochenfrag­
mente) vor; seltener, namentlich wenn die Blasenwand dureh Neubildungen etc. erkrankt 
ist, konnen sie aueh dureh unvorsichtiges Katheterisieren zustande kommen. Bei schweren 
Geburten und bei geburtshilflichen Operationen konnen starke Quetsehungen der vorderen 
und hinteren Blasenwand Drucknekrose mit naehfolgender Perforation der Blasezur Folge 
haben. Eine Ruptnr kann bei prall gefiillter Blase aueh durch Einwirkung stumpfer Gewalt 
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herbeigefUhrt werden; auch unvollstandige ZerreiBungen kommen vor, wobei dann die Zer­
reiBung von innen nach auBen, also zuerst an der Schleimhaut, erfolgt. 

Folgen der Blasenverletzungen sind vor allem Blutungen in die Blasenwand und das 
Blasenlumen hinein; namentlich bei un vollstandigen ZerreiBungen kann die ganze Wand 
von ausgedehnten Blutergussen durchsetzt sein, so daB ein fOrmliches Hamatom derselben 
zustande kommt. Durch die ZerreiBung kommt es zu Harninfiltration der Blasenwand 
und des sie umge benden Bindegewe bes. Hierbei wirkt der Ham besonders dann ent­
zundungserregend, wenn er infolge einer schon bestehenden Cystitis zersetzt und bakterien­
haltig ist; meist ist die Entziindung eine jauchig-phlegmonase. Bei Perforation der Blase 
in die Bauchhahle kann sich eine diffuse Peritonitis anschlieBen. 1m Gefolge der im Verlauf 
schwerer Geburten zustande kommenden Blasenverletzungen entwickeln sich leicht Blasen­
Scheidenfisteln oder Blasen-Uterusfisteln. Auch bei erweichenden Karzinomen kannen sich 
Fisteln etc. einstellen. 

Harnkonkremente und Blasensteine. 

Der aus der Blase entleerte Harn setzt bekanntlich, wenn er ganz klar abgeflossen war, nach langerer 
oder kiirzerer Zeit einen Bodensatz ab, welchen man als Sediment bezeichnet. Die Sedimente sind 
verschieden, je nach der normalen oder pathologischen Beschaffenheit des Harns und insbesondere auch 
je nach seiner chemischen Reaktion. 1m normalen Harn findet sich die Harnsaure als neutrales harn­
saures Natrium, welches leicht in Wasser lOslich ist. Beim Stehen setzt sich aus dem sauren Harn 
ein aus Harnsaure und saurem harnsaurem Natrium bestehendes Sediment ab (friiher sog. "saure Harn­
garung"); es h'1ndelt sich hierbei um eine Umsetzung des zweifach sauren Alkaliphosphats mit den Alkali­
uraten, wobei saures harnsaures Natrium und freie Harnsaure gebildet werden. 

Bei der sog. alkalischen Harngiirung, welche nach langerem Stehen des entleerten Harns, unter 
pathologischen Verhaltnissen aber schon innerhalb der Blase auf tritt, zerfallt d~r Harnstoff in Kohlensaure 
und Ammoniak. Dabei bildet die Harnsaure harnsaures Ammoniak und das Ammoniak zum Teil 
mit Magnesia das Tripelphosphat (s. unten). Die Ursache der alkalischen lIarngarung ist in dem Ein-
fluB von Bakterien zu suchen. 

Wichtigste Die wichtigsten im Harn vorkommenden Sedimente sind: 
Sedimente: . .. . 
1 H _ 1. Harnsiiure, m Form von Kr1stallen (Wetzstemform, Kammform, Tonnenform etc.) kommt 1m 
'SiiU~:~ sauren Harn vor. Die Kristalle zeigen eine braunliche Farbe. 

2. Saures 2. Saures harnsaures Natrium, der Hauptbestandteil des S~dimentum lateritium (Ziegelmehl­
hims~ures sediment), bildet im Harn einen rotgefarbten Niederschlag, der sich in der Warme leicht lOst, ebenso auch 

atrIUm. bei Zusatz von Kalilauge. Er findet sich im konzentrierten Ham, im stark sauren Harn, bei Fieberzu­
standen, bei starkem SchweiB etc., entweder erst nach dem Erkalten des Harns, oder indem der letztere 
schon triib aus der Blase entleert wird. Das Sediment ist a morpho 

3. Ham- 3. Harnsaures Ammoniak, i.pl alkaJisch zersetzten Harn in stechapfelformigen Kristallen 
1::::~. auftretend. r 
niak. Die eben genannten drei Sedimente geben die M urexidpro be. 

4. Oxal- 4. Oxalsaurer Kalk erscheint in Briefkuvertform als kleine Quad.ratoktaeder. Sie sind loslich 
"..t~f~~ in Salzsaure, unWslich in Essigsaure und kommen im sanren wie im .alkalischen Ham vor. 

5. Kohlen- 5. Kohlensaurer Kalk kommt im menschlichen Ham nur in geringer Menge als Sediment vor und 
saurer Kalk. bildet kleine Kugeln oder Biskuitformen, welche bei Zusatz von Sauren unter Gasentwickelung lOslich sind. 

G. Phos- 6. Phosphorsaurer Kalk als Kalziumdiphosphat und Kalziumtriphosphat; ersteres, in neu-
phK:f~l.rer tralem oder schwachsaurem Harn vorkommend, ·bildet farblose, keilformige am breiten Ende schief abge­

schnittene Kristalle, welche einzeln liegend oder zu Driisen angeordnet gefunden werden; letzteres bildet 

7. Phos­
phorsaure 

Ammo­
niak-

ein feines, amorphes Pulver und kommt im alkalischen Ham vor. 
7. Phosphorsaure Ammoniakmagnesia (Tripelphosphitt) bildet groBe, prismatische Kristalle von 

Sargdeckelform, welche in Essigsaure loslich sind; sie sind (neben dem harnsauren Ammoniak) ch'1rak­
teristisch fiir den durch alkalische Harngarung zersetzten Harn. 

magnesia. Die Stoffe, welche die Hamsedimente bilden, kannen auch schon innerhalb der 
Harnwege aus der Hamfliissigkeit ausgeschieden werden und hier graBere oder kleinere 

Konkre- feste Karper bilden. Man bezeichnet sie dann als Konkremente. Hierher geharen die Kon-
mente. 

krementinfarkte der Niere(s. S.600f.), die Konkrementbildung im Nierenbecken 
und den Nierenkelchen (Nieren:steine, Nephrolithiasis) und die Blasensteine. 

Ham- GraBere Karper bezeichnet man als Harnsteine, kleine meist in reichlicher Zahl vorhandene 
steine. 

Partikel als Harngries oder Harnsand. AIle Konkremente haben (wie ubrigens auch die 
kristallisierten Sedimente des Hams) eine Grundlage organischer Substanz, einer EiweiB-
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I, 

Fig. 692. 
Arteriosklerotische Schrumpfniere. 

,,) Sehr ~tark arterioskleroti sche Ge.fiiCe. Das Nierengewehe zeigt. atrophisehe Hanlkanalchen, Rundzelleuinfilt.rationen 
lind hyaline Glomeruli (b) . (Farbllng auf elastise.he jfase rn nach Weigert.) 

Fig. 693. 
Malakoplakie der Blase. 

Kerne rot, eisenhaltlge eigenartlge Gebilde blau; vgl. S. 643. (Nach einem Prapal'at. von Dr. Gli ttmann.) 
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substanz, welche von der Wand der Harnwege geliefert und mit den konkrementbildenden 
Stoffen impragniert wird. Produkte der Schleimhaut der Blase und des Nierenbeckens, 
Epithelien, abgestorbene Gewebsfetzen, Blut, Schleim etc. konnen ebenso wie auch eigent­
liche Fremdkorper den ersten Angriffspunkt fur die Steinbildung abgeben. 

Man unterscheidet eine primare und eine sekundare Steinbildung. Findet die Entstehung eines Primare 
Konkrementes und sein weiteres Wachstum in einem unzersetzten Harn statt, so spricht man von pri marer ~n.d Sstl!n­
Steinbildung (primare Steinbildner sind die Harnsaure und die Urate); wenn dagegen der Harn in ~IrdUI:'~~­
alkalische Garung iibergegangen ist, und sich so urn einen Fremdkorper oder einen primar gebildeten 
Stein als Kern weitere Niederschlage anderer Art (harnsaures Ammoniak, Tripelphosphat und 
andere Phosphate) anlagern, so nennt man dies sekundare Steinbildung. Vielfach, immer aber im letz-
teren FaIle, sind die Harnsteine aus verschiedenen Stoffen zusammengesetzt, und oft zeigen sie eine deut-
liche konzen trische Schich tung. Endlich kommen auch sog. metamorph osierte Steinezur Beobach-
tung, welche z. B. dadurch entstehen, daB durch Einwirkung eines alkalischen Harns auf einen primaren 
Stein die urspriinglichen Bestandteile des letzteren zum Teil ausgelaugt und durch sekundare Steinbildner 
ersetzt werden. 

Die in der Blase vorhandenen Konkremente, die Blasensteine, konnen an Ort und ~l:f~~.­
Stelle entstanden oder aus der Niere resp. dem Nierenbecken herabgeschwemmt 
worden sein und im letzteren FaIle sich noch sekundar vergroBern. Ihre Form ist verscliieden, 
rundlich, eiformig etc. Die aus demNierenb ecken stammenden Steine sind oft, entsprechend 
der Form des Beckens oder eines der Nierenkelche, koraIlenartig astig gestaltet. Oft kommen 
auch groBere Blasensteine zumehreren nebeneinander vor. Sie konnen dann fazettiert sein. 

Die Steinbildung kann ohne Entzundung der Harnblase auf eine Diathese zu beziehen 
sein; sie wird begiinstigt durch Allgemeinkrankheiten mit Storung des Stoffwechsels, ins­
besondere durch harnsaure Diathese. 

Die wichtigsten Formen der Blasensteine sind: 
1. Die Uratsteine aus Harnsaure oder ihren Salzen (namentlich Ammoniak- oder Magnesiumsalz) 

zusammengesetzt. Sie sind sehr hart und schwer, von gelblicher bis brauner Farbe, ihre Oberflache glatt 
oder hockerig, die Sageflache konzentrisch geschichtet; sie geben die Murexidprobe. Uratsteine finden 
sich in sa urem Ham. 

Formen 
derselben: 
1. Urat­
steine. 

2. Oxalatsteine, aus oxalsaurem Kalk bestehend, sind sehr hart, an der Oberflache meist warzig 2. Oxalat­
bis maulbeerfOrmig, selbst mit stacheligen Fortsatzen versehen, wodurch leicht Blutungen an der Schleim- steine. 
haut erze!!gt werden; dadurch erhalten diese Steine oft einen, von zersetztem Blutfarbstoff herriihrenden, 
dunklen Uberzug. . 

3. Phosphatsteine bestehen aus phosphorsaurem Kalk und phosphorsaurer Ammoniakmagnesia. ~. tr,?s­
Sie bilden selten primare Steine, meistens lagern sie sich, nachdem der Harn alkalisch geworden ist, urn pas ,eme. 
einen Uratstein oder Oxalatstein oder urn einen Fremdkorper. Diese Konkremente sind lockerer gebaut 
als die vorigen, mehr briichig, kreideartig. 

4. Steine aus kohlensaurem Kalk (haufig bei Pflanzenfressern). Sie sind kreideartig, von rein 4. Kalk-
weiBer Farbe. steine. 

5. Zystinsteine, Oberflache glatt oder hockerig, von blaBgelber Farbe, kugelig, wachsartig durch- 5. Zystin-
scheinend. steine. 

6. Xanthinsteine, weiB oder braunlich, auf dem Bruch amorph, nehmen beim Reiben Wachsglanz 6. Xapthin-
an; sie kommen nur im alkalischen Harn vor. steme. 

Urn reine Steine kann sich durch Auskristallisieren aus dem Harn ein Mantel aus anderen 
Substanzen ablagern, besonders harnsauren Salzen, Oxalaten, Phosphaten. So entstehen aus 
den "Kernsteinen" die "Schalensteine" (Aschoff). 

Manchmal findet man bei der Sektion groBe Blasensteine, welche wahrend des Lebens FOBl)gen der asen-
gar keine Symptome verursacht hatten. Die gewohnliche Folge der Anwesenheit von Blasen- steine. 

steinen ist aber ein chronischer Blasenkatarrh, an welchen sich unter Umstanden tief­
greifende Ulzerationen und manchmal auch eine Pyelonephritis anschlieBen kann. 
Oft verursachen Blasensteine Blutungen aus der Blase (Hamaturie), manchmal auch 
zeitweise Verlegung des Harnrohreneinganges, so daB sich Erweiterung der Blase, Divertikel­
bildung und Hypertrophie ihrer Wand anschlieBen kann. Innerhalb von Divertikeln der 
Blasenwand gelegene Steine konnen durch chronische Entzundungsprozesse voIlkommen 
in der Blasenwand eingekapselt und eingeschlossen werden. 

In anderen Fallen liegen von vorneherein entzundliche Zustande vor, welche erst 
zu den Steinen, die man auch hier in (entzundliche) Kernsteine und Schalensteine einteilen 
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Gonorrhoe. 
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kann, Veranlassung geben. 1m Nierenbecken kommen sog. EiweiBsteine zum Teil mit 
Amyloidreaktion zuweilen auch bei Amyloidose vor. Ais Kern konnen Harnzylinder oder 
auch Harnsaure- oder Kalziumphosphatkristalle fungieren. 

Fremdkorper konnen zufallig, z. B. durch ein Trauma, in die Blase gelangen; in den 
meisten Fallen sind sie bei Masturbationen in die Harnrohre eingefuhrt worden und dann 
in die Blase geschlupft; es wurden aIle moglichen Fremdkorper in der Blase gefunden: Blei­
stiftstucke, Glasrohren, Haarnadeln etc. Auch Teile von Kathetern kommen gelegentlich 
in der Blase zur Beobachtung. Soweit nicht durch die Fremdkorper direkt eine Verletzung 
der Blasenwand stattfindet, kOnnen sie in manchen Fallen langere Zeit ohne weitere Folge­
zustande liegen bleiben; regelmaBig inkrustieren sie sich dann mit Harnsalzen und geben 
die Grundlage zu Blasensteinen abo Meist entwickelt sich aber fruhzeitig eine mehr oder 
minder schwere, manchmal phlegmonose oder jauchige Cystitis. 

Vber das Schistosomum (Distomum) haematobium 8.S. 328, uber die Filaria sanguinis 
S. S. 335. 

D. Harnrohre. 
Von den Entzundungen der Harnrohre ist weitaus am haufigsten die gonorrhoische, 

der Tripper, welcher durch Vbertragung des NeiBerschen Gonokokkus (S. 310) entsteht. 
Die Gonorrhoe ruft eine intensive Oberflacheneiterung mit Absonderung eines dicken, grun­
lichgelben Eiters hervor, welcher manchmal auch Blutbeimengungen enthalt. Das Sekret 
enthalt besonders Leukozyten, ferner Endothelien und rote Blutkorperchen. Erstere enthalten 
zumeist die Gonokokken. Auch das subepitheliale Gewebe der Harnrohre befindet sich im 
Zustar:.de heftiger entzundlicher Infiltration. Meist ist beim Manne der Tripper auf die 
Gegend der Fossa navicularis lokalisiert, kann aber in schweren Fallen auf die hinteren Ab­
schnitte der Harnrohre (Urethritis posterior) und die Harnblase selbst, weiter auf die 
Ductus ejaculatorii, das Vas deferens, den Nebenhoden (Epididymitis) und die Prostata 
ubergreifen und Entzundungen oder sogar AbszeBbildungen an diesen Teilen hervor­
rufen (s. diese Organe). Zum Teil durch Mischinfektion mit anderen Eiterkokken entstehen 
die sog. peri urethralen A bszesse, welche wieder in die Harnrohre oder in ein Corpus ca vernosum 
durchbrechen konnen. Auah in periurethralen Gangen (kleine GewebsmiBbildungen) lokali­
siert sich die Gonorrhoe gerne. Beim Weibe breitet sich die gonorrhoische Affektion auf 
Vulva und Vagina aus, Vulvitis und Vaginitis erzeugend. Sodann ergreift sie ofter auch 
die Schleimhaut des Uterus, - Endometritis gonorrhoica -, ferner besonders haufig 
die der Tuben - Salpingitis gonorrhoica - und auf die Ovarien aus, woran sich eine 
eiterige Pelveoperitonitis mit ihren Folgezustanden anschlieBen kann. Sehr haufig erkranken 
beim Weibe auch die Bartholinischen Drusen. Die gonorrhoische Konjunktivitis 
der N euge borenen entsteht durch Infektion der Bindehaut beim Durchtritt durch die 
gonorrhoisch erkrankten Genitalien der Mutter. 1m AnschluB an Gonorrhoe kommen auch 
FaIle von seroser oder eiteriger Arthritis vor; auch Myelitis, Endokarditis und 
allgemeine Sepsis werden als Nachkrankheiten nach Tripper beobachtet, doch handelt 
es sich hier nur in seltenen Fallen um die Wirkung der Gonokokken allein, vielmehr kommt 
die Erkrankung in den meisten Fallen durch Mischinfektion mit anderen Eitererregern 
zustande. 

Chronis~he Ein Vbergang des akuten Trippers in chronische Gonorrhoe kommt relativ oft 
Gonorrhoe. zur Beobachtung; die Erkrankung lokalisiert sich dann beim Mann meist auf den hinteren 

Abschnitt, die Pars mem branacea, der Harnrohre (Urethritis posterior). Die Sekretion 
nimmt dabei ab und wird mehr schleimig, die Gonokokken sind meistens nur noch sparlich 
und haufig bloB mehr in den sog. "Tripperfaden" aufzufinden. Eine haufige und wichtige 

Strikturen. Folge chronischer Gonorrhoe sind Strikturen der Harnrohre, welche dUrch Vernarbung 
von Geschwuren in der Schleimhaut und dem submukosen Gewebe oder heftige indurierende 
Entzundungen zustande kommen und Harnstauung mit Dilatation und Hypertrophie der 
Blase,Cystitis, unter Umstanden auch Pyelonephritis zur Folge haben konnen (s. Harnblase). 
Vber den Narben wandelt sich das Epithel der Harnrohre zuweilen in verhornendes Platten-
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epithel urn. (Dber die Folgen der chronischen GonorrhOe beim Weibe s. Kap. VII!.) Dber 
Gonorrhoe vgl. auch das letzte Kapitel. 

Nicht gonorrhoische Entzundungen der Harnrohre findet man besonders hie ~~~~tg~ 
und da im AnschluB an entzu.ndliche Prozesse der Umgebung (Vagina) oder symptomatisch dungen. 
im Verlauf von allgemeinen Infektionskrankheiten. 

AuBerdem sind von Erkrankungen der Harnrohre zu nennen der s y ph iii t is c h e Pr i m ar- I~~e:;~y~~' 
a££ekt, ferner das Ulcus molle, selten kommen Tuberkulose, Lupus oder Gummen t}onenund 
vor. Papillome (s. S. 208) entstehen durch den Reiz des Trippersekrets auf die Schleim- Tumoren. 
haut,. besonders am Dbergang in die auBere Haut. Karzinome sind sehr selten. 

Verengerung der Urethra kommt auBer durch die bereits genannten gonorrhoischen Vel" 
b f b engerung. 

Strikturen durch Nar en in olge periurethraler A szesse oder durch Verletzungen 
zustande; auch tritt sie nach harten und weich en Schankern auf. Haufig kommt sie auch 
durch Hypertrophie der Prostata zustande. An die Verengerung schlieBen sich Harn­
stauung und ihre Folgezustande in der Blase an. 

Verletzungen der Harnrohre kommen am haufigsten durch eingefuhrte Fremd- Vel" 
letzungen. 

korper und durch Katheterisieren zustande ("falsche Wege") und sitzen im letzteren 
FaIle meistens im hinteren Teil der Harnrohre; ferner entstehen sie ofters bei Ge burten, 
und zwar spontan oder durch operative Eingriffe; in solchen Fallen geht die Kontinuitats­
trennung meistens aus einer Drucknekrose hervor. Seltener sind Verwundungen der Harn-
rohre oder Verletzungen durch Beckenfrakturen. Ais Folge aller dieser Tumoren kommt 
es zu Harninfiltration und Eiterung der Umgebung bis weit auf den Oberschenkel hinab 
und evtl. selbst zu Durchbruch nach auBen (Harnfistel) und Narbenbildung mit nachfolgender 
Striktur der Harnrohre. 

Urethralsteine bilden sich besonders hinter Strikturen oder stammen aus der Blase etc. 
Sie bestehen aus Phosphaten oder Uraten. 

Die Cowperschen Driisen zeigen hie und da Schwellung, unter Umstanden sogar Ver- veriindde. 
. . . . rungen er 

elterung 1m AnschluB an Entzu.ndungen der Urethra (Gonorrhoe); auch erne chroUlsche Cowper· 
Entzundung mit Induration kommt an ihnen vor. Karzinome sind selten. ri';i~see~. 

Kapitel VI. 

Erkrankungen des N ervensystems. 

Die Anatomie des Nervensystems kann hier nicht besprochen werden. Nur kurz sollen einige, zum 
Verstandnis seiner Pathologie besonders wichtige Punkte rekapituliert werden. 

Das Grollhirn laBt sich seiner Entwickelung nach und der vergleichenden Anatomie entsprechend 
in sechs Schich ten teilen (Brad mann). Die auBerste Zone ist die sag. tangen tiale Randzone. Sie 
enthalt fast nur tangentiale, para.llel verlaufende Fasern, die zum Teil markhaltig sind. 1m erwachsenen 
Gehirn folgt die Schicht der kleinen, sad ann die der mittelgroBen und endlich die der graBen Pyra. 
midenzellen, welche ihrer Form diese Bezeichnung verdanken. Ihr starkster Fortsatz zieht als Spi tzen· 
fortsatz (Apikaldendrit) in der Richtung nach der Gehirnoberflache zu. Die nachstfolgende Schicht 
enthalt kleinere und mehr unregelmaBig und langlich gestaltete Ganglienzellen. Hier liegen 
in der Gegend der vorderen Zentralwindung besonders groBe Zellen, die sag. Beetzschen Riesenzellen, 
welche zum Teil von Pyramidenform, zum Teil multiform sind. Diese ganze Schichten enthalten zudem 
ein dichtes Fasernetz markloser Nervenfasern, meist Dendriten der Ganglienzellen. Ferner fallen 
tangen tial verlaufende Fasern auf (also parallel der oben genannten sag. tangentialen Randzone), der 
sag. Kaes·Bech terewsche Streifen, besonders kraftig entwickelt im Frontalhirn als Gennarischer 
Streif. Diese treten schon im Markscheidenbild hervor, sind also, aber nur zum Teil, markscheidenhaltig. 
AuBerdem enthalten die beschriebenen Schichten auch von der Tiefe nach der Oberflache zu ziehende 
"Radiarfaserbiindel". Diese set zen sich zusammen aus den markscheidenhaltigen, aus der weiBen 

Nerven· 
system. 

Normale 
AnatOlllie. 

Gronhirn. 
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Substanz in die graue einstrahlenden sog. "Markstrahlen", denen sich einzeln die obengenannten Apikal­
dendriten derPyramidenzellen (nackte Achsenzylinder) zugeseHen. Das ganze beschriebeIie Gebiet stellt 
die graue Rinde, die graue Substanz, dar; sie besteht somit aus wenigen markscheidenhaltigen, 
zahlreichen marklosen N ervenfasern sowie. Ganglienzellen. Es schlieBt sich daran die weiBe 
Substanz an, welche fast nur aua markscheidenhaltigen Fasern besteht. Beide Substanzen 
haben ferner ala Stiitzsubstanz Glia, sowie GefaBe mit Bindegewebe herum. Die Gliafasern stammen 
von den Gliazellen, Zellen epithelialer Anlage, sind aber von ihnen in fertigem Zustande meist vollig 
differenziert und hangen so nicht direkt mit den Zel1en zus!tmmen. 

Kleinhirn. 1m Kleinhirn unterscheidet man an der grauen Rinde vor aHem drei Schichten: von oben nach 
unten die Molekularschich t mit multipolaren Korbzellen, sodann die Schicht der Purkinjeschen 

Riicken· 
mark. 

Fig. 694. 
Motorische Vorderhornzelle mit DarsteHung der FibriIlen (SiJberimpragnation nach B i e I s c how s ky) (Ul.Jl). 
Das -Zellprotoplasma:wie ~die Fortsiitze zeigen durchlaufende glatte FiJ;>riJIen ohne NetzbiJdung. Um den hellen Kern Iiegen 

die FibriJIen etwas dichter '(perinukleiire Verdichtungszone). 

Zellen, besonders groBer Zellen, welche von Kollateralen der KorbzeHen umsponnen werden, und deren 
Dendrit nach oben, der Nervenfortsatz nach unten zicht, und endlich die Kornerschicht, bestehend 
aus kleineren multipolaren Ganglienzellen und einem dichten Geflecht markloser Achsenzylinder. 
Diese Schicht grenzt an die weiBe Substanz. 

Jm Riickenmark liegt die graue Substanz zentral, bildet vor aHem die Vorder-, Hinter- und Seiten­
horner. AuBen herum liegt dieweiJ3e Substanz in Form der Vorder-, Seiten- und Hinterstrange. Die 
graue Substanz weist auch hier Ganglienzellen und Nervenfasern auf_ Diejenigen der vorderen Horner 
sind motorisch; ihre Achsenzylinder werden zu den vorderen Wurzein und verlassen als motorische Nerven 
das Riickenmark. Die Ganglienzellen · der Hinterhorner stehen in Beziehungen zu den sensiblen hinteren 
Wurzein. Die Clarkesche Saule ware noch zu erwahnen, eine Gruppe von Ganglienzellen, weiche an 
der Basis der Hinterhorner liegt. 
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Die weiBe Substanz besteht besonders aus langsverlaufenden markhaltigen Nervenfasern, welche 
zu bestimmten Strangsystemen angeordnet sind. Von diesen Strangbahnen sind besonders zu erwahnen 
im Vorderstrang die Pyramidenvorderstrangbahn, im Seitenstrang die Pyramidenseitenstrang­
bahn, der Kleinhirnseitenstrang, das Gowersche Biindel, die Grenzschicht der grauen Substanz, 
die vordere gemischte Seitenstrangzone und das Grundbiindel. Die Hinterstrange zeigen auBen den Funi-
culus cuneatus oder Burdachschen Strang, medial den Funiculus gracilis oder Gollschen Strang. 
Genaueres iiber die wichtigsten Bahnen siehe S. 655ff. Auchim Riickenmark bildet G Ii a die Stiitzsubstanz. 
Sie ist besonders dicht urn den Zentralkanal gelagert als Su bstan tia gela tinosa cen tralis (im Gegen-
satz zur Rolandoschen Substantia gelatinosa, einer Gliasammlung an den Hinterhiirnern). Der Zentral-
kanaI des Riickenmarkes und die Ventrikel des Gehirnes werden direkt begrenzt yom Ependym. 

In der Medullaoblongata finden sich Ganglienzellenherde, besonders in den sog. Kernen, von 
denen ein Teil den meisten Hirnnerven zum Ursprung dient. 

Die peripheren Nervenfasern zeigen median den Achsenzylinder,evtl. urn diesen hellUm, soweit es 
sich urn markhaltige Nervenfasern handelt, die Markscheide n,us Myelin bestehend und auBen herum die 
friiher als bindegewebigbetrachtete Seh wannsche Scheide, die jetzt als epithelialen Ursprungs gilt. GroBere 
Nerven sind aus einer Reihe solcher Fasern zusammengesetzt. Urn .das Nervenbiindel herum liegt das 
bindegewebige Perineurium. Das Endoneurium-Bindegewebe bildet bindegewebige Septa, welche 
bis urn die einzelnen Nervenfasern verlaufend eindringen. Diese bindegewebigen Scheiden tragen die 
GefaBe. 

Zu erwahnen sind noch kurz einzelne Hauptzentren, wie sie im Gehirn lokaIisiert sind. Das Geruchs­
zentrum liegt an der unteren GroBhirnflache, das Sehzentrum im Hinterhirn,.besonders im Cuneus 
und an der Fissura calcarina, das Gehorzen trum in der ersten Schlafenwindung, das Gefiihlszen trum 
in der Gegend der Zentralwindung. Die linke dritte Stirnwindung,sog. Brocasche Windung, stellt das 
motorische Zen tru m fiir die Sprache dar. Das sensorielle W ortverstandnis liegt im hinteren 
Drittel der oberen Temporalwindung. Das Kleinhirn ist wichtig fUr die Koordination der 
Bewegungen. Besonders wichtig ist noch die Medulla oblongata als Zentrum von Atmung und 
Herztatigkeit. AIle diese Zentren sind von Bedeutung, da Erkrankungen verschiedener Art (s. unten) 
in ihrem Bereich Ausfallerscheinungen zur Folge haben miissen, welche der Art des betreffenden Zentrums 
entsprechen. Bis zu einem gewissen Grade konnen unter solchen Bedingungen ofters andere Bezirke funk-
tionell vikariierend eintreten. 

Strang­
systeme. 

Periphere 
Nerven. 

Haupt­
zentren. 

Die Achsenzylinder, bzw. Nervenfasern des Zentralnervensystems, setzen sich zusammen aus feinsten Mikro· 
NeurofibriIIen, welche mit ebensolchen in den Ganglienzellen indirektem Zusammenhang stehen. In den s~~~s~~~r 
Ganglienzellen findet sich ein blaschenformiger zentraler Kern, meist hell gefarbt mit dunklem zentralen Nerven· 
Kernkorperchen. Hingegen farbt sich das Protoplasma dunkel und weist nach bestimmter Farbung mit fasern :und 
Methylenblau etc. sehr zahlreiche Kliimpchen, die nach N iBl als NiBlsche Korperchen benannt werden, G:~~!~n. 
auf. Zwischen diesen - gewissermaBen ihr Negativ darstellend - ziehen zahlreiche Neurofibrillen . 
durch die GanglienzeHe. Die motorischen Pyramiden-Vorderhorn- und viele andere Zellen zeigen hierbei 
langsverlaufende, oft gewellte Neurofibrillen, welche ohne Netze zu bilden, durch die Zellen hindurch 
von einem Fortsatzin den anderen ziehen. In anderen Zellen bilden die Neurofibrillen Netze; endlich gibt 
es gemischte Zellen, in denen ein Teil der Neurofibrillen dep zuerst, ein anderer den zuletzt beschriebenen 
Verlauf aufweist. Zahlreiche Ganglienzellen zeigen, besonders im Alter, Pigmen t, das ein Li pofuszin 
(Lipochrom) (s. S. 75) darstellt. 

Der Zusammenhang der einzelnen Nerventeile wurde 1891 in der sog. Neurontheorie von Waldeyer Neuron· 
in der Weise angenommen, daB .gie Ganglienzellen mitihren Dendriten und Achsenzylindern je ein Neuron theorie. 
darstellten, welches also dem Aquivalent einer Zelleinheit entsprache, und daB die einzelnen Neuronen 
nur durch Kontakt zusammenhingen. Neuere Untersuchtlllgen haben dieseLehre zunachst genetisch 
und iiberhaupt anatomisch angegriffen. Innerhalb und zwischen den einzelnen Zellterritorien besteht nach 
diesen doch Kontinuitat. Das leitende Element stellen die Neurofibrillen dar; sie beanspruchen groBere 
Selbstandigkeit und ziehen oftmals glatt durch die Ganglienzellen hindurch. Ais gestiirzt ist die Neuron-
theorie aber nicht zu betrachten und physiologisch kann sie auf jeden Fall ihre Bedeutung behalten, indem 
die Ganglienzellen eine Art Zentrum fUr Reflexe, fiir Ernahrung etc. der Nervenfasern darstellen. 

A. Zentralnervensystem. 
a) Angeborene Anomalien. 

Von den folgenden Darlegungen beziehen sich einige auch auf die allgemeinen Verhaltnisse der 
periphe.l:en Nerven. Die besonderen Erkrankungen dieser werden noch unter D erortert werden. 

A. Zentral-
nerven­
system. 

a) Auge-
borene 
Ano­

malien. 

Uber die hochgradigstenFormen von MiBbildung des Nervensystems, wie sie bei schweren MiB- Hernien­
bildungen des Schadels und der Wirbelsaule (Kranioschisis und Rhachischisis) vorkommen, iiber Anen- artig~Vor-
cephalie und Akranie (Hemicephalie und Hemikranie), Amyelie etc. wurde bereits das Wichtigste mit- stul-
geteilt. Soweit es sich urn hernienartige Vorstiilpungen von Schadelinhal t oder Inhalt des Wirbel- pungen. 
kanals handelt (Hydromeningocele oder Encephalocele, resp. Myelocele), kann die Ursache der 
Vorstiilpung in Fliissigkeitsansammlung innerhalb der vortretendell Teile oder auch darin zu suchen ,sein,. 
daB dieselben durch Verwachsungen mit dem Amnion passiv hervorgezerrt werden. Meistens besteht in 



Einzelne 
:Formen: 

1. Hydro' 
Ineningo-

zele. 

2. Enze­
phalozele 
und Mye-

lozele. 
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solchen Fallenauch eine Liicke in der Dura, so daB der vorliegende Sack nur von der auBeren Haut bedeckt 
ist, oder es fehlt im Bereiche der VerwOlbung auch diese, so daB der Sack frei zutage tritt (Adermie). 

Diegenannten Vorlagerungen kommen an verschiedenen Stellen vor; am Hinterkopf, der Nasen­
wurzel, den .8eitenteilen des Schadels, an der Schadelbasis, von welch letzterer aus eine Vorstiilpung in 
die Nasenrachenhiihle oder die Orbitalhiihle oder die Fossa spheno-palatina stattfinden kann. An der Wirbel­
saule finden sich analoge Veranderungen, besonders am Sakralteil und am Halsteil (vgl. Spina bifid a 
S. 280). 

Von den einzelnen Formen sei hier noch folgendes angefiihrt: 

1. Hydromeningozele: Der Sack, welcher durch den Defekt im Knochen hindurchtritt, besteht aus 
den weich en Hauten, welche durch Fliissigkeitsansammlung im Subarachnoidealraum ausgedehnt 
sind; Hirn- und Riickenmarksubstanz beteiligen sich nicht an der Bildung der Hernie. Am Riickenmark 
kann auch die Dura geschlossen sein und den Sack iiberziehen. 

2. Fallt Hirn - oder Riicken marksu bstanz vor, so spricht man von Enzephalozele resp. lUyelo­
zele; dabei liegt der prolabierte Teil von Hirn- oder Riickenmark innerhalb des von den weichen Hauten 
gebildeten Sackes, resp. das Riickenmark bildet in letzteren hinein eine schleifenfiirmige Ausbiegung. 
In den meisten Fallen von Prolaps von Hirn- oder RiickenmarksuQstanz besteht ein Hydrops im Lumen 
der Gehirnblasen (Ventrikel) oder des Zentralkanals; die Wand des Sackes wird von Hirnsubstanz resp. 
Riickenmarksubstanz selbst gebildet. Diese FaIle heiBen Hydrozephalozele resp. Hydromyelozele. Es 
ist also gleichsam die Wand eines Hydrozephalus oder Hydromyelus hernienartig vorgestiilpt; oft ist die 
prolabierende Hirn- oder Riickenmarksubstanz hochgradig rudimentar und bildet dann bloB eine diinne, 
der Innenflache des Sackes aufliegende Platte, welche BlutgefaBe und einzelne Nervenelemente enthalt 
(Area vasculosa). 

3. Myelo- 3. Myelomeningozele: am Riickenmark kommt noch ein weiterer Grad von MiBbildung in folgender 
meningo- Weise zustande: In den oben genannten Fallen von partieller Rhachischisis (S. 282), bei welchen an Stelle 

zele. des Riickenmarks bloB eine Area medullovasculosa der dorsalen Flache den ebenfalls offenen, flach 
vorliegenden Meningen aufliegt, kann es zu einer FI ii'ssigkei tsansamml ung zwischen Dura und Arach­
noidea oder dieser und der Pia kommen; dadurch werden die weichen Haute mit dem von ihnen 
getragenen Riickenmarksrudiment nach auBen vorgestiilpt; der von den weichen Hauten gebildete Sack 
tragt,dann an seiner AuBenflachedas Riickenmarksrudiment; da bei dieser Form der partiellen Rhachi­
schisis der Zentralkanal der oben und unten besser ausgebildeten Riickenmarksteile sich gegen die Dorsal­
flache der Area medullo-vasculosa iiffnet (eben durch den fehlenden SchluB der Medullarplatte ist ja diese 
offene Partie an jener Stelle entstanden), so gelangt man von der AuBenflache des Sackes direkt in den 
geschlossenen Zentralkanal der besser ausgebildeten Teile. 

Hypo­
plasie des 

Gehirns 
und pra­
mature 

Synostose 
des 

Schadels, 

Ein Teil der Entwickelungsstiirungen des Gehirns hangt in anderer Weise mit krankhaften Pro­
zessen am kniichernen Schadel zusammen, so namlich, daB infolge einer pramaturen Synostose der 
Schadelknochen der Binnenraum des Schadels zu klein bleibt (Mikrozephalie, vgl. Kap. V), und 
infolgedessen auch das Gehirn sich nicht in normalem MaBe vergriiBern kann; es entsteht also eine, durch 
mechanische Momen te bedingte Hypoplasie des ganzen Gehirns oder, wenn die Stiirung im Knochen­
wachstum nur einen Teil des Schadels betraf, einzelner seiner Teile. In wieder anderen Fallen beruhen 
derartige fehlerhafte Ausbildungen des Gehirns auf innerer Bildungshemmung, fUr welche wir eine 
Ursache nicht nachweisen kiinnen; endlich kiinnen auch fiitale Erkrankungen des Gehirns, Erwei­
chungen, Blutungen oder mangelhafte Ausbildung des BlutgefaBsystems die Ursache der Hypoplasie sein. 

Von einzelnen Formen, in welchen angeborene Anomalien des Nervensystems auftreten, seien ferner 
Mikren- genannt die Makrozephalie (sehr selten), lllikrenzephalie, abnorme Kleinheit des Schadels und Gehirns, 
zephalie. bzw. Mikrozephalie, abnorme Kleinheit des letztere'n, meist verbunden mit UnregelmaBigkeiten, besonders 

Vereinfachung der Gyri. Diese MiBbildung ist durch fehlerhafte erste Anlage bedingt, oft findet sich Hydro­
l\likro- zephalus d.abeL Die Mikrozephalen sind meistens Idioten. Ferner gehiirt hierher die Mikrogyrie, bei 

gyrie etc. der aIle Windungen einer Hemisphare besonders schmal sind und die Hypoplasie oder Agenesie einzelner 
Lappen oder Windungen, so das Fehlen des Kleinhirns oder der partielle oder totale Balken ma~.gel. 
Alich dieser ist oft mit Idiotie verbunden, ferner mit Zyklopie, griiberen Defekten des GroBhirns etc. Uber 
Hydrozephalus s. unten und Kap. V. 

Poren- Unter Porenzephalie versteht man oberflachliche, nur die Rinde betreffende, oder tiefe, manchmal 
zephalie. bis in die Ventrikel reichende,oft<trichterfiirmige Defekte von Hirnsubstanz, welche mit Serum gefiillt 

und von der Arachnoidea iiberspannt sind. AuBer durch Bildungsanomalien kiinnen ahnliche Formen 
auch durch Zerstiirung von Hirnteilen infolge von Erweichungen oder Blutungen, Thrombose oderEmbolie 
wahrend des fotalen Lebens und auch noch spater zustande kommen. 

Verschiedene der bisher erwahnten Bildungsanomalien des Gehirns finden sich bei den als Idiotie 
und Kretinismus bekannten Krankheitszustanden, sowie auch manchmal bei Psychosen, doch gehoren 
keinyswegs bestimmte Formen derselben bestimmten Krankheitsbildern an. 

Am Riickenmark findet sich auBer den schon obep beschriebenen MiBbildungen ebenfalls all­
Mi~ro- gemeine Hypoplasie, lllikromyelie, welche oft mit solcher des Gehirns zusammenhangt; ferner konnen 

my~lrmd a~ch einzelne :reile des Riicke~marks, z. B. einzelne Wurze~n fehlen; eine besondere .Bede~tun~ .besit~t 
g, dIe hyopiastische Anlage em zeIner Systeme und Leitungsbahnen, welche eme Dispositlon fur 

spatere Erkrankungen dieser mit sich zu bringen scheint. 
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Beschrieben sind ferner angeborene Asy m metrie des Riickenmarks, Verdoppel ung desselben, 
Heterotopie, d. h. Verlagerung von Teilen der weillen Substanz in die graue und umgekehrt etc. Indessen 
handelt es sich in den meisten Fiillendieser Art, wie sie bei Sektionen gefunden werden, urn Kunstpro. 
dukte, welche bei der Herausnahme des Riickenmarks aus dem Wirbelkanal durch mechctnische Schiidigung 
entstanden sind. 

Eine wichtige angeboren vorkommende Anomalie des Riickenmarks ist dagegen der Hydromyelus · 
(s. unten). 

b) Regressive Prozesse. 
Die N ekro biose der N ervenfasern beginn~ meist damit, daB die Achsenzylinder 

b} Regres· 
sive 

Prozesse. 

stellenweise dicke, kolbige Anschwellungen erleiden und dann sich zu. unregelmaBigen 1'eil- Nek~~~iose 
stucken segmentieren, welche zum Teil zu kleineren Partikeln zerfallen, zum Teil sich Tetra- Nerven· 

hieren und spiralig aufrollen (Fig. 699); sehr bald kommt es auch zu Zerkluftung und Zer- fasern. 

fall der Markscheiden, wobei sich sog. Myelinkorper, ovale oder rundliche, doppelt · kon-
turierte, unregelmaBig gezeichnete Karper bilden, welche zum Teil von den Achsenzylindern 
abfallen, zum Teil auch Segmente von solchen einschlieBen. 1m Verlanf weniger Tage erl'eidet 

Fig. 695. 
Vorderhornzelle aus dem menschlichen Riickenmark. 

(Fiirbung mit Neutralrot.) 

das Myelin der Markscheide dabei eine chemische Umwandlung, wobei Fett oder fettahn­
liche Produkte gebildet werden. Diese fettigen Zerfallsprodukte der Markscheide kann 
man mit Osmiumsaure isoliert schwarz farben, wenn man zudem mit Chromsalzen beizt, 
welche verhindern, daB sich die normale Markscheide (fettahnliche Substanz) auch mit­
schwarzt (Marchische Methode). SchlieBlich entsteht hauptsachlich aus Fett gebildeter, 
karniger Detritus, welcher langere Zeit an Stelle der zugrunde gegangenen Nervenelemente 
liegen bleibt und langsam resorbiert wird; zum Teil erfolgt die Resorption durch Wander­
zellen, graBtenteils aber direkt durch die Lymphe. Ais Phagozyten fungieren hietbei nur in 
geringem MaBe die zuerst auftretenden polynuklearen Leukozyten; vielmehr nehmen das 
aus den zerfallenenMarkscheiden entstandene Fett vor allem wanderfahige Gliazellen, ferner 
Zellenbindegewebiger Abkunft auf, und diese Phagozyten stellen die diagnostisch sehr 
wichtigen "Kornchenzellen" oder "Kornchenkugeln" dar. An Stelle der zugrunde gegangenen 
Nervenfasern bestehen dann zunachst Lucken, um welche die Glia wuchert; spater sinken 
sie zusammen und werden meist vollstandig durch eine reparatorische Wucherung der Glia, 
zunachst der Gliazellen, spater der Fasern, ausgefullt. Hieran kann sich auch das 
Bindegewe be von den GefaBen aus beteiligen, oder aber es ist diese Ersatzwucherung 
der Glia und des Bindegewebes keine vollstandige. Sie bilden dann nur eine . Kapsel 

Kornchen­
zeUen. 
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urn erne Rohle, eine Zyste. An den reparatorischen Prozessen beteiligt sich also das 
spezifische Nervensystem im Zentralnervensystem fast gar nicht. Es ist un.sicher, ob 
eine Regeneration der Nervenz~llen und Nervenfasern in erheblicherem MaBe uberhaupt 
vorkommt. Doch solI beton.t werden, daB in vielen Degenerationszustanden der Nerven­
substanz die Markscheide zuerst zerfallt, wahrend sich der Achsenzylinder noch lange 
oder dauernd relativ intakt erhalten kann, so daB in den betreffenden Gebieten noch 
markscheidenfreie Achsenzylinder gelegen sein konnen. Solange noch fettige Zerfallsprodukte 
in groBerer Menge innerhalb der erkrankten Partien vorhanden sind, treten die letzteren 
schon fUr das bloBe Auge durch einen mehr oder weniger ausgesproehenen gelben Farbenton 
gegenuber weiBen, normalen Teilen der Markmasse hervor; mit der allmahlieh erfolgenden 
Resorption der Zerfallsprodpkte und der Zunahme des Gliagewebes (vgl. Fig. 715, S. 664) 
wandelt sieh die Farbe der entarteten Partien, die aueh an Volumen verlieren, an Konsistenz 
aber erheblieh zunehmen, mehr und mehr in einen grauen Farbenton urn. Man bezeiehnet 

Fig. 696. 
Degeneration von Ganglienzellen. 

Graue pe- den ganzen ProzeB als Sklerose oder aueh als graue Degeneration. Es ist dies also eine Atrophie, 
generatIOn. d' d pD' A . t (Sklerose). In Ie er rozelJ semen usgang mmm . 
~f~~n~~~- Zu erwahnen sind noeh die Degenerationen der Ganglienzellen. Diese besitzen 
Ganglien- ja feinste NeurofibriIIen, welche zum groBen Teil, besonders in den motorisehen Zellen des 

zellen. Zentralnervensystems, glatt dureh die Ganglienzellen hindurehlaufen von einem Fortsatz 
in den anderen und so die Verbindung der Ganglienzellen mit den die gleichen NeurofibriIIen 
enthaltenden Nervenfasern darstellen. In anderen Ganglienzellen bilden die Neurofibrillen 
Netze (s. oben). Bei der Degeneration der Ganglienzellen sieht man morphologiseh die N euro­
fibrillen aufquellen und versehmelzen, dann zu unregelmaBigen Klumpen zer­
fallen; der ubrige Teil des Protoplasmas wird dann hell und verliert seine NiBlsehen Kor­
perehen (Tigroidsehollen), welehe sieh verklumpen konnen und zerfallen und so 
entweder dem Gesamtprotoplasma eine diffuse Farbfahigkeit verleihen oder ganz aufgelOst 
werden (Tigrolyse). Das Protoplasma kann sieh auch verflussigen; so treten oft groBe 
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Vakuolen auf. Ferner nndet sieh eine starke Pigmentanhaufung (Lipoehrom) in den 
degenerierten Ganglienzellen, zuweilen aueh eine Verkalkung. Schon von Beginn an andert 
del' Kern oft sein Verhalten, wird besonders dunkel tingierbar; zum SehluB wird er auf­
gelost und die ganze Ganglienzelle zerfallt. 

Vig. 697. 
Fig. 697. 

Vollstandig atrophische Pyramidenzelle (J.liT'l9). 
Verklumpte Neurofibrillen nur noch in den Fortsiitzen vorhanden, im Zellprotoplasma sind dieselben ganzlich zu schwarzen 
Massen zerfallen. Die ganz hellen Stellen bedeuten Vakuolen. Der Kern ist dunkel geiarbt (Silberimpraguation nach 

Bielschowsky). 

Das SehluBresultat des ganzen Vorganges kann eine Atrophie del' Zelle mit Verlust 
ihrer Fortsatze odeI' ihr volliger Sehwund sein. An den Sehwund del' Ganglienzellen 
sehlieBt sieh eine Degeneration del' von ihnen ausgehenden Fortsa tzo und N erven­
fasern, im Gefolge aueh meist eine entspreehende Wuoherung des Gliagewebes an, 
so daB hier a~h in den degenerierenden Partien 
del' grauen Substanz eine sklerotische Verdieh· 
tung des Gewe bes zustande kommt. 

Fig. 698. 
Starke Pigment - Anhaufung in Ganglien­
zellen. Fetthaltiges Pigment (Lipochrom) 

mit Osmiumsaure geschwarzt. 

Es ist dies die gewohnliehe Form del' Nekro­
biose im Nervensystem. Sie kommt in sehr typiseher 
Weise-aueh bei den sog. sekundaren Degenerationen 
VOl'; diese betref£en sehr haufig gesehlossene Bundel 
funktionell zusammengehoriger Fasern, sog. Lei­
tungsbahnen. Wir konnen uns das Zustande· 
kommen diesel' sekundaren Degenerationen folgen· 
dermaBen klar maehen: AIle Leitungsbahnen nehmen 
ihren Ursprung von del' grauen Substanz, deren eha­
rakteristiseher Bestandteil von den Ganglienzellen 
reprasentiert wird. Jede Ganglienzelle besitzt Aus· 
laufer, deren einer in eine Nervenfaser ubergeht. 
Sei es nun, daB man den gesamten Komplex del' 
Ganglienzelle mit ihren samtliehen Auslaufern und 
den mit ihnen in Zusammenhang stehenden Nerven­
fasern als eine Einheit betraehtet, deren Mittel­
punkt die Nervenzelle selbst darstellt (man hat das 
ganze System als Neuron, S. oben bezeiehnet), sei es, 
daB man den Fasern eine groBere selbstandige Bedeutung zusprieht, indem sie ja selbst wieder 
aus feinsten Primitiviibrillen zusammengesetzt sind, welehe aueh glatt dureh die Ganglien­
zellen hindurehtreten und dureh diese wieder mit anderen Zellen in Verbindung stehen (Neuro­
fibrillen), jedenfalls besitzt die Nervenzelle einen, die Lebensfiihigkeit und 
die Ernahrung del' Fasern beherrschenden EinfluB. Geht die Zelle zugrunde, so 
erleiden damit aueh samtliehe von ihr ausgehenden Fortsatze und aueh die mit ihr in Ver­
bindung stehenden N ervenfasern eine N okl'o biose; wird eine N ervenfaser auf irgend 
eine Weise unterbrochen, so ist ein Teil del' Fasern von del' zugehorigen Ganglienzelle 

Sekunlliire 
Degene­
rationen. 



Waller­
sches 

Gesetz. 

Einfache 
Atrophie. 

654 Kap. VI. Erkrankungen des Nervensystems. 

gettennt und dem trophischen EinfluB der letzteren entzogen; wenigstens dieser Teil 
verandertsich dann stark regressiv. Man bezeichnet diese Tatsache als das "Wallersche 
G.eSlltz". 

Auch ineiner der Wallerschen zentrifugalen Leitung entgegengesetzten Richtung, 
also in zentripetaler, kann der Rest der Nervenfaser nebst ihrem Ursprung aus der Ganglien-

Fig. 699. 
Wallersche Degeneration aus dem Riickenmark eines Kaninchens,6 Tage nach Durchschneidung des 

Riickenrnarks. Langsschnit~ aus demo Hinterstrang (iit.). (Farbung nach van Gieso n.) 
Die Nervenfasern sind ' zUlli Teil stark geqllollen; an mallchen die Achsenzylinder zerrissen, die Teilstiicke spiralig gewunden, 

. ZUIll Teil aufgerbllt; in der (gelb gefiirbten)- G Ii a freie Myelinkugeln. 

zelle undletztere selbst degenerieren; man spricht dann von retrograder Degeneration 
(Guddensche Atrophie) (s. unten). 

Diese Gesetze beherrschen das Feld, vor aHem die Wallersche Degeneration, wenn 
wir besbnders die groBen nerv6sen Leitungsbahnen des Gehirns und Ruckenmarks in Betracht 
ziehen. Hier k6nnen \vir bei den degenerativen Erkrankungen 

1. Sekundare Strangdegerieiationen der Leitungsbahnen, 
II. Primare Systemerkrankungen 

unterscheiden. 
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I. Die sekundaren Strangdegenerationen der Leitungsba.hnen. 
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I. Die se· 
kundaren 

1. Motorisches System (zentrifugale Bahnen). Die ~entren fiir die willkiirliche Bewegung. dstrang­
liegen in del' grauen Rinde des GroBhirns, namentlich in den Zentralwindungen; von ~f~~:~~­
den hier gelegenen pyramidenformigen Ganglienzellen nimmt die sog. corti-co-muskularcl. Moto-
Leitungsbahnihren Ursprung. Wir risches 
miissen bei diesel' die Fasern fiir das System. 

Riickenmark mit del' Endigung in 
den peripheren motorischen Nerven 
und die Fasern fill die motorischen 
Hirnnerven unterscheiden. Die Fa­
sern fiir die peripheren motori­
schen Nerven, welche die sog. 
Pyramidenbahnen bilden, ziehen 
(Fig. 700 u. 705), von del' Hirnrinde 
nach unten zu konvergierend und 
sich zu einem Biindel vereinigend, 
durch die Capsula intern a, den 
HirnschenkelfuB und die Briicke 
in die Medulla oblongata, wo sie 
die schon auBerlich sichtbaren Pyra-
miden bilden und in del' Pyr a mi-
denkreuzung groBtenteils an die 
andere Seite des Riickenmarkes tre-
ten; hier ziehen diese gekreuzten Fa-
sern herab. diePyramidenseitenstrang-
bahn bildend (Fig. 700, 701 704). Aus 
del' letztercn treten Fasern zu den 
Ganglienzellen del' Vorderhorner 
des Riickenmarkes. Ein kleiner TeiI 
del' Pyramidenfasern bleibt in del' 
Medulla oblongata ungekreuzt und 
zieht aIs Pyramidenvorderstrangbahn 
an derSeite des Sulcus anterior des 
Riickenmarkes herab, urn dann eben-
falls Fasern in das V orderhorn hinein 
abzugeben. Die bezeichneten Gebiete 
del' motorischenLeitungsbahnen ha-
ben ihr trophisches Zentrum in den 
motorischen Ganglienzellen del' Hirn­
rinde und werden (im Sinne einer tro­
phischen Einheit) als zentrales mo­
torisches Neuron bezeichnet. Die 
in den Vorderhornern des Riicken­
markes sich auffasernden Enden 
dieses Neurons stehen durch feinste 
Primitivfibrillen (Neurofibrillen) (S. 
649) mit den Auslaufern del' moto­
rischen Ganglienzellen derVor­
derhorner in Verbindung; von die­
sen Ganglienzellen gehen Fasern in 
die vorderen Wur zeIn des Riicken­
markes und von da in die peri­
pheren Nerven und zu den Mus­
keln; mit del' AUsbreitung del' mo­
torischen Nerven in die Endplatte 
des Muskels endigt das zweite,· das 
periphere motorische Neuron. 

Unter Berucksichtigung del' 
o ben mitgeteilten Tatsache, daB mit 

I . , 
, . 

1 

Fig. 700. 
. Schema del' motorischen Bahnen. 

III GangJienzelle in der Hirnrinde, Ih im Vorderhorn. Lpyramidenseiten­
strangbahn. ~. Motorische ]j'aser der vorderen Wurzel und des peripheren 

Nerven. M MuskeL 3. Pyramidenvorderstrangbahn. 

pyramiden­
bahnen. 



656 Kap. VI. Erkrankungen des Nervensystems. 

del' Ganglienzelle stets das gesamteNeuron, nach Unterbrechung einer Faser abel' jener Teil des 
Neurons zugrunde geht, welcher von seiner Ursprungszelle getrennt ist (Wallersches Gesetz s. 

Ihr~a~~!un- oben S. 654), konnen wir fiir die Pyramidenbahnen folgende sekundare Degenera­
D~.genera- tionen aufstellen: l. Nach Lasion del' motorischen Rindenregion degenerieren 

lOnen . die von den zerstorten Partien ausgehenden Faserbahnen ihrer ganzen Lange nach 

Fig. 701. 
Horizontalschnitt durch das Gehirn. 

N c Nucleus caudatus, Nl N ucI. lentifonnis, Tho Thalamus 
opticus, al Claustrum, ai Capsula interna; in letzterer die 
folgenden Bahnen: 1 Bahn zum Sehhiigel, 2 frontale Briik­
kenbahn, 3 Bahn der motorischen Hirunerven, 4 pyramiden­
bahn, 5 sensible Bahnen (schematisiert nach Edinger 

lind Obcrsteiner). 

1<'ig. 702. 
Pons (Frontalschnitt). 

B graue Decke, H Haubenregion, S Schleife, V Trigemi­
nuskern, P Pedunkulusregion, 5 Wurzelfasern des Trige­

minus, B Brtickenarme. 

Fig. 703. 
Vierhiigel und Hirnschenkel. 

A Aquaeductus Sylvii, VVierhiigel, I.II Oculomotoriuskern, 
R roter Kern, S Schleife, S obere Schleife, N Subst. nigra. 

P FuB des Hirnschenkels. 

Fig. 704. 
Medulla oblongata (nnterer Teil). 

P Pyramiden, 0 Oliven, S Olivenzwischenschicht (mit den 
Schleifenfasern). Nach oben die Haubenregion. In der 
grauen Decke die Kerne des Hypoglossus und Vagus, XII. 
u. X. H Kerne am oberen Ende der Hinterstrange (Nuc!. 
grac. und N. cuneat), a Corpus restiforme, 10 Vagllsfasern, 

12 Hypog!ossusfasern. 

durch das Riickenmark hinab bis zum Vorderhorn. 1st auf einer Seite die ganze 
motorische Region zerstort, so entsteht eine sekundare Degeneration del' Pyramidenseiten­
strangbahn del' entgegengesetzten und del' Pyramidenvorderstrangbahn del' 
gleichen Seite des Riickenmarks (Fig. 707). 2. Die gleiche Degeneration entwickelt sich 
bei Unterbrechung del' motorischen Bahn an irgend einer Stelle ihres Verlaufs inner­
halh des Gehirns odeI' del' Medulla oblongata VOl' del' Pyramidenkreuzung. 3. Nach 
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totaler Unterbrechung (Quer lasion) des Ruckenmarks degenerieren die Pyra miden bahnen 
beider Seiten nach a bwarts von der Stelle (Fig. 706). 4. Wird durch eine Erkrankung ein 
Vorderhorn zerst6rt, so degenerieren die vorderen Wurzeln. 5. Nach Lasion der letz­
teren oder eines peripheren Nerven degeneriert der distal von der Lasionsstellc 
gelegene Teil der Fasern. 

Die Bahnen der motorischen Hirnnerven ziehen von 
den Rindenzentren zunachst mit den Pyramidenfasern zu­
sammen hinab durch die Capsula interna und den Hirn­
schenkelfuB und kreuzen sich, bevor sie zu den moto­
rischen Hirnnervenkernen in der ~fedulla oblongata 
treten (zentrales motorisches Neuron). Von den moto­
rischen Kernen gehen die Fasern del' peripheren Hirn­
nerven ab (peripheres motorisches Neuron). 

An sekundaren Degenerati6nen werden wir also zu er­
warten haben (S. 653): 1. Nach Lasion del' motoris chen 
Rindenregion eine Degeneration der zerebralen Fasern bis 
zu den Kernen in der Medulla oblongata, 2. nach Erkrankung 
der Hirnnervenkerne Degeneration der peri pheren N er­
ven, 3. nach Lasion der letzteren Degeneration ihres di­
talen Abschnittes. 

2. Sensibles System (zentripetale Bahnen). Die sen­
siblen Bahnen verfolgen wir ebenfalls in der Richtung ihres 
Verlaufes, also von der Peripherie nach dem Gehirn zu. Auch 
hier miissen wir die sensiblen peripheren mit ihren spina­
len Fasern und die sensiblen Hirnnerven mit ihrer Fasc­
rung unterscheiden. Die spinalen sensiblen Nervenfasern 
ziehen von ihren sensiblen Endorganen (Haut, Sinnesorgane 
etc.) innerhalb der Nervenstamme zu den hinteren Wurzeln 
und mit diesen in das Ruckenmark. In die hinteren Wurzeln 
sind die Interverte bralganglien eingeschaltet, derenNerven­
zellen einen sich T -formig teilenden Fortsatz aufweisen (Fig. 708, 
709); der eine Ast geht in eine sensible Faser eines peripheren 

Fig. 705. 
Schema der wichtigsten Leitungs­

bahnen des Riickenmarks. 
1 Pyramidenvorderstrangbahn. 2 pyra­
midenseitenstrangbahn. 3 Hinterstrang­
bahn. 4 Kleinhirnbahn. 5 Gowers­
sehes Biindel. 6 Seitliehe Grenzschicht. 
7 Seitenstrangrest. 8 Vorderstangrest. 

3a Lissa uersche Randzone. 

Nerven, der andere in eine hintere Wurzelfaser uber. Die Hinterstrange des Ruckenmarkes be­
stehen fast ganz aus hinteren Wurzelfasern, welche zum Teil innerhalb der Strange bis zur Me d ull a 
oblongata hinaufsteigen. Innerhalb der letzteren liegen - entsprechend dem oberen Ende 
der Hinterstrange des Ruckenmarkes - zwei grane Kerne, der Nucleus gracilis und der Nucleus 

Fig. 706. 
Absteigende sekundare Degeneration nach Quer­

lasion des Riickenmarks. 
Degeneriert sind die Pyramidenseitenstrangbahnen und die 

Pyramidenvorderstrangbahnen 1). 

Fig. 707. 
Absteigende sekundare Degeneration im Riicken­
mark infolge eines Erweichungsherdes in der 

rechten Capsula interna. 
Degeneriert ist die rechtsseitige Pyramidenvorderstrangbahn 

nnd die linksseitige Pyramidenseitenstrangbahn. 

cuneatus, gegen deren Ganglienzellen die aus dem Hinterstrang kommenden Fasern sich 
aufspalten. 

1) Die Figuren 706, 707, 710, 711, 713, 714, 717, 724 uJ.d 725 sind mch Prap]'l".1ten angefertigt, 
welche nach der Weigertschen Markscheidenfarbung tingiert sind. Die l\Iarkscheiden werden bei ihr 
blauschwarz, daher die markscheidenreiche normale weiBe Substanz dunkel, die graue Substanz und die 
degenerierten Ge biete der weiBen Substanz, welche arm an Markscheiden sind, hell gefarbt. 

Sehmaus-Herxhcimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Tei!. 13. u. 14. Auf!. 42 

Motorische 
Hirn­

nerveD. 

Ihre sekun­
diiren 

Degene­
rationeD. 

2_ Sensibles 
System. 
Sensible 
Bahnen. 
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AuBel' den eben erwahnten langen Fasern treten auch.kiirzere Fasern von den Inter­
vertebralganglien zum Riickenmark, welche teils aus den hinteren Wurzeln in das Hinter­
horn einstrahlen, teils von den langen Hinterstrangbahnen in das Hinterhorn hinein abzweigen; 
zu diesen Ietzteren gehoren die Reflexkollateralen, welche zu den motorischen Zellen del' 
Vorderhorner tretenund so eine Verbindung del' sensiblen mit del' motorischen Bahn 
herstellen, und die Fasern zu den Clarkeschen Saulen (s. unten). 

Fig. 708. 
Schema del' sensiblen Bithnen. 

u Spinalganglienzelle mit einem Fortsatz in denperipheren Nerven zur 
Raut H nnd einem in die hintere Wurzel. 1 Fasern der hinteren 
Wurzel; dieselben steigen teils im Rinterstrang auf (2), teils gehen sie 
in das Hintethorn hinein. u. Zelle der Clarkeschen Saule; von dieser 
ausgehend (3) Faser der Kleinhirnbahn bis ins KleinhirnE. u. Gang­
Iienzelle der grauen Substanz, von dieser ausgehend Faser (4) zum 
Gowersscben Bunel, U. Zelle im Nucleus graeili~. der Medulla oblon­
gata. AU5 den binteren Wurzeln geben ancb Fasern (ReflexkoUate- ~ 

ralen) zur Vorderbornganglienz~lle 9" 

Die bisher besprochenen zentripe­
talen Bahnen bilden die peripheren 
sensiblen Neuren. 

Die Zellen del' als Nucleus gra­
cilis und alB Nucleus cuneatus (s. 
oben) bezeichneten Kerne senden Fa­
sern zerebralwarts, welche sich d,ann 
weiter oben kreuzen und in del' Hau­
benregion del' Medulla oblongata 
zwischen den Oliven gelegen sind. Durch 
vielfach hinzutretende andere Fasern 
verstarkt, bilden sie die Schleile (Fig. 
701/704), welche durch die Briicke hin­
durchtritt und sich dann in die Hauben­
region des Hirnschenkels und von da 
in die innere Kapsel begibt und schlieB-
lich im Gebiet des Parietallappens 
in die Rinde ausstrahlt. Ein anderer 
Faserzug gelangt in die Vierh iigel, 
ein dritter zum Thalamus opticus, 
resp. zum Nucleus lentiformis. 
DieseBahnen bilden also das zentrale 
sensible Neuron. 

Auch aus del' grauen Substanz 
des Riickenmarkes entspringen lange 
zentripetale Bahnen; an del' Basis del' 
Hinterhorner liegen Gruppen von Gang­
lienzellen, welche als Clarkesche Saulen 

d 

Fig. 709_ 
d SpinalgangJienzelle mit einem sich in 2 ]'asern 

(p, c) teilenden ]'ortsatz. 

(Nach Obersteiner, Anleitung beim Studium des 
Banes der nervosen Zentral-Organe. Wien 1896.) 

Kleinhirn-
seiten- bezeichnetwerden; von diesen entspringen Fasern, welche daB Hinterhorn und den SeitenBtrang 
s~~'h~- durchsetzen und am Rand des letzteren nach oben ziehen, um schlieBlich in das Kleinhirn zu 
Gowers- gelangen. Es ist diel; die Kleinhirnseitenstrangbahn. Etwas weiter ventralwartB von diesel' letz-

sehes teren liegen die Gowerschen Bundel, welche sich schlieBlich ebenfalls ins Kleinhirn einsenken. 

Ih~ii:::~;n_ Wir k6nnen fiir diese Gebiete folgende sekundare Degenerationen feststellen:· 1. Nach 
daren Lasion eines peripheren Nerven degeneriert dessen distaler Teil, weil dieser von den 

I~ti~;~';;. Zellen im Ganglion intervertebrale getrennt ist. 2. Nach Lasion hinterer Wurzeln dege-
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nerieren die aus der betreffenden 'Wurzel stammenden H"interstrangteile (Fig. 711), 
sowie die entsprechenden Fasern zum Hinterhorn. 3. Nach QuerUision des Rucken~ 
marks degenerieren oberhalb der Stelle jene langen Bahnen der Hinterstrange, welche 
schon unterhalb der Lasionsstelle eingetreten sind; da nach oben zu zahlreiche neue Fasern 
aus hinteren Wurzeln eintreten, so nimmt der Umfang der Degeneration nach 0 ben zu 
a b (Fig. 710). Ferner degenerieren aIle oberhalb der Lasionsstelle gelegenen Anteile der 
Kleinhirnseitenstrangbahn und des Gowersschen Biindels (Fig. 710). 4. Nach Lasion der 
Spinalganglien muBten wir eine Degeneration nach beiden Richtungen hin erwarten. 

Die sensiblen Fasern der Hirnnerven zeigen analoge, wenn auch in der aulleren Form 
etwas modifizierte Verhaltnisse. So ist z. B. das Ganglion Gasseri analog einem Spinalganglion. 

Wir sehen also, daB in den motorischen wie in den sensiblen Gebieten die sekundare 
Degeneration der Leitungsrichtung entspricht; am Ruckenmark degenerieren nach seiner 

a b 
Fig. 710. 

Aufsteigende sekundare Degeneration nach Querlasion des Riickenmarks. 
a unmittelbar liber der Stelle der Querlasion, b hOher oben; bei a sind die Hinterstrange ganz, bei b bloB die Gollschen 

Strange degeneriert; die Degeneration am Rand entspricht den Kleinhirnbahnen und den Gowersschen Blindeln. 

a b c 

Fig. 711. 
Aufsteigende Degeneration einzelner hinterer Wurzelgebiete. 

a Schnitt in der Hohe des Eintritts der degenerierten Wurzel; b und c hoher oben. 
(Aus Philippe, Coutributiou a I'etude anatomique et cUnique du Tabes dorsalis; These de Paris 1897.) 

Querlasion die zentripetalleitenden (sensiblen) Bahnen: Kleinhirnbahn, Hinterstrange und 
Gowerssche Bundel aufsteigend, d. h. oberhalb, die zentrifugalleitenden(motorischen) 
Bahnen a bs teigend, d. h. unterhalb der Lasionsstelle (s. auch das Schema Fig. 712). 

Neben den langen, yom Gehirn zum Riickenmark oder von letzterem zur Peripherie, resp. umgekehrt 
ziehenden Bahnen gibt es im Zentralnervensystem in groBer Menge BOg. Kommissnrenbahnen, welche 
einzelne Bezirke der grauen Substanz miteinander verbinden: im Gehirn unterscheidet man Assoziation s­
systeme, welche Windungen dersel ben Hemisphare untereinander, und Kommissurenfasersyste me, 
welche Teile beider Hemispharen miteinander in Verbindung setzen; zu letzteren gehoren der Balken 
und die vordere weiBe Kommissur, verschiedene transversal verlaufende Briickenfasern und andere. 1m 
Riickenmark finden sich Kommissurenbahnen innerhalb der Seitenstrange und Hinterstrange, welche 
sensible Zentren, und innerhalb cler Seitenstrange und Vorderstrange, welche motorische Zentren (Vorder­
horner) verschiedener Segmente miteinander verbinden; ane diese Bahnen k6nnen eine sekundare 
Degeneration erleiden, j edoch dehn t sie sich wegen des kiirzeren Verlaufes dieser Bahnen 
im Rlickenmark nicht liber langere Strecken hin aus. 

42* 

Sensible 
Hirn­

nerven. 

Kommis­
suren­

bahnen. 
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Werden N ervenfasern durchtrennt, z. B. ein peripherer Ncrv durchschnitten, so bleiben abel' 
Retrograde auch seine proximalen Teile nicht unverandert; vielmehr· findet in ihnen ebenfalls eine, wenn aueh viel 

Deg.ene- schwaehere und langsamer ablaufende, Degeneration statt, welche dem oben Gesagten zufolge mehr unter 
ratlOn_ dem Bilde einer einfachen Atrophie auf tritt, die sog. retrograde Degeneration. 

Nekrobiose 
der Nerven­

elemente 
aus ver~ 

schiedenen 
anderen 
Grunden. 

Ebenso treten auch in den zugehorigen Ganglienzellen regressive Veranderungen ein. So 
kommt es naeh Lasionen peripherer Teile zu regressiven Veranderungen in den Zentralorganen. Man findet 

Fig. 712. 
Schema del' hauptsachlichsten sekundaren Degenerationen. 
I Stelle der Queriasion_ II-IV oberhalb derselben (aufsteigend) 
Degeneration del' Hinterstrange (in diesen nach oben abnehmend), 
der Kleinhirnbahn nnd der Gowersschen Biindel (letztere schwacher 
punktiert). IIa-IVa nnterhalb der Querlasion (absteigend) De­
generation der Pyramidenvorderstrangbahn nnd del' Pyramidenseiten-

strangbahn. 

z. B. bei Personen, an welehen VOl' lang{)rer 
Zeit die Amputation einer Extremitat 
oder eines Teiles einer solehen vorgenom­
men worden war, aueh in den Nerven des 
Amputationsstumpfes und im Riickenmark, 
sowie in den Wurzeln Veranderungen, wel­
che sieh in einer oft freilieh nul' geringen 
Versehmalerung und Atrophie del' betreffen­
den Halfte desRiiekenmarkes zeigen, unter 
Umstanden abel' aueh eine hoehgradig 
asymmetrische Form des Riiekenmarksquer­
schnittes zur Folge haben konnen. Meist 
fehlt in solehen Fallen die del' Waller­
schen Degeneration folgende Sklerose. Ais 
weiteres Beispiel einer retrograden Atrophie 
sei angefiihrt, daB naeh Exstirpation des 
Bulbus bei neugeborenen Tieren eine Atro­
phie del' Optikusfasern und ihres Zentrums 
im Occipitallappen zustande kommt. 

Eine dem histologischen Verhal­
ten nach mit der W allerschen Dege­
neration (S. 654) iibereinstimmende 
Form der N ekro biose von N erven­
fasern kommt unter.Einwirkung ver· 
schiedener anderer Schadlichkeiten zu­
stande, ja man kann sagen, daB eine 
solche ft berall da eintritt, wo N er­
venparenchym unter Erhalten­
bleiben des gli6sen Stfttzgewe­
bes zum Absterben kommt. Es 
k6nnen mechanische Einflftsse, 
lange andauemde 6demat6se Quellung 
des Nervenparenchyms (s. unten), 
Herabsetzung der Blutzufuhr, 
vielleicht auch thermische Ein­
wirkungen, vor allem aber toxi­
sche Einflftsse eine solche Schadigung 
des Nervenparenchyms im Gefolge 
haben. So wurden z. B. Degenera­
tionen von Nervenfasern in der Him­
rinde nach Vergiftung mit Kohlen­
oxyd, nach Insolatio (S. 294) etc. 
nachgewiesen; auch imRftckenmark 
und in den peripheren Nerven werden 
unter verschiedenen Umstanden ahn­
liche Veranderungen gefunden (siehe 
unten). Eine groBe Rolle spielen 

femer gewisse von Bakterien, vielleicht auch von Schimmelpilzen und anderen Mikro­
parasiten produzierte Gifte, femer auch Autointoxikationen. Bakterientoxine ver­
m6gen teils heftige funktionelle St6rungen (Reizerscheinungen, Lahmungen etc.), teils auch 
entziindliche Erkrankungen (s. unten) , teils endlich auch einfache degenerative Prozesse 
hervorzurufen, und vielfach kommen solche Degenerationen im Gefolge von Infektions­
krankheiten zur Beobachtung. Bei manchen infekti6sen Prozessen, wie bei der Syphilis, 
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bleiben offen bar jahrelang toxisehe Stoffe im Organismus zuruek, welehe fortsehreitende 
Degenerationen in verschiedenen Gebieten des Nervensystems zu bewirken imstande sind. 

Gewisse toxisehe Stoffezeigen ferner die Eigentumlichkeit, einzelne funktionell zu­
sammengehorige Gebiete des Nervensystems zu affizieren, so daB Erkrankungen in be­
stimmten Systemen ausgelost werden. Wenden wir uns nun diesen zu. 

II. Primare Systemerkrankungen. 

Wie eben erwahnt, kommen durch verschiedenartige, namentlich toxisehe Eirrllfu'; 
Degenerationen zustande, welehe einzelne bestimmte Systeme, d. h. funktionell zu­
sammengehorige und auch vielfach topographisch zusammengeordnete N'erven­
elemente ergreifen und als Systemerkrankungen bezeiehnet werden. Ihrem Verlauf 
naeh unterscheiden diese sieh von sekundaren Strangdegenerationen dadureh, daB bei Ihnen 
nicht das ganze System auf einmal, sondern in langsamerem Verlauf Faser fur Faser erkrankt, 
der ProzeB also allmahlich um sich greift. 

1. Motorische Systemerkrankungen. 
(Erkrankungen im motorischen System). 

Erkrankungen an irgend einer Stelle der motorischen Bahn haben Parese oder 
Lahmung der Muskeln (oft aueh motorisehe Reizerscheinungen) zur Folge. Aber nieht 
bloB funktionell, sondern auch nach ihrem trophischen Verhalten bilden die Muskeln mit 
dem peripheren motorischen Neuron (S. 655) eine Einheit, d. h. bei Degenerationen 
im Neuron findet eine Atrophie der geIahmten Muskeln statt. 

Eine solche findet sich also, wenn die Degeneration in den Vorderh ornzellen, den vordcren 
Wurzeln oder den peripheren N erven ihren Sitz hat (periphere, neurogene und Kernlahmungen); 
ebenso bei Degeneration in den motorischen Kernen des verlangerten Markes oder in den motorischen 
Hirnnerven. Dagegen fehlt im allgemeinen die MuskelatroFhie (oder es entsteht bloB eine Inaktivitats­
atrophie), wenn die Degeneration im zentralen motorischen Neuron sitzt, weil hier die trophischen Zentren 
im Riickenmark erhalten sind. Die Lahmung kann eine schlaffe oder eine spastische sein; im letzteren 
FaIle set zen die Muskeln passiven Bewegungen einen gewissen Widerstard entgegen, urd die Reflexe sind 
erhOht. Wahrscheinlich beruhen die spastischen Lahmungen damnf, daB infolge des Wegfallens der zere­
bralen Impulse der Muskeltonus erhcht ist, urd df.B die von der sensiblen SJhare her (durch die Reflex­
kollateralen) vermittelten Reize iiberwiegen. Wir werden daher spastische Lahmungen erwarten bei Dege­
neration im zentralen, schlaffe Lahmung bei Erkrankungen im periJheren motorischen Neuron. 

Unter Berueksichtigung des oben Gesagten lassen sich folgende Formen von Er­
krankungen im motorischen System unterseheiden: 

a) Primare Erkrankungen der Muskeln, Dystrophien 
derselben, mit atrophiseher Lahmung (s. Kap. VII). 

(1) Progressive Muskelatrophien, bei welchen sowohl 
die Muskeln, wie die peripheren Nerven verandert 
sind. Dabei kann der ProzeB zuerst in den Muskeln oder 
in den Nerven ("neurogene" Lahmung) oder in beiden 
zugleieh auftreten. 

r) Formen mit Degenerationen in den V order­
hornzellen des Ruekenmarks, den peripheren N erven 
und den Muskeln. Hierher gehort die sog. progressive 
spinale MuskeJatrophie, von welcher man annimmt, daB 
sie zuerst im Vorderhorn einsetzt und sekundar die 

Fig. 713. 
Amyotropische Lateralsklerose. 
Beide Pyramidenbahnen degeneriert. 

peripheren Teile ergreift. Sie lokalisiert sieh besonders in den oberen Teilen des Rucken­
marks und maeht sieh in der Regel zuerst dureh eine Atrophie der kleinen Handmuskeln 
bemerkbar, urn dann, langsam fortsehreitend, die Muskeln der oberen Extremitaten und 
des Rumpfes zu ergreifen. Der anatomisehe Befund ergibtdabei A trophie der Vorder­
horner im Halsmark mit Sehwtmd ihrer Ganglienzellen und De genera tion der peri phere n 
Nerven sowie der Mnskeln (ttber die nahe verwandte PoliomyeItitis anterior S. unten). 
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System­
erkran­
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1. 1m moto­
rischen 
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Eine der progressiven spinalen Muskelatrophie analoge Erkrankung in der Medulla oblongata 
ist die progressive Bulbarparalyse, welche sich haufig auch zu der eben erwahnten Erkrankung 
hinzugesellt. Sie beruht auf degenerativen Vorgangen in den Gehirnnervenkernen der 
Medulla oblongata und Pons und davon abhangig in den N ervenstammen und den von 
ihnen versorgten Muskeln. Die Erkrankung beginnt fast immer im Kern des Nervus 
hypoglossus undgreift dann auf die ihm nahe gelegenen Kerne des N. vagus und N. acces­
sorius uber; fruhzeitig wird auch der Facialiskern ergriffen, seltener der Trigeminus- und 
Abducenskern. Durch die Degeneration der Nervenkerne und ihrer peripheren Nerven 
entsteht das bekannte Bild der Paralysis labio-glossopharyngo-Iaryngea, indem 
die gesamten von jenen Nerven versorgten Muskeln, also besonders die der Schlingmuskulatur, 
Zunge etc., der Lahmung und Atrophie verfallen (vgl. Kap. VII, D.). Der Tod erfolgt bei 
der progressiven Bulbarparalyse haufig durch Aspirationspneumonie. 

0) spa.stij 0) Es gibt auch seltene Formen, bei welchen bloB die Pyramidenbahnen des Rucken-
sC:::r~I~:':'~ -marks Sitz der Erkrankung sind. Dann entsteht eine spastische Spinalparalyse (ohne Atrophie 

der gelahmten Muskeln). 
.) Amyo­
trophische 
Lateral­
sklerose. 

2. Sensible 
System­
erkran­
kungen. 
Tabes 

dorsalis. 

Il) Formen, bei denen das gesamte motorische System in beiden Neuren Sitz der Er­
krankung ist, also auBer del} Vorderhornern des Ruckenmarks und deren peripheren Fort­
setzungen auch die Pyramidenbahnen ergriffen sind. Hierher gehOrt die amyotropische 
Lateralsklerose, welche klinisch durch spastische Lahmungen mit Atrophie der Mus­
keln gekennzeichnet ist. Man findet bei ihr Degeneration der Pyramidenbahnen bis 
zur Pyramidenkreuzung oder selbst bis zur Hirnrinde, Atrophie der motorischen Zellen 
der Vorderhorner, Degeneration· der vorderen W urzeln der peripheren N erven 
und Atrophie der Muskeln; auBerdem besteht eine Degeneration der die motorischen Zentren 
verbindenden Kommissurenfasern im Ruckenmark (S. 659). Die Erkrankung ist 
oft mit einer progressiven Bulbarparalyse verbunden, welche den todlichen Ausgang herbei­
fiihrt. Auch die amyotrophische Lateralsklerose betrifft namentlich den 0 beren Teil des Rucken­
marks und die Muskeln der oberen Extremitaten; sie unterscheidet sich von der progressiven 
Muskelatrophie durch den rascheren Verlauf sowie dadurch, daB sie die Muskelfasern nicht 
biindelweise, sondern die Muskeln in toto ergreift. 

2. Sensible Systemerkrankungen •. 

(Erkrankungen im sensiblen System). 

Die Tabes dorsalis ist eine Erkrankung des Nervensystems, welche in erster Linie durch 
Veranderungen sensibler Bahnen des. Ruckenmarks und zwar jener Teile charakteri­
siertist, welche a us den hin teren Wurzeln in dassel be u bertreten. Auch die klinischen 
Erscheinungen der Erkrankung sind groBtenteils direkt oder indirekt auf die Erkrankung 
dieser Gebiete zuruckzufuhren. 

Wie erwahnt (S. 657£.), bestehen "die Hinterstrange groBtenteils aus Fasern, welche aus den hinteren 
Wurzeln in sie iibergetreten sind und teils wieder in die graue Substanz abgegeben werden, teils innerhalb 
der Hinterstrange bis zum verlangerten Mark hinaufsteigen, In jedem Segment des Riiekenmarks liegen 
die Fasern, welche aus den hinteren Wurzeln in den Hinterstrang eingetreten sind, in den lateralen Teilen 
des letzteren, neben dem Rande des Hinterhorns und riicken im nachst hoheren Segment medialwarts, 
indem sie durch die hier neu eingetretenen Fasern gleichsam medialwarts verschoben werden (Fig. 711, 
S.659). lndem sich diese Versehiebung der Hinterstrangfasern bei jedem Segment des Riickenmarks 
wiederholt, riicken die langen Hinterstrangfasern bei ihrem Aufsteigen im Riickenmark immer mehr medial­
warts, daher finden wir jene Fasern, welche aus den Wurzelpaaren des Sakralmarks, Lendenmarks 
und unteren Brustmarks stammen, im Halsmark innerhalb dermedialen Partien des Hinterstranges, 
zu beiden Seiten des Septum posterius und duroh ein weiteres Septum, das Septum paramedianum, vom 
iibrigen Hinterstrang abgegrenzt; sie werden hier als Gollsche Strange bezeichnet; der laterale Teil des 
Hinterstranges, welcher seine Fasern aus denWurzeln des oberenBrustmarks und des Halsmarks bezeiht, 
heiBt hier Burdachscher Strang. Diese Trennung von Gollschen Strangen und Burdachschen Strangen 
existiert naturgemaB nur im Halsmark und oberen Brustmark. 

Die Tabes dorsalis beginnt in der Regel in den Wurzelgebieten des un tersten Brustmarks und 
obersten Lendenmarks resp. verurs.wht ·Degenera,tion der von diesen Wurzelpaaren ins Riickenmark 
einstrahlenden Fasern; daher £lnden wir beibeginnender Tabes auf Schnitten durch die genannten Riicken­
markssegmente jederseits ein seitlich gelegenes Degenerationsgebiet neben dem Hinterhorn (Fig. 714 Aa). 
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Da die hier eintretenden Fasern nach ihrem Aufsteigen ins Halsmark in dem R'1yon der Gollschen Strange 
liegen, so zeigen in solchen Fallen Schnitte durch das Halsmark eine Degeneration der Gollsch en 
Strange (Fig. 714 Ab). 

Ergreift die Tabes auch die Wurzelgebiete des unteren Teiles des Riickenmarks, d. i. des iibrigen 
Lendenmarks und des Sakralmarks, so zeigt sich im Bereich dieser Gebiete allmahlich der ganze Quer­
schni tt des Hin terstranges erkrankt, weil auch die mehr in der Mitte gelegenen, aus tieferen Ebenen 
stamtnenden Fasern ergriffen sind (Fig. 714 Ba). Steigt spateI' die Tabes nach oben auf, d. h. ergreift 
sie auch Wurzelgebiete des Brustmarks und Halsmarks, so treten auch in diesen Hohen neben d er 
Degeneration del' Gollschen Strange seitliche Degenerationsfelder auf (Fig. 714 Bb). Da ferner 
auch die Hin terhorner Fasern aus den hinteren Wurzeln erh'1lten, so werden auch sie faserarmer. 
Unter jenen Fasern, welche aus den Hinterstrangen in die Hinterhorner iibertreten (S. 657), finden sich 
auch die R eflexfasern, welche weiterhin zu den Vorderhornern ziehen; die Reflexbahn fur den Knie­
reflex findet sich in der Hohe des ersten bis zweiten Lertdennerven; da nun in diesel' Hohe die Tabes fruh-

b b 
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Fig. 714. 
Tabes dorsalis. 

A fris ch e r Fall. 1m Lendenmark a je ein Dagenerationsfeld im Hinterstrang, im Halsmark b Degeneration del' 
Gollschen Strange. 

B alterer Fall. 1m Lendenmark a fast der ganze Hinterstrang degeneriert ; im Halsmark b neben der Degeneration 
der Gollschen Strange je ein seitliches Degenerationsfeld im B nrdachschen Strang. VgI. Text. 

zeitig einsetzt, so erkiart sich hierdurch das friihz eitige Schwinden d es Patellarsehn enreflexes 
bei del' genannten Erkrankung. . 

Die Tabes dorsalis ist demnach eine Degeneration mit anschlieBender Gliawuche­
rung (Skl erose) im Gebiete del' Hinterstrange, del' Hinterhorner und hinteren 
Wurzeln , d. h. also del' letzteren selbst und ihrer Einstrahlungen in das Ruckemnark. In 
hochgradigen Fallen ist die Veranderung im Ruckenmark schon mit bloBem Auge wahr­
zunehmen. Durch die Atrophie und Sklerose (Fig. 715, 716) seiner dorsalen Teile wird das 
Ruckenmark in dorso-ventraler Richtung verkurzt; abgeplattet. Die Hinte rstrange und 
Hinterhorner erscheinen derb, trocken, grau verfarbt, die hinteren Wurzeln 
grau, atrophisch und verdunnt. Es liegt also eine graue 1)egeneration bzw. Sklerose 
besonders der Hinterstriinge makroskopisch erkennbarvor. Fast immer sind auch die weichen 
Haute des Ruckenmarksmehr oder weniger getrubt und verdickt (chronische Meningitis). 
Es sei bemerkt, daB die Achsenzylin:der meist nicht so zahlreich zugrunde gehen 
wie die Markscheiden. So fin:den sich im sklerotischen Gebiet meist etwadoppelt so 
vie I Achsenzylinder als Markscheiden erhalten; die Haifte jener also ist mar kscheiden­
freierha.lten geblieben. Anatomisch wie klinisch ist del' Verlauf ein i.i.beraus schleichender. 
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Fig. 715. 
Graue Strangsklerose des Hinterstranges. (Weigerts Gliafarbung; -"-P_). 

y gewucherte GUa (blan gefiirbt) mit noeh erhaltenen sparliehen Nervenfasern; letztere gelb (n). k Kerne del' Glia_ 
b b' BlutgefiH.le. 1m unteren Teil del' Abbildung normales Nervengewebe mit reichlichen Neryenfasern. 

;. 
Fig. 716. 

Sclmitt aus dem degenerierten Hinterstrang bei Tabes 
dorsalis (].-r!!.). 

a Liicken durch Atrophie und Sehwund von Nervenfasern ent­
standen, zum Teil Kiirnehenzelien (b) enthaItelld; c quergetroffene, 
d liingsgetroffene Gliafasern, e Spinnenzelien, f einzelne erhaltene 

Nervenfasern. 

Immer mehr Fasern verfallen, immer 
mehr breitet sich die Sklerose aus, und 
zunehmend treten die Folgeerscheinungen 
des Ausfalls hervor. 

Auch das ubrige Nervensystem zeigt bei 
del' Tabes vielfach Veranderungen. Die wich­
tigsten derselben sind: Degenerationen an den 
K ernen und Fasern der Hirnnerven, motorischer 
wie sensibler; besonders wichtig sind die haufige 
A trophie des Sehnerven, Degenerationen 
in verschiedenen peripheren spinalen 
N erven, zum Teil mit Lahmung und Muskel­
atrophie, Erkrankungen des Sympathicus mit 
Erscheinungen von seiten der viszeralen Sphare, 
endlich Veranderungen im Gehirn; nicht selten 
schliel3t sich an die Tabes eine progressive 
Paralyse, noch haufiger umgekehrt an diese 
letztere eine tabische Erkrankung an. Auch im 
Kleinhirn finden sich meist Kervendegenera­
tionen mit Gliawucherung, was manche klini­
sche Erscheinung erklaren mag. 

Als Ursache der Tabes ist eine toxi­
sche Einwirkung, in den bei weitem mei­
sten Fallen eine durch syphilitische Infek­
tion hervorgerufene Giftwirkung anzu-
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nehmen. Man kalID von einer spatsyphilitischen Affektion sprechen. Spirochaten wurden 
neuerdings nachgewiesen. VieHeicht kommt es bei solcher toxischer Wirkung erst auf Grund 
von Dberanstrengungen oder dgl. zur Nervenentartung (Edingers Aufbrauchtheorie). 
Die Genese, vor aHem der erste Angriffspunkt in dem ergriffenen Teil des Ruckenmarks, 
ist nicht sieher klar gestellt. Neuerdings denkt man vielfach an die Spinalganglien. 

AuJler bei Tabes kommen Degenerationen der Hinterstrange auch in anderen Fallen vor, in welchen 
toxische EinwirlHlllgen naehzuweisen oder doch mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen sind: bei Pellagra 
(Vergiftung mit verdorbenem l\fais), Ergotin (Vergifturrgmit Mutterkorn), ferner in Fallen von perni­
zioser Anamie, von Leukamieund vonDiabetes, bei Karzinom, bei TuberkuloseundimAnschluB 
an andere Infektionskrankheiten; mindestens zum Teil handelt es sich hier urn indirekte Wirkungen, UIn 

Auto-Intoxikationen, welche auch die Ursache der in solchen Fallen sich entwickelnden Kachexie 
darstellen. Auch bei chronischem Alkoh olism us und bei Bleivergiftung sind Hinterstrangaffektionen 
beobachtet worden. 

3. Kombinierte Systemerkrankungen. 

Sind mehrere Stranggebiete nebeneinander von einer Degeneration ergriffen, so sprieht 
man von kombinierten Strangdegenerationen und, wenn der ProzeB sieh genau an be­
stimmte Systeme halt, von kombinierten Systemerkrankungen. So treten kombi­
nierle Erkrankungen in den Hinterstrangen und Seitenstrangen in der Art auf, daB die 
Kleinhirnbahn und das Gowersche Bundel oder auch noeh die Pvramidenbahnen 

3. Korn­
binierte 
System­
erkran­
Iiun!(en. 

neben den Hinterstrangen erkrankt sind. Solehe Formen finden sich "bei den klinischen 
Bildern der sog. hereditaren Ataxie oder Friedreichschen Krankheit, einer familiaren Er- Hl~~~t~i.fe 

Fig. 717. 
Kombinierte (etwas unregelmaBige) Degenerationen in den Vorder-, Seiten- und Hillterstrangen de8 

Riickenmarks (posttraumatische Erkrankung). 

krankung der Pubertatszeit mit Ataxien, Versehwinden der Reflexe, Sprachstorungen etc. 
Sie ist gekennzeichnet dureh Degeneration eines groBen Teils der Hinterhorner, besonders 
des Funiculus gracilis und der hinteren Wurzeln, ferner oft der Pyramidenseitenstrang­
Kleinhirnseitenstrang-Bahn sowie anderer Bahnen und peripherer Nerven ohne Muskel­
atrophie und Lahmung; ferner finden sieh hierher gehorige Formen bei gewissen Kompli­
kationen der Tabes dorsalis, manchen Formen von spastischer Spinalparalyse, ferner sehr 
haufig als Begleiterseheinung der progressiven Paralyse (S. 666); auch als Erkrankung sui 
generis, welche Erseheinungen von seiten der motorisehen und der sensiblen Sphare mit 
sieh bringt, kommt eine kombinierte Degeneration der Hinterstrange und Seitenstrange 
vor; endlieh findet sieh eine solche bei manehen der oben genannten Vergiftungen und 
Autointoxikationen. In manchen Fallen ist die kombinierte Degeneration mehrerer Strange 
des Ruckenmarks vielleicht dureh eine primare Erkrankung seiner grauen Substanz bedingt. 
Namentlich ist das in den Fallen wahrseheinlich, wo besonders kurze oderKommissuren­
bahnen (S. 659) ergriffen sind. Oft ist ubrigens die kombinierte Degeneration der Riicken­
marksstrange nur eine annahernd strangfOrmige, aber keine wirklien systematisehc, 
sondern schlieBt sieh an Veranderungen im GefaBapparat des Ruekenmarks an. 

Eine A trophie des Nervengewebes kann aber noeh in anderer Weise zustande kommen, 
ohne daB ihr jemals ein als Degeneration im engeren Sinne zu bezeichnendes Stadium voraus­
gegangen sein muBte; geht bloB ein Teil der Nervenfasern in sehr langsamem Verlauf zugrunde, 
ohne daB es dabei zu einer Anhaufung fettiger Zerfallsprodukte kommt, so auBert sich der 
ProzeB auch fur die mikroskopische Untersuehung nur in einer Verkleinerung resp. Ver­
schmalerung der Teile, innerhalb welcher die Nervenfasern an Zahl vermindert, 
vielleieht auch verschmalert sind. In solehen Fallen fehit auch manchmal die an die W a 1-
lersche Degeneration sich anschlieBende sekundare Wucherung der Neuroglia. 

];infache 
Atrophie. 
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Es seien hier noch einigeBemerkungen uber dieForm veranderungen a,ngefugt, welche 
sich am Gehirn bei seinen atrophischen Prozessen einstellen. Betrifft die 1\trophie 
die ganze Masse des Gehirns, so wird es in toto kleiner, nimmt an Gewicht ab und 
fUllt die Schadelhohle nur noch unvollkommen aus. Starkere Atrophie der Hirnrinde 
zeigt sieh durch Schmalerwerden der Windungen, wodurch sie oft eine kammartig 
zugescharfte Form erhalten; damit werden die Sulci weiter, wahrend die allgemeine Kon­
figuration der Rinde dabei naturlich erhalten bleibt. Bei allgemeiner Atrophie sammelt 
sich in den Sulci zwischen den atrophischen Windungen und den weichen Hauten meistens 
reichlich serose Flussigkeit an und fullt den durch die Volumenabnahme des Gehirns frei 
werdenden Raum an: Hydrocephalus externus (ex vacuo) bzw. Piaodem; in der Folge werden 
aueh die Hirn ventrikel weiter, und auch in Ihnen sammelt sieh Flussigkeit nach MaBgabe 
des frei gewordenen Raumes an - H. internus (ex vacuo). 

Die senile Atrophie (Altersparalyse) auBert sich am Gehirn durch allgemeine Ab­
nahme des Volumens und Gewichtes. In der Regel betrifft die Atrophie in besonders hohem 
Grade das GroBhirn und zwar die Hirnrinde, besonders den Fron talla ppen; die Ober­
flaehe des Gehirns zeigt die eben genannten Formveranderungen mit starkerem oder 
schwacherem Piaodem. Eine Folge der Hirnatrophie ist auch der Hydrocephidus in­
ternus; oft sind dabei Ependymgranula vorhanden - Ependymitis granularis (s. spater). 
Mikroskopiseh findet sich Atrophie der Nervenfasern und Ganglienzellen; letztere zeigen 
Ohromolyse und sind oft uberpigmentiert, oder verfettet, geschrumpft, verkalkt etc. 
Andererseits findet sieh Gliawucherung besondees auch der Gliafasern. Haufig ist die 
Atrophie ungleiehmaBig an versehiedenen Stellen, so daB einzelne Windungen oder Gruppen 
von solchen starker versehmalert erseheinen, wahrend andere weniger oder gar keine Ver­
anderungen aufweisen. Das hangt jedenfalls damit zusammen, daB die senile Hirnatrophie 
zwar zumeist unmittelbarer Effekt reiner seniler Involution ist, daB an ihrem Zustande­
kommen aber aueh zirkulatorische Einflusse beteiligt sind. Die oft gerade an den 
HirngefaBen sich besonders stark einstellende Atherosklerose mit ihren Folgezustanden, 
Einengung kleiner GefaBe und Storung der Zirkulation dureh Starrwerden der GefaBwande 
fUhrt endlieh nicht selten zu zirkumskripten Erweiehungen, welehe mit Bildung atrophischer, 
narbiger Stellen abheilen (s. unten). 

Ein atypischer Sitz del' Vel'andel'ungen findet sich in Schlafen- und Scheitellappen hei del' sog. 
Alphemischen Krankheit, die meist prasenil auftritt. 

Progressive Die progressive Paralyse oder Dementia paralytica, welehe sich ganz uberwiegend bei 
Paralyse. 

Syphilitikern meist in spaten Zeiten findet, beruht im wesentlichen auf ehronischen dege-
nerativen Prozessen, namentlich in der GroBhirnrinde, wodureh ein Schwund 
der nervosen Elemente, eine Atrophie dieser Gebiete herbeigefUhrt wird. Gleichzeitig 
bestehen aueh Proliferationserscheinungen an Nervenelementen und besonders chronisehe 
Entziindung in Gestalt exsutativer und infiltrativer Prozesse. Die Erkrankung trifft nieht 
gleichmaBig die ganze Hirnoberflache, sondern in erster Linie bestimmte Rindenbezirke, 
namentlieh die Frontallappen, die Inselrinde und den Schlafenlappen, wahrend 
die Occipitallappen mehr oder weniger verschont bleiben. Die atrophischen Windungen 
zeigen das gewohnliche Bild der Atrophie (s. oben), sind kammformig verschmalert, spitz, 
derb, die Sulci zwischen Ihnen sind sekundar erweitert. Mit der im weiteren Verlauf ein­
tretenden Volumenabnahme der ganzen Hirnmasse werden aueh die Ventrikel erweitert; 
es entsteht Hydrocephalus internus mit Ependymwucherungen und Piaodem ex 
vacuo; die Konsistenz des Rirns nimmt allmahlich zu (Gliawueherung). In frisehen Fallen 
der progressiven Paralyse findet man die Rinde der erkrankten Teile oft in groBerer Aus­
dehnung, aber unregelmaBig, fleekig, verfarbt, hyperamisch, oft wie gesprenkelt aussehend. 
In spateren Stadien zeigt die Rinde eine helle, grau-gelbe Farbe und deutliche Ver­
schmalerung; ihre normale Zeiehnung, die am gesunden Rirn in dem Vorhandensein 
mehrerer, ziemlieh deutlieh gesehiedener Schichten hervortritt, ist verwaschen. Dber den 
atrophisehen Windungen sind die weiehen Haute meistens getrubt und bindegewebig 
verdickt;fruhzeitigbilden sieh Adhasionen derselben mit der Oberflaehe des Gehirns, so 
daB die Pia nieht mehr ohne Verletzung der RirnoberfIaehe abgezogen werden kann, und 
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beim LosreiBen der Meningen Parlikel der Rinde an letzteren hangen bleiben .. Diese 
Adhasionen sind Effekte einer chronischen Meningo-Encephalitis. Auch die Stamm­
ganglien des Gehirns bleiben nicht verschont und ferner nicht das KIeinhirn, das besonders 
herdformig (Spielmeyer) erkrankt. Ferner ist das Riickenmark in Gestalt degenerativer 
und entziindlicher Veranderungen mitergriffen; es degenerieren ganze Strange, so die 
Hinterstrange, wenn auch in geringerem Grade als bei der Tabes, ferner die Pyramiden­
strange, andere Riickenmarksbezirke und endlich periphere Nerven. 

Die mikroskopische Untersuchung der Hirnrinde ergibt ausgedehnte Degeneration der 
Ganglienzellen, welche schlieBlich zum vollkommenen Verschwinden eines groBen Teiles derselben 
fiihrt. Ebenso zeigt sich ein Schwund derNervenfasern und zwar schreitet ervonauBen, besonders 
an der sog. tangen tialen Randzone beginnend, nach der Tiefe zu fort, so daB zuerst die 'ganz 
ander Oberflache liegenden, dann die tieferen Scbichten der Rindenfasern zugrunde gehen. Durch fleck. 
weisen Ausfall der Wertscheiden entstehen kleine Lichtungsbezirke. 1m interstitiellen Gewebe treten 
friihzeitig Rundzellen- und Plasmazelleninfil trate, besonders in den Adventialraumen der GefaBe 
der Rinde (Zentralwindungen), hyaline Intimaverdickungen mit Einengung der GefaBlumina, ofters auch 
Erweiterung der venosen GefaBe auf. Die Gliazellen vergroBern und vermehren sich, wobei sich sogen. 
"Stabchenzellen" bilden, auch die fasrige Glia proliferiert. So kann im ganzen .. die Rindenarchitektonik 
so gestOrt sein. daB man die ZelIscbichtung nicht mehr erkennt (J ako b). (Uber die gIeichzeitig vor­
handene Verdickung der weichen Haute siehe auch unten unter Leptomeningitis chronica; auch diese ent­
halten oft PlasmazelIeninfiltrationen). 

Lange Zeit blieb der Zusammenhang der progressiven Paralyse, die man als para­
syphilitisch bezeichnete, mit der Syphilis linbeweisbar. Neuerdings sind vor aHem von 
Noguchi (ferner Jahnel) in einer Reihe von Fallen die SyphiIiserreger (Spirochaeta 
pallida) im Gehirn besonders im ersten rechten Frontalgyrus ge£unden worden, wodurch 
die atiologische Bedeutung der Syphilis direkt bewiesen ist. Die Spirochiiten finden sich 
in einem Teil der FaIle in solchen Mengen zusammengelegen, daB J ahnel von "bienen­
schwarmartiger" Lagerung spricht; besonders liegen sie in dichten Schwarmen um Gang­
lienzellen. GJeichzeitig mit der Paralyse nicht selten andere syphilitische Verandetungen 
im Gehirn, so muliare Gummata (J ako b). Die Paralyse ist nach allem eine ech te 
syphilitische Erkrankung. Worauf der lange IntervaH zwischen primarer Infektion 
und Auftreten der Paralyse (und Tabes) beruht, ist noch nicht mit Sicherheit entschieden. 
Vielleicht ist, eine besondere "Sensibilisierung" des Zentralnervensystems dazu notig. 
Ahnliche Veranderungen wie bei der Paralyse bestehen auch bei der Schlafkrankheit; 
auch hier finden sich reichlichPlasmazellen. 

Nur kurz erwahnt sei, daB sicha uch bei der De men ti apr a e c ox ein Zugrundegehen von Ganglienzellen 
und nervosen Elementen und Ersatz durch Gliawucherung feststellenlaBt, besonders in bestimmten Gebieten. 
Es handelt sich urn einen langsamaber fortschreitend verlaufenden AbbauprozeB der Rinde (Zi m mer mann). 

Bei Neugeborenen mit starkem Ikterus kommt in den Gebirn- (und Riickenmark)-Ganglien schwer 
ikterische Verfarbung vor - sog. Kernikterus. Doch ist er extrem selten. Seine Genese ist nicht mit 
Bestimmtheitbekannt. Vielleicht bewirkt der Gallenfarbstoff durch Schadigung ein Absterben der Ganglien­
zellen, die sich dabei jetzt mit Gallenfarbstoff impragnieren (Hart). Gelbe Kornchen, die sich finden, 
sind vielleicht ikterisch gefarbte zerfallene Markscheidensubstanz (Beneke). So miissen die Ganglien­
zellen auch wieder sekundar mitergriffen werden. Histologisch ahnliche Veranderungen wie bei Paralyse 
finden sich bei der durch Trypanosomen bewirkten Schlafkrankheit. 

Auch bei To II w u t finden sich ahnliche Veranderungen in Gestalf von diffusen Ansammlungen 
von Lymphocyten, Plasmazellen etc.; ferner mehr knotchenfiirmige Ansammlungen von Lymphocyten 
bzw. Gliaelementen (Babes'scheKnotchen). Daneben bestehenDegenerationen der G.wglienzellen und 
Gliawucherungen. Die fiir die Lyssa charakteristischen Negri'schen Korperchen finden sich vor 
allem in den Ganglienzellen des Ammonhorns. . 

Bei chronischer Alkoholvergiftung finden sich in diffuser Verteilung degenerative Verande­
rungen der Ganglienzellen, der Fibrillen und Markfasern zugleich mit Gliawucherung. Bei dem Deli­
ri urn tremens bestehen gleichzeitig noch starke akute Ganglienzelldegenerationen. Die Veranderungen 
betreffen vor allem Stirn- Schliifen- und Kleinhirn (Purkinje's.che ZelIen). Dazu kommen oft 
Blutungen(Jakob). Bei Bleivergiftung zeigen die kleinen GefaBe, besonders der tiefsten Rinden­
scbichten, Sprossungen und Endothelwucherungen, daran schlieBen sich Degenerationen der nervosen 
Elemente an. Weiter sind bei mar:chen Geisteskrankheiten auch Veranderungen im Central­
nervensystem, besonders degenerativer Natur, nachweis bar. Doch handelt es sich bier um feinste, nur 
mit besonderen Methoden nachweisbare Veranderungen, so daB allf die Speziallehrbiicher verwiesen 
werden muB. So find en sich bei der Dementia praecox, besonders in bestimmten Rindenechichten, 
degenerative Verandernngen der Ganglieniellen starker hervortreten an Abbaustoffen, reaktiven Wuche­
rungen etc. der Glia. Cirrhotische Zustand~ der Leb~r gle~chzeitig mit Gebirnveranderungen finden 
sich bei der sog. W,ilson' schen Krankhel t (progressIve Linsenkernerkrankung) und der Westphal­
S triimpell' schen Ps eudo s klerose. 
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c) Stornngen der BInt- nnd Lymphzirkulation. - Blutungen. 
torische (anamische und hamorrhagische) Erweichungen. 

ZirknIa-

Anamie und Hyperamie. Anamie des Gehirns findet sich als Teilerscheinung allgemeiner 
Blutarmut oder als kollaterale Anaroie bei abnorm starker Blutfiillung anderer Organe (vgl. 
S. 19). AuBerdem konnen groBere oder kleinere Bezirke durch Arterienkontraktion blutarm 
werden (spastische Anamie [S. 19]). Die Anamie ist durch Blasse der Gehirnoberflache 
und durch die geringere Zahl der an der Schnittflache des Gehirns hervortretenden Blut­
punkte 1) charakterisiert. Vollstandige lokale Anamie fi'thrt nach kurzer Dauer zu ischami­
scher Erweichung (s. unten). 

Kongestive Hyperamie des Gehirns findet man als Vorstadium und Begleiterschei­
nung entziindlicher Zustande; Stauungshyperamie tritt bei allgemeiner Blutstauung 
(infolge von Herz-, Lungen- und Nierenleiden), sowie bei lokalen Hindernissen in der Blut­
stromung ein. Die kongestive Hyperamie weist eine mehr diffuse, fleckige Rotung der Gehirn­
substanz auf. Die Sta uungshyperamie zeigt namentlich starke Venenfiillung und auf der Schnitt­
flache des Gehirns reichliche Blutpunkte. Dabei ist jedoch zu beachten, daB auch am anami­
schen Gehirn die groBen Venen der Pia stark gefiillt sein konnen, namentlich an den hinteren 
Teilen des Gehirns, wohin das Blut sich - bei Riickenlage der Leiche - nach dem Tode senkt. 

Lokale Stauungserscheinungen entstehen vorzugsweise durch dreierlei Vorgange: 
Verlegung oder Kompression der Gehirnsinus durch Tumoren, besonders wenn diese 
auf die Vena magna Galeni driicken; durch Sinusthrombose (vgl. harte Hirnhaut) und 
durch Erhohung des intrakraniellen Druckes. Eine Thrombose des Hirnsinus, 
welche sich auch auf die Piavenen fortsetzen kann, hat Stauungshyperamie und Stauungs­
odem im Gehirn zur Folge. Sie kommt bei kachektischen und anamischen Individuen gelegent­
lich ohne nachweisbare andere Ursache vor; wanhrscheinlich handelt es sich dann um Folgen 
von Veranderung des Endothelbelages; haufiger findet sich eine Sinusthrombose als 
Throm bophle bitis (s. unten). An die Stauung kann sich eine herdformige Erweichung 
(durch mangelhafte Ernahrung infolge der gestorten Zirkulation) und blutige Infarzierung 
im Gehirn anschlieBen. Starke intrakranielle Druckerhohung (s. unten) bewirkt 
dadurch eine Stauung, daB die diinnwandigen Venen komprimiert werden, wahrend die 
arteriellen GefaBe offen bleiben. 

Erweichung. Wird auf irgend eine Weise, z. B. durch plotzlich eintretenden GefaB­
verschluB, ein Bezirk der Nervensubstanz von der Ernahrung ausgeschaltet, so ver­
fallt dieser sehr rasch der Nekrose, welche im Zentralnervensystem in Form einer Kolliqua­
tionsnekrose, einer Erweichung, der sog. Encephalomalazie, auftritt; die abgestorbenen 
Teile nehmen aus der Umgebung Fliissigkeit auf, quellen und zerfallen (s. S. 88) schlieB­
lich in eine breiige bis fliissige Masse. Die Erweichung des Zentralnervensystems 
entspricht also vollig den Infarkten anderer Organe (s. dort). Kurze Zeit nach dem 
Eintritt der Nekrose erhalten die Achsenzylinder stellenweise kolbige Anschwellungen 
(Fig. 717a u. 717b) und erleiden eine Dissekation, d. h. zerfallen in Quersegmente. Viel­
fach ist auch ein volliger Zerfall an Ihnen zu beobachten. Das Mark quillt ebenfalls auf und 
fallt zum Teil yom Achsenzylinder ab, teils bilden Triimmer der Markscheide rundliche 
oder ovale, oft doppelt konturierte, haufig auch unregelmaBige oder tropfenartige Korper 
(Myelintropfen), welche zuweilen in der Mitte ein Fragment des Achsenzylinders ein­
geschlossen enthalten (Fig. 699, S. 645). Friihzeitig erleiden die degenerierenden Mark­
scheiden, wie auch die abgefallenen groberen und feineren Partikel derselben eine fettige 
Umwandlung, so daB man schlieBlich in groBer Menge freie Fettropfen vorfindet. An dem 
Zerfall nehmen auch die Ganglienzellen teil, ebenso zeigt sich ein Zerfall der Neuroglia. Eine 
haufige Begleiterscheinung der Erweichungsprozesse stellen kleine Hamorrhagien dar, welche 
teils Diapedesis-Blutungen sind, teils durch fettige Degeneration und ZerreiBung der GefaB­
wand verursacht werden. 

1) Die auf der frischen Schnittflache des Gehirns sichtbaren roten "Blutpunkte" entsprechen durch­
schnittenen kleinen .Venen; je nach dem Fiillungszustande treten sie in groBerer oder geringerer Anzahl 
deutlich hervor. 
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Fiir die Betraehtung mit dem bloBen Auge stelIen die Erweichungsherde zuerst 
stark gequollene, daun wirklieh breiige bis fliissige Massen dar; die makroskopisehe Struktur 
ist in ihrem Bereiehe verwiseht, so ist del' Untersehied von grauer und weiBel' Substanz, 
im Gehirn z. B. die regelmaBige Zeiehnung del' Stammteile odeI' del' Rinde, versehwunden. 
In die Umgebung geht del' Erweichungsherd in del' Regel dureh eine gequollene, odematose 
Zone iiber. Die Farbung des Herdes hangt von del' Anwesenheit odeI' dem Mangel ausgetre­
tenen BIutes ab; fehlen Blutungen, so hat er eine weiBe odeI' grauweiBe Farbe, welehe 
dureh den nachfolgenden fettigen Zerfall in einen mehr gel ben Ton iibergeht; man be­
zeiehnet das als weiGe Erweichung. Sind geringe Mengen von Blut vorhanden, so erhalt 
die erweiehte Substanz teils durch die Anwesenheit del' roten BIutzellen, teils durch Imbibition 
mit sieh IOsendem BIutfarbstoff eine ausgesproehen rotlich-gelbe Farbe, und man sprieht 
dann auch wohl von gelber Erweichung. Eine rote Erweichung entsteht, wenn del' Herd von 
reichlichen kapillaren Blutungen durehsetzt ist und dadureh ein gelb und rot 
gesprenkeltes Aussehen erhalt. 

Bald naeh Eintritt einer Erweichung stellen sich Reaktionsvorgange von seiten 
del' Umgebung ein, welehe den schon im allgemeinen Teil (S. 124ff.) gesehilderten Prozessen 
del' Resorption und Organisation entspreehen. Schon naeh 24-48 Stunden sehen wir die 

Fig. 7l7a. 
Zupfpraparat aus einem Erweichungsherde 

WeiJ3e Er­
weiellung. 
Gelbe Er­
weiehung. 
Rote Er­
weichung. 

Reaktion 
von seiten 
der Um­
gebung. 

erweiehte Masse von reichliehen Wanderzellen 
durehsetzt. In del' ersten Zeit sind es vorzugsweise 
mehrkernige Leukozyten, die in den Herd ein­
wandern; sehr bald a bel' treten vorwiegend groBere 
einkernige Wanderzellen in ihm auf; letztere 
werden von aus dem Blut ausgewanderten Zellen, 
Fibroblasten, Adventitiazellen und GIiazellen ab­
geleitet. Die letzteren stellen auf jeden Fall den 
Hallptbestandteil. Beide Formen del' Wanderzellen, 
besonders die einkeriligen, nehmen von den reieh­
lieh vorhandenen Zerfallprodukten in sieh auf und 
erseheinen so alsfetthaltige bzw. Kornchenzellen 
(s. Fig. 717b und Tafel VI). Hatten BIutungen 
stattgefunden, so finden sich aueh sehr bald rote, 
blutkorperehenhaltige und pigmenthaltige Wander­
zellen. Die Resorption von Erweiehungsherden 
geht, namentlieh bei den groBeren, sehr langsam 
vorsieh, besonders dann, wenn die Zirkulationsver­

im Gehirn (2~l!). Kornehen-
a, a, Aehsenzylinder mit gequollenem Mark, zum Teil zellen. 
der erstere frei, b, b,. b, naekte, znm Teil stark ge-
quollene Aehsenzylinder, b, solcher mit korniger Trii-
.bung, c, c, Myelintropfen (freies Mark), d in Zerfall 
begriffene Ganglienzelle mit Fettropfen, e, e" et, eo 
Wanderzellen, I, I, Fettkornchenzellen, I, Wanderzelle 
mit einigen Fettropfen, g Wanderzelle, die vier rote 
Blutkorperchen aufgenommen hat, h solche mit einem 

Myelintropfen. 

haltnisse durch Odem, senile Veranderungen del' GefaBe etc. ungunstig geworden sind. Ja es 
kann in solehen Fallen sogar sekundar eine noch weitere Ausbreitung del' Erweichung B-tatt-
finden. Mit dem Beginn del' Resorptionstatigkeit stellen sich aueh reparatorische Wuche- Glia und 

rungen in del' Glia und den bindegewebigen Teilen del' Umgebung (GefaBe, Pia), g~~:b';­
besonders ersterer ein, welche zu einer Einkapselung des Herdes fiihren und ihn naeh Vollen- wucherung. 

dung del' Resorption in eine derbe Narbe odeI', wenn Flussigkeit und ein Hohlraum bestehen 
bleibt, in eine mit klarer Flussigkeit gefiillte Zyste umwandeln (vgl. S. 129 und Fig. 134, 
S. 128). Wieviel Anteil hier die GIia, wieviel das Bindegewebe hat, ist sehr verschieden. 
Kleinste Herde werden wohl stets durch die Glia gedeckt. Vielleicht entsetehn die kleinen 
sog. Lich tungs be zir ke auf diese Art. In groBeren Narben und besonders Zysten £indet Lichtungs· 
man oft den Bindegewebsanteil innen, eine bedeutendere Gliawueherung auBen; doch beZlrke. 

konnen aueh groBere Defekte dureh GIia allein gedeekt werden. 
Die Ursa chen von Erweichungen des Gehirns sind naturlieh Storungen der Ursachen 

Blu tzir kulation, namentlich VerschluB von Arte rienasten, welcher dureh Thrombose d~~.!~:~~­
und Embolie, seltener durch Wucherung del' GefaBintima odeI' durch Einwachsen odeI' Kom-
pression von Tumoren hervorgebracht wird. Man bezeiehnet so entstandene Formen als 
anamische odeI' ischamische Erweichungen. Thrombose von Hirnge£aBen ist lschami-

sohe Er­
meistens die Folge atheromatoser Prozesse, die an Ihnen mit Vorliebe vorkommen. weichung. 

Die Emboli stammen von Thromben groBerer Hirnarterien, odeI' von Auflage-



Hauptsitz 
der Erwei­
chungen. 

Hemi­
plegie. 

Rinden­
erwei­

chungen. 

Zahlreiche 
kleine 
Erwei­

chungen. 

Erwei­
chungen 

im 
RUcken­

mark. 

670 Kap. VI. Erkrankungen des Nervensystems. 

rungen auf den Herzklappen (Eridokarditis), Thromben im Arcus aortae oder im 
Herzen oder endlich von solchen der Lungenvenen. Eine Obliteration von Gehirnarterien 
kann durch luetische Arteriitis evtl. auch tuberkulOse oder durch Atherosklerose 
herbeigefiihrt werden (S. 429 und 424ff.). 

Am haufigsten kommen GefaBverlegungen in den groBen Arterienstammen der Hirn­
basis vor. So besonders an der Arteria fossae Sylvii und den von ihr direkt in die Hirn­
substanz eindringenden und die Stammganglien versorgenden listen; daher finden sich 
auch Erweichungsherde am haufigsten in der Gegend der Capsula interna und 
der paarigen Stammteile, dem Nucleus caudatus, Thalamus opticus und 
Nucleus lentiformis; seltener werden solche in Pons, Vierhiigeln und HirnschenkelfuB 
gefunden, Gebiete, welche zum Teil von der Arteria profunda cerebri, zum Teil von kleineren 
listen der Arteria basilaris versorgt werden. Die Herde erreichen oft eine bedeu tende 
GroBe, sie sind haselnu13- bis hiihnereigroB und groBer, ja es gibt FaIle, in denen der groBte 
Teil einer Hemisphare von der Erweichung eingenommen wird. Dber den Erweichungsherden 
ist die Hirnoberflache zunachst vorgewolbt, spater sinkt sie ein; schon von auBen 
zeigt die betreffende Stelle meist eine deutliche Fluktuation. Wenn die Erweichung die 
Gegend der inneren Kapsel trifft, sokann auch ein ganz kleiner Herd halbseitige, motorische 
und sensible Lahmung, Hemiplegie,.einer ganzen Korperhalfte hervorrufen, da in dem Raum 
der Capsula interna nahe zusammengedrangt fast samtliche motorischen und sensiblen Bahnen 
verlaufen (s. Fig. 701 S.656). 1m iibrigen sind die klinischen Folgezustande natur-

a gemaB von Sitz und GroBe der Erwei-

e 

·;.~;.~.~.;:';I:r.: .. ':.i ~v @A chungabhangig.Haufigfindensich 
_ w. zahlreiche Herde nebeneinander, altere 

kleine besonders in den Stammganglien 
und etwa ein groBer neuer Herd, welcher 
zum Tode fiihrt. Sie sind auf eine ge­
meinsame Ursache, etwa Atheroskle­
rose, zu beziehen. 

Seltener kommt eine GefaBverlegung im 
Gebiet jener Arterien vor, welche von den in der 
Pia der Konvexitat gelegenen GefaBnetzen aus in 
die Hirnrinde und die oberen Schichten der 
Markmasse eindringen. Es entwickeln sich dann 
u mschrie bene Rindenerweich ungen, welche 
auf klein ere Stellen einer oder mehrerer Gyri be­
schrankt sind und bloB die graueRinde oder auch 
noch die Markleisten der Windungen in Mitlei­
denschaft ziehen. Haufig entstehen dadurch eigen. 
tiimliche Formveranderungen der ergriffenen Gyri, 
indem diese durch die Erweichung und Hohen-

Fig. 717 b. bildung in ihrem Innern kollabieren, gleichsam 
Schnitt aus einem mit Osmiumsaure behandelten von den Seiten her zusammenklappen, nament­
Stiickchen von einem frischen anamischen Er- lich nachdem die erweichte Masse resorbiert wor-

weichungsherd aus dem Gehim (.l~.!!.). den ist. Starke Verschmalerungen derWindungen 
Die fettigen Substanzen sind durch die Osmiumsaure ge- kommen auch bei narbiger Heilung solcher Rinden­
schwarzt, das Ubrige in gelbem Grundton. a gequollener erweichungen zustande. In der Umgebung der 
Ach.se,?zylinder. b, c, d ~yel.inkiirper. k .Fettkiimchenzellen. Herde findet man nicht selten eine ausgedehnte 
e kormg zerfallene Masse mIt emzelnen hyaiInen Schollen (gelb). Atrophie der Hirnrinde. Von besonderer Bedeu-
tung ist ein von der Arteria fossae Sylvii zur unteren Stirnwindung abgehenderZweig, welcher linkerseits 
die Brocasehe Stelle (Spraehzen trum) versorgt; dureh Verlegung dieser kleinen Arterie kann isolierte 
Erweichung des Sprachzentrums und somit (motorisehe) Aphasie entstehen. 

Nieht selten kommen mehr oder weniger ausgedehnte Erweichungen des Gehirns in Form eines 
lange anhal tend en Leidens zur Ausbildung, meist inderArt, daB infolge einer progressiven GefaB­
erkrankung, z. B. einer Atherosklerose oder einer luetisehen Arteriitis nach und nach zahlreiche kleine 
Herde auftreten, welche nur langsam zur Resorption und Heilung kommen, zum Teil auch miteinander 
konfluieren; andererseits kann aueh ein akut entsw,ndener Erweichungsherd sich nach und nach weiter 
ausbreiten, indem sich in seiner Umgebung Storungen der Blut- und Lymphzirkulation einstellen, welche 
zu immer weiter um sieh greifenden Quellungs- und Zerfallsprozessen fiihren (vgl. oben). 

Viel seltener alsim Gehirn kommen ausgedehnte anamische Erweiehungen im Riickenmark 
vor. Kleine, auf GefaBversehiuB .zuriiekzufiihrende Herde von Myelomalazie finden sieh ofters bei 
luetiseher Meningitis und Meningo ~Myelitis, sehr selten durch Atherosklerose hervorgerufen. 
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Eine sog. kolloide oder gelatinose Erweichung kommt dadurch zustande, daB sich in und Kolloide 
urn die GefaBe hyaline Schollen ablagern. Bilden sich groBe derartige Massen, so nimmt das ganze Gebiet Er· 
makroskopisch diese Beschaffenheit an. . weichung. 

Blutungen. Neben thrombotischen und embolischen Erweichungen ist die Hamorrhagie BIutungen 

eine der haufigsten und klinisch wichtigsten Hirnaffektionen. Sie stellt das Bild der sog. 
Apoplexie dar. Ihre gew6hnliche Ursache ist Ruptur von GefaBen im AnschluB an Apopiexie 

Traumen oder besonders an Erkrankungen der GefaBe, wie sie gerade am Gehirn mit 
Vorliebe auftreten. Hier spielen die Hauptrolle hyaline und fette Degeneration, Athero· 
sklerose, Syphilis und sog. Miliaraneurysmen (S.435), alles Prozesse, welche die 
Widerstandsfahigkeit der GefaBwand herabsetzen und damit zu ihrer ZerreiBung disponieren. 
Bei Erkrankungen, welche erfahrungsgemaB mit ausgedehnten Veranderungen des 
BlutgefaBsystems einhergehen, wie chronische Herzkrankheiten, Nierenleiden (Arteriolo- Patho· 

skI erose S. dort), Alkoholismus u. a., treten auch Gehirnblutungen in vermehrter Haufig. genese. 

Fig. 718. 
Beginnende weiBe Erweichung (Schnittpraparat); vom Rande eines ganz frischen Herdes im Gehirn (ZP). 
An Stelle der Nervenfasem kugelige und unregeimiiBige gequollene Massen; die Neuroglia geiockert, vielfach eingerissen, ihre 

Maschenriiume erweitert. 

keit auf. Sie stellen sich dann meistens im AnschluB an gewisse Gelegenheitsursachen, 
namentlich an p16tzliche Steigerungen des Blutdrucks ein, wie solche bei k6rperlichen 
Anstrengungen, ven6ser Stauung durch Anstrengung der Bauchpresse, akuter Alkoholwirkung, 
psychischen Erregungen etc. eintreten. Eine besond~re Art von Aneurysmen, die sog. embo· 
lischen, geben Veranlassung zu intermeningealen Blutungen, besonders an der Hirnbasis, 
wo diese Aneurysmen vorzugsweise ihren Sitz haben. Endlich sind noch die hamor· 
rhagischen Diathesen (S.24) als Veranlassung meist. kleinerer Hirnblutungen, sowie 
die im Verlauf septischer Erkrankungen auftretenden Apoplexien zu nennen. 

Ganz kleine, punktf6rmige Blutungen heiBen Kapillarapoplexien und bestehen KapiIIar' 

meist nur in Blutaustritten in die Lymphscheide der GefaBe (Fig. 719), die sich von den apoiexien. 
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oben erwahnten "Blutpunkten" (S. 668, Anm.) dadurch unterscheiden, daB sie nicht 
von der Schnittflache abspulbar $ind. Sie finden sich sehr haufig bei aktiver und passiver 
Hyperamie, in der Nahe von Entzundungsherden, bei hamorrhagischen Diathesen, auch 
in einfachen Erweichungsherden und in deren Umgebung (vgl. oben "rote Erweichung"). 

Durch groBere Blutungen wird das Gewebe des Gehims zertrummert, und es bildet 
sich ein in frischem Zustande dunkelroter Herd, der aus geronnenem oder flussigem Blut 
besteht und das Nervengewebe verdrangt. Spult man den Herd aus, so erhalt man eine 
Hohle mit fetzigen, in hamorrhagischer Erweichung begriffenen Randem; aus der zerfetzten 
Wand der Hohle ragen Blutge£aBe hervor, die oft fOrmlich in der erweichten Masse flottieren. 
Die weitere Umgebung des Herdes ist im Zustand starker odematoser Quellung und weist 
in der Regel mehr oder minder zahlreiche kapillare Apoplexien auf. Durch Diffusion 
von Blutfarbstoff erhalt die Umgebung nach ein paar Tagen eine gelbliche Farbe 
("zitronenfarbenes Odem"). 

Fig. 719. 
Rote Er'lveichungmit, kapillaren Apoplexien. (Aus der Umgebung einer traumatischen Blutung im 

Riickenmark (.i~.!l). 
Zahlreiche Tote Blutzellen (griin) frei irn Gewebe, zurn Teil auch in Wanderzellen (rot) eingeschlossen sowie in den hierdurch 

ausgedehnten adventitiellen Lymphscheiden der GefaBe. 

Perfora- Der hamorrhagische Herd kann bi'l HiihnereigroBe und mehr erreichen; nicht selten 
tion einer 
Blutung. perforiert er in einen Seitenventrikel, von welchem aus Blut dann auch in den dritten Ventrikel, 

den anderenSeitenventrikel und selbst in den 4. Ventrikel hinuber- bzw. hinunterflieBen 
kann. Nach Bersten der GefaBe dauert die Blutung so lange fort, bis der Druck auBerhalb 
der Arterie die Hohe des Druckes innerhalb erreicht hat. Es ubertragt sich somit der Blut­
druck auf die Umgebung des GefaBes und wird von dieser wieder auf die Himsubstanz in 
weiterer Ausdehnung ubertragen. Daher findet man im Gehim die Zeichen des erhohten 
Druckes (S. 675): Spannung der Dura), Trockenheit der Haute, Abflachung der Windungen, 
Verstrichensein der Sulzi. 

Histologi- Die histologische Untersuchung zeigt in der U mge bung des Herdes den Befund 
"c:e1c~::n- der roten Erweichung; nach wenigen Tagen treten Zeichen beginnender Resorption (vgl. 



A. Zentralnervensystem. 673 

S. 669), namentlich Kornchenzellen und blutkorperchenhaltige Zellen auf. Der Herd wird 
sodann, indem das Blut zum Teil aufgesaugt wird, zum Teil als Pigment liegen bleibt, 
dunkelbraun, dann gelbbraun, von schmieriger Beschaffenheit; nach und nach blaBt 

Fig. 720. 
Hydramischer QuelIungsherd in der weiBen Substanz des Riickennl3,rks in einem FalIe von chronischer 

Nephritis (51°). 
Viele Gliamaschen erweitert, in einzelnen derselben gequolJene klumpige, aus Nervenfasern hervorgegangene Korper. In der 

Umgebung des Herdes normales Nervenparenchym. 

er abo Es wuchert die Glia uud evtl. Bindegewebe der Umgebung, wie oben dargelegt. 
So bildet sich schlieBlich eine pigmentierte Narbe, die sog. apoplektiscbe Narbe, oder eine Apoplekti­

apoplektiscbe Zyste, indem der Hohlraum nicbt ganz ausgefiillt wird. Der anfangs rotlich ~c~.f f::~e 
gefarbte und triibe Inhalt der Zyste wird 
allmahlich durch klarere serose Fliissig­
keit erstltzt, so daB die Zyste schliel3lich 
den aus einfachen Erweichungsherden 
hervorgegangenen ahnlicher sieht. Die 
entstehende Narbe oder Zystenwand ist 
meistdurch Blutpigmentreste auch braun­
lich gefarbt. 

Blutungen, welche aus Miliaraneu­
rysmen oder iiberhaupt durch GefaB­
ruptur erfolgt sind, finden sich meistens 
in den Stammteilen und zwar an den 
Asten der Arteriae fossae Sylvii, 
wo auch die Miliaraneurysmen mit Vor­
liebe sitzen; wie bei den embolischen 
Erweichungsherden wird sehr haufig die 
innere Kapsel in Mitleidenschaft gezogen 
und dadurch eine Hemiplegie hervor­
gerufen; seltener finden sich Blutungen 
in Pons und Medulla oblongata. Trau­

Fig. 721. 
GroBe Blutung mit Perforation in 

(b3i a). 
Gehirnrinde bei b. 

b 

a 

den SeitenventrikeI 

matische Blutungen richten sich in ihrer Lage natiirlich nach der Einwirkungsstelle des 
Traumas. Besonders wird bei ihnen die Rinde betroffen, oft auch namentlich an der der Ein­
wirkungsstelle des Traumasgegeniiberliegenden Seite (Con tre cou p). Oftfinden sich mehrere 

Schmaus-Herxhei mer, Pathologische Anatomie. SpezielJer Teil. 13. u. 14. Auf!. 43 

Sitz der 
Blutungen. 



llltltllngen 
ins 

Riicken­
mark. 

674 Kap. VI. Erkrankungen des Nervensystems. 
------- ~-------- ---

Blutungen verschiedenen Alters wegen der gemeinsamen Ursache (Atherosklerose, Aneu­
rysma)~zusammen. Klinisch hangen die Folgezustande auch hier von GroBe und besonders 
Sitz der Blutungen abo 

Blutungen ins Ruckenm!1rk(Hamatomyelie) sind selten und entstehen meist aus 
traumatischen Anlassen (s. untell); fast immer verbreiten sie sich ausschlieBlich in der grauen 
Substanz. In ihrem histologisohen VerhaIten gleichen sie vollig denen des Gehirns. 

Stii~Ungen . Storungen der Lymphzirkulation auBern sich imZentralnervensystem durch 
.LYl~~~- Ansammlung von vermehrtem Transsudat, entweder an der Oberflache des Gehirns und 

ZlrklliatlOn. Ru-ckenmar.ks (im Su bdural- und Su barachnoidealrau m) - Hydrocephalus externus-, 

Hydro­
cephalus 
internus 
externus 

lind Hirn-
odem. 

oder durch Transsudatansamllllung in den Hirnkammern, resp. dem Zentralkanal des 
Ruckenmarks - Hydrocephalus internus, bzw. im Ruckenmarkskanal - HydromyeJie -, 
(uber diese Veranderungen vgl. unten), oder endlieh in starkerer seroser Durchtrankung 

Fig. 721a,. 
Blutung in Pons undKleinhirn. 

Nach Crllveilhier,l. C. 

der Hirn- oder Ruckenmarks­
substanz selbst - Odem dersel­
ben. Indes ist bei allen diesen 
Formen zu bemerken, daB es sieh 
nicht immer um einen reinen, 
mechanlseh oder dyskrasisch ent-

Fig. 721 b. 
Blutung ins Gehirn. 

standenen Hydrops handeIt, daB vielmehr manche Falle bereits als sel'ose En tzun­
dungenaufgefaBt werden miiase~,.Das Hirnodem kann ein allgemeines oder partielles 
sein. 1m ersteren Falle zeigt fich das ganze Gehirn vergroBert, stark durchfeuchtet, 
von auffallend weicher, teigiger Konsistenz, meistens anamisch. Auf der Sehnittflache 
fallt besonders der starke feuch.~~, G:lanz unddas rasche ZerflieBen der Blutpunkte (S. 668, 
Anm.) auf. Bei starker V olumenziin'ahme des Gehirns wird letzteres gegen das Schiideldach 
angepreBt, so daB die Windtinge.n abgeplattet und die Sulzi verstrichen werden . 

. Khenn- d Besonders die Glia ist infiltriert. Die Ursa chen des Hirnodems sind nicht in allen Fallen zelC en un . '- " .. .-' 
Patho- klarzulegen. Es ist jedenfalls '5ft nut als agonale Erscheinung zu deuten; in anderen 

ge~~;n~les Fallen kommt ihm 1m Gegensatzhierzu eine hohe Bedeutung insofern zu, als es den einzigen 
'odems. positiven Sektionsbefund darsteUenkan'n. Hierher gehoren die als Apoplexia serosa 
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bezeichneten FaIle rascher Todesart, mancheFaIle von Sonnenstich (lnsolatio S. 294), 
endlich auch die bei gewissen akuten Infektionskrankheiten, besonders solchen des Kindes­
alters, auftretenden aku ten Ode me (vgl. unten). 1m Gegensatz zu diesen kongestiven 
Odemen beruhen andere Formen auf venoseI' Stauung (s. oben S. 48 ; wieder andere 
Formen, die besonders im Verlauf chronischer Nierenerkrankungen auftreten, entsprechen 
in ihnir Genese wahrscheinlich den hydramischen Ode men anderer Organe. Besteht 
Odem, so kann dies durch Druck auf die Venen (an der Mundungsstelle in die venosen Sinus) 
und AbfluBbehinderung des Blutes noch verstarkt werden. 

1m Gehirn wie im Riickenmark finden sich ferner lokale, oft jedoch ziemlich ausgedehnte Affek­
tionen, welche durch eine starke Quell ungsowohl del' N ervenele men te, wie auch dell N euro­
gliagewebesgekennzeichnet sind (Fig. 720). Meist zeigt sich das Gewebe innerhalb diesel' Herde auch 
makroskopisch aufgelockert, sehr feucht, noch weicher und sukkulenter als normal. Mikroskopisch besteht 
in den Herden oft Quellung, manchmal auch Degeneration von Achsenzylindern und Markscheiden. Die 
gequollenen Nervenfasern liegen in stark erweiterten Maschen des Neurogliagewebes, dessen Balken eben­
falls durch hydropische Quellung verdickt erscheinen. Auch die in den Herden gelegenen Ganglienzellen 
zeigen oft degenerative Veranderungen. Der ProzeB kann bis zu wirklicher:Erweichung (S. 668) des gequol­
lenen Gewebes fortschreiten, haufiger kommt es aber unterErhaltung des·griiBeren Teiles del' Neuroglia 
durch die Degeneration zahlreicher Nervenfasern zu einer Rarefikation, d .. h. weitmaschigeri Beschaffenheit 
der ergriffenen Stellen, in denen dann nicht selten auch Kiil'nchenzellenauftreten; haufig fmdensich solche 
Stellen in der nachsten Umgebung kleiner BlutgefaBe, ja es kann sogar zur Entstehring zystlmartiger, 
mit Serum gefiillter Hohlraume kommen, welche von den GefaBen durchzogen w!lrde!l.·Namentlich 
finde~ sich derartig~. Prozess~ in Begleitung von sen. il e r Hi rn ~ t I' 0 phi e, wo beisioh besonqe~.~ie Stam~­
ganglien von Hohlraumen dleser Art durchsetzt zelgen undemzelne S.tellen auf der Schrilttflache~oft em 
geradezu siebartig durchliichertes Aussehen aufweisen; diesen Zustand bezeichiiet manals Eiatcrible. Etat criblc. 

801che Quellungszustande konnen Folgen sehr verschiedener Ursa chen sein.Zum Teil entstehen 
sie durch Lymphstauung, wobei die angesammelte Gewebsfliissigkeit die zarten Nervenfasern'zur:Quel­
lung bringt; solche lokale Lymphstauungen finden haufig unter verdickten Stellen der weichen Haute 
oder der Dura statt. Ferner sind viele Herderkrankungen im Gehirn und Riickemnark (Blutlingen, 
Erweichungen, Eiterherde, Tuberkel, Gummen, Tumoren) von einer Zone gequollenen,ode~atosen 
Gewe bes u mge ben, dessen starke Durchtrankung yielleicht mit vermehrter Kongestiqn zu~ammenliangt, 
~eilweise auch auf Kompression der Lymphbahnen durch den .. Erk.rankungsherd selbst zuriickzufiihren 
1st. Zum groBen Teil endlich sind die Ursa chen solcher Quellungszustande· chronisch -en tziind1icher 
Art und kommen besonders im Verlaufe von Entziindungen der weichen Haute oder der Dura durch·Fort­
leitung .<:les Prozesses auf die Substanz des Nervensystems zustande, sind also ill). allgemeinen d~p entziind­
lichen Odemen analog zu setzen. Sie begleiten ferner sehr haufig die oberi genannten akuten Odeme, wie 
sie im Verlaufe akuter Infektionskrankheiten, besonders bei Kindern undbei lrisolatio auftreten. Endlich 
kommen auch ahnliche hydropische Quellungszustande im Verlaufe von Kachmde bewirkenden E,rkran­
kungen verschiedener Art (Anamie, Diabetes mellitus, Tuberkulose' usw.)vor. Doph entst.ehendie hoch­
gradigsten dieser Veranderungen wohl in der Regel erst kurz vor dem Tode odel' al1ch erstwahren.d der Agone. 

Die Zirkulationsverhiiltnisse im Gehiril. beeinflussen _ in hohem' Grade die' D r'uckver - Himdruck, 

hal tnisse innerhalb des Schadelraumes. Unter physiologischenVerhaltnisBen' steht das Gehirn 
unter dem Druck, welchen die Spannung des Liquor.cerebrospirialis auf es ausiibt, demsog. intra­
krani~llen Druck, welcher nicht mit dem Blutdruck (d. h. dem Druck innerhalbder:BlutgefaBe 
des Schadels) zu verwechseln ist. Diesel' intrakranielle Druckwird durch verscniedene Affek-
tionen des Gehirns erhiiht, und dadurch entsteht jener Zustand, den manals "Hirndruck" 
bezeichnet, und dem auch ein bestimmter klinischer Symptomenkomplex entspricht. Del' intra-
kranielle Druck wird verstarkt durch Erh6hung des Blutdruckes, durch raumbeengende 
Prozesse innerhalb des Schadels (Tumoren des Gehirns und seiner Meningen, del' Dura, 
del' Knochen), sowie durch BI u tungen odeI' BI u tstau ung im Gehirn. Teilweise kann die Druck­
erh6hung durch vermehrten Abflufi von Liquor cerebrospinalis wiedel' ausgeglichen werden, 
allein das ist eben nul' innerhalb gewisser Grenzen m6g1ich. Nimmt del' Druck sehr zu, so wird 
das Gehirn an die Schadelwand angepreBt, und es kommt dadurch ein charakteristisches Bild 
zustande; die Dura ist auffallend gespannt, durch den starken Druck wird aus ihr und den Meningen 
das Blut und die ser6se Fliissigkeit ausgepreBt; die Meningen erscheinen dadurch blutarm und 
trocken; die Windungen sind gegen die Dura angepreBt, platt, verbreitert, die Sulzi verstrichen. 

d) Entziindungen. d~~~:~~~'-
E d d N d E h l·t· . Encephali-

Das Bild del' akuten ntzun ungsprozesse es ervensystems, er neep a I IS 1m tis und 

Gehirn, lllyelitis im Ruckenmark ist, ebenso wie in anderen Organen, durch die Teilnahme E~~~~~i~;, 
des GefaBapparates gekennzeichnet, welche in den Erscheinungen del" entzu:ndlichen und degene­

Hyperamie, der Exsudation un'd dem Auftreten vermehrter Mengen vonWan'derzellen p~~!~~~e. 
43* 
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auBerhalb des GefaBlumens gipfelt. Doch pflegen auch schon bei sehr leichten Graden 
der Entzfuldung, bei geringer seroser Exsudation in das Nervenparenchym, degenerative 
Prozesse (vgl. S. 651ff.) sehr in den Vordergrund zu treten und sind wohl auf zweierlei 
Momente zu beziehen, welche man in ihrem gegenseitigen EinfluB keineswegs scharf aus-

Fig. 722. 
Akute Myelitis. 

- • I 
t " 
11 
C' 

a, al wenig veranderte Nervensubstanz, b, b, stark gequollene Nervenfasern , c, Cl Erweiterung zahlreicher Gliamaschen, in 
welchen schon viele Nervenfasern fehlen, d, d l entfettete Kornchenzellen in einem ebenfalls gequollenen Bezirk, t Reste einer 

zerfallenen Nervenfaser, g BlutgefaBe mit reichlichen roten Blutkorperchen und Leukozyten gefiillt. 
Auf der linken Seite des Praparates ist das Gewebe, besonders um die GeraBe herum, zellig infiltriert; ebenso ist die adventitielle 

Lymphscheibe (h) mit Leukozyten angefiillt. 

einanderhalten kann: die direkte Wirkung der entzfuldungserregenden Ursachen auf die 
Elemente des Nervensystems und den Effekt der durch die Exsudation bewirkten starkeren 
serosen Durchtrankung, welche zur Quellung und Degeneration der Nervenelemente fiihrt. 
1m einzelnen bestehen diese degenerativen Veranderungen in den schon oben (S. 651/52) be-
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sprochenen Vorgangen oder Quellung, der Segmentierung und des Zerfalles der 
Nervenfasern mit ihren Markscheiden (Fig. 699) lind den genannten regressiven 
Veranderungen der Ganglienzellen. Wie an anderen parenchymatosen Organen 
kommen auch im Nervensystemviele Formen von Entzundung vor, bei denen diedegenerativen 
Prozesse weitaus uber die Exsudationserscheinungen uberwiegen. 

Die leukozytare Infiltration des Nervengewebes (Fig. 722), welche dann die Folge t~Ukoi 
ist, betrifft in erster Linie die die BlutgefaBe begleitenden ad ventitiellen Lym phscheiden, zy I:~I~ c. 

die man bei heftigeren Entzundungen an vielen Stellen mit weiBen Blutzellen erfullt findet; trntion. 
auch kleine Blutungen in die genannten Raume kommen nicht selten vor. Daneben scheint 
aber auch frfihzeitig eine Vermehrung und Wanderung der zahlreichen, die GefaBadven-
titia begleitenden lymphoiden Elemente und seBhaft gewordenen Wanderzellen 
(S. 107) sowie der Gliazellen einzutreten, welche ebenfalls in die adventitiellen Lymph-
raume, in schweren Fallen auch in die Spalten des Nervenparenchyms hinein erfolgt. Bei 
eiterigen Formen der Entzundung treten die bekannten polymorphen Leukozytenformen 
auf (s. unten). 

Je nach der Intensitat der Veranderungen und der Ursache, welche ihnen zugrunde All~~:ng 
liegt, ist der Ausgang des Prozesses verschieden. In den leichtesten Graden, in Zustanden Prozesses. 

von erst geringer Quellung, kommt es nur zu einem langsamen Ausfall und evtl. zur Glia­
wucherung; in schweren Fallen schlieBen sich mehr oder weniger ausgedehnte Degenerationen 
in der weiBen oder grauen Substanz an, welche schlieBlich zu einem Ersatz der zugrunde 
gehenden Nervenelemente durch wuchernde Neuroglia und Bindegewebe fuhren konnen. 
Auf diese Weise kommt es zur Entstehung sklerotischer Herde, welche nach Ablauf 
des Prozesses den im ersten Abschnitt beschriebenen Veranderungen gleichen. Als hochsten 
Grad der Veranderung kann man die FaIle bezeichnen, in welchen der EntzundungsprozeB 
seinen Ausgang in Erweichung des Gewebes nimmt, an die sich auch hier eine Infiltration 
mit den frfiher beschriebenen groBen Kornchenzellen (Tafel VI) anschlieBt. Sind die ersten 
entzfindlichen Erscheinungen und die mit ihnen einhergehende Leukozyten-Infiltration ab­
gelaufen, so ist das Bild der an die Entzundung sich anschlieBenden Erweichung genau das 
gleiche, wie bei den anamischen (S.669) und anderen Erweichungen auch und schlieBlich 
nicht mehr von solchen zu unterscheiden; nur die eiterige Entzundung macht hier eine Aus-
nahme (s. unten). Vielfach liegt auch den im Verlauf von Entzundungszustanden auftretenden 
Erweichungen ein GefaBverschluB infolge von Thrombose oder von obliterierender End­
arteriitis zugrunde. 1m weiteren Verlaufe unterscheiden sich diese Erweichungen vielfach 
nicht mehr von den auf andere Weise zustande gekommenen und nehmen wie diese ihren 
Ausgang in Bildung sklerotischer, bindegewebiger N ar ben resp. Zys ten (S. 669). 

Zu den chronis chen Entzundungen des Zentralnervensystems rechnet man gewohn- c~~~~~~e 
lich auch viele Prozesse, welche hauptsachlich in progredienten Degenerationsvor- dungen. 

gangen des Nervenparenchyms bestehen, sich von den fruher (S.655) besprochenen 
degenerativen Formen aber schon dadurch unterscheiden, daB sie nicht an bestimmte funk-
tionelle Systeme gebunden a uftreten, sondern das N ervengewe be in un re ge 1 m a 13 ig fl e c ki ge r 
Weise, manchmal in deutlichem AnschluB an die Verteilung der BlutgefaBe 
ergreifen. An den Schwund der nervosen Elemente schlieBt sich auch hier eine Zunahme des 
Gliagewebes, oder evtl. auch des Bindegewebes, von der Wand des GefaBes aus, an, welche 
zunachst die so entstandenen Lucken ausfullt. In manchen Fallen kommt es im AnschluB 
an die Degenerationsprozesse schon von Anfang an zu starkerer Glianeubildung, welche durch 
starkere Zellproduktion und Auftreten oft groBer, mit reichlichen Fortsatzen versehener 
Elemente, sog. Spinnenzellen (Fig. 716, S. 664), ausgezeichnet ist. 

Es ist noch zu betonen, daB ein Teil der unter dem Gesamtnamen der "Entzundung", 
besonders der Myelitis, verlaufenden Prozesse nicht mit Sicherheit einen wirklich 
entzundlichen Vorgang darstellt, daB vielmehr viele einfachen Degenerations­
prozesse (evtl. mit nachfolgender Gliawucherung) auch hierher gerechnet werden. 
Solche meist Myelitiden evtl. Myelitis transversa (s. unten) genannten Myelomalazien 
(Degenerationen des Ruckenmarks) kommen bei Infektionen oft unbekannter Art, 
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iiber einen groBeren Teil des Riickenmarks ausgebreitet, ganz akut vor und konnen sehr 
schnell zum Tode fiihren. 

Die Ursachen der im Zentralnervensystem auftretenden entziindlichen Prozesse sind 
auch groBtenteils infektioser oder toxischer Art. Vielfach stellen sie sich im Verlauf 
von allgemeinen Infektionslrrankheiten oder als Nachkrankheiten nach solchen ein; 
sie finden sich in dieser Weise bei Scharlach, Masern, Typhus, Polyarthritis, Lyssa u. a.; 
weiterhin auch bei chronischen Erkrankungen, insbesondere der Lues. Endlich stellen 
sich Enzephalitis und Myelitis bei Vergiftungen verschiedener Art - so wird Encephalitis 
haemorrhagica in seltenen FaU(lp- auch nach Salvarsananwendung beobachtet - sowie als 
anscheinend idiopathischfl, primar auftretende Erkrankungen ein. Bei den durch 
infektiose Einwirkungen entst(lhenden Formen, zu welchen sicher auch die meisten sog. 
idiopathisch auftretenden Falle gehi.iren, ist es ebensowohl denkbar, daB die Infektions­
erreger selbst, wie auch, daB die von ihnen produzierten toxischen Stoffe die Ent­
ziindungsprozesse auslosen. Zp.m groBen Teil, namentlich auch da, wo die Entziindungen 
als Nachkrankheiten nach dem Ablauf einer anderen Erkrankung eintreten, handelt es sich 

, , 
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Fig. 723. 
Poliomyelitis anterior. 

Das VOl'del'horn (a) zeigt starke' Zellansammltmgen 
und' Blutaustritte. 

urn Mischinfektionen. Hervorzuheben ist endlich, 
daB selbst streng auf bestimmte Bezirke lokali­
sierte Erkrankungen nicht bloB durch unmittel­
bare Wirkung von Bakterien, sondern auch durch 

" toxische Produkte hervorgerufen werden konnen, 
wie Z. B. die FaIle von Poliomyelitis anterior (s. 
unten) zeigen. 

Die einzelnen der oben bezeichneten Ent­
ziindungsformen treten innerhalb des Hirns und 
Riickenmarks in sehr verschiedener Ausdehnung 
und Lokalisation auf. Die genuine Enzephalitis, 
welche oft mit Blutungen einhergeht und ganz 
akut zum Tode fiihren kann, ist oft erst mikro­
skopisch feststellbar. Bei der hamorrhagischen 
Enzephalitis finden sich oft sog. Ringblutungen 
(das Blut liegt auBen ringformig urn die kleinen 
GefaBe), daher spricht man auch von "Gehirn­
purpura". Solche Formen finden sich z. B. bei 
Pneumonie, Influenza, Sepsis etc. Besonders die 
mit hochgradiger Degeneration einhergehenden 
Entziindungen und sklerotischen Prozesse finden 
sich nicht selten in Form ausgedehnter Herde, 

Enee· welche das Gebiet ganzer Gehirnlappen und am Riickenmark haufig den ganzen Querschnitt phalitis 
(~yelitis) desselben iiber eine groBe Anzahl von Segmenten hin befallen - Encephalitis resp. lliyelitis 
dlffu.s~. diffusa, oder wenn das Riickenmark in seinem ganzen Querschnitt ergriffen ist, Myelitis 

tr~J's~~~:a. transversa. Entsprechend ihrer, namentlicham Gehirn, groBeren raumlichen Ausdehnung 
Po li- ist dabei vielfach vorzugsweise die weiBe Substanz befallen, wahrend in anderen Fallen 

e,~~~P;~H~~sbesonders die graue Substanz den Sitz der Veranderungen darstellt. Letztere Formen werden 
myelitis. auch als Poliencephalitis, resp. Poliomyelitis bezeichnet. 

Polio· 
myelitis 
anterior. 

In vielen Fallen zeigt sich der hamatogene Charakter des Entziindungsprozesses schon 
daran, daB seine Ausbreitung und Anordnung sich an den GefaBverlauf anschlieBt, ja daB 
in manchen Fallen das Verbreitungsgebiet einer bestimmten Arterie (oder eines 
kleinen Astes von ihr) Sitz der Entziindung ist. Eine auf das Gebiet der Arteriae sulco­
commissurales des Riickenmarks lokalisierte Entziindung ist die Poliomyelitis anterior, 
(acuta), das anatomische Substrat der klinisch sog. Kleinkinderlahmung. Die genannten 
Arterien entspringen in regelmaBigen Abstanden von der an der Vorderflache des Riicken­
marks herabziehenden Arteria spinalis anterior und treten, nachdem sie, im Sulcus anterior 
des Riickenmarks verlaufend, die Gegend der vorderen Kommissur erreicht haben, abwech-
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selnd in die rechte und in die Hnke Halfte des Ruckenmarks ein; sie versorgen die Vorder­
horner des Ruckenmarks, sowie einen Teil der ubrigen grauen Substanz und geben endlich 
auch Zweige zu den dem Vorderhorn anliegenden Partien der Markmasse abo Je nachdem 
nun das Gebiet einer oder mehrerer Arteriae succo-commissurales oder bloB einzelne kleinere 
Aste befallen sind, findet man bei der Poliomyelitis ausgedehnte Entzundungsherde, welche 
sich in der Langsrichtung uber das Gebiet mehrerer Ruckenmarksegmente hin erstrecken 
und das ganze Bereich der Vorderhorner betreffen, ja sogar den groBten Teil der grauen Sub­
stanz und die angrenzenden Partien der wei Ben Masse mit einbeziehen konnen. In anderen 
Fallen treten nur kleine Herde auf, welche sich auf einen umschriebenen Bezirk eines Vorder­
hornes beschranken. 

Es handelt sich bei der Poliomyelitis anterior um eine fast nur bei Kindern vorkom­
mende und unter Fiebererscheinungen verlaufende allgemeine Infektionskrankheit; 
dieselbe beginnt mit ausgedehnten Lahmungen, welche sich zum 
groBten Teil wieder zuruckbilden, an einzelnen Muskel­
gruppen aber meistens dauernde Paresen zurucklassen. Die 
Muskeln verfallen dabei einer degenerativen Atrophie (s. Kap. VII, D). 
Da die Erkrankung selten todlich verlauft, so kommen meistens 
nur alte, seit langer Zeit abgelaufene Falle zur Sektion. In frischen 
Fallen findet man im Bereich der Entziindungsherde Degeneration 
der Ganglienzellen, vielfach auch der Nervenfasern und der vorderen 
Wurzelfasern, sowie starke zellige Infiltration, besonders im AnschluB 
an GefaBe. In manchen Fallen ist die Infiltration nur gering, und es 
treten fast nur einfache Degenerationen an den nervosen Elementen 
auf. 8einen Ausgang nimmt der ProzeB in eine sklerotische 
8chru m pfung des ergriffenen Vorderhornes, welches sich 
nach Ablauf der Erkrankung nicht selten hochgradig verschmalert 
und verkurzt zeigt (Fig. 724). Innerhalb des Vorderhorns findet 
man die Ganglienzellen ganz oder in einzelnen Gruppen zugrunde 
gegangen. 1m AnschluB· an die Vorderhornerkrankung kommt es zu 

Fig. 724. 

Riickenmark bei abge­
laufener Poliomyelitis 

anterior acuta. 
Die linke HiiUte des Riicken­
marks, besonders dasVorder­
horn, verschmiilert; an letz­
terem ein nekrotischer (hel· 

lerer) Fleck. 
(1Iarkscheidenfiirbung .) 

sekundarer Degeneration der vorderen Wurzeln, der motorischen Fasern, der 
peri pheren N erven und der Mus keln (8. 665 und Kap. VII, D). 

Den Erreger der Erkrankung hat man neuerdings kennen gelernt. 
Der (akuten) Poliomyelitis anterior analoge Erkrankungen kommen in der Medulla oblongata al~ c~~ebrale 

akute Bulbiirparalyse, im Gehirn als cerebrale Form der Kinderliihmung vor. lii~~~~~ 
Wahrend man in den meisten Fallen (mit akutem Verlauf) von Poliomyelitis an- u~~l~fi~e~r. 

terior acuta spricht, gibt es auch einen analogen, aber a7llmahlich einsetzenden oder 
in mehrfa chen 8 ch u ben verlaufenden KrankheitsprozeB die sog. Poliomyelitis anterior 
chroniea, bei welcher die rein degenerativen Vorgange in den Vordergrund treten: die 
Erkrankung unterscheidet sich, soweit bis jetzt bekannt, auch bloB durch den Ver1auf von 
der im ubrigen ganz ahnlichen sog. spinalen progressiven Muske1atrophie (S. 661). 

Polio· 
myelitis 
anterior 

chronica. 

Nicht in allen Fallen ist die Poliomyelitis auf das Vorderhorn beschrankt, sondern 
vielfach greift der EntzundungsprozeB auf groBere Bezirke des Ruckenmarksquer­
schhitts uber, so daB die Vorderhornaffektion bloB Teilerscheinung einer ausgebreiteten 
Myelitis ist. Solche Formen finden sich hie und da bei gewissen schwer-en Allgemein­
infektionen, Variola, Lyssa, auch bei pyamischen Erkrankungen, bei Influenza, 
Typhus u. a. In manchen Fallen werden auch offenbar durch toxische Einwirkungen 
heftige funktionelle Storungen von seiten des zentralen und peripheren Nervensystems 
hervorgerufen, ohne daB die Nervenelemente wesentliche anatomische Veranderungen 
nachweisen lieBen. Hierher gehort ein Teil der Falle von sog. Landryscher Paralyse oder Landry· 

sche 
aufsteigender akuter Spinalparalyse, bei der von manchen Seiten neuerdings an Paralyse. 

ein infektioses Virus, das auf Affen ubertragbar sein solI, gedacht wird. Falle, wo besonders 
die graue Substanz des Ruckenmarks ergriffen ist, werden anch als zen trale Myelitis 
bezeichnet. 
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In vielen Fallen werden entzundliche Prozesse von der Umgebung des Gehims 
oder Ruckenmarks, namentlich von den Meningen, aus auf das N ervengewe be fort­
geleitet und greifen dann mit den von den weichen Hauten her einstrahlenden GefaBen 
und Septen auf die Substanz des Zentralnervensystems uber. Seltener werden umgekehrt 
die Haute sekundar von Herden aus in Mitleidenschaft gezogen, welche sich zuerst im Inn~m 
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Fig. 725. 
Multiple Sklerose (Schnitte bei LupenvergroBerung). 

1 Aus der Markmasse des Grollhirns. 2 Chiasma. 3 Medulla oblongata (Pyramidenkreuzung). 4-8 Riickenmark. 
Markscheidenfiirbung; die sklerotischen Herde erscheinen hell. 

e~:~~~1~is der Nervensubstanz entwickelt haben. Diese Prozesse, auf welche wir bei Besprechung 
u~d der Himhaute noch einmal zuruckkommen mussen, werden als Meningo-Encephalitis, resp. 

Memngo- M' M lit" f Bt myelitis. eIUngo- ye IS zusammenge a . 
Den bisher erwahnten Formen der Enzephalitis und Myelitis lassen sich die dissemi­

nierten Entzundungen des Zentralnervensystems gegenuberstellen, d. h. jene, welche 
in zahlreichen, voneinander getrennten Herden auftreten und oft fiber groBe Bezirke, manch-
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mal selbst iiber das gesamte Him und Riickenmark verbreitet sind; oft schlieBen sieh die 
einzelnen Herde deutlich an die Verzweigung der GefaBe an. Eine akute disseminierte dts!~~:L 
Encephalo-Myelitis tritt teils selbstandig, teils, und zwar hliufiger, im AnschluB an gewisse nierr.eJ 

Infektionskrankheiten, namentlich solche des Kindesalters, unter dem Bild der sog. E~~':Sitfs~­
akuten Ataxie auf und endet entweder in Heilung oder mit Dbergang in eine der gleich zu 
besprechenden Herdsklerose anatomisch vollig gleichende Erkrankung. 

Die chronische disseminierte Enzephalo-Myelitis stellt sich in der Regel unter dem 
Bilde der multiplen Sklerose (inselformigen Sklerose oder Herdsklerose, Sclerose 
en plaques) dar (Fig. 725. Zwar gibt es auch hier Formen, wo die einzelnen Herde eine 
weichere, graurote, fast gallertige Beschaffenheit und mikroskopisch Fettkomchenzellen 
in groBer Menge eingelagert aufweisen: offen bar rascher verlaufende FaIle oder akute Nach­
schiibe alterer Erkrankung. Meistens sind aber die Herde derb, grau, selbst unter dem 
Messer knirschend. Auffallend ist ihre scharfe Begrenzung - besonders in der weiBen 
Substanz - oft wie mit einem Locheisen herausgeschnitten. Die Herde sind von sehr ver­
schiedener Gestalt. Geradezu charakteristisch ist ihre regellose und anscheinend zufal­
lige Verteilung; doch zeigen sie sich immerhin an bestimmten Stellen mit Vor­
lie be in groBerer Zahl: in der weiBen Markmasse des Gehims, besonders im Balken und 
an der Wand der Seitenventrikel, in der Pons und in der weiBen Substanz des Riickenmarks. 
Auch kann die Erkrankung der Hauptsache nach auf das Gehim oder das verlangerte Mark 
oder das Riickenmark beschrankt sein. 

Multiple 
Sklerose. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt in den Herden einen Schwund der Nervenelemente. Mikro­
Auffallend ist dabei ein sonst nicht in dieser Ausdehnung vorkommendes, eigentiimliches Verhalten vieler sko~sfhes 
Nervenfasern; es pflegen namlich bei dermultiplen Sklerose innerhalb der Herde fastalleAchsenzylinder r::se~b~ 
erhalten zu bleiben, wah rend die Markscheiden untergehen; es liegen also in dem sklerotischen 
Gebiete marklose Achsenzylinder vor; daneben besteht Wucherung der Neuroglia, welch letztere 
dabei vielfach einen ausgesprochen langfaserigen Charakter annimmt. 

Die Ursache der Herdsklerose, wenigstens der anatomisch sich unter ihrem Bild darstellenden 
Formen, ist nicht immer die gleiche. In einem groBen Teil der FaIle handelt es sich offenbar um ange­
borene Entwickelungsstorungen im Nervenparenchym, indem die Achsenzylinder regelrecht aus· 
gebildet, die Markscheiden aber an den betroffenen Stellen nicht angelegt oder wenigstens nicht ausgebildet 
werden. In anderen Fallen liegen Ausgange degenerativer Herde in Ski erose vor, im AnschluB an 
Infektionskrankhei ten oder evtl. auch In toxikationen. Neuerdings wird hier besonders auch Zu­
sammenhang mit Malaria angenommen. Vielleicht sind in solchen Fallen die Mltrkscheiden auch als von 
Haus aus weniger gut entwickelt oder wenigstens besonders labil anzunehmen. Zum Teil werden auch die 
Herde auf Stiirungen in der Lymphzirkulation zuriickgefiihrt, welche durch chronisch-entziindliche 
Veranderungen an den GefaBwanden, namentlich Verwachsung und Obliteration der sie umgebenden 
Lymphscheiden, hervorgerufen werden. Das anatomische Bild einer disseminierten Sklerose kann also 
jedenfalls in verschiedener Weise zustande kommen. 

In seltenen Fallen tritt am Gehirn eine diffuse, das ganze Gehirn oder einzelne Lappen betreffende 
Sklerose ein, welche mit starker Wucherung der Neuroglia einhergeht und zu oft hochgradiger Schrump­
fung und Verhartung des Gehirns fiihrt; mit der Atrophie des Gehirns kommt ein Hydrocephalus externus 
und internus ex vacuo zur Ausbildung. Solche Formen von Hirnsklerose kommen meist in jugendlichem 
Alter (besonders hei idiotischen Kindern) vor. 

Bei epileptischen, oft zugleich idiotischen j ungen Individ uen findet sich die sog. tuberose 
Sklerose. Es bestehen hier regellos verteilte, harte, weiBe Knoten und Streifen, zum Teil mehr tumor­
artige Bild ungen. Sie set zen sich zum groBen Teil aus Glia zusammen; dazwischen finden sich Ganglien­
zellen (da,her die Bezeichnung Glioma gangliocellulare). Oft finden sich zugleich kleine geschwulst-
ahnliche MiBbildungen in der Niere (s. dort), im Herzen etc. 

Die eiterigen Entziindungen des Zentralnervensystems unterscheiden sich von den 
iibrigen zur Gewebseinschmelzung (Erweichung) fiihrenden Entziindungsformen dadurch, 
daB die erweichte Masse sich als echter Eiter darstellt, also mikroskopisch nicht aus groBen 
phagozytaren Wanderzellen (S. 108 und 669), sondem aus polymorphkernigen Eiterzellen 
(S. 137) zusammengesetzt erweist. 

Die mehr herdformige eiterige Encephalitis, der HirnabszeG, bildet in der Hirnsubstanz 
mit gelber oder gelbgriiner Eitermasse gefiillte Herde, welche meist nur einen geringen Umfang 
besitzen, aber auch einen groBen Teil einer Hemisphare befallen konnen. Ihre Wand besteht 
aus eiterig infiltriertem und erweichtem Hirngewebe, ist fetzig und oft sinuos ausgebuchtet. 

Patho-
genese 

derselben. 

Diffuse 
Sklerose. 

Tuberose 
Sklerose. 

Eiterige 
Ent­

ziindung. 

Him­
abszeB. 
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Werden, was nicht selten vorkommt, bei dem ProzeB GefaBe arrodiert, so mischt sich auch 
Blut dem Inhalt der Hohle bei; nach dem gesunden Hirngewebe zu geht die Zone der eiterigen 
Erweichung in eine solche teigigen Odems uber. In beiden Zonen finden sich ofters Gruppen 
kapillarer Apoplexien (S. 671) vor. Die mikroskopische Untersuchung weist wenigstens 
am Rande des Eiterherdes neben den Eiterzellen Trummer und Zerfallsprodukte von Nerven­
elementen, ferner Cholesterinkristalle, in Verfettung begriffene Zellen etc. auf. 

Ein HirnabszeB kann aUf verschiedene Weise entstehen. Die Eitererreger konnen direkt 
AiiO~O~~ _ von al1Ben ins Gehirn eingedrungen, oder von dessen Umgebung her in es gelangt, oder 

lIn~elle~e. 0 endlich mit dem Blut eingeschwemmt worden sein. Der erste Fall tritt ein, wenn bei 
Sch.adel verletzungen das Gehirn durch das perforierende Instrument oder durch Knochen­
splitter verletzt wird und eine Wundinfektion stattfindet. Das gleiche kann sich bei kom­
plizierten Schadelfrakturen ohne Verletzung des Gehirns ereignen. Endlich tritt ein Hirn­
abszeB auch manchmal b~i nicht komplizierten Schadelfrakturen, ja sogar bei Verwundungen 
der Weichteile ohne Knochenverletzung auf; man muB fur solche FaIle annehmen, daB irgend­
wie Eitererreger bei der Verletzung Eingang gefunden, auf dem Lymphwege 
ins Gehirn gelangt sind und da sich angesiedelt haben. Bei anderen Fallen wiederum 
ist der Weg der Infektion deutlich gekennzeichnet, indem sich zuerst eine zirkumskripte 
eiterige Pachymeningitis mit oder ohne Sinusphlebitis, dann eiterige Meningitis, 
dann endlich ein HirnabszeB entwickelt. Man bezeichnet all diese, auf auBere Gewaltein­
wirkung zuruckzufuhrenden Formen als traumatische Hirnabszesse. Ebenfalls durch Fort­
leitung per continuitatem odeI' auf dem Lymphwege entstehen die Abszesse, welche sich 
an Karies des Felsenbeins oder anderer Schadelknochen, an Meningitis, Empyem 
der Highmorshohle und Karies des Sie b beins anschlieBen. Auch bei diesen Formen 
kann sich zuerst eiterigePhlebitiseines Hirnsinus (z. B. des Sinus petrosus bei Felsenbein­
karies), zirkuinskripte eiterige Pachymeningitis und Meningitis und dann der HirnabszeB 
entwickeln, oder letzterer ohne dieseZwischenstufen auftreten. 

Auf hamat{)gene mW ege entstehen Hirnabszesse in erster Linie bei allge meinen 
Infektionskrankheiten und eiterigen Allge meininfektionen {Puerperalfieber, Endo­
karditis, Erysipel, Pyamie u .. a.); sie sind dann zwar oft von geringer GroBe, aber multipel. 
Einzelne groBere Abszesse entstehen besonderS'durch Einschwemmung infizierter Emboli, 
welche die Bildung von Erweichungsherden und nachtraglich eine eiterige Exsudation in 
diese hervorrufen. Auch von eiterigen Prozessen beliebiger anderer Korperstellen aus finden 
auf dem Blutwege Metastasen ins Gehirn statt; so konnen Phlegmonen, fotide Bronchitis 
und Ulzeratibnen in bronchiektatischen Kavernen Quelle von eiteriger Enzephalitis 
werden. Je nach dem Charakter des primaren Eiterherdes sind dann auch die Hirnabszesse 
einfach eiterige oder eiterig-jauchige. Endlich gibt es noch eine Reihe sog. kryptogenetischer 
Hirnabszesse, bei denen die Eingangspforte der Infektionserreger nicht nachweisbar ist. 

Die eiterige Encephalitis bzw. der HirnabszeB kann rasch zum Tode fUhren, besonders 
}'o~1:~~er durch schnelle Ausbreitung der Eiterung auf die Meningen und Entwickelung einer akuten 
abszesse. diffusen Meningitis, oder besonders durch Perforation in einen Ventrikel Auftreten 

eines eiterigen Hydrocephalus internus, und so - indirekt bewirkte - eiterige 
Meningitis der Basis cere brio Weitere Folgezustande sind mehr oder minder ausgedehntes 
Hirnodem und Erscheinungen von Hirndruck (S. 675). In anderen Fallen zeigt der Hirn­
abszeB geringe Neigung sich auszubreiten und bleibt lange Zeit lokalisiert. Dann entwickelt 
sich urn ihn eine aus Bindegewebe bestehende AbszeBmembran (S. 139), die ihn mehr 
oderweniger vollstandig einkapselt. Der eiterige Inhalt kann sich eindicken und schlieB­
lich trocken und krumelig werden; jedoch ist jederzeit eine Perforation in die Umgebung, 
besonders die Ventrikel, moglich. Auch konnen derartige lange bestehende Abszesse sich 
allmahlich noch bedeutend vergroBern. 

Sitz 
derselbell. 

Der Sitz der einzelnen Abszesse ist ein verschiedener; bei solchen, die sich an Traumen 
anschlieBen, kommt im allgemeinen ihre Einwirkungsstelle in Betracht; die infolge von 
Karies des Schlafenbeins auftretenden Eiterungen haben ihren Sitz regelmaBig im Schlafen­
lappen oder dem Kleinhirn. 
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rm R iieken mark kommen eiterige Entziindungen nur selten zur Beobaehtung. Es finden sieh 
solehe manehmal als metastatisehe Abszesse bei pyamisehen Erkrankungen, besonders bei 
bronehiektatisehen vereiterten Hohlen; in anderen Fallen ist die Eiterung von kariosen Pro­
zessen an der Wir belsaule oder von ei terigen En tziind ungen der Meningen her foitgeleitet. 
Am wiehtigsten ist die Beteiligung des Riiekenmarks an der eiterigen Meningitis (s. unten). 

e) InfektiOse Granulationen. 
Unter den tuberkuli:isen Erkrankungen des Zentralnervensystems steht die tuberkulOse 

Meningitis an Haufigkeit und Wichtigkeit im Vordergrund. Die Veranderungen des Gehirns 
und evtl. Ruckenmarks sind dann nur sekundarer Natur und darum sollen diese Verande­
rungen im Zusammenhang unter "weiche Gehirnhaute" dargestellt werden. Hier sollen 

Rticken­
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e) Infek­
Wise 

Granu­
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Tllber­
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nur die tuberkulOsen Veranderungen Besprechung finden, welche, wenn auch meist mit 
tuberkulOser Meningitis vergesellschaftet, mehr selbstandig die Nervensubstanz selbst befallen. Tub~r­
In manchen Fallen treten im Innern der Hirn- und Ruckenmarksubstanz zahlreichere tuber- lII~~l~~rtiS . 
kulOse Herde auf, so daB ein groBerer oder kleinerer Bezirk vollkommen von solchen besetzt 

Fig. 726. 

Gro/3cl' KonglOlll cl·attubcl'kd dcs ,chims untel: del' Pin. 

wird: disseminierte Tuberkulose des Hims oder Ruckenmarks. Haufiger sind, llament- nPeil~t~e~l~d 
lich im Gehirn, groBere kasige Knoten, sog. Konglomerattuberkel (oderSolitartuberkel [S.155]), Konglo~e­
welche bis HiihnereigroBe erreichen konnen und manchmal auch eine zentrale Erweichung r~~l~~:­
der verkasten Partien erkennen lassen. Um diese findet man fast stets einen mehr oder 
weniger deutlichen Kranz von sekundaren Knotchen, sog. Resorptionstu ber keln (S. 162); 
das umgebende Gewebe ist teils odematos gequollen, teils von einem Granulationsgewebe 
durchsetzt, welches manchmal Neigung zu fibroser Umwandlung und Einkapselung der 
Knoten aufweist. Zufolge ihres groBen Umfanges treten die Konglomerattuberkel vielfach 
unter dem klinischen Bild von Hirntumoren auf und rufen Hirndruck , Stauungs-
papille und andere Allgemeinerscheinungen hervor. Ein Lieblingssitz der Tuberkel 
im Gehirn ist das Kleinhirn. 1m Ruckenmark veranlassen groBere Knotendie Erschei-
nungen der Querschnittlasion, d. h. eine mehr oder minder vollkommene Unterbrechung 
der Leitung, oft mit ausgesprochenen sekundaren Degenerationen. Eine Folge det chronischen 
Meni~gitis i~t stets die Ausbildung eines Hydro~ephalus internus (s .. s~~ter). Hier~i l~¥i~n~~~_ 
verdIckt slOh oftdas Ependym glatt, oder m Form der EpendymItIs granulans nularisund 

(s. weiter unten). Doch kommen auch durch den Tuberkelbazillus direkt ver/tnlitf3te ech te ~~b~~:e'r.­
Tuberkel am Ependym vor, die sich von den Knotchen der gewohnlichen granularen 
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Ependymitis makroskopisch nicht unterscheiden und meist sehr zahlreiche Bazillen ent­
halten. 

Auch unter den syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems stehen die­
jenigen, welche die Meningen und erst von hier aus die eigentliche Nervensubstanz befallend 
im Vordergrund. Auch sie sollen erst spater im Kapitel der Hirnhaute gemeinsame Dar­
stellung finden. 

Hier sollen nur die das Nervensystem selbst hauptsachlich betreffenden Formen gekenn-
zeichnet werden. AuBer den eIitziindlichen, mehr oder minder typisch gummosen Prozessen, 
welche von den Meningen aus das Zentralnervensystem angreifen, kann namlich die Syphilis 
auch andere, rein degenerative Veranderungen am N ervenparenchym hervorrufen. Zum 
Teil stehen solche zweifellos mit den Veranderungen der zufuhrenden BlutgefaBe in Zu­
sammenhang und sind der Hauptsache nach als Effekt einer durch die Hera bsetzung 
der Blutzufuhr veranlaBten Ernahrungsstorung aufzufassen; solche Veranderungen 
treten meist in herdweisen, unregelmaBigen Degenerationen und Sklerosen auf; anderer­
seits muB man auch demGift der Syphilis die Fahigkeit zuerkennen, in direkter Weise 
Degenerationsprozesse an den Ganglienzellen und N ervenfasern hervorzubringen; 
hierdurch entstehen strangformige Degenerationen und Sklerosen, manchmal auch systema­
tische Erkrankungen einzelner Nervengebiete. Zu letzteren gehort wahrscheinlich ein Teil 
der Falle von sog. syphilitischer Lateralsklerose, einer Erkrankung der Pyramiden­
bahnen, sowie des weiteren gewisse Formen von Hinterstrangerkrankung. 

Die letztgenannten Falle leiten endlich zu einer weiteren Gruppe degenerativer, meist 
mehr oder minder systematischer Erkrankungen uber, welche erst langere Zeit nach 
der Infektion eintreten und ihrem anatomischen Charakter nach gar keine 
Anzeichen ihrer syphilitischen Natur mehr an sich tragen, aber nach allem, was 
wir uber ihr Zustandekommen wissen, in der Mehrzahl der FaIle auf eine syphilitische Infek­
tion zuruckzufiihren sind; wie schon erwahnt, gilt das besonders fur die Tabes dorsalis und 

Tabes die progressive Paralyse (s. dort). Man bezeichnete diese daher auch als postsyphilitische 
dorsalis~nd (oder mehr- bzw. parasyphilitische) Erkrankungen. Doch ist, wie oben erwahnt, jetzt 
llrogresslve b . d' E k k b d . H d d . P IdS h'l' Paralyse. eI !esen r ran ungen, eson ers In er en er progressIven ara yse, er yp Ilserreger 
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die Spirochaete pallida, noch nachgewiesen worden. 
Mit dem Namen Encephalitis neonatorum interstitialis bezeiclmete Virchow einen bei syphili­

tischen N euge borenen vorkommenden Befund. In den Markmassen liegen gelbliche, aus dicht geh,gerten 
Kornchenzellen bestehende Erweichungsherde; auch im iibrigen Gehirn sind zahlreiche Kornchenzellen 
vorhanden; indes finden sich letztere auch physiologisch im Gehirn Neugeborener. 

Aktinomykose kommt in Form von Abszessen im Gehirn selten vor. 

f) Tumoren und Parasiten. 

Tumoren des Gehirns konnen, wenn sie langsam wachsen und eine gewisse GroBe 
nicht uberschreiten, unter Umstanden vollig symptomlos verlaufen, so daB sie als zufallige 
Nebenbefunde erst bei der Sektion entdeckt werden; in anderen Fallen machen sie friihzeitig 
allgemeine und lokale Erscheinungen. Wahrend die lokalen Erscheinungen -
Ausfallserscheinungen etc. - naturgemaB je nach dem Sitz vollig verschieden sind, beruhen 
auf der Raumbeengung, welche die Geschwulste in der Schadelhohle hervorrufen; es 
stellen sich dann die Erscheinungen des Hirndrucks (S. 675), Andrangung der Hirnoberflache 
gegen den Schadel, Abplattung der Windungen, Blasse und Trockenheit der Meningen und 
der Hirnoberflache, starkere Spannung der Dura, Stauungspapille und durch Behinderung 
des venosen Abflusses oderdes Abflusses der Zerebrospinalflussigkeit auch Hydrocephalus 
internus ein; besonders pflegt letzterer zustande zu kommen, wenn die Vena magna Galeni 
verlegt oder komprimiert wird. Daneben zeigen sich vielfach Verdrangungserschei­
nungen und Verschiebungen mit Formveranderungen des Gehirns, Verschiebungen 
des Balkens, oder ganze Hemispharen etc. Dadurch, daB die Hirnsubstanz sich allmahlich 
an die Raumbeengung anpaBt, konnen Symptome lange Zeit ausbleiben, doch zeigen sich 
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in del' Umgebung del' Tumoren vielfach lokale Veranderungen, namentlich Druckatro­
phie del' anliegenden Hirnbezirke und kollaterales Odem, welche3 durch BehinderUhg 
del' Lymphzirkulation zustande kommt. Ferner kommt es in del' Umgebung des Tumors auch 
nicht selten zur Verdichtung des Gliagewebes, wodurch er mehr odeI' weniger ein­
gekapselt werden kann. B6sartige Geschwulste, insbesondere auch die Gliome, zeigen 
ein infil trierendes Wachstum, 'd. h. sie sind nirgends von del' Nachbarschaft scharf ab­
grenzbar, sondern dringen in diese VOl'; in solchen Fallen pflegen die Verdrangungserschei­
nungen geringer zu sein. 

1m klinischen Sinne wirken als Tumoren des Gehirns 
Konglomerattuberkel und groBe Gummata, ferner 
Meningen odeI' des Schadeldaches, soweit solche gegen 
die Schadelh6hle zu vordringen, endlich auch Hamatome 
del' Dura mater (S. 706). 

Von echten Proliferationsgeschwulsten kommen im Ge­
hirn VOl' allem Gliome VOl' (S. 203f£.), welche eine erhebliche 
GroBe erreichen konnen; man unterscheidet harte und 
weiche Formen, je nachdem die streifige Glia odeI' Glia­
zellen uberwiegen. Ihr Wachstum ist meist sehr infiltrierend 
(s.oben). Sie konnen sich so del' Gehirnform anpassen, daB 
sie nur wenig aufzufallen brauchen. Inmitten des Tumors 
sind oft noch sehr zahlreiche markscheidenfreie Achsen­
zylinder erhalten. Die Gliome finden sich meist in den 
GroBhirnhemispharen odeI' im Kleinhirn beziehungsweise in 
del' Pons odeI" zwischen diesel' und den Bruckenschenkeln. 

Fig. 727. 
Gllom des Gehirns. 

Die Zellen sind indifferente Gliazellen, das feinfaserige [Netzwerk besteht aus 
Gliafasern. 

auch tierische Parasiten, 
manche Gesch wiilste del' 

Fig. 728. 
Sarkom des Riickenmarks und 

der Pia. 
(Nach Bruns, Die .Geschwiilste Ides 

Zentrainervensystems.) 

AuBel' del' streifigen Glia besteht das Gliom aus Gliazellen, unter welchen oft Stern- bzw. 
Spinnenzellen mit zahlreichen Auslaufern auffallen. Auch finden sich haufig indifferente 
Gliazellen. Besteht del' Tumor nur odeI' fast nur aus solchen, die den Sarkomelementen 
durchaus ahnlich sehen, so bezeichnet man derartige Tumoren oft als Gliosarkome. Richtig 
ist diese Bezeichnung allerdings nicht; denn entwickelungsgeschichtlich sind diese Zellen 

Gliome. 
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ja wie die GIia epithelialer Abstammung. Man sollte den Namen Gliosarkom also fUr die 
seltenen Tumoren reservieren, bei welchen auBer dem Gliom ein Sarkom, ausgehend vom 
Bindegewebe, besonders der GefaBscheiden, vorliegt. Aber in den Fallen, in denen der Tumor 
fast nur aus wenig differenzierten Zellelementen besteht, kann eine Entscheidung, ob die 
Zellen GIiazellen oder Bindeg!'lwebszellen sind, d. h. ob GIiom oder Sarkom vorliegt, in der 
Tat fast unmoglich sein. Die Gliome zeigen oft regressive Metamorphosen mit Zerfallserschei­
nungen und sind ferner oft von Blutungen durchsetzt. Aus Zentralerweichungen gehen ofters 
Zysten hervor. Als Neuroep.theUome hat man Gliome bezeiehnet, in denen sich rosetten­
formig angeordnete hohe Epithelien vorfinden, welche fur Ependymzellen, die Matrix der 
GIiazellen, gehalten werden. Es gibt auehvon verlagerten Ependymzellen ausgehende als 
Karzinome aufzufassendeTumoren (selten). Einzelne Gliomformen enthalten aueh nervose 
Elemente, evtl. sogar Ganglienzellen. Man bezeiehnet sie als Neuroglioma ganglionare. 
Sie sind wohl sieher - und ebenso uberhaupt die meisten GIiome - auf entwiekelungs­
gesehiehtliehe Anlage zu beziehen. Ferner finden sieh im Gehirn Sarkome (der versehie­
densten Art, darunter auch Melanosarkome, teils - wenn auch sehr selten ~ vom 
Gehirn selbst, teils von den Pigmentzellenfuhrenden Meningen ausgehend) Endotheliome, 
Psammome, Angiome, If1wernome, Lipome, Fibrome, Osteome, Ofters auch lllischge­
schwiilste verschiedener Art -(vergl. aueh Tumoren' der Meningen und der Ventrikel 
S. 706 und 692). Von der Netzhaut gehen manchmal Gliome aus, welehe sieh, der 
Seheide des Nervus optiens folgend, uber die Hirnbasis und selbst tief in den Wirbel­
kanal hinein ausbreiten konnen. 

Am Ruekenmark sind Tumoren selten; noch am haufigsten finden sieh Gliome, 
welehe als langgestreckte Gesehwulste auftreten und durch zentralen Zerfall zu Formen 
fUhren konnen, welehe der Syringomyelie (S. 693) nahestehen (s. unten). Ferner finden sieh 
in seltenen Fallen Cholesteatome, Sarkome, Lipome, Fibrome u. a. 1m Ruekenmark ver­
ursaehen Tumoren ebenfalls Verdrangungserseheinungen und V crsehie bungen in 
der Struktur des Organes, sowie odematose Quellung der Umgebung; einigermaBen 
groBere Gesehwulste haben Auftreibung des Ruekenmarks und bei seinem geringen Quer­
schnitt oft eine vollkommene Unterbreehung seiner Fasermasse mit aufsteigenden und ab­
steigenden sekundaren Strang degeneration en (S. 655) zur Folge; dureh Tumoren, welche 
von den Meningen oder der knoehernen Wirbelsaule ausgehen, wird Kompres­
sion des Ruekenmarks mit den oben besprochenen Folgeerscheinungen bewirkt (S. 688). 
Von diesen GesehwiHsten sind die (immer sekundar auftretenden) Karzinome derWirbel­
saule und die oft diffusen und sehr ausgebreiteten Sarkome der Ruekenmarkshullen 
die wiehtigsten. 

Als metastatisehe Gesehwulstknoten finden sieh KarziEome und Sarkome nicht 
sehr haufig im Gehirn, noch seltener im Ruckenmark. 

Auch ohne aIle solche Bildungen besteht zuweilen klinisch das Bild des Gehimtumors, wiihrend 
sich anatomisch nur Atherosklerose mit ihren FolgezustaEden bzw. die sog. akute Hirnschwellung 
findet (sog. J'seudotumor). 

Tierische Parasiten. 

Der Cysticerkus (S. 331 ff.) bildet meist multiple, oft in groBer Zahl vorhandene Blasen 
und kommt auch in der Form des Cysticercus racemosus (S. 332) vor, seltener in der Him­
substanz als in den Meningenoder den Ventrikeln, bzw. den Plexus. In den Ventrikeln kommen auch 
losgeloste, frei bewegliche BlasEm vor; die Wirkung, welche der Parasit auf das Gehirn ausiibt, ist 
gradueIl sehr verschieden; groBe oder sehr zahlreiche Blasen konnen Hirndruckerscheinungen aus­
losen. 1m Riickenmark kommt ein Zystizerkus hochst selten vor, etwas haufiger im Duralsack auBer­
halb des Riickenmarks. 

Der Echinokokkus (S. 333ff) findet sich in s(lltenen Fiillen im Gehirn, und zwar an dessen Ober­
£lache, in-den Ven trikeln, oder auch in der Hirnsubstanz in Form einfacher oder multipler Blasen. Inner­
halb des Wirbelkanals kann der Echinokokkus sowohl intra- wie extradural, wie auch primar im Knochen 
der Wirbelsaule auftreten; manchmal wachsen vomsubpleuralen oder subperitonealen Gewebe ausgehende 
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Echinokokkusblasen durch die Foramina intervertebralia in den Wirbelkanal hinein, eine Wachtums­
eigentiimlichkeit, welche auch manchen Geschwiilsten zukommt. 

g) Verletzungen des Zentralnervensystems. - Erschiitterung. -
Kompression. 

g) Ver­
letzungen; 
Ersehiitte­

rung; Kom-
Reine Schnitt- oder Stich verletzungen kommen am Zentralnervensystem infolge pression. 

seiner geschiitzten Lage nur selten zur Beobaehtung; dagegensind die sich an diese Lasionen S~~nitt-u. 
anschlieBenden Veranderungen vielfach ex pe ri men tell studiert worden. Wie bei anderen Organen l~;~~l~~~~. 
wird die Trennungslinie zuerst durch Blut und einen serofibrinosen ErguB ausgefiillt; bei tiefen 
Wunden findet ein starkeres Klaffen der Wundrander, bei totaler Durchtrennung des Riicken-
markes eine betrachtliche Reaktion der beiden Stiimpfe statt. Von Verletzungen anderer' Organe 
unterscheiden sich jene des Zentralnervensystems besonders auch dadurch, daB sich bei ihnen 
an den Schnittrandern eine breite Zone der traumatischen Degeneration bezeichnet, so daB also 'l'raulIlati­
die Wirkung auch glatter und reiner Schnittwunden eine ziemlich bedeutende Aus- sehe De­
dehnung aufweist; im weiteren Verlauf sehlieBen sieh an die Durchtrennung der Nervenbahnen generatIOn 
die entsprechenden sekundaren Degenerationen an. Wund-

Die Wundheilung erfolgt, wenn keine Komplikation eintritt, in der Weise, daB die heilung. 
Zerfallsmasse der. Schnittrander in der gleichen Weise wie andere erweichte Partien re.sorbiert 
werden und der Defekt von wucherndem Gliagewebe und Bindegewebe ausgefiillt und ab­
geschlossen wird. Das junge Binuegewebe nimmt seinen Ausgang von den BlutgefaBen und 
von der Pia. 

Eine regenerative Neubildung von Nervenfasern findet innerhalb des zentralen Regene­
Nervensystems auf jeden Fall hochstens in sehr beschranktem Masse statt; es bilden sich ration. 
zwar Biindel junger Fasern (wahrscheinlieh durch Sprossung von den Faserstiimpfen her), abel' 
diese vermogen das zwischen den Wundrandern entstehende Narbengewebe nicht zu durchdringen. 
Eine Regeneration von Ganglienzellen scheint Iiicht vorzukommen. 

Die meisten Verletzungen des Narbengewebes sind mit einer mehr odeI' minder starken 
Quetschung (Kontusion) und Zertriimmerung seiner Substanz und mit Blutungen ver- Kontusion. 
bunden; am Gehirn erfolgen solehe durch SchuBverletzungen, stumpfe Instrumente', 
Knochenfragmente, welche bei Schadelverletzungen abgesprengt und verschoben werden 
und sich in die Hirnmasse einbohren; am Riickenmark kommen Quetschungen seiner Sub- SehuJ3ver­
stanzdurch Frakturen oder Luxationen von Wirbeln zustande; SchuBverletzungen Jetzungell 
konnen direkt das Riickenmark erreichen oder es durch die Verletzung der Wirbelsaule (Knochen­
splitter) in Mitleidenschaft ziehen. (s. auch im Kapitel VI des 1. Teils) Eine haufige Ursache 
von Riickenmarksquetschung ist del' Zusammenbruch von kariosen odeI' durch Geschwulst-
massen zers torten W ir beln. Wahrend im Wirbelkanal starkere meni.nge ale Bl u tungen 
dabei in der Regel fehlen, kommt es im Schadel durch ZerreiBung von meningealen GefaBen, 
namentlich der Arteria meningea media, gelegentlich zu starken Blutungen in den Sub-
dural- und Subarachnoidealraum. Das gequetschte und zertriimmerte Nervengewebe zeigt den 
Befund del' hamorrhagischen Erweichung (S. 668). 

Quetschungen des Riickenmarks und durch sie hervorgerufene Blutungen in seine Substanz kommen 
vielfach auch bei Distorsionen der Wirbelsaule, d. h. voriibergehenden Verschiebungen von 
Wirbeln oder Bandscheiben zu.~tande, welche keine dauernden Formveranderungen an der Wirbelsaule 
zur Folge haben. Bei starker Uberbeugung der Wirbelsaule, wie sie z. B. bei Sturz aus bedeutender 
Hohe und Auffallen auf den Kopf oder den SteiB eintritt, kann es dazu kommen, daB das Riickenmark 
in der Hohe des fiinften bis sechsten Halswir bels, welche den Gipfel der bei solcher starken Beugung 
der Wirbelsaule entstehenden Kriimmung bilden, heftig gedriickt und gequetscht wird. Auch ist bei 
starker Zerrung der Wirbelsaule eine Zerrung des Riickenmarkes und ZerreiBung von Fasern in ihm und 
Ilelbst seiner Hiillen moglich, was gelegentlich auch bei schweren Entbindungen (Extraktion der Frucht 
an den FiiBen, "dystokische" Zerrungen), vielleicht auch durch forcierte Schultzesche Schwingungen 
eintreten kann. 

Commotio. Gehirner.schiitterung. Durch Einwirkung einer erschiitternden Gewalt, Schlag, 
StoB oder Fall auf den Schadel kann es zu Lasionen des Gehirns kommen, ohne daB am Schadel 
selbst eine Verletzung vorhanden sein miiBte. In manchen Fallen dieser Art finden sich erhebliche 
BI u tungen in der Hirnsubstanz, welche anscheinend dadurch zustande kommen, daB die Zerebrospinal-
fliissigkeit infolge des ihr mitgeteilten StoBes auszuweichen bestrebt ist und dabei an verschiedenen Stellen 
anprallt; daher treten solche Blutungen mit Vorliebe an bestimmten Teilen auf: an der -der Einwirkung 
des Traumas entgegengesetzten Seite (Contrecoup), an den Wanden der Ventrikel und der AbfluBwege 
der Zerebrospinalfliissigkeit (der Wand des Aquaeductus Sylvii und des vierten Ventrikels). In anderen 
Fallen sind naeh Ersehiitterung des Schadels bloBeinzelne oder zahlreichere kleine,sog. kapillare Apo-
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plexien (S. 671) zu finden, welche wohl auch auf GefaBzerreiBung durch die dem Liquor cerebrospinalis 
mitgeteilte energische Bewegung zuruckgefiihrt werden mussen. Auch nekrotische Erweichungsherde, 
evcnt. mit Blutungen kommen vor. Vielfa-ch aber fehlen auch diese, und es muB also die Erschutterung 
auch ohne gro be ZerreiBungen und Lasionen des N ervengewe bes zu einer Al teration des 
letzteren fiihren konnen. Solche FaIle bezeichnet man als Commotio oder Gehirnerschutterung. 
Meist beruht diese nur auf einer kurz dauernden funktioneIlen Schadigung, wie das rasche Voriibergehen 
der Symptome beweist. Vor aIlem aber aus Versuchen ist'doch zu schlieBen, daB auch eine voruber-

Fig. 729. 

gEhende anatomische Schadigung der nerVQsen Elementc der GroBhirnrindc, 
bssonders der Nervenfasern statt hat, so daB zwischen Contusio und commotio 
cerebrigewissermaBen nur quantitative Untrrschiede bestehen (J a k 0 b). 

Am Ruckenmark konnen die Erscheinungen der Commotio ohne 
grobe Lasion seiner Substanz auch experimenteIl hervorgerufen werden; gerade 
hier kann man ofters beobachten, daB sich an die Commotio chronische 
Degenerationsprozesse anschlieBen. Die meisten FaIle, sog. Ruckenmarks­
erschutterung, sind (abgesehen von den haufigen traumatischen Neurosen) 
indessen auf vorubergehende Verschiebungen von Wirbeln oder Wirbclteilen, 
ihre oben erwahnten Distorsionen und dadurch bedingte Zerrungen des Rucken­
markes, zum Teil auch auf Blutungen in letzteres zuruckzufiihren. 

sions- Schema der Rucken­
myelitis: markskompression bei 
bes. bei Wirbelkaries. 

Langsame Kompression des Riickenmarks; die sog. Kompres­
sionsmyelitis, besser Rompressionsmyeloidegeneration. Eine allgemeine 
Kompression des Riickenmarks kommt durch verschiedene raumbe­
engende Prozesse im Wirbelkanal zustande. Es wirken in solcher 
Weise Neubildungen des Wirbelkanals (Exostosen, Karzinome. 
Sarkome der Wirbel), Tumoren der Meningen, endlich in hervor­
ragender Weise kariose Prozesse an den Wirbeln, wie sie namentlich 
durch tuberkulOse Affektionen entstehen. Besonders durch diese kommt 
eine spitzwinkelige Kyphose der Wirbelsaule zustande, indem der ka­
riose ProzeB vorzugsweise in der Wirbelsaule seinen Sitz hat, und die 
Wirbelsaule -dabei durch Zusammensinken der ergriffenen Wirbel nach 
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vorne geknickt wird. So entsteht der bekannte Gibbus oder Pottscher Biischel; es werden 
dabei die karios zerstorten Wirbel nach hinten geschoben, und sie verengen so den Wirbelkanal 
(Fig. 729). Manchmal erfolgt auch unter Einwirkung eines Traumas oder durch eine unvor­
sichtige, rasche Bewegung der Zusammenbruch der morschen Wirbel plotzlich 
und hat dann Quetschung des Riickenmarks zur Folge. Besonders deletar ist ein solches Vor­
kommnis bei del' Karies der beiden 0 bersten Halswirbel, wo es nach Zerstorung des Knochens 
und del' Gelenkbander schon durch eine unvorsichtige Bewegung des Kopfes dahin kommen 
kann, daB die beiden Wirbel sich gegeneinander verschieben, und del' Zahn des Epistropheus 
sich in die Medulla oblongata.einbohrt, ein Ereignis, welches plotzlichen Tod zur Folge 
hat. Bei allmahlicher Ausbildung des Gibbus fehlen die Erscheinungen der Gewebszertriimmerung 
an Riickenmark, dagegen hat die langsame Kompression eine Abplattung odeI' spindelformige 
Verdiinnung des Riickenmarks an Stelle des Druckes zur Folge. Indessen erfolgt die Kompression 
des Riickenmarks doch nur in den selteneren Fallen direkt durch die kariosen Wirbel; es ist das 
auch leicht erklarlich, wenn man die anatomischen Verhaltnisse in Betracht zieht, aus denen hervor­
geht, daB die Medulla innerhalb des Wirbelkanals so viel Spielraum hat, daB eine Verengerung des 
Kanals schon sehr bedeutend sein mull, urn das Ruckenmark einem starkeren Druck auszusetzen. 

Ebenfalls selten ist es, daB ein von Wirbeln ausgehender subperiostaler AbszeB das 
Ligamentum longitudinale (das innere Periost der Wirbelsaule) vorwolbt und so einen Druck 
auf den Duralsack ausiibt. 

Meistens kommen die Druckerscheinungen am Riickenmark durch tuberkulose Wuche­
rungsprozesse zUstande, welche sich an der AuBenflache del' Dura mater entwickeln. 
Sehr bald greift namlich die Tu berkulose von den kariosen Wirbeln aus auf das der Dura 
aufliegende lockere, von Fett durchsetzte Bindegewebe, das sog. epidurale Zellgewebe iiber, 
wo sie oft rasch eine ausgedehnte Ausbreitung gewinnt; es entstehen dabei im Innern des 
Wirbelkanals massige, schwammige graurote, zum Teil verkasende, zum Teil auch vereiternde 
Gran ulationen, welche den Duralsack dicht umhiillen und einen Druck auf ihn ausiiben konnen 
(Fig. 731). Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigen sie sich aus einem diffusen Granualtions­
gewebe zusammengesetzt, in welches vielfach umschriebene Tuberkel und groBere Kaseherde 
eingelagert sind, und welches andererseits auch nicht selten Neigung zur Bildung derber fibroser 
Massen zeigt. Man bezeichnet diese an der Dura auftretende und spater auch ihr Gewebe in Mit­
leidenschaft ziehende Veranderung als tuberkulose Pachymeningitis externa. Wenn es durch 
die aufgelagerten Massen zu einem Druck auf den Duralsack kommt, so wird in erster Linie wohl 
ein VerschluB del' das Riickenmark umgebenden groBen Lymphraume, des Subduralraumes 
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und Subarachnoidealraumes und Kompression der in den weichen Hauten ver­
laufenden Venen die Folge sein; soweit der Druck auch auf die Riickenmarksubstanz selbst 
einwirkt, werden zuniichst die in dieser enthaltenen, mit Fliissigkeit gefiillten und entleerbaren 
§paltraume, also die Lymphriiume und BlutgefiiBe, zusammengepreBt, und ihr Inhalt in die feinsten 
Aste des Lymphbahnsystems und BlutgefiiBsystems zuriickgestaut; so kommt es zu Stauung 
und starker odematoser Durchtrankung im Nervenparenchym, welches hierdurch an­
schwellen und durch stiirkere Ausfiillung des Duralsackes den Druck noch steigern muB. Die 
Anschwellung des Riickenmarks an der Stelle der pachymeningitischen Auflagerungen tritt in 

Fig. 730. 
Sog. Kompressionsmyelitis bei Karies der Wirbelsaule. Quellung, Degeneration und Sklerose im Riicken­

mark (],f-Q ). 

II GefaBe mit dilatierten Lymphraumen, die letzteren mit Haufen von Kornchenzellen und Detritus ausgeftillt. An den meisten 
Stellen finden sich gequollene Achsenzylinder (z. B. bei c und c') und erweiterte Gliamaschen. Bei n sind die letzteren leer, 

. d, d', d" Stellen mit sklerotisch verdichteter Glia. 

vielen Fallen deutlich hervor. Das Stauungsodem, welches sich in dieser Weise im Riickenmark 
entwickelt, hat Veriinderungen der Nervenelemente und der Glia zur Folge, in erster Linie Quel­
lungs-, dann aber auch Degenerations- und Zerfallserscheinungen (Fig. 730). 

Vielleicht sind daneben auch toxische Produkte, welche von den Stellen der tuber­
kulOsen Entziindung her in die Substanz des Riickenmarks vordringen, an der Entstehung 
des Odems beteiligt, wenigstens findet man in manchen Fiillenso spiirliche Auflagerungen 
auf der Dura, daB durch Kompression allein das Odem nicht erkliirt werden kann; moglicherweise 
spielen auch noch andere, z. B. vasomotorische Storungen, vielleicht auch mechanische 
Reizungen des Riickenmarks, beim Zustandekommen des Odems eine Rolle. 

Schmaus-Herxheimer. Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 44 
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Nur in selteneren Fallen greift der tuberkulose ProzeB auf die weichen Haute oder 
auf die Riickenmarkssubstanz selbst iiber. In der Regel sind die gesamten Veranderungen 
der letzteren nur durch das Odem veranlaBt, welches weniger zu echter Entziindung als zur Dege­
neration der Nervenelemente fiihrt, woran sich dann wieder ein sklerotisQher ProzeB in Form 
von Wucherung der Glia anschIieBen kann; in manchen Fallen endlich kann wohl ein besonders 
hochgradiges Odem zur Erweichung des Gewebes fiihren, seitener entstehen Erweichungen 

Fig. 731. 
Epidurale Tuberkulose (tuberkulOse 
Pachymeningitis externa) infolge von 
Wirbelkaries (LupenvergroBerung). 
Das Riickenmark dicht von der Dura um-

schlossen. 

durch Thrombose oder Embolie von Riickenmarksarterien, 
wozu durch die Verkasungs- und Zerfallsprozesse an der 
Dura Gelegenheit gegeben ist. Entsprechend den erwahnten 
Prozessen kann man bei der Sektion das Riickenmark in 
verschiedenem Zustande antreffen: abgeplattet, oder ver­
diinnt, oder sonst durch Druck in seiner Form verandert, 
oder auch odematos geschwollen, oder endlich skierotisch 
verhartet; seitener findet man es erweicht. 

Selbst bei ziemlich groBer Ausdehnung der Zerstorungs­
prozesse kann indessen die Wirbelkaries schIieBlich doch 
noch zur A usheil ung kommen. Diese erfolgt nach Re­
sorption oder Verkaikung der abgestorbenen Eitermassen 
durch Neubildung von Knochensubstanz im Innern 
des sich fibros umwandeinden Granulationsgewebes; an der 
AuBenseite der Wirbel gesellt sich reichliche Os te ophyten­
bildung und Bildung von Knochenspangen hinzu; 
die Reste der erkrankten Wirbel werden durch fibroses 
Narbengewebe und Ankylose derWirbelgeIenke fest 

miteinander verbunden; wahrend in den ersten Stadien der Erkrankung die Wirbeisaule infolge 
der Zerstorungsprozesse eine abnorme Beweglichkeit zeigt, kommt es dann mehr und mehr zur 
Feststellung eines groBeren oder kleineren Abschnittes der WirbelsauIe; in den hochgradigsten 
Fallen entsteht an Stelle der gesamten erkrankten Partie der Wirbeisaule eine fes te einhei t­
liche Knochenmasse. in welcher einzeine Wirbel nicht mehr unterscheidbar sind. 

Auch im Riickenmark konnen die Quellungserscheinungen zuriickgehen, und vielleicht 
auch die zugrunde gegangenen Nervenelemente durch reparatorische, vielleicht auch durch 
geringe regenerative Prozesse gedeckt werden; wenigstens spricht dafiir das haufig zu konsta­
tierende Zuriickgehen der Symptome mit Ausgang in Besserung oder vollkommene Heilung des 
Leidens. 

Was die Lokalisation der tuberkulOsen Karies auf die einzeinen Abschnitte der Wirbel­
saule betrifft, so zeigt sich am haufigsten die LendenwirbelsauIe,weniger haufiger der Brust­
teil, am seitensten der Haisteil, ergriffen_ 

COber die Kompression des Gehirns s. S. 703.) 

B. Ventrikel und Zentralkanal. 
Unter Hydrocephalusinternus versteht man eine Dilatation der Ventrikel des 

Gehirns mit Ansammlung von Fliissigkeit in ihnen. Meist betrifft die Erweiterung 
namentlich die Seitenventrikel und den dritten Ventrikel, seltener den vierten Ven­
trikel. 

Der (idiopathische) Hydrocephalus congenitus entwickelt sich wahrend des 
f6talen Le bens oder sehr bald nach der Ge burt und nimmt progressiv zu, so daB 
die in den Ventrikeln enthaltene Fliissigkeit schlieBlich die Menge von einem Liter erreichen 
kann; die Fliissigkeit ist meistens diinn, ser6s, hell, seltener triib und eiweiBreich_~ nber die 
Ursachen ihrer Ansammlung ist wenig Sicheres bekannt. In manchen Fallen liegt ihr wohl 
mangelhafte Ausbildung des Gehirns zugrunde, woran sich sekundar noch eine weitere 
Ausdehnung der Ventrikel anschlieBen kann. In anderen Fallen handelt es sich vielleicht, 
wie beim erworbenen Hydrocephalus (s. unten) , um friihzeitig durchgemachte Entziin­
bungen an den Plexus oder um Blutstauungen oder Stauungen des Ventrikelinhaltes durch 
VerschluB der AbfluBwege des Liquor cerebrospinalis. Meistens betrifft die Erweiterung 
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hauptsachlich be ide S'eitenventrikel und noch den 3. Ventrikel, selten ist der Hydro­
cephalus einseitig oder sogar auf einen Teil eines Ventrikels beschrankt; ein solcher 
Fall tritt ein, wenn der erweiterte Teil durch Verwachsungen yom iibrigen Lumen der 
Hirnkammern abgeschlossen ist (vgl. unten). Das Ventrikelependym findet man bei 
der Sektion aufgelockert und zum Teil mazeriert; 
in vielen anderen Fallen aber sieht man an Stelle 
des Ependyms kleine knotige Granulationen; die 
sog. Ependymitis granularis. Bei mikroskopischer 
Untersuchung kann man feststeIlen, daB die 
Ependymgranula hauptsachlich aus gewu­
cherter Glia bestehen, unddaB an deren Ober­
flache die Ependymzellen, besonders auf der Hohe 
der Granula, meist fehlen oder wenigstens abge­
flacht sind. Wahrscheinlich ist der Vorgang der, 
daB einzelne Ependymzellen mechanisch bei der 
Stauung der Zerebrospinalfliissigkeit und der Er­
weiterung der Ventrikel zugrunde gehen, und 
nun die Giia wuchert. Inmitten der gewucherten 
Glia konnen Spalten bestehen, die von Ependym­
zellen ausgekleidet sind, was besonders durch seit­
liches Dberwuchern der Glia iiber die alte Ober­
£lache mit ihren Ependymzellen zustande kommt. 
Die GroBhirnhemispharen erleiden bei dem 
Hydrocephalus internus durch die oft enorme Aus­
dehnung der Hirnkammerneine fortschreitende 
Atrophie, und zwaroft in dem Grade, daB sie nur 
noch diinnwandige, einige Millimeter dicke Sacke 
darstellen. Dabei werden sie mit der zunehmenden 

Fig. 732. 
Ependymitis granularis. 

Bei a Ependymgranula, bestehend aus zellreicher Glia­
wucherung. Auf der Hoheder Granula fehlen die 

Ependymzellen. 

Ausdehnung der Ventrikel gegen das Schadeldach angedriickt; die Hirnoberflache zeigt abge­
plattete Windungen unddieanderen Zeichen erhohten intrakraniellen Druckes (s. S. 675). Manch­
mal fehlt der Balken und auch die Masse der Hemispharen ist reduziert: schlieBIich halt auch 
der knocherne Schadel dem von innen her auf ihn wirkenden Druck nicht mehr 
Stand: er wird ausgedehnt, verdiinnt; durch Auseinanderweichen der Schadelknochen 
werden die Fontanellen und Nahte verbreitert und sind nur von hautigen Membranen bedeckt, 
in denen sehr haufig noch Schaltknochen enthalten sind (vgl. Kap. VII, A). Haufig ist der 
angeborene Hydrocephalus mit Idiotie (vgl. S. 650) verbunden; ebenso finden sich dane ben 
nicht selten andere Bildungsanomalien am Schadel und Gesicht (Hasenscharte, Defekte 
am Schadeldach etc., vgl. Kap. VII, A). Atiologisch werden beim angeborenen Hydrozephalus 
Potatorium und Syphilis der Eltern beschuldigt. 

Der erwor bene Hydro ce phal us entsteht in aku ter Form meist als en tziindlicher 
H. durch eine Exsudation seitens der Plexus und der Tela chorioidea. Die haufigste QueUe 
eines akuten Hydrocephalus ist eine durch den queren Hirnschlitz hindurch auf die Plexus 
iibergreifende eiterige oder tuberkulOse Meningitis (S. 694 und 699) oder Behinde­
rung des Abflusses der Zerebrospinalfliissigkeit durch ein Piaodem. Je nach der 
Art des Exsudatb ist die in den Ventrikeln angesammelte Fliissigkeit von seroser, seros-eiteriger, 
rein eiteriger oder auch hamorrhagischer Beschaffenheit; das serose Exsudat unterscheidet 
sich yom Liquor cerebrospinalis und der beim Stauungshydrocephalus angesammelten Fliissig­
keit durch groBeren EiweiBgehalt und leichte Triibung; oft zeigen auch die Plexus und die 
Wande der Ventrikel kleine Blutungen. 

Der erworbene chronische Hydrocephalus ist in vielen Fallen ein Transsudat aus 
der Tela und den Plexus chorioidei, welches seine Entstehung einer Behinderung des 
venosen Blutabflusses aus dem Gehirn verdankt, wie sie duroh Tumoren des Klein­
hirns oder andere Hirngeschwiilste namentlich dann zustande kommt, wenn letztere einen 
Druck auf die Vena magna Galeni ausiiben. Die letztgenannte Vene sammelt das Blut von 
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den samtlichen tiefen Hirnvenen, und ihre Kompression hat daher hocltgradige Blutanhaufung 
im ganzen Gehirn zur Folge. In ahnlicher Weise entwickelt sich ein Hydrocephalus, wenn 
die Kommunikationsoffnungen des Liquor cerebrospinalis (Foramen Magendi, 
quere Hirnspalte, Aquaeductus Sylvii etc.) verlegt werden; dies ist der Fall bei narbigen 
Verdickungen und Schrumpfungen der Meningen, welche Residuen akuter Ent­
ziindungsprozesse oder Effekt einer chronischen Meningitis - so findet sich Hydrocephalus 
konstant bei tuberkuloser Meningitis - sein konnen. Hierbei ist sowohl eine Kompression 
der Venen, wie besonders eine Verwachsung der AbfluBwege der Zerebrospinalfliissigkeit 
moglich. In manchen Fallen ist auch der erworbene Hydrocephalus anscheinend idio­
pathisch; haufig tritt ein solcher auch alsBegleiterscheinung der Rachitis auf. 1m ganzen 
miissen wir sagen, daB wir iiber die letzte Genese des Hydrocephalus noch keineswegs sicher 
unterrichtet sind. Auch hier tritt die oben besprochene Ependymitis granularis auf. 

Bei den hochgradigeren Formen auch des erworbenen Hydrocephalus treten die Erschei­
nungen des erhohten intrakraniellen Druckes und die entsprechenden Formveranderungen 
am Gehirn ein. 1m Kindesalter, wo der Schadel noch nachgiebig ist, entwickeln sich auch 
beim erworbenen Hydrocephalus Form veranderungen des Schadels, wenn sie auch 
in der Regel nicht die hohen Grade erreichen, wie beim Hydrocephalus congenitus. 

Durch Atrophie des Gehirns entsteht der Hydrocephalus ex vacuo (S. 666), wozu 
auch der senile Hydrocephalus zu rechnen ist. 

Blutergiisse in die Ventrikel entstehen, abgesehen von den hamorrhagischen Formen 
des Hydrocephalus, durch Perforation von Blutherden der Hemispharen oder bei 
traumatischen Einwirkungen, besonders wahrend der Geburt (Zange). 

Bei der Mitwirkung von Kokken besonders im AnschluB an Meningitis ist der H vdro­
cephalus internus ein eiteriger, auch Pyocephalus genannt, s. auch oben. AuBerst ~elten 
nach Verletzungen findet sich Luft in groBeren Massen in den Ventrikeln (Seitenventrikeln) 
- Pneumocephalus (v. Hansemann). DaB sich im Ependym auch kleine Tuberkel 
entwickeln konnen, ist auch schon S. 683 erwahnt. 

Die Telae chorioideae des dritten und vierten Ventrikels bestehen aus Pia-Duplikaturen, welche 
durch den vorderen und hinteren Hirnschlitz (zwischen Balken und Vierhiigel und zwischen Kleinhirn 
und verlangertem Mark) in die Hirnhohlen eindringen; an bestimmten Stellen, da wo sie Plexus tragen, 
sind sie mit den sog. Ileus chorioideae versehen, 1-2 mm langen, zottigen Fortsatzen, welche aus kleinen 
Lappchen zusammengesetzt sind, die ihrerseits von sehr weiten, vielfach verschlungenen Kapillaren gebildet 
werden und mit einem kubischen Epithel iiberzogen sind. Dieses Epithel ist der Rest der von 
der eindringenden Pia vorgestiilpten Ventrikelwand. 

a?:;;f~~:a In den Plexus finden sich vielfach Corpora amylacea (S. 81 S. auch Fig. 86) und 
und Kalkkorner, manchmal auch groBere, von Kalkmassen durchsetzte Geschwiilstchen, 

d!U~l:;~s. sog. Psammome (S.232 und Fig. 87, S. 81). Die sog. Cholesteatome sind entziindliche 
Bildungen mit Cholesterin, Fett und Lipoiden. Sehr haufig, bei alteren Individuen fast 
konstant, finden sich an den Plexus kleine Zysten, welche durch Hydrops der stellenweise 
auseinanderweichenden PiabIatter zustande kommen. GroBere Zysten, welche selbst einen 
Ventrikel blockieren konnen, sind sehr selten. Yom Epithel der Plexus oder dem Ependym 
der Ventrikel konnen Karzinome, yom iibrigen Gewebe derselben Endotheliome und Sar­
kome etc. ausgehen, sowie an der Grenze von Hyperplasien und Tumoren stehende allgemeine 
zottige VergroBerungen, sog. Pa piIlo me. 

Entziind- Entziindliche Prozesse finden sich an den Plexus bei Meningitis; sie konnen einen 
dungen er.. . .. d h . h' h Ch kt uf· d H d h I Plexus. serosen, emen mtengen 0 er amorr aglsc en ara er a welSen un y rocep a us 

internus zur Folge haben (s. oben). Bei tuberkuloser Meningitis finden sich nicht selten 
auch'miliare Knotchen in der Tela und den Plexus. 

Uber tierische 'Parasiten S. unten. 
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Syringomyelie. Unter Syringomyelie versteht man eigentiimliche Spaltbildungen 
und Hohlenbildungen im Riickenmark, welche meist in erster Linie seinen Halsteil 
(oft auch noch die Medulla oblongata) betreffen, sich aber auch iiber lange Strecken des 
ganzen Markes hinziehen, ja selbst bis ins Sakralmark hinabreichen konnen. Meistens nimmt 
die Hohle ihren Ausgang von den zentralen Partien des Riickenmarks bzw'l vom 

Fig. 733. 

Hydromyelie (Markscheidenfiirbung). 

Zentralkanal selbst. In den hochsten Graden der Veranderung bildet das Riickenmark 
nur noch einen diinnwandigen, schlaffen Sack, welcher aber auf seinem Querschnitt das nor­
male Volumen des Riickenmarks bedeutend iibertrifft und mit einer serosen oder auch mehr 
kolloiden Masse gefiillt ist, nach deren Entleerung er kollabiert. Die die Wand des Schlauches 
bildende Riickenmarksubstanz, in erster Linie die graue, aber auch die wei Be Substanz ist 
mehr oder minder atrophisch; oft zeigt 
dieHohle mehrfacheAusbuchtungen und 
Divertikel nach verschiedenen Seiten. 
Die unmittelbare Wand der Hohle wird 
in manchenFaIlen im Zustande der Auf­
lockerung und Erweichung, in anderen 
in sklerotischer Verhartung angetroffen. 
Die Pathogenese der Veranderung ist 
in 'den einzelnen Fallen verschieden. 
1st die Hohle offen bar auf eine Erweite­
rung des Zentralkanals zuruckzufiihren, 
so bezeichnet man den ProzeB als Hydro­
myelie; eine solche kann an ge bore n 
sein und beruht zum Teil auf Ent­
wickelungsstorungen beim SchiuB der 
Medullarplatte zum Medullarrohr, oder 
sie ist e-rworben und beruht, analog 
gewissen Fallen von Hydrocephalus in­
ternus auf Anstauung von Zere­
brospinalfliissigkeit infolge behin­
derten Blut-und Lymphabflusses. AuBer 

Fig. 734. 
Syringomyelie. HoWe hinter dem Zentralkanal. 

der Hydromyelie kommen aber mannigfache andere Formen der Syringomyelie vor; auch 
von ihnen beruht ein groBer Teil wohl auf Entwickelungsstorungen; ferner konnen 
sie sich aus Erweich ungen bilden; so konnen langgestreckte Hohlenbildungen im Riicken­
mark zustande kommen, indem Blutungen, Lymphergusse oder Erweichungen sich 
der Lange nach iiber groBe Strecken ausbreiten; doch sind diese FaIle nicht zur echten 
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Syringomyelie zu rechnen. Zum groBen Teil hangt die letztere dagegen mit N eu bildungs­
prozessen im Gliagewebe zusammen; teils finden sich echte, umschriebene, aber lang­
gestreckte Gliome, welche das Ruckenmark auftreiben, und in ihren zentralen Teilen eine 
ebenfalls langgestreckte Erweichungshohle aufweisen. In anderen Fallen findet sich eine 
"Gliose" im engeren Sinne ("Gliastift"), d. h. eine mehr diffuse zunachst ohne Auftreibung 
des Ruckenmarks sich entwickelnde Gliawucherung in der grauen Substanz, welche sich 
von echten Gliomen in der Regel durch eine groBere Menge faseriger Zwischensubstanz und 
geringeren Zellreichtum auszeichnet und in ihren zentralen Teilen ebenfalls Zerfall und Hohlen­
bildung aufweist. In manchen Fallen ist eine anatomische Disposition hierzu vielleicht an­
geboren, in anderen Fallen schlieBt sich die Gliose an eine Hydromyelie, eine Blutung, eine 
Erweichung, ein Trauma etc. als progressive Erkrankung an. 

C),Hfillen des Zentralnervensystems. 

I. Weiche Hirnhiiute (Zirkulationsstorungen, Entziindungen, Tuberkulose, 
Syphilis, Tumoren). 

An den weichen Hauten des Hirns und Ruckenmarks finden sich ahnliche Krank­
heitsprozesse, wie an den serosen Hauten. Von besonderer Bedeutung ist die oft intensive 
Beteiligung der angrenzenden Substanz des Zentralnervensystems selbst, die 
wir schon bei verschiedenen Erkrankungen erwahnt haben. 

Blutungen. Von Zirkulationsstorungen sind namentlich Blutungen zu nennen. Man findet 
Hamorrhagien in den Meningen des Gehirns bei Rindenblutungen, namentlich nach 
Traumen. GroBe Blutungen kommen bei Traumen besonders durch ZerreiBung der Arteria 
meningea media oder ihrer Aste zustande. Sie bilden die sog. Hiimatome und konnen auf 
das Gehirn erheblichen Druck ausuben. Starke, meningeale Blutungen entstehen am 
kindlichen Schadel bei der Geburt, wenn die Schadelknochen ubereinander geschoben, 
und dadurch GefaBe zerrissen werden. Kleinere Blutungen der weichen Haute begleiten ofters 
die kongestive und die Stauungshyperamie. Hierher gehoren auch die Blutungen 
nach Thrombose des Sinus longitudinalis und evtl. der Venen der weichen Hirn­
haute. Meningealapoplexien am Ruckenmark sind ebenfalls, wenigstens soweit es sich 
urn groBere Blutungen handelt, meistens auf Traumen zurUckzufiihren. 

c~%g~~;s Unter Hydrocephalus externus versteht man eine Flussigkeitsansammlung im 
externus. Su barachnoidealra urn, also zwischen Arachnoidea und Pia. Letztere folgt den Windungen 

und Furchen der Hirnoberflache, wahrend die Arachnoidea nur auf der Hohe der Gyri der 
Gehirnsubstanz fester adhariert, die Sulzi zwischen den Gyri dagegen uberbruckt. Die Flussig­
keit sammelt sich nun zuerst innerhal b der Sulzi, welche hierduch unter Auseinander­
drangung der Windungen erweitert werden; die Arachnoidea wird uber den Furchen 
und schlieBlich auch uber der Hohe der Gyri abgehoben. Der Hydrocephalus externus 
entsteht als Stauungshydrops, als Einleitung entzundlicher Prozesse, oder endlich als 
Hydrocephalus externus ex vacuo, welcher nach Abnahme des Hirnvocumens, ebenso 
wie der H. internus zustande kommt (S. 666). Der letzteren Form des Hydrozephalus analog 
kann eine Flussigkeitsansammlung uber einzelnen atrophischen Partien, alten Erweichungs­
herden, Narben etc. eintreten. Ein Hydrocephalus ex vacuo findet sich demgemaB auch 
in den Fallen, in welchen das Gehirn infolge mangelhafter Entwickelung den Schadelraum 
nicht entsprechend ausfullt. 

L~pt~-. Die Entzundungen der weichen Haute werden speziell als Leptomeningitiden be-
menmgltls. zeichnet. Von Entziindungen finden sich an den Meningen exsudative (und zwar serose, 

eiterige, eiterig-fibrinose und hamorrhagische) und produktive Formen. 
Meningitis Ais Meningitis serosa ("entzundlicher Hydrocephalus externus") kann man 

serosa, 
Zustande bezeichnen, die in einer Hyperamie und starkeren akuten serosen Trans-
suda tion in die Meningen bestehen, besonders im Verlauf aku ter Infektionskrankheiten 
vorkommen, sich von dem adem der Meningen kaum unterscheiden, zum Teil aber wohl 
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Vorstufen einer nicht zur Ausbildung gekommenen Meningitis entspreehen. Oft zeigt auch 

die Hirnoberflache dabei entzundliches Odem. Solche Formen kommen besonders 

bei Infektionskrankheiten im Kindesalter, feruer manehmal als Folgezustand einer In­

solatia (S. 294) und wohl aueh bei Typhus zur Beobaehtung. Finden sieh viele Leukozyten 

im Exsudat, so trubt es sieh, und es bilden sieh so Vbergange zur eiterigen Meningitis aus. 

. Ei~e eiterige Meningitis kommt als Ausdruek einer Allgemeininfektion sporadiseh, le'~l~~ft~s. 

epldemlsch und endemisch vor. Man bezeichnet die letztere vom Gehiru haufig auf 

das Ruckenmark ubergreifende Form als epidemische Zerebrospinalmeningitis. Da es aber 

sozusagen nie groBere Epidemien; sonderu nur je einige FaIle umfassende sind (wohl wegen 

des leichten Absterbens der Erreger), vermeidet man den Namen besser und spricht von 

eiteriger oder nach der A.tiologie (s. unten) am besten von Meningokokkenmeningitis bzw. 

Fig. 735, 

Akute eiterige Meningo-Enzephalitis (Zerebrospinalmeningitis 'TO). 

m Marksubstanz, rechts und oben von den stark infiltrierten Meningen bekleidet. win Ietzteren eingeschlossene Wurzeln, b, b' 

BlutgefiiJ.le, stark gefiiIlt und von Infiltraten umgeben. 

Zerebrospinaimeningitis. Sie stellt ein eigenes Krankheitsbild dar. Bei der Sektion findet 

man ein rein eiteriges oder ein eiterig-fibrinoses, mehr sulziges Exsudat in die Maschen der 

Pia und Arachnoidea eingelagert, deren Gewebe dadurch getrubt ist und eine gelbliche, 

weiBlich-gelbe oder aueh gelb-griinliche Farbe zeigt. Vorzugsweise betrifft die Entziindung 

zunachst die Konvexitat des Gehirns, wo der Eiter besonders den groBen GefaBen 

folgt, spater aueh seine Basis und von hier aus das Ruckenmark. Bei der mikroskopisehen 

Untersuehung zeigt sich das Exsudat aus Eiterzellen und mehr oder weniger Fibrin be­

stehend. Dabei besteht eine besonders starke Infiltration der GefaBwande. Neben der 

Exsudation zeigen die Meningen auch hie und da kleine Blutungen. 

Die Hirnsubstanzbeteiligt sich an der Erkrankung teils durch ein starkes, nament­

lich die Rindenpartien betreffendes, oder auch allgemeines Odem, teils auch durch herd­

formige Entzundungen. Diese im Gehiraauftretenden herdformigen Entzundungen 
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bilden in der Rinde oder auch in der weiBen Substanz zirkumskripte Quellungsherde (S. 677) 
oder einfache, oder hamorrhagische, oder auch eiterige Erweichungen. Vielfach 
kann man sehen, wie die Entzundung mit den von den Meningen in das Gehim einstrahlenden 
GefaBen auf dieses ubergeift. In der Regel sind diese Herde klein, inde13kfumen sich auch 
groBere Abszesse ausbilden. Die hamorrhagische Enzephalitill verllinft oftersinG€­
stalt zahlreicher kleiner sog. Ringblutungen. Dies Bild wird auch "Hirnpurpura" genannt 
(.Ahnlichkeit mit der Purpura der Haut). 

An der Himoberflache zeigen sich bei der eiterigen Meningitis deutlich die mehrfach 
angegebenen Zeichen erhohten Hirndruckes (S. 675). Auch die Substanz des Rucken­
markes beteiligt sich in vielen Fallen an dem entziindlichen ProzeB; haufig weist die histo­
logische Untersuchung an den Randpartien des Ruckenmarks Gruppen gequollener, hie und 
da auch schon zerfallender Achsenzylinder nach, eine Erscheinung, welche auf ein entziind­
liches Odem der Randpartien zuruckzufiihren ist. In anderen Fallen finden sich im Rucken-

b 

tI 

Fig. 736. 

mark kleinzellige Infiltrate, welche 
man oft mit den einstrahlenden Ge­
faBen in das Innere eindringen sieht. 
Ais intensivste Art der Beteiligung 
ist endlich auch an der Medulla die 
Entwickelung entziindlicher Erwei­
chungsherde anzufiihren. Man spricht 
in den Fallen, wo die Himsubstanz 
oder Riickenmarksubstanz selbst mit­
beteiligt sind, von Meningo - Ence­
phalitis resp. Meningo-Myelitis (Fig. 
730). 

Ein akuter Hydroc ephalus 
entsteht durch Verlegung des Ab­
flusses der Fliissigkeit und dadurch, 
daB von der Pia her der entziindliche 
ProzeB auf die Tela chorioidea und 
die Plexus iibergreift (S. 692); hierbei 
findet sich in den Ventrikeln haufig 
ein seroses, seltener ein eiteriges Ex-
8udat; auch das Ependym der Ven­
trikel findet man oft stark durch­
feuchtet, aufgelockert und kleinzellig 
infiltriert. 

Eiterige Meningitis. 
Ais Krankheitserreger wer­

den bei der Zerebrospinalmeningitis 
verschiedene Bakterienfprmen gefunden, vor allem aber bei der epidemischen, vor aHem 

a Kleinhirn, b die von Eiterkorperchen durchsetzte Pia. 

Atiologie. junge Leute ergreifenden Form der Frankel-Weiehselbaumsehe Meningokokkus (Di plo­
coccus intracellularis), femer Pneumokokken. Ais Eingangspforte ist im allgemeinen 
der Respirationstraktus und evtl. Pharynx anzusehen. Die Affektion erreicht dann die 
Leptomeninx auf dem Blut- oder Lymphwege. (Vgl. auch das letzte Kapitel.) 

Me~~~~ati- . Abgesehen von dieser i?iopathischen ~orm kommt eine metastatisehe eiterige Meningitis 
eit~ri~e. 1m Verlauf anderer InfektlOnskrankhelten, Typhus, Scharlach etc. vor. 

MenmgltIs. Die haufigste Ursache eiteriger Entziindungen der Meningen sind aber eiterige Prozesse 
(R:{~ der Umge bung, so kariose Prozesse am Schadel, sowie femer Traumen und Wunden 

t Fortleit der hautigen und knochemen Schadeldecken. Kariose Prozesse, besonders Karies des Felsen­
:~~e~~e- beines nach Otitis infizieren zuerst die Dura, so daB eine zirkumskripte eiterige Pachy­

M~~~~~f~iS. meningitis entsteht, oder es kommt ohne letztere - jedenfalls durch Verschleppung der 
Eitererreger auf dem Lymphwege - eine metastatische Leptomeningitis zustande. Auch 
ohne Knochenverletzung, nur von infizierten Wunden der hautigen Schadeldecken aus, 
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kann sie sich entwickeln. Weitere Quellen einer solchen sind eiterige Affektionen der 
Orbita, der Stirnhohlen und Nasenhohlen; endlich schlieBt sie sich an primar'e Hirn­
a bs zesse an. Die durch Fortleitung entstandenen Meningitiden zeigen meist durch ihre 
Lokalisation den Ausgangspunkt an, konnen aber ebenfalls eine diffuse Verbreitung 
fiber die ganze Hirnoberflache erreichen. (Dber die Ausgange in chronische Meningitis s. unten.) 
AIle diese eiterigen Leptomeningitiden liegen ihrem Ausgangspunkt entsprechend vorzugs­
weise an der Gehirn basis. 

Fig. 737. 

Eiterige Meningitis liber dem Kleinhirn und Gehirnstamm. 
Nach Lebert, I. c. 

Am Rfickenmar k entsteht in analoger Weise eine eiterige Meningitis infolge karioser 
Prozesse an den Wirbeln. 

Die meisten eiterigen Meningitiden enden todlich; ist dies nicht der Fall, so kommt 
es zu Verdickungen und Verwachsungen. 

AIs chronische Meningitis faBt man eine Anzahl verschieden entstehender Prozesse ~~~~~~~~s~ 
zusammen, welche in Form diffuser oder f leckiger Trfibungen und Verdickungen 
auftreten und mikroskopisch Bindegewe bswucherung aufweisen. Sie stellen entweder 
Resid uen aku ter en tzfindlicher Prozesse, insbesondere auch eiteriger Meningitis (s. oben) 
dar, oder sind von An£ang an in chronischer Weise entstanden, das letztere namentlich 
auch bei chronischem Alkoholismus und chronischen Nierenerkrankungen. Soweit Sog. Lepto' 

sich die chronischen Meningitiden ohne Mitbeteiligung des Gehirns resp. Riickenmarks aus- m:~~~~~tiS 
bilden und somit keine Adhasionen mit der Oberflache dieser bewirken, bezeichnet man ficialis 

sie auch als Leptomeningitis superficialis. Ganz ahnliche Formen finden sich ferner 
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als Begleiterscheinung aller an der Hirnrinde oder der Oberflache des Riicken­
marks ablaufender sklerotischer Prozesse, so z. B. der progressiven Paralyse, der 
Tabes u. a . : vielfach kommt es in solchen Fallen zu festen Verwachsungen der Pia mit 
der Hirn- oder Riicken markso berflache, und erstere ist dann an solchen Stellen 
nichtmehr ohne Verletzung der Hirnrinde abziehbar (Meningoencephali tis resp. Meningo­
myelitis chronica, auch Leptomeningitis profunda genannt). Ahnliche Formen 
entstehen da, wo Erweichungsherde oberfHichlich gelegen sind; mit der narbigen 
Heilung dieser kommen auch in den dariiberliegenden Meningen fibrose Verdickung zur 
Entwickelung und bilden sog. Plaques jaunes, derbe, gelb pigmentierte, mehr oder minder 

Fig. 738. 
Chronische Meningitis spinalis (1.4Q). 

w weiEe Snbstanz, zwischen den Gliasepten derselben ,Ue Nervenfasern mit etwas dunkierem Achsenzylinder und heller Mark­
scheide, r gliose Randschicht, i innere, a liuEere Lage der verdickten Pia, b GefiiEe. 

tief in das Nervenparenchym hineingehende Narben. Andererseits kommt es auch nicht 
selten zu Verwachsungen der Meningen unter sich und mit der Dura mater, wo­
durch ein VerschluB der zwischen den Hiillen des Zentralnervensystems bestehenden groBen 
Lymphraume (Subarachnoidealraum, Subduralraum) und VerschluB anderer AbfluBwege 
der Zerebrospinalfliissigkeit (querer Hirnschlitz, Foramen Magendie etc.) zustande kommen 
kann; dann kann sich Stauungs-Hydrocephalus internus oder Hydromyelie an­
schlieBen. 

In die Pia spinalis finden sich ofters kleine zackige Knochenplattchen eingelagert; 
seltener kommen Verknocherungen an den Meningen des Gehirns vor (oft als Meningitis 
ossificans bezeichnet). 
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Bei chronischer Leptomeningitis der Konvexitat des Gehirns, besonders bei Pota-
toren, findet man gewohnlich jene knotchenformigen Exkreszenzen, die unter dem Namen 
Pacchionische Granulationen bekannt sind und die so haufig auftreten, daB man ihr Vor- ru'::e~~-er 
kommen als normal bezeichnen kann, in besonders groBer Zahl. Sie entstehen durch P~cchi~t 
bindegewebige Wucherung der Arachnoidea. Von den Meningen aus wachsen sie nicht ~~l~rion~~: 
selten durch die harte Hirnhaut hindurch, so daB sie an del· AuBenflache dieser zum 
Vorschein kommen oder auch in den Langssinus hineinragen 1). Auch Dellen in 
den Schadelknochen konnen die gewucherten Pacchionischen Granulationen dann ver­
ursachen. 

Bei Potatoren finden sich ferner haufig triibes PiaOdem und stark geschlangelte und strotzend 
gefiillte Pia venen. 

Von besonderer Bedeutung sind die infektiiisen Granulationen der Meningen und von 
hier ausgehend des Zentralnervensystems. 

x 

Fig. 739. 
Meningitis tuberculosa, besonders urn die Gefalle von der Gegend der Fossa Sylvii aus (x). 

Nach Lebert , J. c. 

Die tu ber kulosen und e benso die I uetischen Affektionen der weichen Tuber­

Hirnhaute und der Hirn- und Ruckenmarksubstanz sind so innig miteinander lIf!~~ii:i~iS. 
verbunden, daB wir sie hier zusammenfassen wollen. Die gewohnlichste und wichtigste 
Form der Tuberkulose des Zentralnervensystems ist die tuberkuliise Meningitis; sie wird viel-
fach auch mit dem Namen der tuberkulosen Basilarmeningitis bezeichnet, weil die feinen 
Tuberkel den Ge£aBen folgend, sich vorzugsweise an der Unterflache des Gehirns, am 
starksten meist in der Gegend des Chiasma und der Sylvischen Gruben, besonders in 
der Inselgegend lokalisieren. Daneben kommt es zu einem Exsudat, welches in Form 
eines teigig-fibrinosen, sulzigen, evtl. auch eiterigen Odems die Pia, besonders uber 
de m Chias ma bis hina b zur Brucke, durchsetzt. In Fallen von tuberku16ser Meningitis 
findet sich fast immer auch eine anderweitig im Korper vorhandene tuberkulose Erkrankung, 
meist ein tuberku16ser Herd in der Lunge, ofters auch in der Pleura, in Lymphdriisen, 
eine Tuberkulose der Knochen, des Mittelohrs oder der Gelenke. Doch kommt es auch ge­
legentlich vor, daB die Erkrankung sich von einem Konglomerattuberkel des Gehirns aus 

1) Es ist besonders vor Verwechselung dieser Pacchionischen Granulationeh mit Tuberkeln 
zu warnell! 
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entwickelt. In den meisten Fallen wird aber eine hamatogene Entstehung der Basilarmeningitis 
anzunehmen sein; dementsprechend kommt sie nicht selten auch als Teilerscheinung 
der aku ten allge meinen Miliartu ber kulose vor. ,;"" .... , .\",'\.' 

Unter den ZeBen der tuberkulosen Veranderung der Meningen finden sich fast regel­
maBig zahlreiche Plasmazellen. 

Die Ge£aBe der Pia zeigen schwere Veranderungen; vielleicht werden- sie' von- den 
Lymphscheiden aus ergriffen; ihre Adventitia zeigt zellige Infiltration, die Media Nekrosen, 
die Intima wahl erst spatflr Wucherung. Von den Meningen grei£t der Entzundungs­
prozeB auch mehr oder minder auf die Hirnsubstanz tiber ; in ahnlicher Weise wie bei 

Fig. 740. 
Tuberkuliise Meningitis. 

Zahlreiche Tuberkel den GefiWen folgend ' in der · Gegend der A. fossae Sylvii. Sulziges Odem liber dem Chiasma. 

der eiterigen Zerebrospinalmeningitis (S. oben) treten namentlich an den Randpartien der 
Nervensubstanz Quellungs- und Infiltrationsherde, zum Teil auch kleine anamische oder 
hamorrhagische Erweichungsherde, sowie kleineBluturigen (sog. Ringblutungen) in der 
grauen oder weiBen Substanz auf. Diese Veranderungenhangen zum Teil wohl von den 
geschadigten GefaBen abo Meist findet man indessen in der Hirnsubstanz, namentlieh an 
der Wand der in sie ausstrahlenden GefaBe, aueh umsehriebene Tuberkel. 

Ausgang. Der Ausgang der akuten tuberkulosen Meningitis ist wohl so gut wie immer ein tod-
lieher, doeh sollen Befunde vorkommeIi, welehe auf Anfange einer Riiekbildung des Prozesses 
hindeuten, so Z. B. Schwinden des Exsudats, fibrose Umwandlung der Tuberkel und fibrose 
Verdiekung der Meningen und ihrer Umgebung. Inwiefern solehe Veranderungen wirklieh 
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als Einleitung von Heilungsvorgangen angesehen werden diirfen, muB dahingestellt bleiben. 
Sicher ist dagegen, daB die Erkrankung auch einen mehr chronischen oder doch subakuten 
Verlauf nehmen kann, wobei auch die Exsudation eine geringere ist, und sich statt ihrer mehr 
produktiv-fibrose Prozesse in der Umgebung der Tuberkel ausbilden. 

Die Pia rna ter spinalis beteiligt sich auch ofters an dem ProzeB und zeigt dann ganz d~~\1~~'k~~~ 
ahnliche Veranderungen wie die weichen Haute des Gehims; ebenso kann der ProzeB in ahn- mark-
1· h F . G h' h f dR" k k "b 'f V' 11k substanz. lC er orm Wle am e lrn auc au as uc enmar u ergret en. Ie se tener ommt 
eine tuberkulOse spinale Meningitis auf anderem Wege, von einer tuberkulOsen Wirbelkaries 
und Tuberkulose der Dura mater her zustande (s. weiter unten) . 

Entwickeln sich an den weichen Hauten nur Tuberkeleruptionen, ohne daB diese von 

Fig. 740a. 

Konglomerattuberkel des Gehirns (8) (V). 
Mit zahlreichen kleinen Resorptionstuberkeln t t' in der 
Umgebung; in den letzteren RiesenzeUen r; a kleinzellige 

Infilt ration, (I Gefiil.le. 

i 9. ,. 

Fig. 741. 
Gummose Meningitis und Enzephalitis (Jl~O). 

D fibras verdickte Dura, M Meningen, (I Gefiifle mit syphi­
litischer Vasculitis, i InfiltIate in der Dura, i solche in den 
weichen Hiiuten, kk kasige (gummase) Herde in den Meningen; 
im iibrigen die letzteren stark verdickt, teilweise fibras, mit 
infiltrierten Gefiiflen «(I) und Riesenzellen (r), k" k l kasige 
Herde, auf die Hirnrinde iibergreifend. P Pia in eine Furche 
zwischen 2 Hirnwindungen hineingehend. mit infiltrierten Ge-

fal.len (nach Obe rmei e r). 

exsudativen oder produktiven Entziindungserscheinungen begleitet waren, SO spricht man 
von einfacher Tu berkulose der Meningen. 

Die Erscheinungen der zerebrospinalen Syphilis, welche auch besonders von den Him­
hauten ausgeht, werden meist der Tertiarperiode der Syphilis zugerechnet, doch konnen 
sie auch schon friihzeitig nach der Infektion, ja selbst schon wenige Monate nach ihr auf­
treten. Nach ihrem anatomischen Verhalten gehoren sie teils diffusen syphili tischen 
Entziindungsprozessen (S. 174), teils den umschriebenen Syphilomen d. h. Gummi­
knoten (S. 172), teils endlich einfach degenerativen Vorgangen (S. 651ff.) zu; eine 
wichtige Rolle spielen dabei die luetischen Veranderungen der BlutgefaBe, sowie gewisse 
sekundare Erscheinungen (s. unten). Am haufigsten lokalisiert sich der ProzeB auf 
die weichen Haute des Gehims - seltener jene des Riickenmarks - und zwar meistens 
in Form einer syphilitischen oft diffusen Meningitis (Fig. 742); durch Wucherung eines zell-

Syphili­
tische 

Meningitis. 

Syphilis. 
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reichen und gefaBreichen Granulationsgewebes bilden sich innerhalb der Meningen £lache, 
anfangs graurote und weiche, gallertige Verdickungen, welche nekrotische Einsprengungen 
aufweiseh konnen, imiibrigen aber zu einer fibrosen Umwandlung in ein sehr derbes, schwieliges 
Narbengewebe tendieren, das im weiteren Verlauf eine starke Schrumpfung erleidet. Kleinere 
Herde konnen auch vollkommen resorbiert werden, von groBeren bleiben dicke schwartige 
Auflagerungen an den Meningen zuriick. Die Struktur der letzteren geht dabei oft so voll-

Fig. 742. 
Syphilitische Meningomyelitis (J!.t.ll.). 

D Dura, etwas verdickt. lYI gllmmases, teils zellig faseriges llnd narbiges, teils von Kaseherden (K) durchsetztes Granulations­
gewebe der weichen Haute. b Verdicktes Gefal3. W Nervenwurzeln . R Riickenmark,vom Rande her mit gummaser Zellwuche­

rung durchsetzt, besonders in der Umgebung der einstrahlenden Gefiil3e. 

kommen verloren, daB die verdickten Schichten eine zusammenhangende, gleichma13ige, 
schwielige Narbenmasse bilden. Jedoch halten sich die zellreichen Infiltrationen, besonders 
aus Rundzellen bestehend, oft sehr lange, wahrend die fibrose Piaverdickung nur geringer 
ist. Dann kann eine derartige syphilitische Meningitis makroskopisch einem einfachen Pia­
Odem (s. oben) sehr ahnlich sehen, wahrend das Mikroskop sofoit . hochgradige altere Ver­
anderungen aufdeckt. Andererseits treten statt bzw. neben der schwielig-fibrosen Umwandlung 
auch mehr oder weniger ausgedehnte Verkasungen (nekrotische Gebiete) auf. Innerhalb 
der syphilitischen Entziindungsherde zeigen die GefaBe, Arterien sowohl wie Venen, die friiher 
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beschriebenen Veranderungen der syphilitischen Vaskulitis (S. 431). Daneben kommen 
auch syphilitische Formen .der Leptomeningitis vor, bei der sich - zumeist neben anderen 
syphilitischen Veranderungen - kleine tuberkelahnliche Knotchen finden, doch sind sie 
von unregelmaBigerer. GroBe und ungleichmaBigerer Verteilung als Tu berkel. Seltener treten 
scharf umschriebene verkasende Gummiknoten auf. 

Von der syphilitischen Meningitis aus, welche sich an verschiedenen Teilen der Him­
oberflache, ofters besonders an der Basis urn die GefaBe oder die austretenden Nerven herum 
entwickelt, findet in den meisten Fallen ein Dbergreifen auf das Nervenparenchym selbst 
statt; insbesondere geht mit den in dasselbe einstrahlenden GefaBen auch die zellige Infil­
tration und Wucherung in die Him- oder Riickenmarksubstanz hinein, dart ebenfalls erst 
zellige, zum Teil verkasende, spater fibrose und narbige Herde hervorrufend, in deren Bereich 
das Nervengewebe friihzeitig zugrunde geht; Meningoencephalitis und Meningomyelitis 
syphilitica (Fig. 741). Des weiteren finden sich 
auch im Innem des Gehims- und Riicken­
marks umschriebene verkasende Gu m mi­
knoten, abet doch weit seltener nur unab­
hangig von der Affektion der Meningen. Solche 
Gummen konnen ebenso wie Konglomerat­
tuberkel im klinischen Sinne als Tumoren 
wirken und sind auch anatomisch von den 
tuberkulOsen Herden oft schwer zu unterschei­
den. Oft sind die GefaBe (die im Tuberkel 
fehlen, im Gummi vorhanden, aber schwer 
veranderte sind), ein gutes Unterscheidungs­
merkmal. 

AuBer durch direktes Dbergreifen wirkt die 
luetische Meningitis in mannigfacher anderer 
Weise auf dasNervengewebeein. Diemassigen 
Auflagerungen haben teils direkt eine Ko m­
pression des Hims oder Riickenmarks zur 
Folge, teils veranlassen sie wenigstens Storungen 
in der Blut- undLymphzirkulation der angren­
zenden Gebiete, wodurch in diesen Stauungs­
erscheinungen und Quellungszustande ent­
stehen; in ahnlicher Weise wirkt, namentlich 

Fig. 743. 
Pia mit sehr zahlreichen pigmenthaltigen Zellen 

(Chromatophoren). 

am Riickenmark, die Narbenschrumpfung der aufgelagerten Massen. Gerade diese indi rek ten 
Wirkungen sind in klinischer Beziehung von besonderer Bedeutung, weil sie durch eine 
rechtzeitig eingreifende, antiluetische Therapie vielfach wieder zum Riickgang gebracht 
werden konnen. Andere, ebenfalls sekundare Veranderungen des Nervenparenchyms sind 
auf eine syphilitische Erkrankung der meningealen und intrazerebralen resp. intramedullaren 
Blutge£aBe zuriickzufiihren. Eine solche findet sich nicht nur konstant an den von syphi­
litischen Wucherungen umgebenen und in solche eingebetteten GetaBen, sondem kann auch 
in primarer Weise an den Arterien wie Venen auftreten (S. 431). Haufig zeigt sich eine 
syphilitische Arteriitis ii ber eine groBere Zahl kleiner GefaBe in fleckiger oder diffuser Ver­
breitung, oder es sind an einzelnen, meist groBeren GefaBen, kleine zirkumskripte Verdickungen 
vorhanden, die einer Arterii tis syphili tica entsprechen. Die Folgen bestehen zunachst 
in Erweichungen, welche auf die Verengerung des GefaBlumens, resp. des sen VerschluB 
zuriickzufiihren und also den ischamischen zuzurechnen sind und wie diese unter Bildung 
von Narben oder Zysten abheilen konnen. In anderen Fallen kommt es zur Thrombose 
bzw. auch Embolie, wodurch ebenfalls Erweichungsherde zustande kommen; endlich kann 
es durch die Schwachung der GefaBwand zur Entstehung von Aneurysmen kommen 
(S. 431), die zu GefaBzerreiBungen und Hamorrhagien fiihren. 

Auch die kongenitale Syphilis kann Veranderungen im Zentralnervehsystem hervorrufen; 
diese konnen schon in der Fotalperiode oder dem fruhen Kindesalter oderauch erst wahrend der Pubertat 
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auftreten. Es finden sich im allgemeinen die oben beschriebenen Veranderungen, diffuse syphilitische 
Entziindungen und Gummen, namentlich der Meningen; auch die Entstehung eines Hydrocephalus 
wird oft auf angeborene Lues zuriickgefiihrt. Des weiteren werden allerhand Entwickelungshemmungen 
am Gehirn (s. oben) auf Syphilis bezogen. 

An den weichen Hauten finden sich verschiedenartige 'rumoren: Endotheliome, 
Sarkome, darunter von den Chromatophoren (zuweilen besonders iiber der Medulla 
oblongata in der Pia stark entwickelt [Fig. 743]) ausgehende melanotische Sarkome, 
Fibrome, Chondrome u. a.; die Cholesteatome, die oft am Nervus olfactorius oder 
am Balken sitzen, oder auch in die Ventrikel eindringen, sind zum mindesten zumeist von 
versprengten Epidermiskeimen als Epidermoide abzuleiten. Auch Dermoide und 
Teratome kommen hier vor. Besonders bemerkenswert sind auch gewisse als diffuse Sarko­
matose bezeichnete Formen, welche nicht selten eine groBe, ja flachenhafte Ausbreitung 
iiber die ganze Lange des Riickenmarks, von der Cauda equina bis zur Medulla oblongata, 
ja iiber diese hinaus bis an die Basis des Gehirns erreichen; sie umgeben das Riickenmark 
als dicke, mantelformige Massen und konnen auch in seine Substanz eindringen; meist handelt 
es sich dabei um kleinzellige Rundzellensarkome. 

Metastatisch kommen Karzinome und Sarkome an den Meningen vor. Erstere 
zuweilen ganz diffus verbreitet den GefaBen folgend. Makroskopisch kann dann ganz das 
Bild einer chronischen einfachen Entziindung bestehen. Auch konnen von dem Schadel­
dach oder der Wirbelsaule ausgehende bosartige Neubildungen auf die Hirn- und Riicken­
markshaute ii bergreifen. 

(Ober Parasiten s. S. 686.) 

II. Harte Hirnhaut (Zirkulationsstorungen, Endziindungen, Tumoren). 
~~~OSI~~~~ Von Zirkulationsstorungen der Dura mater ist die Thrombose ihrer Blutsinus 

wichtig, welche als maran tische Thro m bose bei Schwachezustanden aller Art, bei Maras­
mus, bei schweren Anamien, ferner im Verlauf von allgemeinen In£ektionskrankheiten, 
bei Tumoren und Entzundungen der Umgebung (Ohr), (bei eiteriger Pachymeningitis 
s. unten), sowie nach traumatischen Einflussen, die den Schadel treffen, auftreten 
kann; als Folgezustande der Sinusthrombose stellen sich Blutstauung und Odem im 
Gehirn und in den .weichen Hauten ein; vielfach kommt es auch zu ausgedehnten hamor-

Pachy- rhagischen In£arzierungen der anliegenden Hirnteile. 
nti~~~~i- Entzundungen der harten Hirnhaut werden als Pachymeningitiden bezeichnet. 
Eiterige Bei eiteriger Meningitis zeigt sich oft auch die Innen£lache der Dura mit einem 
Form. 

eiterigen Belag bedeckt; starkere eiterige Infiltrationen; manchmal auch eiterig-jauchige 
Entziindungen entstehen an der Dura manchmal im Gefolge von Schadelverletzungen 
mit Wundinfektion und bei Karies der S chadelkno chen. Mit der eiterigen Pachymeningitis 

~hl~hl~i~- steht haufig eine Thrombophlebitis der Duralsinus in genetischem Zusammenhang; entweder 
der Siuus. in der Weise, daB durch die Eiterung an der Dura in den von ihr umschlossenen Sinus en t­

zundliche Thrombosen (s. S. 142) zustandekommen; oder umgekehrt in der Art, daB 
letztere direkt durch kariose Prozesse am Schadel zuerst entstehen und dann zu weiteren 
Eiterungen fiihren; in beiden Fallen kann sich eine ausgedehnte ei terige Meningitis 
oder ein Hirna bszeB anschlieBen und unmittelbare Todesursache werden. Endlich 
kann eine Sinusphlebitis auf metastatischem Wege im Verlauf von Infektionskrankheiten, 
namentlich im Gefolge von Erysipel des Gesichtes auftreten. 

1ll!~f~~tiS An der Dura kommt ferner eine eigentiimlich verlaufende chronische Form einer 
hae?lo~- En tz un d un g vor, die Pachymeningitis haemorrhagica interna. Der Krankheitsverlauf ist 

rh~~~~~~n. im allgemeinen der, daB zunachst an der Innen£lache der Dura, besonders iiber der Kon­
vexitat der GroBhirnhemispharen manchmal einseitig, meist aber doppelseitig, entweder 
zunachst ein fibrinoses Exsudat abgeschieden wird, welches einzelne Flocken oder 
ausgedehnte Belage bildet, nnd dann durch ein von der Dura ans sich entwickelndes 
Granulationsgewe be eine Organisation erfahrt, oder daB von vorneherein auf der 
Innenflache ein vom subendothelialen Duragewebe gebildetes Granulationsgewebe erscheint, 
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welches allmahlich an Machtigkeit zunimmt. Letztere Entstehungsart wird neuerdings 
in den Vordergrund gestellt. Aus dem jungen, zahlreiche zartwandige GefaBe 
tragenden Gran ula tionsgewe be finden leicht und wiederholt Blu tergiisse statt, 
welche ihrerseits wieder zur Organisation und somit zur Wucherung jungen Bindegewebes 
fiihren, so daB die in Organisation befindlichen Stellen der Dura-Innenflache neben frischem 
Blut und Blutgerinnseln, die Reste verschieden alter Blutungen aufweisen, und durch B 1 u t­
pigment nach und nach eine charakteristisch l'ostbraune Farbe erhalten. An Stelle 
des Granulationsgewebes liegen jetzt dunne, von del' Dura abziehbare, blutig infiltrierte 
Bindegewebsmembranen. In chronischer Weise entstehen so schlieBlich gri::iBere 
und derbere Auflagerungen; und es bilden sich mehrfache Schichten, deren einzelne 

a 

bl-'-'::":;':~_ 

Fig. 744. 
Pachymeningitis haemorrhagica interna. 

Bei a die Dura;.bei b das zuriickgestreifte frischgebiJdete Hautchen. Letzteres bedeckt auf der anderen Seite noch die Dura. 

Lagen zwar nach und nach in Bindegewebe umgewandelt werden, zwischen welche hinein 
aber immer wieder frische Hamorrhagien stattfinden. Wahrend die anfanglichen 
Auflagerungen meist nur linsengroBe oder wenig gri::iBere, zarte Membranen bilden, entstehen 
,allmahlich ausgedehnte Hautchen, welche aus mehrfachen bindegewebigen Schichten bestehen, 
zwischen welche Blut und Blutpigment eingelagert sind. - Kommt es hier zur Ansammlung 
groBer Blutmengen, so entstehen sog. Hamatome der Dura mater. Es ki::inilen sehr aus­
gedehnte und ti::idliche Blutungen in den Subduralraum hinein erfolgen. Diese 
Hamatome ki::innen einen starken Druck auf das darun ter gelegene Gehirn ausuben 
und so in der weichen Gehirusubstanz eine machtige Delle bewirken. 

Die Pachymeningitis haemorrhagica findet sich vor allem bei Infektionskrank­
heiten, feruer bei Alkoholismus. Eine im Resultat ganz ahnliche Entzundung ist relativ 

Schmaus-Herxheimer. Pathologische Anatomie. SpezielJer Teil. 13. u. 14. Auf!. 45 

Hamatom 
der Dura. 
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haufig bei Kindern; bei Sauglingen hangt dies vielleieht mit dem Geburtstrauma zusammen 
(Wohlwill). 1m ubrigen seheinen Blutungen in den puralraum naeh Traumen und bei 
hamorrhagiseher Diathese, soweit es sieh nur urn einfaehe Organisation soleher handelt, 
nieht der wirklichen Pachymeningitis haemorrhagica zu entsprechen. 

paeh~-t. Selten findet. sich ein analoger ProzeB als Pachymeningitis haemorrhagica 
menlngl IS 
externa. externa an der AuBenflache der Dura. 

Die Dura mater des Gehirns ist zugleich das innere Periost des Schadeldaches und 
hat als solches die Fahigkeit, Knochen zu bilden; wie vom Periost anderer Teile aus, so 
kommen auch hier ossifizierende Entzundungen vor; es bilden sich teils dem Schadel­
daeh innen anliegende Osteophyten, teils groBere und kleinere, unregelmaBig gestaltete, 

Sog. :ra~hy· in der Dura selbst, besonders in der Hirnsichel liegende Knochenplatten. Man bezeichnet 
menmgltls d P B hlP h .. t· . £ . (b) os"ifieans. en roze auc as ac ymenlngl IS OSSI leans s. 0 en. 

Fibros· AuBer den knochenbildenden kommim auch fibriis-produktive Entziindungen an der 
pr~~~~;~ve Innenflache der Dura cerebralis und der Dura spinalis vor, welche oft zu Verwachsungen 
meningitis. mi t den Meningen fUhren und vielfach dem darunterliegenden Zentralnervensystem einen 

gewissen Schutz gegen das tTbergreifen destruktiver Vorgange verleihen. 
Pa~h~-. Die sog. Pachymeningitis cervicalis hypertrophica beruht auf einer mit starker fibroser 

l:~~~l~~s Wucherung einhergehenden chronischen, meist durch Lues hervorgeru£enen 
t hYPher- Meningitis, welche das Mark mit einem dicken Ring fibrosen Gewe bes umschlieBen rop lea. 

und die Erscheinungen der Kompressionsmyelitis (S.688££.) hervorrufen kann. 
Die Dura beteiligt sich an dem Wucherungsvorgang, stellt aber nicht den primaren Ausgangs-
punkt des Prozesses dar. 

i<~~l~~~: An der Dura des Gehirns sind tuberkuliisc Prozesse selten; haufig dagegen wird das 
der Dura spinalis aufliegende, epidurale Fettgewebe des Wirbelkanals und zuletzt 
aueh die Dura selbst von tuberkulosen Wirbeln her affiziert (vgl. S.689). 

Syphilis. 1m Gegensatz zu den tuberkulosen Affektionen tritt die syphilitische Pachymeningitis 
viel haufiger an der Dura cere bralis als an der des Ruckenmarks auf. Den Ausgangspunkt 
der Erkrankung findet man auch hier meist im Knochen des Schade Is oder in der Lepto­
meninx gelegen, und die harte Hirnhaut erst sekundar erkrankt. In der Dura finden sich· 
dabei teils diffuse, infiltrierende Entzundungen, teils mehr zirkumskripte, gu m mose 
GranulationsgeschwUlste; beide Prozesse nehmen meistens ihren Ausgang in fibrose oder 
von kasigen Herden durchsetzte, narbige Schwarten, welche zu Verwachsungen der Dura 
mit dem Schadeldach und den weichen Hauten zu fiihren pflegen. Die GefaBe zeigen die 
Veranderungen der syphilitischen Arteriitis (S.431)_ Von der hart en Hirnhaut aus 
kann auch ein tTbergreifen des gummosen Prozesses auf das Schadeldach oder die Pia statt­
finden. 

Tumoren. Von Neubildungen kommen an der Dura besonders Sarkome und Endotheliomc 
("Fungus durae matris") vor. Beide konnen sowohl nach auBen, durch den Knochen, durch­
brechen, als aueh naeh dem Gehirn zu waehsen und dann die Erscheinungen der Hirn­
tumoren (Erhohung des intrakraniellen Druckes) hervorrufen; relativ haufig finden sieh 
an der Dura Psammome (S. 222 u. 241). In Tumoren der Dura finden sich uberhaupt Psam­
momkorner mit Vorliebe. Sie entstehendurch Verkalkung hyaliner Massen, welchen teils 
obliterierte GefaBe teils endotheliale Zellwueherungen zugrunde liegen. Sehr selten ist eine 
diffuse Anfiillung der GefaBe der Dura (bzw. wenn eine Entziindung besteht, auch ihrer 
Membranen) mit metastatischen Karzinommassen; Pachymeningitis carcinomatosa 
(haemorrhagica interna productiva). 

D. Peri- D. Periphere Nerven. 
phere 

Nerven. 
Sekundare Degenerationen und Neuritis. Bei Durchtrennung oder sonstiger Leitungsunter-
~~ri~~e.- brechung in den peripheren Nerven (Kompression, Quetschung etc.) degeneriert 

dem S. 654 mitgeteilten Wallerschen Gesetz zufolge vor aHem derjenige Teil der Nerven, 
welcher vom Zentralorgan abgetrennt ist, also das peri phere Stuck des Nerven. Die 
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Degeneration verlauft auch hier unter ahnlichen Bildem wie im Zeritralnervensystem, also 
unter Anschwellung und stiickweisem Zerfall der Achsenzylinder, sowie Zerkliiftung und 
Zerfall der Markscheiden, woran sich ein Zerfall der Schwannschen Scheiden anschlieBt. 
Aus den Zerfallsmassen bildet sich vorzugsweise Fett, das allmahlich von Wanderzellen 
resorbiert wird. Jedoch ist man jetzt geneigt anzunehmen, daB bei der W allerschen Degenera­
tion keine riehtige Nekrose der nervosen Elemente eintritt, sondem nur eine Art Entdifferen­
zierungzu eInem mit Kemen versehenen Neuroplasma. Auch der zen trale Stu mpf eines 
durchtrennten Nerven bleibt nicht ganz intakt; zunachst entwickeln sich eine Strecke weit 
von der Durchtrennungsstelle aus ahnliche, nur schwachere Degenerationserscheinungen 
wie im peripheren Teil; es ist femer erwiesen, daB in der erst en Zeit auch einzelne Fasem 
bis weit ins Riickenmark hinein eine Degeneration erleiden (retrograde Degeneration 
S. 655 u. 660); schlieBlich zeigt der zentrale Stumpf meist das Bild der einfaehen Atrophie 
(vgl. S. 654). 

AuBer durch mechanische Einwirkungen kommen an den peripheren Nerven degenerative 
Prozesse mit im iibrigen ahnlichen histologischen Veranderungenauch auf anderem Wege 
zustande; bei einer Reihe allgemeiner In£ektionskrankheiten finden sich solehe in 
verschiedenen Nervengebieten und sind wohl zum groBen Teil auf die Wirkung toxischer 
Stoffe zuriickzufiihren; so finden sich Degenera tionen beispielsweise ofters bei Dip h the r i e. 
Neben der Degeneration der Fasem kommen manchmal auch zellige In£iltrationen 
oder W ucherungen des N erven bindegewe bes vor, welche ihren Ausgang in fi brose 
Induration der Nerven nehmen konnen. Man bezeichnet derartige degenerativ-entziind­
liche Zustande als Neuritis. Sie findet sich bei der sog. Polyneuritis als hauptsachlichste 
Erscheinung des Krankheitsbildes. Die Ursachen der Polyneuritis sind auch meist In to xi k a­
tionen; es gehort hierher die bei Blei vergiftungen auftretende und die AlkohoI­
Neuritis. Ferner kommen neuritische Prozesse im Verlaufe von Him- oder Riiekenmarks­
krankheiten, besonders im Verlaufe der Tabes und der zerebrospinalen Syphilis vor. 

Auch die sog. Beri-Berikrankheit (besonders in Asien und Japan) stellt anatomisch 
eine Neuritis dar; atiologisch kommtbesondere Nahrung in Betracht. Femer finden sieh 
bei der Pellagra (besonders in Oberitalien) Nerven- (nur Ruckenmark-) Degenerationen 
bzw. Entziindungen (daneben Degenerationenund Nekrosen besonders der Darmsehleimhaut) 
und SehweiBdriiseJ.!., Nierenveranderungen,ofters hamorrhagische Diathese. Auch hier 
wird besondere Nahrung - entschalter Mais, der vibreninfrei sein solI - angeschuldigt, 
naeh anderen Autoren nur unter Mitwirkung photodynamischer Einfliisse, wahrend anderer­
seits aueh die Annahme bakterielier Atiologie Anhanger hat. 

In allen diesen Fallen sind rein degenerative Prozesse von, entziindlichen schwer zu 
trennen. 

An den Nerven, welche innerhalb von Entzundungsherden, z. B. in phlegmonos 
erkranktem Bindegewebe, gelegen sind, kommt es ebenfalls zur Degeneration und Infiltration, 
unter Umstanden auch zur Nekrose und Vereiterung. 

Wahrend innerhalb der Zentralorgane eine regenerative Neubildung von Nervenfasern 
nur in auBerst beschranktem MaBe vorkommt, zeigt das periphere Nervensystem eine sehr 
weitgehende Regenera tionshhigkei t. Nicht nur nach Degeneration und Verlust einzelner 
Fasem (vgl. S. 97/98), sondem auch nach Durchschneidung oder sonstiger Durchtrennung 
von Nervenstammen kann eine Wiedervereinigung der getrenn ten Stucke mi t voll­
kommener Wiederherstellung der Leitung statt£inden, wenn die Vereinigung 
nicht durch andere Umstande, z. B. durch zu groBe Entfemung beider Stiimpfe oder durch 
derbes Narbengewebe, welches sich zwischen die Enden einschiebt, gehindert wird. Die 
Regeneration geht nach der gegenwartig am meisten verbreiteten Annahme vom zentralen 
Stumpf, und zwar nicht von seinem freien Ende, sondem von in der Nahe entspringenden 
seitliehen Kollateralen aus, indem sich junge Achsenzylinder bilden, in den peripheren Stumpf 
hineinwachsen und sich schlieBlich wieder mit einer Markscheide und einem Neurilemm 
umgeben. 

Anderen Untersuchern zufolge geht die Neubildung der Fasern im peripheren Stumpf gleichzeitig 
mit einer Wuehening der Neurilemmkcrne (Sehwannsche Scheidel einher, welche in Wucherung ge-
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raten, sich vermehren, mit reichlichem Protoplasma umgeben und lange bandartige Streifen bilden, die 
sich aneinanderreihen. Doch scheint diese Wucherung der Schwannschen Scheide zwar bei der Nerven­
degeneration von Wichtigkeit, aber es scheinen aus ihr nicht selbst als Neuroblasten junge Nervenfasern 
neugebildet zu werden - wie die Vertreter der sog. autogenen Regeneration annahmen - solche 
vielmehr aus den alten Nervenfasern auszusprossen. 

Tuberkulose und Syphilis ergreifen die Nerven resp. die aus den Zentralorganen austre­
tenden Nervenwurzeln, besonders an ihrer Durchtrittsstelle durch die syphilitisch oder 
tuberkulOs erkrankten Meningen, indem Granulationswucherungen auf die Nervenstamme 
iibergreifen und oft eine ZerstOrung ihrer Fasern bewirken. Von der Lepra lokalisiert sich 
die als Lepra nervorum bezeichnete Form speziell auf die peripheren Nerven und bewirkt 
an diesen knotige oder spindelige Auftreibungen, innerhalb welcher man Degeneration 
mit zelliger Infil tra tion der Nervenelemente beobachtet (S. 177). 

'rumoren. Von dem Perineurium und Endoneurium bzw. den Schwannschen Scheiden 
gehen Fibrome und sog. Neurinome aus, besonders die multiplen der Recklinghausenschen 
Neurofibromatose (s. S. 201). Aus ihnen konnen maligne den Sarkomen entsprechende Tumoren 
entstehen. Hierher sind auch die meist vom Acustikus bzw. Facialis ausgehenden sog. Klein­
hirnbriickenwinkeltumoren zu rechnen. Sie konnen ebemalls in Sarkome iibergehen. Selten 
sind echte Neurome. Dber diese Formen und die sog. Amputationsneurome S. S. 201. Gliome 
konnen im Nervus opticus entstehen. Auch sonst kommen Sarkome, Myome etc. vor. Sekun­
dar ergreifen Karzino me die Nerven sehr oft, und zwar breiten sie sich gerade hier sehr 
deutlich in'den Lymphraumen, zuerst des Perineurium, sodann auch des Endoneurium aus. 

1m Nervus ischiadicus werden haufig Varicen und Phlebektasien gefunden, wechselnd 
an Form, Grofie, Sitz und Ausdehnung. 

Kapitel VII. 

Erkrankungen des Bewegungsapparates. 

A. Erkrankungen der Knochen. 

Vorbemerkungen. 
N ormale Bekanntlich besteht die auBere Schicht der Knochen a us k 0 m p ak t e r Substanz, wahrend die inneren 

Anatomie. Teile groBtenteils aus spongioser Substanz zusammengesetzt sind; die Hohlraume der Rohrenknochen, 
sowie die Raume in der Spongiosa sind von Knochenmark ausgefiillt. An der Oberflache des Knochens 
liegt, mit Ausnahme der mit Knorpel versehenen Gelenkenden, das Periost, welches eine derbe fibrose 
Lage darstellt. 

Die kompakte Knochenrinde, sowie die Balken der spongiOsen Substanz, bestehen aus einer ver­
kalkten Grundmasse, welche kleine, zackige und mit Auslaufern versehene Hohlraume in sich schlieBt 
(die Knochenhohlen oder Knochenkorperchen), innerhalb derer die Knochenzellen gelegen sind. 
Die Auslaufer der Knochenhohlen stehen, wie an geeigneten Praparaten (Fiillung der Hohlraume mit 
Luft oder Farbstoffen) zu sehen ist, miteinander in Verbindung, so daB sie ein die Knochensubstanz durch­
ziehendes Netzwerk, die sog. Knoehenkanalehen bilden. In kompakten Knochen finden sich auBerdem 
groBere Kanalchen, welche BlutgefaBe, Nerven und etwas Bindegewebe fiihren, die sog. Haverssehen 
Kanale. Die verkalkte Grundsubstanz des Knochens ist lamellar angeordnet, die Lamellen selbst 
sind groBenteils konzentrisch um die Ha versschen Kanale herum orientiert, Die Lamellen, die homogen 
erscheinen, bestehen in Wirklichkeit aus verkalkten, durch eine Kittsubstanz verbundenen Fasern. 
Vom Periost her dringen Bindegewebsbiindel in die Knochensubstanz ein, sog. Sharpeysche Fasern, 
die im jugendlichen Knochen als solche wahrnehmbar sind. 

Ossi- Bekanntlich findet man die Diaphyse der groBen RohTe:nk~ochen zur Zeit der Geburt bereits voll-
fikationen. standig verknochert, wahrend die Epiphyse noch ganz oder groBtenteils knorpelig ist. In deren Mitte 
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entwickelt sich - bei den einzelnen Knochen nicht ganzgleichzeitig - ein Knochenkern, von welchem 
aus die weitere Ossifikation der Epiphyse stattfindet. 

Der Knochenkern in der unteren Femurepiphyse des ausgetragenen Neugeborenen hat einen Durch­
messer von 2-5 mm; vor der 37. Woche fehlt er vollkommen. 

Das weitere Langenwachstum der Rohrenknochen geschieht zunachst von der Epiphyse aus. 
In dieser findet eine Wucherung des Knorpels statt, der neugebildete Knorpel wird von der Diaphyse 
her durch Knochen ersetzt; dieser Vorgang, durch 
welchen die Diaphyse fortwahrend verlangert wird, 
setzt sich so lange fort, als deren Wachstum iiber­
haupt andauert (endochondrale Verknoche­
rung). Schneidet man das Ende eines noch im 
Wachstum begriffenen Rohrenknochens der Lange 
nach durch, so erkennt man an der Epiphysen­
grenze, d. h. da. wo Epiphyse und Diaphyse an­
einanderstoBen, zwei Zonen; die eine, noch dem 
Knorpel angehOrige, hat eine . blaulich durch­
scheinende Beschaffenheit und miBt ungefiihr 
F/z-2 mm in der Breite; sie ist die Knorpelwu­
cherungszone (Fig. 750 A, Wi. Zwischen dieser 
und dem Knochen der Diaphyse liegt, in einer 
Breite von ungefahr l/Z mm, die zweite Zune, weI­
('he eine hellgelbe Farbe und harte Konsistenz 
hat; es ist dies die provisorische Verkalkungs­
zone (Fig. 750 A, V). 

Mikroskopisch lassen sich in der Knorpel­
wucherungszone wieder drei Schichten unter­
scheiden (Fig. 745). In der auBersten, dem ruhen­
den Knorpel zugewendeten Schicht findet man 
die Knorpelzellen gewuchert und vermehrt, viel­
fach zu mehreren in einer Kapsel enthalten; in der 
zweiten ordnen sich die Knorpelzellen reihenformig 
(Saulenknorpel); in der innersten, gegen die 
Diaphyse zu sehenden, sind die gewucherten 

Knorpelzellen besonders groB (groBzellige Wu- ~~I~~I~~~II~I~~I; c herung). Iunerhalb der letzteren Zone wird 
Kalk in die Interzellularsu bstanz des Knorpels 
eingelagert, und dadurch entsteht die oben er- k ~~~r;:tl1t1l. 
wahnte Verkalkungszone. In sie wachsen von I ,. 

der Diaphyse her Markmassen hinein, lOsen 
zum Teil die verkalkte Interzellularsubstanz auf 
und eroffnen die Ka pseln der Knorpelzellen, wora uf 
letztere sich den Zellen der Markraume anschlieBen 
(Zone der primaren Markraume). Zum anderen 
Teil bleibt die verkalkte Interzellularsubstanz in 
Form von Balken bestehen, und an letztere lag ern 
die im Mark enthaltenen 0 s te 0 bl as ten Schichten 
von Knochensubstanz an. 

Es ist gegeniiber pathologischen Verhalt­
nis~en von Wichtigkeit, daB die Markraume nor­
maliter nur in den verkalkten Knorpel, nicht aber 
in die unverkalkte Knorpelzone hineinwuchern, 
mithin, daB die Grenze von Knorpel und Knochen 
in einer scharfen Linie a bschneidet (vgl. 
Fig. 745), Indem so von der Epiphyse her immer 
neue Knorpelschichten gebildet w'lrden und die 
Dia physe deren endochondrale Verknocherung 
bewirkt, findet das Wachstum der letzteren statt, 
bis mit Beendigung desselben Epiphyse und 
Diaphyse knochern verschmelzen. 

Fig. 745. 
Normale Epiphysengrenze (i~o). 

A ruhender Knorpel, B Knorpelwucherungszone, a Diaphyse, 
k. Verkalkungszone, m Markraume, k Knochenbalken. 

In ahnlicher Weise findet von ihrem Knochenkerne aus Wachstum und Ossifikation der 
Epiphyse statt. 

Das Dickenwachstum der langen Knochen beruht vorzugsweise aufperiostaler Knochen­
bildung, indem·das Periost auf der Diaphyse fortwahrend neue Knochenlagen anbildet. Wahrenddessen 
wird von innen her fortwahrend Knochensubstanz resorbiert und zwar durch die Osteoklasten, und 
dadurch die Markhohle dem zunehmenden Querdurchmesser des Knochens entsprechend erweitert, sowie 
die Spongiosa gebildet, indem von den Haversschen Kanalen aus so "iel Knochensubstanz resorbiert 
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wird, daB nur noch die Spongiosabalken ubrig bleiben. In der Spongiosa Iiegt das Knochenmark. Die 
Raume, in denen es liegt, werden von dem bindegewebigen Periost bekleidet. 

In ganz analoger Weise geschieht das Flachenwachstum der platten Knochen an ihren Randern. 
Die platten Schiidelknochen entstehen bekanntlich aus bindegewebigen Anlagen, in denen Knochen­
kerne auftreten, von denen die Verkniicherung.sich nach allen Seiten ausbreitet. An den Randem aber 
bleibt wahrend der ganzen Zeit des Wachstums ein knochenbildendes ("osteogenes") Gewebe erhp,Iten, 
welches nur teilweise verkalkt, zum Teil aber durch fortwahrende Neubildung den Knochen nach der Flache 
vergriiBert. Erst nachBeendigung des Wachstums verkniichern auch die Rander, welche also - wie bei 
den Riihrenknochen die Epiphysenknorpel - die eigentliche Matrix des neu zu bildenden Knochens dar­
stellen, und es entstehen die Suturen. - Die Schadelbasis wird knorpelig angelegt und ihr Wachstum 
durch endochondrale Ossifikation bewirkt. 

a) Angeborene Anomalien. - Entwickelungsstorungen. 
Wir fassen hier Verandel'ungen zusammen, welche teils angeboren, teils auf Entwickelungs­

stiirungen wahrend del' extrauterinen Wachstumsperiode del' Knochen zu beziehen sind. Abgesehen 
von den schon im allgemeinen Teil (S. 267) besprochenen, hochgradigen MiBbildungen des Skeletts 
kommt partieller odeI' totaler Defekt einzelner Knochen (einzelner Schadelknochen, 
des Unterkiefers, del' Clavicula, del' Tibia u. a.) VOl'. Die angeborene Trichterbrust wird 
auf den im Uterus bei gebeugtem Kopf yom Kinn- auf das Sternum ausgeiibten Druck zuriick­
gefiihrt. - TIber allgemeinen und partiellen Riesenwuchs siehe S. 278. 

Nano- Als Nanosomie, Zwergwuchs, bezeichnet man eine aus inneren Ursachen bedingte vererb­
sonde. bare geringe Entwiekelung des Gesamtskelettes, welches dabei aber eine proportionierte 

Beschaffenheit aufwcist. Hiervon zu unterscheiden sind die Falle, indenen die Wachstums­
stiirung durch Erkrankungen des Skelettes (Rachitis, sog. fiitale Rachitis etc.) bedingt ist, 
wobei unproportionierter Zwergwuchs zustande kommt (s. unten). 

Hypo- Hypoplasien,- d. h. mangelhafte Ausbildung einzelner Knochen odeI' Skelctteile sind auch 
plasien. 

auf Stiirungen in del' Entwickelung oder Erkrankungen del' dem Knochenwachstum dienenden 
Teile zu bcziehen. Besonders zwei Momente kommen hier in Betracht: 

1. infolge 1. Eine zu gcringe Wucherung des Knorpels an del' Epiphysengrenze, resp. 
zu~~~~,!er des ossifizierenden Bindegewebes am Rande platter Knochen; dadurch werden zu kurze Knorpel­
rung des lagen und damit auch zu kurze Knochenlagen del' Diaphyse angesetzt (S. 709), und diese bleibt 

EplphYBen-· d L" .. k 
knorpels. In er ange zuruc . 
2. infolge 2. Eine zu friihzeitige Verkniicherung des osteogenen Gewebes del' platten Knochen. 

priima- Das verkniicherte Gewcbe kann selbst nicht mehr wachsen und daher auch nicht mehr zum Wachs­
Sy~~~~~se. tum des Knochens beitragen (pramature Synostose). 

Mikro­
cephalie 

und Nano­
zephalie. 

Durch pramature Synostosen kommen verschiedene Wachstumshemmungen auch am 
Schadel zustande; wenn eine friihzeitige Verkniicherung del' samtlichen Nahte eintritt, so ent-
8teht die MikrocephaJie, wobei die Schadelkapsel im ganzen zu klein ist, wahrend die Kiefer 
normal entwickelt sind. Die mangelhafte Entwickelung betrifft dabei auch das Gehirn; 
die Individuen sind idiotisch. Die Mikrocephalie ist vererbbar und tritt manchmal auch bei 
zahlreichen Gliedern einer Familie auf. Von den Mikrocephalen zu llnterscheiden sind die Nano­
cephali, Zwergkopfe, bei denen del' Kopf im ganzen Zll klein ist, also auch die Kiefer cine 
entsprechend geringere Allsbildung zeigen, abel' das Gchirn wenn auch klein, so doch wohlge­
bildet sein kann; die Erscheinungen del' Idiotic fehlen. Die N anocephali kann fiir sich aUein odeI' 
als Teilerscheinung allgemeinen Zwergwuchses vorhanden sein (s. oben, Nanosomie). 

Tritt pramature Synostose an einzelnen N ah ten auf, so entstehen Schadelformen, welche 
in bcstimmten Durchmessern verkiirzt und damit in bestimmten Richtungen zu 
klein sind. 

st~~II~~~n 1m letzteren FaUe kann unter Umstanden ein anderer Teil des Schadels sieh entsprechend starker 
Dllrch- entwickeln (kompensatorische Entwickelung). 

IlIeHSern Bei Verkleinerung einzelner Durehmesser kann man unterscheiden: 
verkiirzte a) Schragverengte Schadel, l'hagiocephali. Wenn die Koronarnaht oder die Lambdanaht 
SChiide~: der einen Seite friihzeitig verkniichert, so bleibt del' Schadel an del' entsprechenden Stelle im Wachstum 
a)P~~7!O- zuriick. Er wird dadurch scmef ("vordere" und "hintere Synostose"). 

cep ~ I. b) Querverengte Schadel, Dolichocephali. Zu geringe Breitenentwickelung kann verursacht 
b~~~;~~hO- werden durch geringes Waehstum der Stirnbeine und der Scheitelbeine, auch durch Synostose del' Pfeil-

. naht, der Sphenoparietalnaht oder del' Sphenofrontalnaht. Bei Synostose der Pfeilnaht llntsteht einfache 
Doliehocephali; bei Synostose der Sphenoparietalnaht eine Einziehung am Schadel hinter dem Stirn­
bein - Sattelkiipfe, Klinocephali; beiSynostose der Sphenofrontalnaht Versehmalerung der Stirn­
gegend Leptocephalie. 
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c} Langsverengte Schadel, Brachycephali, entstehen durch friihzeitige Synostose del' Koronar- c) Brachy­
naht odeI' del' Lambdanaht. Findet im letzteren FaIle (hintere Synostose) eine kompensatorische Entwicke- cephali. 
lung del' vorderen Schadelpartie statt, so entsteht eine nach hint en spitze Form --'- Spitzkopfe (Oxy-
cephali). Hierher gehoren auch die Turmschadel, welche infolge der veranderten Druckverhaltnisse im 
Schadel vollstandige Sehnervenatrophie herbeifiihren konnen. 

1st die Synostose partiell, d. h. betrifft sie nur Teile der Koronarnaht, nicht deren ganze Ausdeh­
nung, so entstehen rundliche Schadelformen (Trochocephali). 

Auch durch Verknocherung von Synchondrosen kommen analoge Wachstumsstorungenvor; Ahnlich 
durch Verknocherung del' Articulatio sacro-iliaca entsteht in diesel' Weise das querverengte und das verandertes 
schragverengte Becken (s. unten). Durch mangelhafte Entwickelung der Knorpel del' oberem Rippen un~~c~~::,x. 
und dadurch bedingte Verkiirzung del' letzteren kommt die als paralytischer Thorax odeI' Habitus 
phthisicus bekannte Thoraxform zustande (S. 167). 

Fig. 746. 

Chondrodystrophia fetalis. 4 1/ 2 Jahre alt. 

Fig. 747. 
Zweij ahriges, heu te 3 1/ 2 j ahriges Madch en mit 

Osteogenesis imperfecta. 
Man beachte das spitze Kinn, die Nase, das Fehlen .eines sicht­
baren Rosenkranzes an d"enl breiten, gut geformten rl'horax, die 
schlanken Anne ohne Bpiphyscllauftreibungen, die Iuultiplen, 
winkelig ansgeheilten .Frakturen an den beiden Beinen und ant 
linken Oberann. Eigne Beobachtnng des Verfassers. I'hoto-

grarnm aus fletn Baseler Kincierspiral. 
Nach Wieland, ans "Handb. derallgem. Pathologie n. der pathoi. 
Anatomie des Kindesalters". Heransgeg. von Briining nnd 

Schwalbe. 

An den Extremitaten kommen derartige Wachstumsstorungen Val', indem das Langenwachstum 
der Knochen durch mangelhafte Knorpelwucherung und friihzeitigen AbschluB derselben schon intrauterin 
gehemmt wird. Es entsteht dadurch die sog. (rotale) Chondrodystrophie (MikromeUe, fotale Rachitis), Chondro: 
eine Erkrankung, welche mit del' wirklichen Rachitis (s. unten) nul' eine auBerliche Ahnlichkeit hat. Durch dystrophle. 
mangelhafte Entwickelung des Knochensystems - die Knorpelwucherung an del' Diaphysengrenze sistiert 
- bleiben dabei die Extremitaten abnorm kurz (Mikromelie), abel' zugleich unverhaltnismaBig dick 
und plump, was namentlich auf die normal entwickelten, daher im Verhaltnis zur Knochenlange viel zu 
weiten Weichteile zuriickzufiihren ist. Wachst an del' Epi-Diaphysengrenze in einem abnorm weiten Mark-
raum von del' einen Seite ein "Perioststreifen" hinein, so hort einseitig das Wachstum ganz auf, und 
Verbiegung del' Extremitat muB resultieren. Del' Kopf ist dabei unverhaltnismaBig groB. Infolge Verkiir-
zung del' Schadelbasis (weil die Verknocherung an del' Symphysis sphenooccipitalis auch sistiert) erscheint 
die Nase eingefallen. Die Kinder sterben meist bald; sonst bleiben sie Zwerge. 

Del' Chondrodystrophie auBerlich ahnlich ist die Osteogenesis imperfects. Hierbei liegt em Zuriick- ~~~~~ 
bleiben del' periostalen und myelogenen Knochenapposition, eine zu geringe Arbeitsleistung del' 08teo- imperfecta. 
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blasten VOl', so daB hochgradige konzentrische Atrophie zustande kommt. So bleibt das Schadeldach 
. hautig, die Extremitenknochen sehr diinn und briichig. Die letztere Eigenschaft hat del' Erkrankung 
auch den Namen Fragilitas ossium eingetragen und bewirkt Frakturen, die wieder zu Verkriimmungen, 
Verdickungen, Verkiirzungen etc. fiihren. Die Kinder sind gewohnlich klein, die Extremitaten kurz; sie 
werden tot zur Welt gebracht odeI' sterben bald. Man denkt an eine schwere Stoffwechselstorung als grund­
legende Ursache. Vielleicht hangt die Chondrodystrophie wie die Osteogenesisimperfecta mit Storung 
der Driisen mit innerer Sekretion (Epithelkorperchen, Thymus?) zusammen. Zu erwahnen ist auch noch 
die sog. Dysostosis eleido-eranialis mit zaWreichen Abnormitaten am Schadel besonders mit Diastasen 
del' Nahtbildung und meist zugleich mit rudimentarer Bildung del' Claviculae. 

Als Kretinismus bezeichnet man eine, auf allgemeiner, psychisch und korperlich 
mangelhaften Entwickelung beruhende Erkrankung, die sich durch mannigfache Hem­
mungsbildungen auBert: durch das Zuriickbleiben des ganzen Skeletts in seiner Entwickelung 
geringe, asymmetrische, odeI' sonst abnorme Entwickelung des Schadels, defekte Ausbildung 
des Gehirns, Hydrocephalus bis zur Idiotie gesteigerten Intelligenzdefekt, ferner mangelhafte 
Entwickelung del' verschiedensten Organe (Genitalien,Zahne etc.). An der Schadelbasis kommt 
besonders eine Wachstumsstorung zwischen vorderem und hinterem Keilbeinkorper und Pars basi­
laris des Hinterhauptbeins vor, wodurch die Basis verkiirzt wird, und die den Kretins eigentiim­
liche Einziehung del' Nasenwurzel zustande kommt. Del' Kretinismus ist erblich, und in gewissen 
Gegenden, namentlich in einzelnen Hochtiilern e pide mis ch. Es scheint, daB er mit einer St orun g 
der Schilddriisenfunktion zusammenhangt, wenigstenshaben die Kretins entweder ver­
kleinerte, atrophische oder in ihrer Struktur veranderte und vergroBerte Schild­
driisen (Struma, s. S. 374); auch konnten experimentell bei Tieren durch Exstirpation der 
Thyreoidea Storungen im Knochenwachstum hervorgerufen werden. 

Auch bei dem Myxodem handelt es sich urn eine Wachstumsanomalie infolge von Schild­
driisenmangel (s. S. 374). 

Kepha- Unter den abnorm groBen Schadeln unterscheidet man die einfachen GroBkopfe, Kepha­
lones. lones, und die hydroeephalisehen Schadel; letztere entstehen dadurch, daB in del' Wachstumsperiode 

ce~K~fi~~he aus irgend einer Ursache eine E rwei terung der Hirn yen trikel in bedeutendem MaBe zustande 
Schadel. kommt (S. 690); die noch weichen Knochen geben dem wachsenden Drucke in zweierlei Weise 

nach: Erstens werden die platten Schadelknochen diinner und an bestimmten Punkten 
(namentlich in der Gegend del' Stirn- und Seitenhocker) besonders stark vorgewolbt, zweitens 
werden die Fontanellen und N ah te, soweitsie noch vorhanden sind, verhindert, sich zuschlieBen, 
bleiben weit und klaffend. An Stelle der Nahte finden sich dann nur hautige Membranen. 
So wird del' Gehirnschadel gegeniiber dem Gesichtsschadel unverhaltnismaBig 
groB. Die Augen sind (durch Verengunger der Orbitalhohle von oben her) herausgedrangt, del' 
Supraorbitalrand ist verstrichen, die auBeren Gehorgange stehen auffallend tief und sind nach 
unten gerichtet, alle Knochen sind diinn und durchscheinend. Findet spateI' eine Verkalkung 
der Knochen statt, so bleibt doch die abnorme Form und GroBe des Schadels erhalten. 

b) Degene­
rative Ver-

Tritt der Hydrocephalus erst im spateren Alter auf, so bewirkt er eine Verdiinnung der 
Schadelknochen, die natiirlich nicht mehr ausgebaucht werden konnen'. In manchen Fallen ist 
der Hydrocephalus angeboren (s. S. 278). Rachitis unterstiitzt seine Entwickelung. 

b) Degenerative Veranderungen. 
r~~~:~. Geht aus irgend einer Ursaohe Knoehensubstanz zugrunde, SO gesehieht das in den 

Lakunare meisten Failen auf dem Wege der lakunaren Arrosion (vgl. Fig. 769, S. 730). 1m wesentliehen 
Resorption. besteht diese darin, daB an den sonst glatten Randern der Spongiosabalken und der Havers-

schen Kanale, oder an der unter dem Periost liegenden Knoehenoberflaehe kleine Aushoh­
lungen, die sog. Howshipsehen Lakunen entstehen, in die sieh groBe, mehrkernige Zellen 
eingelagert finden, die Osteoklasten (Riesenzellen mit gedrangt stehenden Kernen), welehe 
die Resorption der Knochensubstanz bewirken; auch die physiologisehe Knoehenresorption, 
wie diese wahrend der Waehstumsperiode neben dem Anbau neuer Knoehensubstanz vor 
sich geht, kommt durch Vermittelung solcher Osteoklasten zustande. Andere Zellen, so 
Tumorzellen, seheinen aber ahnliehe Resorption von Knoehensubstanz bewirken zu konnen. 
Mit dem zahlreieheren Auftreten der Lakunen am Rand· der Knoehenbalkchen und der 
Ha verssehen Kanale erhalten die Balkehen mikroskopisch ein zaekiges, wie angefressenes 
Aussehen und konnen sehlieBlieh auf diese Weise ganz zugrunde gehen. Daneben kommen 
die sog. perforierenden Kanale in Betraeht; sie durchbreehen die Knochenlamellen 
und werden wohl von GefaBsprossungen gebildet (s. S. 725). 
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Die meisten Atrophien des Knochens beruhen auf solcher lakunarer Arro­
sion; findet diese iiber einen ganzen Knochen hin mehr oder minder gleichmaBig statt, so 
fiihrt sie zu einer Rarefizierung desselben (Fig. 748), welche man als Osteoporose bezeichnet; 
in der spongiosen Substanz werden die Balkchen dunner und an Zahl vermindert, 
die kompakte Rinde erhalt weitere Kanale und Hohlraume und nahert sich so der 
Struktur der Spongiosa. Die Haversschen Kanalchen werden zum Teil markraum­
artig erweitert. 1m ganzen wird der Knochen leichter, poros und verliert damit an 
Widerstandsfahigkeit (Knochen bruchigkei t = sympto matische Osteopsathyrosis). 
Wird ein Knochen durch den atrophischen Zustand im ganzen kleiner, was namentlich der 
Fall ist, wenn die Resorption von au13en her stattfindet, so bezeichnet man den Zustand 
als konzentrische Atrophie. Findet dagegen eine Resorption von Knochensubstanz 
von der Markhohle her statt, so da13 die letztere auf 
Kosten der Rinde erweitert wird, so spricht man von 
exzentrischer Atrophie. 

Des weiteren kann Knochensubstanz als solche 
zugrunde gehen, auf dem Wege der Halisterese, d. h. 
durch Kalkentziehung, wobeialso im Gegensatz zur 
lakunaren Arrosion das Knochengewe be zunachst 
noch erhalten bleibt. Solcher halisteretischer Kalk 
schwund kommt im hoheren Alter als sog. sen ile 
Osteomalacie vor, ferner bei manchen Knochen­
tumoren, sowie bei der sog. Ostitis deformans 
oder Ostitis fibrosa (s. unten). 

Auf diese Weise (besonders die zuerst geschil­
derte) zustande kommende Atrophie der Knochensub­
stanz trittiiberdas ganzeKnochensyste m verbreitet, 
oder an einzelnen Knochen auf. Ersteres ist der 
Fall bei der senilen A trophie, sowie bei kachekti­
schen Zustanden aller Art. Die senile Atrophie findet 
sich besonders an den platten Schadelknochen und den 
Kiefern ausgepragt. In der Diploe der Schadelknochen 
findet sich neben dem senilen Schwund der Knochen­
su bstanz nicht selten eine Verdichtung der Spongiosa an 
anderen Stellen (Fig. 767, S. 729). Das Kno chen­

Fig. 748. 
Osteoporose des Schadeldaches (t). 

mark nimmt an der Atrophie durch Umbildung in Gallertmark (S. 388) teil. 
Besonders die Scheitelbeine, aber auch andere Schadelknochen (Chiari), zeigen zuweilen eine meist 

im Alter erst auftretende gru bige A trophie, bei welcher Zug- und Druckwirkung der Galea aponeurotica 
und mancher Muskeln mitwirken sollen. Senile Knocheneinsenkung in der Sutura coronalis ist nicht 
gerade sehr selten, aber ohne weitere Bedeutung. 

Auf einzelne Extremitaten oder einzelne Knochen beschrankt, entwickelt sich die 
Inaktivitatsatrophie und die Druckatrophie. Eine Inaktivitatsatrophie der 
Knochen findet z. B. statt, wenn durch ein chronisches Gelenkleiden oder durch zentrale 
Lahmung (z. B. eine Poliomyelitis anterior) eine Extremitat dauernd au13er Funktion gesetzt 
wird. Man spricht dann auch von neuroparalytische Artrophie. Ebenso atrophiert 
ein Amputationsstumpf. Auch die Atrophie des Kallus (vgl. S. 723) ist eine hier zu nennende 
Anpassungsatrophie. 

Beispiele fiir die Druckatrophie bieten der hydrocephalische Schadel, dessen 
Knochen unter dem Druck des sich immer mehr ausdehnenden Gehitns im Dickendurchmesser 
verdiinnt und hochgradig atrophischwerden sowie die Pacchionischen Gruben an der 
Innenflache der Schadelknochen, welche als Resultat lokaler Druckwirkung von seiten der 
sog. Pacchionischen Granulationen (S. 699) entstehen. Ein weiteres Beispiel ist die Druck­
usur in der Wirbelsaule als Folge gro13er Aneurysmen (s. S. 433). 

Es kommen aber auch ausgesprochene Knochenatrophien als Beglei terschein ung 
verschiedener nervoser Er krankungen (Tabes, progressive Paralyse u.a.) vor, 
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ohne daB jemals eine Lahmung von Muskeln vorhanden gewesen ware, so daB man die 
Atrophie auf direkte nervose (trophische) Einfliisse zuriickfiihrt_ Diese Fane bezeichnet 
man als neurotische Atrophie. 

Die atrophischenKnochen zeigen groBe Briichigkeit; diese kommt, als " Osteopsathy­
rosis" bezeichnet, auch mehr selbstandig vor. Die geringsten Traumen bewirken dann 
Frakturen. Die sog. idiopathische Osteopsathyrosa (Lo bstein) gehOrt wohl zum Teil 
zu der Osteogenesis imperfecta (s. oben), zum Teil zu jugendlichen Formen der Osteomalacie 
(s. unten). In gewisser Beziehung als degenerativ sind zwei wichtige Knochenkrankheiten 
hier zu besprechen, die Rachitis und die Osteomalacie_ 

Rachitis (sag. englische Krankheit). 

Wesen Das Wesen der Rachi. 'tis besteht in einem Kalklosbleiben der neugebildeten Knochen-
derselben. 

substanz. Kalkloses Knochengewe be in einer die Norm iibersteigenden Ausdehnung 

7';. 

/I . 

Pleurtl 

O. 
l;'ig. 749. 

Durchschnitt durch die Knorpel-Knochengrenze der Rippe eiries Rachitikers mit sog. innerem Rosen-
kranz. - 6fache VergroJlerung. 

E. = Rippenlinorpel (Epiphyse). K.W. = Verbreiterte Knorpelwuchernngszone. D. = Ende der knochernen Rippe (Diaphyse). 
P. = Periostale Einstiilpllng am Knickungswiilkel. G. = Periostale Osteophytenlage. Das Ende des Rippenknorpels (E.) 
ist iiber das steil ansteigende Ende des Rippenschaftes (D.) nach innen, pleurawarts vetschoben (Bajonettstellung!). Die 
Knorpelwucherungszone (K.W.) verlauft infolgedessen senkrecht, anstatt parallel zur Diaphysenachse (D.). Das periostale 
Osteophyt (0) ist an der auGeren Seite des knochernen Rippenendes besonders stark entwickelt nnd wird zn oberst durch­
brochen von ein.em keilformig in den Winkel zwischen Knorpel nnd Knochen einspringenden, faserknorpeligen Gewe be (P.). 
Dieses entspringt breitbasig Yom PerichondrIum nnd verdankt. seine Entstehnng wahrscheinlich den respiratorischen Verschie-

bungen an dieser Stelle der starksten Nachgiebigkeit (Kassowitz, v . Recklinghansen). 
Nach Wieland , ans "Hanctbnch ct. allgem. Pathologie n. der pathol. Anatomie des Kindesalters". Herallsg. Yon Briining 

nnd Schwa-Jbe_ 
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ist so mit der fiir die Erkrankung charakteristische Befund. Diese kalklose Knochensub­
stanz wird in vermehrtem MaBe ange bildet. Auch kann sich Knorpel metaplastisch in 
diese osteoide Substanz umwandeln. Sie tritt an Stelle des alten hier friiher gelegenen ver­
kalkten Knochens, welcher allmahlich durch Wirkung von Osteoklasten und perforierenden 
Kanale (ob auch durch Halisterese ist unwahrscheinlich) schwindet. Bewirkt werden diese 
Prozesse durch die der Rachitis zugrunde liegende Schadigung, durch Wachstumsvorgange, 
mechanische etc. Einwirkungen und endlich dadurch, daB an Stelle der verkalkten Knochen­
substanz eine weit groBere Masse unverkalkter Substanz, um etwa das gleiche leisten zu 
konnen, treten muB (Schmorl). So werden 
die Knochenmassen innen wie auBen mit 
Osteoidsaumen belegt. Dieser Vorgang 
ist um so auffalliger, als auch die physio­
logischen Resorptionsvorgange, aber nur in 
maBigem Umfange auftreten. So konnen an 
der Ossifikationsgrenze weite Markraume 
auftreten, die Knochen in hochsten Gra­
den der Erkrankung sogar osteoporotisch 
werden. 

Hierzu kommt nun eine Storung der 
enchondralen Ossifikation; .hierbei er­
kranken schnell wachsende enchondrale 
Wachstumszentren besonders friih und in­
tensiv. Indem die praparatorische Verkal­
kungszone wegfallt, wird die Einschmelzung 
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I 
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Fig. 750. 
A Durchschnitt dmch die Epiphysengrenze einenlOrlllalen 
Rippe, K ruhender KnorpeI, W Knorpelwllcherllngszone, 
V Verkalkllngszone, 0 Knochen der Diaphyse. B bei 

Rachitis: 08 osteoide Sllbstanz (f). 

Fig. 751. 
Langsschnitt durch die Epiphysengrenze einer 

Rippe bei Rachitis (¥). 
A ruhemler Knorpe!. B Zone der groBzelligen Wucherung. 
C Diaphyse. k KnorpeL ° Osteoid. 0, Osteoid lllit verkalkten 
Knorpelzellen uull Kuorpelkapseln. 0, Osteoid der Knochen­
biilkchen der Diaphyse. k, fertiger Knocheu. m Markriiume. 

[J Gefiil.le. 

des in normalen Massen angebauten Knorpels verlangsamt bzw. aufgehoben, d. h. der Knorpel 
wird nicht in Knochen verwandelt, sondern bleibt als solcher bestehen. Hierzu kommen 
Irregularitaten der Vaskularisation. So entsteht die verbreiterte und unregelmaBige Knorpel­
wucherungszone. Hierbei spielen nach Schmorl auch die Knorpelkanale eine groBe Rolle, 
indem sie eine starke Vaskularisation der Knorpelzone bewirken und vor allem durch ihre 
Persistenz zu einem etagenartigen Aufbau der Knorpelzonen fiihren. 

Bei der Heilung der Rachitis erfolgt die Verkalkung des osteoiden Gewebes an der 
Stelle, wo sie, wenn Rachitis nicht bestanden hatte, hatte einsetzen miissen, also nicht an 
der Grenze des breiten Knorpels und der Diaphyse, sondern in der Hohe der obersten Knorpel­
etage. Auch dies wird durch Persistenz des entsprechenden Knorpelkanals bewirkt. Auf 

Heilung 
der 

Rachitis. 
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Remissionen konnen Rezidive folgen; so kommt es zu mehreren Verkalkungslinien bis die 
definitive Heilung eintritt. Die enchondrale Ossifikationsstorung kann die Heilung noch 
iiberdauern, da sie langele Zeit zu ihrer Riickbildung braucht. Fiir die Beurteilung florider 
Rachitis ist nur der Befund kalkloser Knochensubstanz maBgebend. AIle Prozesse sind in 
letzter Instanz auf die gemeinsame Ursache einer Behinderung der Ablagerung von Kalk­
salzen zu beziehen (Po mmer). Das Mark der Knochen bleibt zunachst intakt, hochstens 
tritt geringe Abnahme der myeloiden Zellen an bestimmten Stellen ein (Schmorl). Spater, 
aber erst sekundar, bildet sich fibroses Mark aus. Als Nebenbefund sei eine bei lang­
dauernder RachItis auftretende pathologische Osteoporose erwahnt, sowie Enchondrome, 
welche auf abgesprengte Knorpelteile (infolge mechanischer Herausdrangung von Knorpel-

a 

Fig. 752. 
Rachitische Auftreibung der Rippenknorpelkno­
chengrenze (a),sogenannter rachitischer Rosen­
kranz, yom Thoraxinneren aus gesehen, bei b 

Zwerchfellansatz. 

Fig. 753. 
Querschnitt durch eine rachitische Rippe ('\9). 
p Periost, k Knochen mit osteoiden Aniagerungen, 0 kom­

pekte Substanz, m Mark. 

kanalen aus ihrer normalen Richtung und somit erfolgter Abschniirung von Teilen der 
Knorpelwucherungszone) bezogen. werden. 

Die Rachitis tritt in den meisten Fallen vom zweiten Lebensmonat bis zum 
vierten Jahre auf. Nach der Pubertat kommt sie nur sehr selten vor - Rachitis 
tarda -, ange boren nich t. Die Rachitis tarda leitet zur Osteomalacie iiber. 
~. Bei der Heilung bleiben vielfach Difformitaten, namentlich Verdickungen der 
Gelenkende~, Verkiirzungen der Rohrenknochen etc. - rachitische Zwerge - in mehr 
oder minder groBer Ausdehnung bestehen. 

Atioiogie. Dber die Ursache der Rachitis wurde eine groBe Anzahl von Theorien aufgestellt, 
von denen jedoch keine eine vollkommen geniigende Erklarung zu geben vermag. Als ursach­
liche Momente wurden kalkarme und sonst unzweckmaBige (zu kohlehydratreiche) Nah-
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rung, abnorme Saurebildung im K6rper (Milchsaure), Entzundungen, nervose 
Einflusse angefUhrt. Sicher ist nur, daB Dyspepsien , schlechte hygienische Ver­
haltnisse, schwachende Momente uberhaupt, in dem kritischen Alter das Auftreten 
der Rachitis begunstigen. Auch Beziehungen zu Drusen mit "innerer Sekretion", so zu der 
Nebenniere, sind durchaus unsicher. Besser fundiert sind diejenigen zum Thymus. Verer­
bung del' Anlage zur Krankheit wurde mehrlach festgestellt. v. Hanse mann faBt die Rachitis 
als Folge der "Domestikation" auf. Bei Infektion mit Diplokokken kann man bei jungen 
Tieren eine der Rachitis gleichende 
Erkrankung (bei alten Tieren Osteo­
malacie) erzeugen (Morpurgo). 

Infolge der Wachsstumsstorung 
in der Epiphysenlinie erreichen rachi­
tische Knochen auch nich t ihre volle 
Lange. So konnen rachitische Zwerge 
entstehen. 

Analoge Verhaltnisse finden wir 
an den Randern der platten Knochen. 
Am Schadel verkalken dieletzteren eben­
falls nicht rechtzeitig, bleiben weich, 
verdicken sich und lassen breiteLiicken 
zwischen sich. Wie an den Rohrenkno­
chen der Knorpel, so verkalkt hier 
das osteogene Gewebe (S. 710) nur 
mangelhaft. 

Fig. 754. 

Rachitisches, allgemein verengtes und 
plattes lBecken. 

Aus Bum m, GrundrW der Geburtshilfe. 
Wiesbaden, Bergmann. 10. Auf!. 

. Fig. 755. 
Skelett eines zwei Jahre alten, florid rachitischen Kindes. 
l\Iuskelzug und Belastungsverbiegungen der langen Rohrenknochen. -
Kartenherzbecken. Kyphose. Schadel auf den schmalen Thorax herab' 

gesunken. Am Schadel klaffende Nahte und Fontanellen. -
Patho!.-anatom. Sammlung in Basel. 

Nach Wieland, aus " Handbuch der allgem. Pathologie u . der pathol. 
Anatomie des Kindesalters". Herausg. von Bruning und Schwalbe. 

Verbindungen der lBilder der Rachitis mit denen der Osteomalacie charakterisieren die schwersten 
FaIle von Rachitis. Hier wird starkes Vorherrschen halisterischer Prozesse angenommen. 

Die Abnol'll).itaten der Knochenbildung pragen sich auch in einer veranderten chemischen 
Zusammensetzung aus. Der rachitische Knochen weist einen geringeren Gehalt an Kalksalzen 
und Erdsalzen und einen vermehrten Wassergehalt auf. Sein spezifisches Gewicht ist herabgesetzt. 

Die Rachitis befallt vor allem die Rippenenden und die untere Diaphyse des Femur, ferner 
Tibia, Fibula etc. 

Wachs­
tums­

stOrungen 
an platten 
Knochen. 
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Verande- Veranderungen an den einzelnen Skeletteilen bei Rachitis. 

er~:e1~~r Am Sc~adel auBert sich die .rachitisc~e Erkrankung i~ ausgesprochener Weise am Hinterhaupt, 
Ske.lett- an welchem dIe Knochensubstanz bIS auf germge Reste schwmden kann, so daB es weich und durch das 
tell~. Liegen abgeflacht wird "Craniotabes". Die iibrigen Schadelknochen sind durch das osteoide Gewebe 

a) Schadel. stark verdickt. Nahte und Fontanellen bleiben lange und weit offen, die groBe Fontanelle 2-4 Jahre 
(normal 20 Monate), die Pfeilnaht bis 3 Jahre (normal bis zum Ende des ersten Jahres), die Koronarnaht 
2 Jahr (statt 4 Monate), die L9,mbdanaht F/2 Jahre (statt 3 Monate). Einzelne Schaltknochen bleiben 
getrennt bestehen. Am rachitischen Schadel sind die Ossifikationsrander verdickt Stirnbein- und Scheitel­
be~nhocker durch rachitische 0 s teophyten stark prominent und die zwischen dies~n vier Punkten liegenden 
TeIle auffallend flach, wodurch der Schadel eine ausgesprochene viereckige Form erhalt. Sehr haufig 

b) Wirbel­
siiule. 

0 ) Becken. 

d) Extre­
mitiiten. 

Fig .. 756: . 
Moeller-Barlowschc Kmnkheit. 

ist ein mehr oder minderhochgradigerHydrocephalus 
damit verbunden. Der Unterkiefer ist in der Gegend 
hinter den Schneidezahnen, der Oberkiefer am An­
satz des J och bogens winkelig geknickt. Die Den­
ti tion rachitischer Kinder ist unregelmaBig und tritt 
verspatet ein, die Stellung der Zahne zu einander wird 
vielfach abnorm. 

An der Wirbelsaule entstehen durch die Ver­
biegungen der weichen Knochen Kyphosen und Sko­
liosen, welche auch Verschiebung und asymmetrische 
Gestaltung des Th orax zur Foige haben. Letzterer 
zeigt auBerdem noch zwei charakteristische Verande­
rungen: einmal Verdickungen an der Knorpelkno­
chengrenze der Ri ppen, die als reihenartig angeord­
neteHocker meist schon durch dieHaut fUhlbar sind -
"rachitischer Rosenkranz". Hierbei ist die Grenz­
linie unregelmaBig zackig. Sodann eine Versch male­
rung durch seitlicheKompression (wahrscheinlich durch 
den inspiratorischen Zwerchfellzug auf die Rippen ent­
standen), wodurch das Sternum kielartig nach vorn ge­
drangt wird (Pectus carinatum, Hiihnerbrust). 

Am Becken bleiben, wie an allen Korperteilen, 
die Knochen im ganzen kleiner; namentlich betrifft dies 
die Darmbeinschaufeln. Durch den Druck der Rumpf­
last wird das Kreuzbein nach unten gedrangtund 
dabei stark nach vorn konkav gekriimmt. Seine 
Wirbelkorper sind nach vorn prominent, so daB die hin­
tere Wand des kleinen Beckens in derMittellinie vor­
ragt, und die Conjugata vera iill Beckeneingang 
verkiirzt wird. Meist ist das rachitische Becken 
platt, seltener allgemein verengt oder asymme­
trisch (vgl. unten). 

An den Extremitaten, namentlich an den un­
teren, treten infolge derWeichheit der Knochen haufig 
Verkriimmungen auf (O-Beine). Iilfolge der Briichig­
keit entstehen bei . geringfiigigen Anlassen Infrak­
tionen, welche wiederum mit wciteren Verunstaltungen 
heilen; jedoch kanil durch geeignete Resorptions- und 
Appositionsprozesse spater wieder ein mehr oder weniger 

. vollkommener Ausgleich der rachitischen Kriimmungen 
stattfinden. 

. . In hochgradigen Fallen entsteht durch die geringe 
Ausbildung der Extremitaten der rachitische Zwerg­
wuchs. 

~Ian sieht an der Tibia oben die gezackte Epiphysen­
Diaphysengrenze un~. and,,,, beiden Seiten die Periost­
verdickung als dunke!n ~treifen. (~aeh einem mir von 
Herrn Oberarzt Dr. G.eronn·e gUtigst liberlassenen 

Barlow- Riintgenphotographie.) Eine gewisse Ahnlichkeit mit der Rachitis zeigt 
sehe die Barlow-l\Ioellersche Krankheit (Osteotabes in-

Krankheit. fantum scorbutica); sie .unterscheidet sich aber von der Rachitis durch den Mangel der starken 
Osteoidbildung; doch kommt sieneben rachitischen Veranderungen vor. Die ihr eigentlimlichen 
Erscheinungen bestehen besonders in einem Schwund des Knochenmarks, so daB fast nur noch 
Endost mit BlutgefaBen iibrig bleibt. Hierzu gesellt sich Resorption des Knochens, besonders 
der Spongiosa. Das Endost kann sodann auch wuchern und Knochen balkchen, a ber nich t typisch 
gebaute, hervorbringen. Die Hauptveranderungen sitzen in dem der Epiphyse benaehbarte~ Teil 
der Diaphyse. Hierzu kommen fibrose Entartung des Knochenmarkes und, auf Grund hamorrhagIscher 
Diathese,Markblutungen. An den hierdurch in ihrer Festigkeit beeintrachtigten Skeletteilen entstehen 
leicht tra u matische Schadigungen, Zusammen bruch der jiingsten Teile der Dia physe mit Lockerung 
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und Losung der Epi physe, Fissuren und Frakturen in Verbindung mit Blutungen im Knochen 
und unter dem Periost. Die Barlowsche Krankheit tritt besonders bei unzweckmiiBiger Ernah­
rung von Kindern (besonders mit sterilisierter Milch) i mAl ter von 1/4-2 .J ah.ren a ufo Die Erkrankung 
entspricht vollkommen dem klassischen Skorbut, welcher ja auch ah'lliche Atiologie aufweist; zeigen 
doch auch die an Barlowscher Krankheit leidenden Kinder hamorrhagische Diathese auch auBerhalb 
der Knochen, so vor aHem auch am Zahnfleisch. 

Osteomalacie. 

Die Osteomalacie besteht in einer langsam fortschreitenden Erweichung des 
Skeletts, welche durch kalkfreie Knochensubstanz bewirkt wird. Wahrscheinlich kommt 
es hierzu im wesentlichen nicht, wie man fruher 
annahm, auf dem Wege der Halisterese, so daB auf 
diese Weise ein osteoides Gewebe (Knochen­
knorpel) entsteht, vielmehr ist letzterer, d. h. also 
der weiche kalklose Knochen, als neuge bildet 
aufzufassen. Prinzipiell bestanden somit die 
Unterschiede zwischen Rachitis und Osteo­
malacie, die man fruher annahm, nicht. 1m 
wesentlichen un terscheiden sich beide a ber, 
abgesehen von q uan ti ta ti v verschiedenen Pro­
zessen, schon dadurch, daB jene fast stets bei 
klein en Kindem, diese bei Erwachsenen Fig. 757. 
einsetzt. Gitterfiguren bei halisterischem Knochen-

Bei der Osteomalacie entstehen zunachst die scliwund. -

osteo· 
malacie. 

(Nach v. Recklfngha us.en; vgl. Text.) 
sogenannten osteomalacischen Saume, d. h. , ost~o-
kalkfreie Partien, welche dem noch kalkhaltigen Knochen anliegen (Fig. 760). Es entstehen m~~~~;~~~e 
Spalten und Lucken in der Knochensubstanz, welche zunachsteigentumliche, unregelmaBig 
gestaltete, sternformig, netzformig oder federformig aussehende Figuren, sog.: Gi tterfiguren 

Fig. 758. 
,Zusammengeknicktes osteoma.lacisches Becken. 

Aus BUIll m, GrundriB der Geburtshilfe. Wiesbaden, Bergmann. 10. Aufl. 
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(Fig. 757) bilden, die durch fleckweise Erweiterung der interfibrillaren Spalten zustande 
kommen. Man sieht sie bei allen Prozessen mit mangelhaftem Kalk im Knochen. Die Sub­
stanz der osteomalacischen Saume erscheint la mellos, schlieBlich wird sie mehr und mehr 
homogen; die Knochenhohlen verschwinden zum Teil, zum Teil bleiben sie in Form kleiner, 
ovaler Lucken bestehen. Nach alterer Auffassung handelt es sich bei diesen Saumen urn ent­
kalktes altes, nach einer jetzt herrschenden Ansicht urn neuangelegtes kalkfreies Gewebe. 

1m weiteren Verlauf wird die osteoide Substanz aufgelost und durch eine yom 
Knochenmark gebildete faserige Substanz ersetzt, in welcher noch Reste osteoiden 

Fig. 759. 
Seitlich zusammengeknicktes (osteomalacisches) Becken mit Skoliose der Wirbelsaule. 

oder auch noch kalkhaltigen Knochens liegen konnen. Fig. 760 zeigt einen Fall hochgradigster 
Osteomalacie, bei dem fast keineKnochensubstanz, sondern nur noch einzelne Osteoidbalken 
vorhanden sind, die in einem faserigen GefaBe tragenden und durch Blutungen pigmen­
tierten Grundgewebe liegen. 

Auf diese Weise wird der Knochen mehr und mehr rarefiziert, seine Markraume erweitern 
sich; meist leistet die auBerste Knochenrinde der Erweichung einen starkeren Wider­
standund bildet noch lange Zeit hindurch eine dunne, harte Schale um den entkalkten 
Knochen. Wird schlieBlich auch sie ergriften, so stellt der letztere nur noch eine dunkel­
rote, weiche, pulpose Masse ~ar, die kaum mehr .Ahnlichkeit mit Knochen hat. 
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Andererseits wird osteoides Gewe be neuge bildet und zwar mit Hilfe von Osteoblasten; 
aber die Verkallmng dieses Gewebes bleibt eben aus. Diese Neuanlage scheint besonders 
da, wo Zug und Druck am starksten wirken, vor sich zu gehen (v. Recklinghausen). 

Das Kno chen mar k zeigt sich bei frischen und in raschem Fortschreiten begriffenen 
Fallen von Osteomalacie meist blutreich, lymphoid, in alteren Fallen kann sich auch 
Fettmark oder auch Gallertmark vorfinden; Blutungen und Pigmentierungen 
im Mark sind sehr haufig festzustellende Befunde, evtl. auch Erwei.chungszysten. 

Dem Gesagten zufolge ist also die kalkfreie Substanz bei der Osteomalacie, das Osteoid, 
der Hauptsache nach, wie bei der Rachitis unverkalkte neugebildete Knochen­
substanz. Doch ist es wichtig zu bemerken, daB bei der Osteomalacie nicht bloB Ent­
kalkungs- und Resorptionsvorgange, sondern wohl doch· auch halisteretische 
Vorgange (s. oben) eine Rolle spielen mogen. 

Fig. 760. 
Schnitt durch die Rinde eines hochgradig osteomalacischen Femur (R¥Q). 

R Rinde, 111 Mark, K fast vollkommen entkalkte, sehr stark verschmlilerte Knoehenblilkchen, am Rande mit dunkleren 
Sliumen (0), im Innern mit abgerundeten Bohlen. die Blilkehen sind in eine faserige GIUndmasse eingebettet. (Unentkalkt 

naeh Paraffineinbettung gesehnittenes Prliparat.) 

In den An£angsstadien ist der osteomalacische Knochen briichig, da er mit den 
Kalksalzen einen Teil seiner Widerstandsiahigkeit eingebiiBt hat. Mit fortschreitender Ent­
kalkung aber wird er biegsamer und weicher; daher finden wir in den Anfangsstadien 
vorwiegend Frakturen und Infraktionen, in den spateren Verbiegungen der 
Knochen. In hochsten Graden der Erkrankung konnen die Knochen beliebig biegsam 
und schneid bar werden. 

Die wich ti g s t en Folgen ftr das Skelett zeigen sich am Becken und an den un teren Extremi- Folgen der 
taten. Am Becken machen sich zwei Momente /!eltend; der Druck des Rumpfes auf das Kreuzbein ~st~o­
und der seitliche Druck der Femora auf die Darmbeine. Ersterer bewirkt ein Tiefertreten des mSk~~~t~ 
Kreuz bein s und eine starkere Krti m mung oder eineKnickung dosselben nach vorn; infolgedessen 
weicht die Symphyse nach vorn aus und wird schnabelfiirmig vorgedrangt ("Schnabelbecken", 
Fig. 758); Das sei tlich z usam mengeknickte Becken ist die ftir Osteomalacie typische Becken-
form. An der Wirbelsaule entstehen Kyphosen, Lordosen und Skoliosen (s. unten). Die unteren 
Extremitaten erleiden namentlich Verkrtimmungen durch ihre Belastung oder durch Infrak-
tionen, die anfangs kniichern, spater bindegewebig werden und schlieBlich oft gar nicht mehr heHen. 
Durch die Infraktionen und Frakturen bleiben mohr odor mir;der bEdeutende Knickungen zurtick. 

Schmaus-Rerxheimer, Pathologisehe Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 46 
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Die chemische Un tersuch ung weist im osteomalacischen Knochen ein Uberwiegen der 
organischen Substanz ii ber die anorganische nach; auch die nach der Entkalkung zunachst zuriick­
bleibende osteoide Grundsubstanz weicht in ihrer Zusammensetzung von der organischen Grundsubstanz 
des normalen Knochens abo 

Man unterscheidet eine puerperale und eine nicht puerperale Osteomalacie. Die 
puerperale Form schlieBt sich an Schwangerschaften oder an das Puerperium an und beginnt 
am Becken. Ihr Verlauf ist vielfach schwankend; regelmaBig entstehen Verschlimmerungen 
im AnschluB an eine erneute Graviditat, die selbst mit groBen Gefahren wegen des veranderten 
Beckens verknupft ist. Heilungen der Osteomalacie sind j edenfalls sehr selten. Die ni c h t 
puerperale Form tritt ebenfalls und zwar aus unbekannten Ursachen uberwiegend beim 
weiblichen Geschlechte auf; hier beginnt die Veranderung meist an den unteren Extremitaten 
oder auch am Schadel. 

Dieeigeritliche .Atiologie der Krankheit ist unbekannt; die von einigen Seiten 
als ihre Ursache herangezogene Einwirkung von Milchsaure (Nachweis derselben im Knochen 
und im Harn) kann sich auf keine konstanten Befunde stutzen. Vielfach werden Verande­
rungen des Knochenmarks oder auch neurotische Einfliisse als maBgebende Faktoren 
betrachtet. Ferner denkt man an Drusen mit innerer Sekretion (Epithelkorpercherihyper­
plasie). 1m allgemeinen ist die Erkrankung selten; auffallend ist ihr ende misches Auftreten 
in manchen Gegenden (m Deutschland Z. B. im Stromgebiet des Rheines). Sporadische 
Falle kommen auch anderweitig vor. Nach Kastration kann Heilung eintreten, doch ist der 
Zusammerihang mit den Ovarien noch durchaus problematisch. 

Nach Cohnhei m handelt es sich bei der Osteomalacie nicht urn Entkalkung iilteren Knochengewebes, 
sondern urn Resorptionsvorgange an dem2elben und daran sich anschlieBende Neubildung osteoiden Gewebes. 
Auch Pommer nimmt an, daB zuerst eine Atrophie und dann eine Anbildung neuer, aber nicht verkal­
kender Knochensubstanz stattfinde. Die Atrophie besteht dann nach Po m mer darin, daB bei der, auch 
nach AbschluB desKnochenwachstums fortwahrend noch vor sich gehenden Resorption und Apposition 
des Knochens die erstere iiberwiegt, so daB die hierdurch entstehenden Defekte nicht durch Neuanlagerung 
gedeckt werden; von einer bestimmten histologischen Beschaffcnheit des Knochenmarks ist die Osteo­
malacie vollkommen unabhangig. pie kalklose Substanz bei der Osteomalacie stimmt im wesentlichen 
iiberein mit dem Osteoid der Rachitis; sind doch beide Erkrankungen nahe miteinander verwandt (s. oben). 
Die Grundlage des Leidens ware in neurotischen Storungen zu suchen. 

Es kommen ahnliche Vorgiinge wie bei der Osteomalacie, nur in leichterem Grade, 
auch hiiufig wahrend der Gra vidi tat vor, und es wurde daher die Vermutung aufgestellt, daB die haufigste 
Form der Osteomalacie, die puerperale, nur eine exzessive Steigerung eines wahrend der Schwangerschaft 
haufig vorkommenden Vorganges darstelle. 

c) Pathologische Knochenneubildung. - Repal'ationsvorgange. 
Transformation. 

Die Vorgange pathologischer Knochenneubildungen nehmen, wie die physiologischen, ihren Aus­
vom Periost und Knochenmark. 

tion. Trans­
formation. gang 
Knoehen- Eine Anlagerung neuer Knochensubstanz an den alten Knochen wird von den Osteo­

blasten besorgt; bei d.er dann eintretenden Verkalkung bleiben nur einzelne von ihnen von der Verkalkung 
frei und werden zu Knochenkorperchen.Indem immer neue Osteoblastenreihen auftreten, der alten 
Knochenmasse sich anlegen und verkalken, bilden sich unmittelbar neue Knochehschichten. Die Osteo­
blasten stammen teils von den Zellen des Periostes, teils von denen des Markes abo 

neu­
bildung: 
a) dureh 

Appo­
sition. 
b) aus 

osteoidem 
Gewebe. 
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In anderen Fallen bildet sich neuer Knochen nicht durch einfache Apposition an die Oberfliiche 
des alten, sondern so, daB von dem wuchernden Periost (Fig. 762, P) oder dem wuchernden Mark­
gewebe (M) aus neue Knochenbalken entstehen (k, k). Diese Balken werden von Osteoblasten 
gebildet, welche sich gruppenweise zusammenlegen und eine scheinbar homogene, in Wirklichkeit fein­
faserige Substanz ausscheiden, die sog. osteoide Substanz; innerhalb dieser werden die Osteoblasten 
selbst in Hohlen eingeschlossen, welche anfangs rundlich sind, spater ~ehr zackig und mit Auslaufern 
versehen werden. Diese osteoide Substanz hat also in ihrem Bau schon Ahnlichkeit mit der Struktur des 
Knochens, nur fehlt ihr noch der Kalkgehalt; durch Ka1kablagerung geht sie in wirklichen 
Knochen iiber; das zwischen den jungen Knochenbalken gelegene Gewebe wird zum Knochenmark. 
An die nunmehrigen Knochenba1ken 1agern sich dann neue Osteoblasten an (Fig. 762,0) und apponieren 
ihnen in der oben angegebenen Weise neue Knochen1agen. So werden die Markriiume enger, bis sie schlieB-
1ich nur noch ein BlutgefiiB entha1ten und somit zu Haversschen Kana1en umgebi1det sind. 

Eine dritte Art, wie neuer Knochen sich bildet, ist die direkte Verknocherung einze1ner Ziige 
periostalen Gewebes, dessen Zellen dabei unmitte1bar zu Knochenzellen werden. Auch an die so ent­
standenen Balken 1ehnen sich Osteob1asten an und apponieren ihnen neue Knochensubstanz. 
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Eine vierte Art von Knochenbildung ist die von Knochensubstanz aus Knorpel. Sie ist fast d) enda­
iiberall analog del' physiologischen endochondralen Verknocherung, wie sie an den Diaphysencnden c~~~g~~:e 
stattfindet (s. S. 709). cherung. 

Unter pathologischen Bedingungen kommt nun noch eine direkte Metaplasie von Bindegewebe 
in Knochen dazu, wobei also die bindegewebige Grundsubstanz unter Kalkaufnahme sich direkt in 
Knochengrundsubstanz, die Bindegewebszellen sich direkt in Knochenkorperchen umwandeln. 

Produktive oder regressive Prozesse kombinieren sich in der mannigfaltigsten Weise. Es kommt 
vor, daB z. B. an der einen Seite eines Spongiosabalkchens Arrosion statthat wahrend an der anderen 
Seite durch Apposi tion neuer Knochen angelagert wird. Auch umgekehrt find~t man in neuge bildeten 
Knochenteilen haufig wieder eine teilweise Einschmelzung, wie z. B. komrakte Osteophyten 
(vgl. S. 729) durch Osteoporose spongios werden konnen. 

Heilung von Frakturen. Bei einfachen Fallen 
nicht komplizierter Fraktur ohne erheblicheDislokation 
der Bruchenden stellt sich zunachst eine Reaktion ein, 
die eine Resorption des Blutergusses und der etwa vor­
handenen kleinenKnochensplitter vorbereitet. Die Wie­
dervereinigung der getrennten Bruchenden findet, all­
gemein gesagt, so statt, daB slOh an und zwischen 
Ihnen osteoides Gewe be bildet, welches sich in 
Knochen umwandeIt. Dieses junge Gewebe heiBt Kal­
lus (Fig. 762). 1m jungen Kallus ist viel Eisen ent­
haIten. Die Bildung des Kallus geht teils yom Periost, 
teils vomMark del' Bruchenden aus; man unterscheidet 
dementsprechend den periostalen (C) und denmye­
logenen Kallus (D). lndem del' periostale und 
ebenso der myelogene Kallus der beiden Bruch­
enden sich vereinigen, wi-rd zwischen Ihnen wieder 
eine Ver bind ung hergestellt. Sowohl im periostalen 
wie im myelogenen Kallus ist das osteoide Gewebe 
in Form von Balken angeordnet (Fig. 762, C, D, 
Fig. 763 P, M), die sich weiter durch Apposition 
verdicken. lstzwischen den Bruchenden ein Zwischen­
raum vorhanden - ohne zu starke seitliche Disloka­
tion - so wachst der myel ogene Kallus in diesen Fig. 761. 
mnein und fiillt ihn aus - intermediarer Kallus. Frische Fraktur im Hals des Femur. 
Auf diese Weise entsteht an del' Bruchstelle ein 
groBer, eine spindelformige Auftreibung darstellender 

Nach Cruveilhier, I. c. 

Kallus, der die Bruchenden knochern vereinigt und auch die Markhohle skle­
rotisch verschlieBt. Die Ausbildung einer knochernen Vereinigung del' beiden 
Bruchenden erfordert eine verschieden lange Zeit. Man kann eine Frist von 2-10 Wochen 
als zur Entwickelung eines festen Kallus erforderlich annehmen. Diesel' weist nun eine un­
verhaltnismaBig groBe Knochenmasse (Callus luxurians) auf, welche nach und 
nach durch teilweise Resorption wieder auf das normale MaB zuriickgefiihrt wird. Man 
kann jetzt von einem defini ti yen Kallus, im Gegensatz zu dem bisherigen pro visorischen, 
sprechen. Allmahlich wird die spindelformige Au£treibung niedriger, mehr und 
mehr spongios, und die iiberfliissigen Knochenmassen schwinden um so mehr, je fester 
die iibrigen, zur Stii.tze dienenden, werden. Auch die lange Zeit verschlossen gewesene Mar k­
hohle kann sich schlieBlich wieder herstellen. 

Unter ungunstigen Verhaltnissen kann die knocherne Verbindung der Bruch­
enden ausbleiben, und nur eine bindegewe bige Vereinigung zustande kommen, wie 
das z. B. bei senilem Marasmus oder kachektischen Zustanden der Fall ist. Manche 
Knochenfrakturen heilen iiberhaupt nur bindegewebig (Patella). 1st die fibroseVereinigung 
locker, so daB die Bruchenden beweglich bleiben, so konnen sie sich abschleifen und ein 
falsches Gelenk (Pseudarthrose) zustande bringen. Bleibt eine Kallusbildung iiberhaupt 
aus, so konnen sich die Knochenenden gegeneinander abschleifen und so eine Art neues 
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Nearthrose. Gelenk bilden: "Nearthrose". Waren benachbarte Knochen gebrochen, so konnen 
Synostose. diese verwachsen: "Synostose". 
~~~b~~~- In ahnlicher Weise wie bei Frakturen geschieht die knocherne Heilung auch bei ander-

weitig entstandenen Defekten ("Kno chennar ben" s. unten). 
Trans- Transformation. Die feinere Architektur des Knochens, die Verteilung seiner kompakten 

formation. und spongiiisen Substanz, wie die Richtung seiner Spongiosabalkchen zeigt eine vollendete An passung 

e) Ent­
ziindungen, 

c 

Fig. 762. 
Schema der Kallusbildung und Fraktur-

heilung (4).-
Nach einem Praparat einer 10 Tage aiten Fraktur 
des Femur eines Meerschweinchens; schematisiert 
insofern als auf der Abbildung die Dislokation aus­
geglichen wurde_ K Knochenende, m Mark, C perios­
taler, D myolegener Kallus, aus osteoidem Gewebe o. 

p 

Fig. 763. 
Eine Stelle des Praparates Fig. 762 bei starker Ver­

grii13erung (1-t~). 
_'1 myelogener, P periostaler Kallus, K Knochenende, osteoide 
Balken, an denselben reichliche reihenfOrmig angelagerte Osteo­

blasten (0). p gewuchertes Periost 

an seine·Funktion; nicht nur ist die kompakte Masse durch die leichtere Spongiosa ersetzt, wo diese 
die gleiche Widerstandsfahigkeit erreichen kann, sondern auch die Hauptrichtung der Spongiosabalkchen 
ist stets so, daB sie den Linien des gro13ten Druckes und Zuges folgt ("Belastungskurven"). 

Wodurch krankhafte Prozesse die Richtung der Belastung eines Knochensgeandert wird, da baut 
sich auch - mit Hilfe von Resorptions- und Neubildungsprozessen - seine Struktur u m und pa13t sich 
den n e u en An ford e r un g en an, wie z. B. in den Knochenenden ankylotischer Gelenke, im Kallus geheilter 
Frakturen, bei habituellen Luxationen etc. Man bezeichnet diese Umgestaltungsvorgange als Transfor­
m a ti on. Auch die Gesamtmasse eines Knochens wird je nach seiner starkeren oder schwacheren lnan­
spruchnahme verstarkt oder herabgesetzt. 

d) Entziindnngen nnd Hyperplasien. 
::i:~-. Die entzundlichen Veranderungen des Knochensystems gehen vom Periost 
Destru- der Knochen und dem Markgewebe der Spongiosa, resp. den Haversschen Kanalen der 

i~~:~~tY~~ kompakten Substanz aus, wahrend die eigentliche, verkalkte Knochensu bstanz dabei 
Prozesse. nur eine mehr passive Rolle spielt. Die Prozesse fiihren entweder zu einer Einschmel-

. zung von Knochensubstanz oder zu Neubildung solcher, so daB man die Entziindungs­
erscheinungen im Knochen in vorwiegend destruierende und vorwiegend produktive 
unterscheiden kann. Beide kommen sehr vielfach nebeneinander vor. Die Art, wie Knochen­
substanz zugrunde geht, und wie solche sich neu bildet, ist dabei die gleiche wie bei def 
physiologischen Knochen-Resorption und Neubildung. 
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I. Destru­
ierende 

Zu den Erkrankungen, bei denen, zunachst wenigstens die regressi ven Vorgange Prozesse: 

in Form von Destruktion der Knochengrundsubstanz die Hauptrolle spielen, 
gehoren die Falle, in welchen sich ein EiterungsprozeB im Innern des Knochens oder an 
seiner Oberflache abspielt, sowie jene, bei denensich ein Gran ula tion sgewe be in ihm ent-
wickelt, wie bei chronischen Eiterungen, tu berkulOsen und anderen Prozessen. Der 
Schwund des Knochens erfolgt auch hier der Hauptsache nach durch lakunare Arrosion 
(S. 712), wodurch die Knochensubstanz aufgefressen und rarefiziert wird; man bezeichnet 
den ProzeB, wenn er sich auf entzundlicher Basis entwickelt, daher auch als entziindliche 
Osteoporose: namentlich hat Gran ula tionsgewe be aller Art, wenn eszwischen die Knochen­
balkchen der Spongiosa und in die Haversschen Kanale der kompakten Masse vordringt 
und daselbst das normale Knochenmark ersetzt, in hohem Grade die Fahigkeit, diese Ein­
schmelzung von Knochensubstanz zu bewirken. Neben 
dem Vorgang der lakunaren Arrosion geschieht in vie­
len Fallen der Knochenschwund durch Bildung sog. 
perforierender Kanale (Fig. 764). Dieser ProzeB 
besteht darin, daB sich infolge von. GefaBsprossungen 
in der spongiosen Su bstanz von einem Markrau m 
zum anderen, in der kompaktenSubstanz zwi­
schen den Haversschen Kanalchen, neue Ver­
bindungskanale entwickeln, welche die Knochen­
balkchen quer durchsetzen und die kompakte Sub­
stanz mit einem Netzwerk von Hohlraumen 
durchziehen, deren Anastomosen wesentIich zur 
Rarefika tion des Knochengewebes beitragen. 

Fig. 764. 
Knochenbalkchen mit perforierenden 

Kanalchen (5.f'). 

Durch das wuchernde Granulationsgewe be werden nicht bloB die Balkchen 
des Knochens angefressen und allmahlich zerstort, sondern viele von ihnen werden auch, 

auf dem 
Wege der 
entziind-

lichen 
Osteo-
porose 

(lakunare 
Resorp· 
tion), 

der perfo­
rierenden 
Kanale; 

noch bevor sie starker verschmalert sind, von der Ernahrung a bgeschni tten, sterben der .. ~nter. 
ab und kommen so als kleine 10sgelOste Partikel frei in das Granulationsgewebe zu liegen ::~e:'~:;: 
("Molekularnekrose"). Sind solche Partikel reichlich vorhanden, so bezeichnet man nekrose. 

sie auch wohl als "Knochensand". 
An den entzundeten Stellen kommt es vielfach nicht bloB zu einer Rarefikation des Karies des 

Knochens, sondern sel bst zu mehr oder minder vollstandiger E ins c h mel z u n g s e i n e r Knochens. 

Sub stan z , so daB groBere Lucken und Defekte zustande kommen. Diesen Vorgang bezeichnet 
man als Karies des Knochens oder Knochengeschwure. Kleine, auf die Oberflache eines 
Knochens beschrankte kariose Defekte bezeichnet man auch als Usuren. Makroskopisch 
stellt sich eine kariose Stelle als Defekt im Knochen dar; er bildet entweder eine Hohle 
in seinem Innern oder eine Vertiefung seiner Oberflache und ist je nach der Art des Prozesses 
mit Eiter oder Granulationsmassen gefUllt, enthalt haufig auch abgestorbene Knochen­
balkchen. DIe Wand des Defektes ist stets - wenn nicht sekundar eine Verdichtung der-
selben stattgefunden hat - von stark rarefizierter Knochensubstanz gebildet. Wird ein 
StUck nekrotischen Knochens durch demarkierende Entziindung ganzlosgelOst, so liegt 
er als sog. Sequester (je nachdem zentraler oder peripherer) frei. Bei allen diesen Prozessen Sequester­
kommt vom Periost aus eine produktive Entziindung hinzu, die Periostitis ossificans biJdung. 

(s. unten). So wird der Sequester von einem Knochenwall, der sog. 'fotenlade, umgeben. Totenlade. 
1m einzelnen bezeichnen wir die Entziindungen des Periosts als Periostitis, die 

des Marks als Osteomyelitis, diejenigen, in denen das Mark spongioser Knochen ergriffen 
ist, als 0 s ti ti S. - Sind die Knochen in toto befallen, so spricht man auch von Pan 0 s ti ti S. 

Die akute Periostitis kann eine serofibrinose oder eine eiterige sein. 1m ersten Falle Aku~e. 
ist das sonst blaBgraue Periost gerotet und gesehwollen, im zweiten eiterig infiltriert. Bei PerlOstltlS. 

starkerer Eiterung sammelt sich der Eiterunter dem Periost an undhebt es von der Knoehen­
oberflache ab - su bperiostaler AbszeB. An letzterenkann sieh ejnerseits eine phlegmonose 
Entzundung der anIiegenden Weichteile anschlieBen, andererseits wird die bloBgelegte 
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Knochenoberflache karios angt,:ressen und dadurch rauh, odeI' del' Entzundung5proze6 
greift durch die Foramina nutritia in die Knoch,,'llrinde hinein und von diesel' auf das Mark 
uber. Die periostale Eiterung kann ferner Nekrose und Bildung oberflachlich gelegener, 
flacher Sequester (s. unten) bewirken, ein Vorgang, welchen man auch alB Exfoliation 
bezeichnet. 

Die akute Periostitis ist sehr haufig Begleiterscheinung einer akuten O~teomyelitis 
und entweder von vornherein neben dieser vorhanden odeI' durch Ubergreifen des Entzun­
dungsprozesses vom Mark her zustande gekommen. In anderen Fallen schlieBt sie sich an 
Traumen, Wundinfektionen, Eiterungen in den Weichteilen (an Phlegmonen, insbesondere 
auch an Panaritien) an. 1m Verlauf langer dauernder periostaler Eiterungen kommt es an 
der Knochenoberflache aber auch zu umschriebenen Auflagerungen neuer Knochensubstanz 
in Form von sog. Osteophyten und Hyperostosen (Periostitis ossificans) (s. unten). 

~~~~: Die akute Osteomyelitis kommt am haufigsten in den langen Rohrenknoehen, 
llQ-elitis. besonders am :Femur oder an der Tibia, seltener an platten Knochen vor und wird durch 

eitererregende Bakterien, insbesondere Staphylokokken, welche die ausgedehntesten 
und schwersten Formen der Osteomyelitis bewirken, hervorgerufen. Die Infektion des 
Knochens erfolgt vom Blute aus, in welches die Bakterien durch die Raut, die Lungeoder 
den Darm gelangt sein mussen. Wahrscheinlich begiinstigen traumatische Einwirkungen 
auf die Knochen die Ansiedelung der Entziindungserreger. Besonders jugendliche Indi­
viduen neigen zu der Erkrankung. 

Atiologie. In anderen ]'allen entsteht die Osteomyelitis metastatisch als Teilerscheinung ander-
weitig lokalisierter Entzfmdungen oder allgemeiner Infektionskrankheiten; 
so kommt sie manchmal im Gefolge von Typ h us, Pneumonie, Scharlach, Masern und anderen 
Krankheiten vor. Wie bei anderen sekundaren Lokalisationen derartiger allgemeiner Infek­
tionen, so handelt es sich auch hier vielfach um Ansiedelung von sekundar eingewan­
derten Entziindungserregern, namentlich von Eiterkokken, so daB cine Mischinfektion 
vorliegt, fiir welche die primare Infektionskrankheit den Boden vorbereitet hat. 

Verlauf Der ProzeB beginnt in der Markhohle der Knochen oder in deren Spongiosa und 
der Osteo-
myelitis. greift von hier aus auf die kompakte Substanz und das Periost iiber. Zunachst erhalt das 

Mark durch starke Ryperamie, die auch mit Blutungen verbunden sein kann, eine lebhaft 
rote Farbe; wo Fettmark liegt, wandelt es sich in lymphoides Mark um. Allmahlich wird 
dessen hochrote Farbe zu einer mehr grauroten bis gelblichen und an einzelnen Stellen, 
odeI' libel' groBere Strecken hin verbreitet, findet eine ei terige Einsch melzung des Gewebes 
statt. Yom Mark aus geht die eiterige Einschmelzung auf die Spongiosa und die kompakte 
Knochensubstanz uber und dringt durch deren Rohlraume und GefaBkanale hindurch bis 
zur Oberflache vor, wo das Periost wieder eine zur groBeren und rascheren Ausbreitung 
geeignete Statte bietet. Die eigentliche Knochensubstanz zeigt die Veranderungen del' Karies 
und, wenn ihre Ernahrung ganz unterbrochen ist, del' Nekrose (Sequester S.89 und 
li'ig. 729a u. b). Die Nekrose tritt namentlich beider akuten Osteomyelitis in charakteristischer 
Weise auf. Da die Erkrankung sieh namentlich auf die Diaphysen del' Rohrenknochen 
lokalisiert, so faUt auch meist die kompakte Rinde ins Bereich der Nekrose. So entstehen 

s~a:l~I~:~- Kortikalsequester (Fig. 764), die mehr zentral oder mehr peripher liegen, odeI' sogar 
die Rinde in ihrer ganzen Dicke betreffen konnen; man spricht demnach auch von zen tralen, 
peripheren und totalen Sequestern. 

Knochen­
lade; 

Kloaken. 

1st die Eiterung bis zum Periost vorgedrungen, so nimmt auch dieses an ihr teil, nament­
lich findet auch hier eine Ansammlung subperiostal gelegener Eitermassen statt, 
die dann mit dem zentralen Eiterherd des Markes in Verbindung stehen und unter sich oft 
den Sequester liegen haben. Dm diesen erzeugt das Periost, soweit es seine knochenbildende 
Fahigkeit nicht eingebiiBt hat, neue Knochensu bstanz (Periosti tis ossificans S. unten); 
auch pflegen dem Knochen reichliche, unregelmaBige Osteophytenbildungen in 
groBer Ausdehnung aufzuliegen (Fig. 764). Die neugebildeten Knochenmassen umgeben 
und decken zum Teil den Sequester, sie bilden seine "Lade". Letztere enthalt stets Per­
forationen, durch die der Eiter nach au Ben durchtritt, die sog. "Kloaken", von denen aus 
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sich Fistelgange durch die Weichteile bis linter und durch die Haut hindurch fortsetllen 
konnen. Daher kommt man beim Sondieren der durch (lie Haut milndenden Fi~telgange 
sehr haufig auf nekrotischen Knochen - den mehr oder minder beweglichen Sequester. Ent­
fernt man die Weichteile, so sieht man letzteren (Fig. 728 b) in seiner "Lade" liegen, glatt 
odeI' selbst sQhon karios und rauh, aber stets ohne Osteophytenauflagerungen, die sich in 
seiner U mge bung reichlich finden. Neben der Osteophytenbildung stellen sich auch andere 
Produkte ossifizierender-periostitis und Ostitis ein, besonders diffuse Hypero s to sen, 

Fig. 765. 
Totaillekrose der Diaphyse des lillken Hu­
merus und der rechten Fibula mit umgeben­
der neugebildeter (periostaler) Knochen­
schale nach Osteomyelitis purulen ta 

bei einem 11 jiihrigen Miidchen. 
Nach Wjelantl. ans "Handbuch d. Pathologie n. 
pathol. Anatomie des Kindesalters" (Briilling­

Schwalbe). 

Fig. 766a. Fig. 766b. 
Osteosklerose der Markhiihle nach Osteomyelitis. 

a: Sklerotisches Gebiet. b, b ' Osteomyelitische Hiihlen­
bildungen. b: Eiterige Osteomyelitis mit Nekrose (Se­
questerbildung) und Osteophytenbildung. a: Sequester, 
b: Osteophytenbildung, c: 'I'otenlade. 

a SklerotiRches Gebiet, b, b' osteomyelitische Hohlenbildllngen. 
a He{tllester, b Osteophysenbil(llmg, c Toten1ast. 

sowie Osteosklerose der Markhohle (Osteomyelitis ossificans s. Fig. 767). Soweit diese 
produktiven Vorgange in der Umgebung des kariosen und nekrotisierenden Herdes auf­
treten, bilden sie fur den gesunden Knochen eine Art Schutz wall. Wird der Sequester voll­
standig entfernt, so kann die Osteomyelitis a usheilen; bleibt er in der Lade liegen, so kommt 
der ProzeB k a u m j e z u m A b s chI u B, da sich immer wieder n e u e Knochenwucherungen 
einstellen. 

Eiterige Osteomyelitiden konnen zu mehr zirkumskripten Knochena bszessen 
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fiihren, die meist den Femur (dessen unteres Ende) befallen. Es kommt auch hier in der Um­
gebung zu reaktiven ossifizierenden Entziindungen. 

Am Felsenbein tritt eineKaries haufig mit chronischer Mittelohreiterung verbunden auf, 
welch letztere tiefgreifende Ulzerationen und Zerstiirungen an der Paukenhiihlensehleimhaut bewirken 
kann. Am haufigsten findet sieh die. Karies am Warzenfortsatz, aber aueh am Tegmen tympani, 
sowie an anderen Teilen der Paukenhiihlenwand; aueh die Gehiirkniichelehen kiinnen dabei einer Zerstiirung 
anheimfallen. Manehmal entsteht am Sehlafenbein im Verlaufe der Karies aueh eine ausgedehnte Nekrose 
und Sequesterbildung. Ursaehe der Karies, welehe sieh iifter an akute Infektionskrankheiten ansehlieBt, 
sind Eiterkokken, Pneumokokken, in maehen Fallen aueh Tuberkelbazillen. Die sehr haufig 
bei solehen Mittelohreiterungen auftretende CholesteatombUdung besteht in einer sehr reiehliehen Produk­
tion eigentiimlieher, perlmutterartig glanzender Massen seitens der erkrankten Sehleimhaut, welehe dann 
konzentriseh gesehiehtete, zylinqirscpe Pfriipfe in der Paukenhiihle bilden. Mikroskopiseh zeigen sie sich 
aus Cholesterin, Fettsaurekristallen und reiehlichen Plattenepithelien zusammengesetzt; sie kiinnen ihrer­
seits wieder die Wande des GehorgQ.nges .zerstiiren und selbst gegen die Schadelhiihle zu durchbrechen. 
Wahrscheinlieh liegt diesem PrOZ/lJf eine Uberhautung der granulierenden Schleimhaut der Paukenhiihle 
dureh Plattenepithel zugrunde, wE1lch letzteres durch eine Liicke des beim ProzeB teilweise zerstiirten Trom­
melfells in die Paukenhiihle hineingewuchert ist und das normale Epithel derselben ersetzt, woran sieh 
die Wucherung an der Sehleimhaut und die fortwahrende ~eubildung und AbstoBung der genannten 
Massen ansehlieBt. 

Der beim kariiisen ProzeB gebildete Eiter kann dureh das Felsenbein nach auBen oder in den Gehiir­
gang, oder auch naeh innen durchbreehen und im letzteren FaIle subdural gelegene Abszesse hervorrufen; 
von letzteren aus, aber auch sonst, kiinnen ferner eiterige Meningitiden oder Hirnabszesse zustande 
kommen (s. S. 681); letztere, welche sich oft in sehr ehro~.ischer Weise entwickeln, kommen am haufigsten 
im Schlafenlappen oder im Hinterhauptslappen vor. Ofters sehlieBt sieh Pachymeningitis und akute 
Eiterung im Gehirn auch an eine vom kariiisen Herd mittelbar oder unmittelbar verursachte Thrombose 
und Thrombophlebitis eines basalen Hirnsinus, besonders des Sinus transversus, an. 

Andererseits kann die eiterige Periostitis, wenn die Erreger weniger virulent sind, in ein chronisches 
Stadium mit Bildung eines Granulationsgewebes und seriis-fibriniisen Exsudates iibergehen - Periostitis 
albuminosa. 

Phosphornekrose. Bei Arbeitern in Ziindholzfabriken, namentlich bei solchen, welche 
durch kariose Zahne Eingangspforten fiir Infektionserreger verschiedener Art darbieten, 
entwickeln sich oft en tzuridliche Veranderungen an den Kie£ern, welche teils in 
eiteriger oder ossi£izierender Periostitis, teils in Nekrose groBer Knochenstiicke 
oder selbst eines ganzen Kiefers bestehen. Neben der Phosphorwirkung sind hierbei 
bakterielle Eitererreger, fUr deren Eindringen der durch den Phosphor bewirkte Zu­
stand des Knochens eine Disposition bietet, wirksam. Durch die ossifizierende Periostitis 
bilden sich um die nekrotischen Partien herum oft groBe, die Sequester einschlieBende 
Knochenlagen. Vom Kiefer kann der ProzeB auch auf andere Knochen iibergreifen. 

II. Produktive Prozesse. 

Die prod ukti ve Periostitis ist, wenn wir von den seltenen Fallen einfacher Peri-
0stitis fibrosa absehen, in den meisten Fallen eine Periostitis ossificans, d. h. sie geht mit 
mehr oder weniger reichlicher Anbildung neuer Knochensubstanz einher. In der Regel ist 
sie Teilerscheinung oder Ausgang einer akuten Periostentzundung. Sie findet sich 
auch nach Traumen oder bei Entzundungen der Umgebung. Neben anderen Einfliissen 
spielt beim Zustandekommen von Knochenneubildung in manchen Fallen auch eine dauernde 
venose Hyperamie eine groBe Rolle; es gehoren hierher die Auftreibungen der distalen 
Knochenenden, welche sich an den Fingerspitzen gelegentlich bei Herz- und Lungenkranken 
ausbilden (Os teo -Arthropa thie hypertrophian te pneu moniq ue), sowie die Periost­
und Knochenwucherungen beim Ulcus varicosum der Unterschenkel. (Dber Akromegalie 
s. S. 104 u. 377). Ferner findet sich reaktive Periostitis ossificans bei anderen Prozessen 
im Knochen, bei Heilung von Frakturen etc. So schlieBt sie sich gewohnlich an Osteomye­
litis an (s. oben). 

Der vom Periost gebildete Knochen entsteht durch Verkalkung feiner osteoider Balkchen 
in ahnlicher Weise wie der Kallus bei der Heilung von Frakturen und hat demnach zunachst 
eine lockere, ziemlich weiche, fast schwammige Beschaffenheit. Durch Zunahme der 
Balken in der Dicke - auf Kosten der zwischen Ihnen liegenden Markraume - wird 
die Knochenauflagerung mehr und mehr verdichtet und kompakt,kann aber schlieBlich 
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wieder teilweise Resorption ein spongioses Gefiige erhalten. Man bezeichnet die jungen, 
von Periost gebildeten Knochenauflagerungen als Osteophyten; sie konnen rundlich oder 
mehr flach gestaltet sein, oft sind sie auch zackig, blatterig, nadelformig oder tropfsteinformig; 
anfangs sind die Massen locker mit dem unterliegenden Knochen verbunden, spater wird 
diese Verbindung eine sehr feste. Bildet so die neue Knochenmasse eine diffuse Yerdickung 
des ganzen Knochens, so spricht man von Hyperostose oder Periostose. 

Wahrend der Graviditat entwickeln sich haufig an der Innenflache des Schadeldaches in groBerel,' 
oder geringerer Ausdehnung feinblatterige Osteophyten, deren Auftreten sich an Resorptionsprozesse 
anschlieBt, welche wahrend der Schwangerschaft an der Knochensubstanz vor sich gehen. 

In manchen Fallen fiihrt eine Periostitis nur zur Bildung 
von bindegewebigen Auflagerungen - Periostitis fibrosa 
- in wieder anderen Fallen entstehen knorpelige Osteo­
phyten. 

Knochenneubildung innerhalb der Spongiosa - Ostitis 
ossificans - fiihrt durch Anlagerung von Knochensubstanz an 
die bestehenden Knochenbalkchen zurVerdickung der letzteren, 
womit eine Einengung der zwischen ihnen gelegenen Mark­
raume gegeben ist; in hohen Graden der Veranderung konnen 
die Markraume vollkommen schwinden, so daB aus vorher 
spongioser Substanz ko mpakter Knochen entsteht und selbst 
die Markhohle der langen Roruenknochen einen vollkommenen 
VerschluB erfahren kann. Diesen in seiner Erscheinung der 
Osteoporose entgegengesetzten Zustand bezeichnet man als 
Osteosklerose (Fig. 767). Umschriebene, innerhalb der Spongiosa 
entstandene sklerotische Verdichtungen des KnochAns heiBen 
auch Enostosen (s. unten). 

Eine Osteosklerose kommt unter sehr verschiedenen Um­
standen vor: 

1. Sie findet 'sich ohne nachweisbare Ursachen, zum Teil 
auch als senile Erscheinung, in der Diploe der platten Schadel­
knochen; oft besteht sie neben einer Osteoporose derselben (Fig. 748); 
namentlich in Fallen von Syph ilis ist sie auch haufig von Hyper­
ostosen am Schadeldach begleitet. 

2. Durch en tziindliche Prozesse rarefizierte, friiher kom­
pakte Knochensubstanz kann durch eine spater eintretende sklero­

Fig. 767. 
Osteosklerose des 

daches (V. 
Schadel-

tische Umwandlung wieder dichter werden, und so schlieBt nicht selten eine Entziindung des Knochens 
mit Bildung eines dichten sklerotischen Herdes in seinem Innern, einer Enostose, abo 

3. Vieifa,ch entwickelt sich eine umschrie bene Osteosklerose in der U mge bung karioser 
Herde und bildet um diese einen dichten Wall, welcher das anliegende Knochengewebe mehr oder weniger 
vor dem Fortschreiten der Zerstorung schiitzt. Derartige Sklerosen kommen sowohl bei entziindlicher, 
namentlich tu berkuloser oder syphili tischer Karies, wie auch bei destruierenden N eu bild ungen 
des Knochens, Karzinomen und Sarkomen vor und schlieBen auch bei ulzerosen Prozessen an den Gelenken 
die iibrigen Knochen mehr oder weniger von den erkrankten Gelenkenden abo 

4. Endlich tragt eine Osteosklerose neben den periostalen und vom Mark ausgehenden Knochen­
wucherungen zur Bildung der Knochenlade urn sequestrierte, nekrotische Knochenstiicke bei. 

Osteo­
phyten. 

Hyper­
osteose. 

Osteo­
sklerose 

und 
Enostosen. 

Verschie­
denes Vor­

kommen 
der Osteo­
sklerose. 

Wenn neben einer Osteosklerose eine starke Hyperostose zur Ausbildung kommt, entsteht eine 
betrachtliche Verdickung und Verdichtung ' des ' ganzen Knochens, welcher dadurch abnorm hart und Eburnea-
voluminos wird und unformige Gestaltungen annehmen kann; dieser ProzeB heiBt Eburneation. , tion. 

Ferner gehoren hierher die mit Veranderungen (Adenomen) der Hypophysis in einem Zusammen- Akrome­
hang stehenden Knochenverdickungen bei Akromegalie (S. 104), und endlich der partielle und allgemeine galie und 
Riesenwuchs (S. 104). Riesen-

Eine selten vorkommende und sowohl mit starken regressiven, wie mit Knochenneubildungsprozessen WU~h~. 
einhergehende Erkrankung ist die Ostitis deformans oder Ostitis fibrosa, auch Pagetsche Erkrankung ?~tltIS 
genannt, welche im h oh eren Alter auf tri t t und meist m eh rere Knochen nebeneinander ergreift. Einer- def~r~~;s 
seits findet sich bei dieser Form der Ostitis in reichlichem MaBe die Erscheinung des Knochensch wundes . 
(besonders durch Osteoklasten und perforierende Kanale), sowie Umwandlung des Markes in fibroses 
Gewebe, andererseits tritt aber bei ihr eine lebh~.fte Neubildung osteoiden Gewebes hinzu, 
das jedoch nur mangelhaft und in unregel maBiger Weise verkalkt (Osteomyeli tis fibrosa). 
Durch den fortwahrendtm Anbau und Abbau von Knochensubstanz wird die ganze innere 
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Struktur und auBerc Gestalt der befallencn Knochen hochgrltdig vcrandert. Es kommt zu starker 
Verdickung und tumorltrtiger Auftreibung der befallenen Knochen, sowie zum Auftreten von Verkriim­
mungen an solchen Stellen des KnochensystemB, welche einer besonderen Belastung ausgesetzt sind. 
Durch regressive Metamorphosen konncn slch Zys ten bilden .. In mancher Beziehung zeigt die Erkrankung 
Analogien mit der Arthritis deformans (s. '~nten). Der Osteofibrose ist im Wesen die Schniiffelkrank­
he.' ~ der Schweine nahe verwandt. 

Zu den wesentlich durch Knochenneubildung ausgezeichneten Erkrankungen gehort die seltene, 
sog. Leontiasis osseo, eine sich meist bei jugendlichen Individuen einstellende, hochgradige Hyperostose 
der Knochen des Schadels und des Gesich ts, w!'lche zu unformiger Auftreibung derselben fiihrt und 
andererseits auch Einengung der Schadelhohle, der Stirnhohle und Augenhohle nach sich zieh~m kann. 
Vielleicht steht diese Erkrankung der Pagetschen Ostitis deformans als Bindeglied dieser nahe. 

e) InfektiOse Granulationen. 
Die 'ruberkulose ist eine der haufigsten Knochenerkrankungen; sie tritt namentlich 

im Kindesalter auf und bildet hier meist Teilerscheinung der schweren Formen von 
sog. Skrofulose (s. S. 169£.). Die In­
fektion des Knochens mit Tuberkel­
bazillen geschieht entweder auf dem 
Blutwege, indem von anderen tuber­
knlos erkrankten Organen her Bazillen 

Fig. 168. 

Tuberkulose Karies eines Wirbelkorpers. 

e 

Fig. 169. 
Tuberkulose Karies der Hand\t'llrzelknochen (1!.F). 
a kiisiges Granulationsgewebe. b Knochenbalken mit b' How"­
hipsche Lakunen mit Riesenzellen (Osteoklasten), e Knochen­
balken, noch nicht arrodiert; c tuberkulOse Riesellzellen, 

d Iymphoides Mark. 

in den Knochen eingeschwemmt werden; als Typus kann man die miliaren Tuberkel be­
trachten, die sich bei der akuten allgemeinen Miliartuberkulose auch im Knochenmark 
finden. Oder der ProzeB ist von der Umgebung her auf den Knochen fortgeleitet; so 
von den anliegenden Weichteilen, wie Z. B. von der tuberkulOs erkrankten Pleura auf die 
Rippen, oder von Gelenken her nach Zerstorung des Gelenkknorpels auf die knochernen 
Gelenkenden. Doch ist manchmal auch die Knochenaffektion der einzige anscheinend 
pri mare Herd im Organismus. 

Greift die Tuberkulose von auBen her auf die Knochen, wie Z. B. von der Pleura auf 
die Rippen uber, so ist das Periost der zuerst affizierte Teil, es entsteht eine tu ber kul6se, 
dann kasige Periostitis, welche eine Karies des darunterliegenden Knochens zur Folge 
hat und nicht selten auch tiefer, bis zum Mark vordringt. Geht sie von einem Gelenk her 
auf den Knochen uber, so ergreift sie zuerst die Spongiosa oder auch die dem Gelenke zunachst 
liegenden Periostteile. Auch die ha ma to gene Tuberkulose (s. oben) lokalisiert sich meistens 
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in del' Spongiosa namentlich del' groBen Rohrenknochen, selteRer in ihrer Markhohle. 1m 
Knochenmark beginnt del' ProzeB mit der Entwickelung eines aus grauroten, schwammigen 
Massen bestehenden Granulationsgewebes (S. 155), in welchem schon mit bloBem Auge 
hellere umschriebene Knotchen zu erkennen sind; die Granulationen durchsetzen das 
Knochenmltrk und die Markraume zwischen den Balkchen del' Spongiosa und dringen in die 
Ha versschen Kanale del' kompakten Substanz ein, wobei sie in del' schon friiher geschilderten 
Weise den Knochen durch lakunare Arrosion (S. 712 und Fig. 769) zum Schwund bringen; 
es entwickelt sich das typische Bild del' Kal'ies (S. 725); die Tuberkulose ist die haufigste 
Form des als Karies bezeichneten Knochenschwundes iiberhaupt. Daneben kommt es infolge 
del' Umwachsung del' Knochenbalken durch Granulationsgewebe vielfach auch zum Absterben 
mehr oder weniger ausgedehnter Knochenteilchen, welche dann frei in die schwammigen 
Massen zu liegen kommen; doch sind in den meisten Fallen die sich bildenden Sequester 
nur klein, abgerundet, stark karios angefressen und unterscheiden sich hierdurch meistens 
leicht von den typischen, flachen Sequestern del' eiterigen Osteomyelitis. In manchen Fallen 
kommen abel' auch bei del' Tuberkulose ausgedehnte Knochennekrosen und zwar vielfach 
sogar in Form keilformiger Stiicke VOl'. Letztere stellen die sog. tuberkulosen Infarkte 
dar, d. h. Infarkte, welche eintreten, wenn ein GefaB durch den tuberkulOsen ProzeJ3 
auf die eine oder andere W eiseverschlossen wird. 

des 
Knochen­
marks. 

Tuber­
kulOse 
Karies. 

1m weiteren Verlauf erleidet die tuberkulOse Granulationsmasse eine mehr oder weniger Ausgangin 
ausgedehnte Verkasung oder auch eine, wenigstens partielle, Umbildung in fibroses ve~k::~mg 
Gewebe. Je nachdem die eine oder ander~ dieser Veranderungen ~intritt,.gestaltet s~ch auch g~~~'l'::. 
der weitere Verlauf des Prozesses verschieden. Manchmal entwlOkeln slOh sehr relOhhche, 
schwammige Granulationen, welche eine vollstandige Resorption des von ihnen durchsetzten 
Knochenteils zur Folge haben, und dann spricht man von einer fungosen Form der Knochen­
tuberkulose (vgl. auch Tuberkulose der Gelenke). In Fallen ausgedehnter Verkasung bleiben 
oft groJ3ere Knochenstiickchen als nekrotische Partikel bestehen. Das ganze bildet einen 
derben, gelblichen, kasigen Herd, welcher im Innern der Knochensubstanz gelegen ist; zu 
der Verkasung gesellt sich oft eine ausgedehnte kasig-e terige Einschmelzung, wodurch sich 
dann Hohlen, Kavernen im Knochen bilden, welche neben dem eiterigen Inhalt oft noch 
kleine Sequester enthalten. Wahrend sich anfangs die tuberkulOsen Knochenherde von 
del' Umgebung nirgends scharf absetzen, kann im weiteren Verlauf eine Art von Demarka-
tion eintreten; es konnen Z. B. verkaste Herde durch eiterige Entziindung ihrer Randpartien, 
resp. der anliegenden Knochenteile, fOrmlich von diesen letzteren losgelOst werden und wie 
groJ3e Sequester in die Eiterhohle zu liegen kommen. 

Von del' Spongiosa her schreiten Karies und Verkasung innerhalb des Knochens fort 
und dringen bis unter das Periost VOl', wo sie eine kasige Periostitis hervorrufen. Die Hohle 
kann sich nach auJ3en offnen, indem del' tuberkulose Kase das Periost durchbricht. 
Auch von hier aus bilden sich periostale Abszesse und granulierende Fistelgange, ahnlich 
wie bei eiteriger Osteomyelitis; da wo Muskeln und Faszien ein gunstiges Terrain hierfiir 
abgeben, entwickeln sich die ~og. "Kongestionsa bszesse" (S. 1?9): De:- kasige. Eitel' bn~~rc~~"h 
senkt sich auf del' Oberflache emes Muskels nach abwarts und erschemtan emer entfernten auBen. 
Stelle unter del' Haut - SenkungsabszeB. So senken sich Abszesse, die von einer Karies Kon-gestions­
des unteren Teiles del' Wirbelsaule ausgehen, auf dem Musculus psoas und erscheinen und 
in del' Inguinalgegend als sog. Psoasabszesse; solche, die durch Karies del' Halswirbel- ~e:z~~~s~~­
saule verursacht sind, senken sich langst del' Riickenmuskeln. 

Auch die tuberkulose Osteomyelitis ist haufig von ossifizierender Periostitis Ossifizie­
begleitet, welche iiber dem Herd oder in dessen Umgebung reichliche Osteophyten bil- r~~1ti~:1!­
dungen und Hyperostosen hervorbringt; die inneren Teile schlieJ3en sich nicht selten ~~~\~~,';;'~ 
durch Sklerose del' Spongiosa und del' Markhohle ab, ein Vorgang, dessen Resultat man der 
auch als Enostose bezeichnet. Hat del' tuberkulOse Herd selbst Neigung zur fibrosen Um- K~~~b~re_n­
wandlung seines Granulationsgewebes und damit eine gewisse Tendenz zur Heilung, so kannku]ose. 
auch diese unter Neubildung von Knochengewebe zustande kommen, besonders dann, wenn 
del' Herd moglichst vollstandig entfernt wurde; es kommen auch Spontanheilungen VOl'. In 
anderen Fallen fehlen die reaktiven Knochenwucherungen des Periosts und del' Spongiosa, 
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oder" auch der neugebildete Knochen wird wieder von der fortschreitenden Karies und 
Nekrose zerstort. Der langsame, oft vielfach zwischen Knochenapposition und Zerstorung 
schwank.ende Verlauf der Knochentuberkulose erinnert an das analoge Verhalten der 
Lungenphthise. 

Bei der dauernden oder vorubergehenden Heilung tuberkulOser Knochenveranderungen 
kommt es vielfach infolge der eingetretenen Zerstorungen von Knochensubstanz zur Aus­
bildung erheblicher De£ormitaten, welche durch Auftreibung des Knochens oder 
De£ektbildungen an ihm, Lageveranderungen und Knickungen, besonders aber 
auch durch die Osteophyten-Au£lagerungen an seiner Oberflache zustande kommen. 

Zu bemerken ist noch, daB die Knochentuberkulose verhaltnismaBig wenig Neigung hat, eine sekun­
~are Tuberkulose anderer Organe hervorzurufen und oft ganz auf den Knochen beschrankt bleibt. Nur 
Ubergreifen auf Gelenke kommt iifters vor (s. unten). Die Entstehung akuter allgemeiner Miliar­
tuberkulose infolge von tuberkuliiser Knochenkaries ist, wenn auch fast allgemein angenommen, doch 
bisher nicht strikte nachgewiesen. Oft dagegen stellt sich im AnschluB an tuberkuliise Knocheneiterung 
ein chronisches Siechtum mit Amyloiddegeneration aller Organe ein. 

Fig. 770. 

Spina ventosa des fiinften 
linken" MetakarpaI­

knochens. 

Fig. 771. 
Syphilitische Hypero­

stose an der Tibia. 
Nach v. Hanse mann, Ar­
tikel "Osteom" in Eulen­
burgs Realenzyklopiidie. 

Berlin-Wien, Urban und 
Schwarzenberg, 4. AufL 

Von einzeinen Skeletteilen sind die Epi­
physen der Iangen Rohrenknochen, die 
Hand- und FuBwurzelknochen, die Wirbel­
sauIe, die Rippen und die kurzen Rohren­
knochen der Finger und Zehen bevorzugt. 
Von Schadelknochen ist am haufigsten das 
Schlafen bein Sitz tuberkuliiser Karies, wo sie 
im AnschluB an Tuberkulose der Paukenhiihle 
auftritt. 

An der Wirbelsaule entstehtdurchdietuber­
kuliise Erkrankung der sogen. Pottsche Buckel 
(Gi b bus), welcher durch eine winkelige A b­
knickung der Wirbelsaule mit nach vorne 
offenem Winkel ausgezeichnet ist (siehe auch 
S. 688). 

Eine mit starker Knochenbildung einher­
gehende Form ist diesogen. Spina ventosa, eine 
Tuberkulose der Finger und Zehenphalan­
gen; dabei legt das Periost, wahrend von innen 
her durch tuberkuliise Osteomyelitis der Knochen 
zerstiirt wird, auBen immer wieder neue Kno­
chenschich ten an, und so entsteht eine charak­
teristische Auftreibung der Phalangen. Die Er­
krankung kann ohne Aufbruch und Nekrose aus­
heilen_ 

Syphilis kommt am Knochensystem 
als Teilerscheinung der konstitutionellen 
Syphilis und zwar in der sekundaren wie 
in der tertiaren Periode, sowie ferner 
kongen i tal vor. 

Den auch als rheumatisch bezeich­
neten heftigen Knochenschmerzen in der 
Sekundarperiode der Syphilis entspre­
chen in der Eegel bloB leichte exsudative 
Erscheinungen am Periost, ohne beson-

dere spezifische Veranderungen anihm; sie heilen durch ein£ache Resorption oder unter 
Verdiekung des anliegenden Knochengewebes durch Hyperostose - sog. Tophi syphilitiei 
- ab; . derartige Veranderungen finden sieh besonders an den langen Rohrenknochen, aber 
nicht selten auch an den Knochen des Schadels. " 

der Tertiar-. Die der Tertiarperiode angehorigen syphilitischen bzw_ gummosen Prozesse, im 
periode. Periost und in der Knoehensubstanz konnen ihren Ausgang von diesen Teilen selbst nehmen, 

oder durch Ubergreifen von anderen Geweben, der Haut, den Schleimhauten (letzteres beson­
ders in der Nase) her entstanden sein. Bei der Periostitis syphilitica entstehen umschrie­
bene Knoten oder . mehr flache und wenig scharf begrenzte Verdiekungen am Periost von 
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eigentiimlich weicller, bisweilen fast schleimiger, in anderen Fallen elastischer, gummiartiger 
bis derber, kasigerKonsistenz; sie beruhen auf Bildung eines syphilitischen Granulations­
gewebes (S. 175), welches im weiteren Veriauf seine gewohnlichen Umwandlungen durch­
macht: Verkasung und fettige Degeneration mit mehr oder minder vollkommener Resorp­
tion der Zerfallsmassen oder fibrose Umwandiung mit Bildung eines derben schwieligen 
Narbengewebes. Manchmal kommt es zur Vereiterung der gummosen Massen. 

Am haufigsten stellt sich die Periostitis syphiIitica am Schadel ein. Sie findet sich s'i~~1fi¥i~~. 
aber auch an anderen Knochen und zwar mit Vorliebe an den oberflachlich 'gelegenen, der 
Clavicula, der Tibia, dem knochernen Gerust der Nase etc. An diese syphiIitische 
Periostitis kann sich eine oberllachliche oder selbsttiefergreifende Zerstorung derunterliegenden 
Knochensubstanz anschlieBen. Es kommt zur 0 ber£lachlichen Usur und Karies (S. 725) 
derselben; indem die Granulationswucherungen mit den GefaBen in die Knochenrinde ein-
dringen und sie zerstoren, bewirken sie ein eigentiimlich siebartigdurchlOchertes, wie wurm-
stichiges Aussehen derselben und schlieBlich Bildung groBerer De£ekte. 

In der Umgebung der gummosen Wucherung zeigt das Periost regelmaBig starke ~[~~f~~~­
Osteophytenbildung oder diffuse Periostose, so daB die eingesunkenen Partien, von riost-
. d' k 1 "13' K h II b d D' d S . wucherung elnem lC en, unrege ma Igen no c en w a umge en wer en. Ie angrenzen e ponglOsa, der Um-

insbesondere die Diploe der platten Schadelknochen, zeigt dabei oft Sklerose; durch eine gebung. 
solche kann auch eine Reilung der karios zerstorten Partien eintreten. 1st schlieBlich 
die Granulationsmasse resorbiert, resp. soweit sie nicht zerfallen ist, zu einer fibrosen, derben 
N ar be umgewandelt, so liegt das Periost sehr fest dem Knochendefekt auf; auch die Raut 
ist an solchen Stellen eingesunken und fest mit der Knochennarbe verbunden. 

In schweren Fallen kommt es durch das Eindringen der syphilitischen Wucherung de~~:!ese_ 
in die Tiefe zu ausgedehn ten Ernahrungsstorungen am Knochen, so daB groBere questrie­
Stucke desselben aus ihrer Ver bind ung gelost und seq uestriert werden, ein ProzeB, rung. 
welcher namentlich an den Knochen des Schadeldaches otters beobachtet wird. Durch Uber-
greifen des Prozesses auf die Dura kann sich eine gummose Pachymeningitis und Lepto­
meningitis zu der Knochenerkrankung hinzugesellen. 

Die seltener vorkommende syphilitische Osteomyelitis tritt ebenfallsin Form umschriebener Knoten 
oder ~ letzteres in der Spongiosa -in Form mehr diffuser Infiltrate auf; auch hier konnen die erkrankten 
Partien absterben und sequestriert werden; in der Umgebung entsteht teils ossifizierende Periostitis, 
teils Osteosklerose. Der Durchbruch gummoser Knochenprozesse durch die Raut mit Bildung von 
syphilitischen Geschwiiren kommt sowohl bei der syphilitischen Periostitis wie Osteomyelitis vor. 

Syphili­
tische 
osteo-

myelitis. 

Bei der kongenitalen Syphilis besteht eine sehr haufige und diagnostisch auBerst wichtige Ron-genitale 
Veranderung in einer Affektion der Ossifikationsgrenzen der Epiphysen der Rohrenknochen Syphilis. 
und der Rippen, die sog. Osteochondritis syphilitic a, welche ein sicheres Er kenn ungs merk- oste~-. 
mal der kongenitalen Syphilis meist auch in solchen Fallen darstellt, woanderweitige S~;~?i~i~:. 
luetische Prozesse vermiBt werden. Bei den geringsten Graden zeigt sich die Ver­
kalkungszone des Knorpels (vgl. S. 709) und Fig_ 750, A sowie Fig. 745 in unregel­
maBiger Weise ver brei tert, und zwar in der Art, daB sie einerseitsin Form von zackig.en 
Vorsprungen in die Knorpelwucherungszone hineinragt, andererseits auch nicht selten 
durch unverkalkte Stellen unterbrochen wird; auch die Markraumbildung schlieBt nicht, 
wie normal, mit einer scharfen, geraden Linie gegen die Verkalkungszone hin ab, sondern 
dringt unregelmaBig in diese hinein; dabei ist die Einlagerung von Kalksalzen 
in den Knorpel verzogert. Die Knochenbalkchen der anstoBenden Teile der Diaphyse 
sind auffallend schmal und gering entwickelt; die Verkalkungszone des Knorpels hat eine 
weiBliche bis weiBrotliche Farbe und eine eigentiimlich miirbe, sprOde Konsistenz. In hoheren 
Graden,dem sog. zweiten Stadium der Veranderung, ist die Zone der Kalkeinlagerung 
noch starker, bis zu mehreren Millimetern, verbreitert und noch unregelmaBiger. 
Ihre in die. Knorpelwucherungszone vorspringenden Zacken sind vielfach durch Querbalken 
verkalkter Massen miteinander verbunden (Fig_ 772), so daB Teile der Knorpelzone insel-
formig von ihnen eingeschlossen werden, wahrend andererseits auch Inseln verkalkten Knor-
pels in dessen Wucherungszone eingestreut sind; letztere ist, ahnlich wie bei der Rachitis, 
gleichfalls verbreitert, von weicher Konsistenz, manchmal sogar gallertig vorquellend. In 
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den hochsten Graden (sog. dri ttes Stadi u m) entwickelt sich in den der Diaphyse nachst­
liegenden Schichten eine unregelmaBige und verwaschen begrenzte, rotliche bis graugelbe 
Zone; diese zeigt sich mikroskopisch als aus einem gefaBreichen Granulationsgewe be 
bestehend, welches von manchen Seiten als ein spezifisch gummoses aufgefaBt und von den 
meisten Autoren vom Mark der Diaphyse hergeleitet wird, wahrscheinlich aber (M. 
E. Schmidt) sich in Kanalchen, die vom Perichondrium ausgehen, entwickelt; es kann in 
manchen Fallen sogar eiterig erweichen. Die Folge dieses Prozesses an der Epiphysengrenze, 
mit welchem eine Verdickung des Periosts und ofter auch Osteophytenbildung 

Ep!physen- einhergeh t, ist eine Lockerung in der Ver bind ung der Epi physe und der Dia physe, 
]osuug. welche beide in hoheren Graden nur noch durch das verdickte Periost zusammengehalten 

werden; es kann selbst zu einer spontanen Losung der Epiphysekommen, und jeden­
falls ist die letztere leichter als normal von der Diaphyse loszubrechen; dabei zeigt die Bruch­
flache der Diaphyse nicht, wie unter normalcn Verhaltnissen, eine gleichmaBige, himbeer­
farbene, feinwarzige Beschaffenheit, sondem ist unregelmaBig und noch mit verschieden 

Fig. 772. 
Osteochondritis syphilitica (.aF). 

a Zone der Knorpelwucherung, b Zone mit IlnregelmitBiger Verkalkllng (die verkalkten Teile dunkler), c weite Markrallme (m) 
mit schmalen Knochenbalken (k) der Diaphyse. 

gefarbten, ihr anhaftenden Teilen der Verkalkungszone und Wucherungszone des Knorpels 
belegt. Nach neueren Untersuchungen (G. Frankel) geht die Epiphysenlosung bald mehr 
quer bald mehr schrag, aber nicht an der Grenze, sondern noch in der eigentlichen Diaphyse 
vor sich. Der ProzeB greift oft auch auf die den Gelenken benachbarten Muskeln uber (sog. 
Pseudo paralyse). 

Die Osteochondritis syphilitic a zeigt sich am konstantesten an den Fe murepi physen, 
welche daher in Fallen, wo Verdacht auf Lues vorliegt, stets untersucht werden mussen; 
sie kommt auch an anderen Extremitatenknochen vor, beosnders an den Un terschenkel­
knochen, sowie auch an den Rippen. Raben die Kinder schon einige Zeit gelebt, so findet 
sich die Affektion weniger. Sie kann unter Auftreten periostitischer Prozesse abheilen. 

Auch sonst kommen eigentlich sypilitische Periostitis, z. B. am Schadeldach, 
bei kongenitaler Syphilis vor, femer ossifizierende Periostitis. Es konnen sich stark wachsende 
Osteophyten bilden. 

Aktino- Die Aktinomykose (S. 178) findet sich besonders an den Kiefern, der Wirbelsiiule und den 
mykose. Rippen und geht an ersteren ofters von kariosen Ziihnen aus, in welche der Aktinomycespilz durch 

Fremdkorper, besonders Getreidegrannen, hineingelangt ist, des weiteren von den Weichteilen der Um-
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geb~ng aus; se~tener werden von del' Ha:ut aus ~nochen ergriffen. Beim Mensch~n entsteht in del' Regel 
penostale EI terung und A bszeB bdd ung In del' U mge bung del' InfektlOnsstelle, woran sich 
abel' auch von del' Korticalis aus und meist peripher beschrankte kariose Zerstorungen des Knochens 
anschlieBen konnen; greift der ProzeB tief, resultiert eine del' Tuberkulose ahnliche Karies. Haufig werden 
mehrere Knochen in den ProzeB einbezogen. Es entstehen oft Fistelgange .. Bei Tieren resultiert, indem 
sich neben der Karies besonders starke Knochenneubildungsvorgange einstellen, eine starke Auftreibung 
del' Kieferkpochen, welehe dann ein schwammiges, wurmstiehiges Aussehen erhalten, so daB del' ProzeB 
eine groBe Ahnlichkeit mit Geschwulstbildungen am Knochen, z. B. Osteosarkomen erhalt. Auch werden 
Knochen auf dem Blutwege bei schon an anderer Stelle bestehender (Lungen) Aktinomykose infiziert. 
Dann ist das Knochenmark del' Angriffspunkt, es kommt zur eiterigen Osteomyelitis. Zum Unterschied 
von Syphilis, Tuberkulose, Tumoren, bleiben die benachbarten Lymphdriisen unaffiziert. Vgl. im iibrigen 
aneh S. 178/179. 

Bei J,epra kommt es dureh tiefgreifende Ulzerationen oft auch zu starker Zerstorung am 
Knoehen, besonders an den Ph alangen del' Finger, welche teils durch Karies, teils durch ausgebreitete 
Nekrosen bedingt werden (Lepra mutilans, s. S. 177). Entsprechend der Lasion des peripheren Nerven­
systems bei manohen Fallen von Lepra handelt es sieh hier wohl auch zum Teil um trophoneurotische 
Storungen (s. S. 708). 1m Knoehenmark kommen bei Lepra teils umsehriebene Lepraknotchen, 
toils mehr diffuse Infiltrationon VOl'. 

f) 'l'umoren und Parasiten. 
1m Knochensystem kommen fast samtliche der Bindesubstanzgruppe an­

gehorige 'rumoren vor. Ausgangspunkte der Neubildung sind in erster Linie das Periost 
einerseits, das Knochen mark andererseits, wozu noch die knorpeligen Enden der 
Skeletteile kommen. Das Verhalten der verkalkten Knochensubstanz zu den 
Knochentumoren ist in zweierlei Bezieh ung von Bedeutung: einersei ts erleidet SiB, 
besonders bei malignen Geschwlilsten durch das Eindringen der Geschwulstmassen eine 
kariose Zerst6rung in ahnlicher Weise, wie bei entzlindlichen Prozessen durch das 
wuchernde Granulationsgewebe (S. 725); neben del' lakunaren Arrosion kommt hierbei 
auch halisteretischer Knochenschwund vor, und es konnen selbst ausgedehnte Nekrosen 
stattfinden, Prozesse, welche, wenn in hoheren Graden vorhanden, die Festigkeit des Knochens 
derart herabsetzen, daB sogar Spon tanfrakturen eintreten konnen. Anderersei ts 
findet in der Umgebung der Neubildung vielfach ein An bau von neuer Knochensu bstanz 
in Form von Osteophyten, Hyperostosen und Sklerosen der Spongiosa und Mark­
hohle statt, eine Knochenwucherung, welche man als Reaktion der Umgebung gegen das 
Auftreten des Neoplasmas bezeichnen kann. 

Von besonderer Wichtigkeit ist es nun, daB die beiden eben genannten Vorgange der 
Karies und der reaktiven Knochenneubildung vielfach ne beneinander einhergehen; wahrend 
einerseits an der Wachstumsgrenze der Geschwulst von der Umgebung her neugebildete 
Knochenmassen gleichsam einen Schutzwall fUr die noch intakte Knochensubstanz formieren, 
ist andererseits das von innen her sich ausbreitende Neoplasma bestrebt, diesen Schutzwall 
wieder zu zerst6ren und liber ihn hinaus durchzubrechen. Wenn nun in der Umgebung die 
ossifizierende Wucherung fortdauert, so entstehen um den Geschwulstherd formliche Schalen 
junger Knochenmasse, welche aber fortwahrend von innen her eine Zerstorung erfahren. 
Auf diese Weise kann durch einen zentralen Knochentumor der ganze Knochen mehr und 
mehr aufgetrieben werden und oft kolossale Dimensionen erreichen, bis schlieBlich die 
Neubildung doch noch an die Oberflache durch brich t. 

Eine Kllochen bildung innerhalb des Tumors selbst findet bei den eigentlichen 
Osteomen und den Misch£ormen, gelegentlich aber auch in verschiedenen anderen 
Geschwlilsten, Fi bro men, Sar ko men, Chondro men statt, und zwar entsteht der Knochen 
teils aus Bindegewebe durch Osteoblastentatigkeit, teils durch direkte Metaplasie aus Knorpel. 
Ofters kommt es auch nur zur Neubildung von osteoider Substanz, d. h. einer Knochen­
grundsubstanz, welcher jedoch die Kalkeinlagerung fehIt und welche aus einer gleichmaBig 
aussehenden Masse mit zackigen Hohlraumen ohne eigentliche Kapsel (im Gegensatz zu den 
Knorpelhohlen) und aus in diesen Hohlraumen gelegenen Zellen besteht. Bei den destruierenden 
Formen dieser Gruppe wird also der nor-male Knochen - oft unter reicher Entwickelung 
endostaler und periostaler reaktiver Ossifikation der Umgebung - von einem selbst wieder 
Knochensubstanz oder Osteoid bildenden Tumor zerst6rt. 
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Knocht~n- Auch bei sekundaren Geschwlilsten des Knochens, als welche besonders Sarkome resorp IOn.. . 
und Neu- und Karzmome av.ftreten,finden sich nebeneinander die gleichen Prozesse der Knochen-
~~~~d'f.~e~ resorption und Knochenneubildung und zwar sowohl dann, wenn der Tumor von der 

Tu;roren Umgebung her auf die Knochen iibergreift, wie auch, wenn es sich urn Metastasen handelt. 
Knoc~ens. So sehen wir z. B. da, wo sich ein krebsiger Tumor im Knochen etabliert hat, in seinem Bereich 

einerseits eine Karies - karzino rna tose Karies - andererseits aber auch in dem Innern 
des Krebses vielfach neue Knochenbalken: osteoplastisches Karzinom. 

~~~~~::_ Die einzelnen Formen der Knochengeschwiilste. 

sch~iste. Fibrome gehen meiElt yom Periost aus,sind aber im allgemeinen selten; bloB die sog. 
Fibrome. fibrosen Nasenrachenpolypen, welche ihren Ausgang yom Periost der Basis cranii 

Osteome. 

Exostosis 
fibrosa und 

cartHa-
ginea. 

Fig. 772a. 
Exostose (zum Teil Ekchondrose). 

Nach Cruveilhier, I. C. 

nehmen und vielfach Dbergange 
zu Sarkomen aufweisen, sind 
verhaltnismaBig haufig (s. auch 
S. 438). 

Die Osteome unterscheidet 
man in Exostosen, welche yom 
Peri 0 s t, und Enostosen, welche 
vomMark ausgehen. Vonersteren, 
welche vielfach Dbergange zu den 
bei den entziindlichen Prozessen 
vorkommenden Osteophyten auf­
weisen, unterscheidet man weiter 
die Exostosis fibrosa, welche direkt 
durch Knochenbildung aus dem 
Bindegewe be des Periosts, her­
vorgeht, und die Exostosis carti­
laginea, bei welcher sich eine 
Knorpelwucherung zu Kno­
chensubstanz umbildet. Besonders 
sind es yom Epiphysenknorpel aus­
gehende Chondrome (s. unten), wel­
che sich in Knochen umwandeln. 
Die Knorpelinseln zeigen bei ihrer 
Ossifika tion ahnliche unregelmaBige 
Gruppierungwie die Epiphysenver­
knocherung bei Rachitis (E. M iil­
ler). Sie sind oft multipel vorhan­
den, treten haufig familiar auf und 
sind auf Entwickelungsstorungen 
zum Teil besonderer Wucherungs­
disposition des Perichondriums bzw. 
auchPeriosts zu beziehen. Dievom 
Periost ausgehenden Exostosen, die 
oft eine erhebliche GroBe erreichen 
konnen , sind von verschiedener 
Form: rund, keilformig, kammfOr­
mig bis spitzig oder nadelformig 
und in vielen Fallen multi pel vor­
handen. Ihrer feineren Zusammen­
setzung nach konnen sie aus spon­
giosem oder kompaktem Knochen 
aufgebaut sein; sie finden sich auch 
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im Verlauf chronisch entzundlicher Vorgange, sowie nach traumatischen Einfllissen und 
kommen namentlich am Schadel, sowie auch an den Extremitatenknochen vor. Unter den 
Exostosen kann man die besonders kompakte Form der Exostosis eburnea lind die spongiose 
unterscheiden. Endlich gibt es auch noch Osteome, welche sich unabhangig vom Periost 
im Bindegewebe entwickeln; man bezeichnet solche als Parostosen. Enostosen sind seltener Parostosen. 

und treten am haufigsten in der Diploe der Schadelknochen und an den Kiefern auf. Enostosen. 

Chondrome finden sich besonders an den Knochen der Extremitaten, in erster Linie 
denen der Hand und des FuBes und konnen einen erheblichen Umfang erreichen; sie sitzen 
an der Oberflache der Knochen (Exostosis eartiIaginea) oder im Knochenmark 
(Enchondroma) aus; haufigsind sie multipel. Wahrscheinlich nehmen Rie ihren Ursprung 
von kongeni tal oder i m Lau£e der 
spateren Entwickelung durch rachi­
tische Prozesse abgesprengten Knor­
pelkei men, besonders des Epiphysenknor­
pels; sie werden dann oft zu Knochen um­
gewandelt. S. oben und vgl. S. 193; liber 
das Chordom s. S. 194. Wird statt gewohn­
lichen Knorpels osteoides Gewebe gebildet, 
so spricht man von Osteoidchondrom, wel­
ches vom Periost oder Knochenmark, be­
sonders der langen Rohrenknochen, aus­
gehen kann. 

l\'lyxome und Lipome sind seltener und 
letztere gehen, wie die Fibrome, ebenfalls 
meistens vom Periost, erstere ofters vom 
Mark aus. 

Zu den Sarkomen des Knochens ge­
hort eine groBe Reihe sehr verschiedEmer 
Tumoren. 

Die umschriebenen Sarkome des Kno­
chens gehen teils vom Periost, teils eben­
falls vom Knochenmark aus; es sind 
kleinzellige oder groBzellige Rund­
zellensarkome (sehr haufig), Fibrosarkomc u. a. 

Fig. 773. 
Chondrom des Knochens. 

Periostale Sarkome sind zumeist Rundzellensarkome (besonders bOsartig) oder Spindel­
zellensarkome. Die myelogenen Sarkome stellen haufig Riesenzellensarkome dar. Die sog. 
Epulis ist ein relativ gutartiges Riesenzellensarkom, welches vom Periost-der Kiefer ausgeht. 

Angiome (Hamangiome wie Lymphangiome) sind sehr selten. Haufiger sind Angio­
sarkome (S. 197), bei weichen die GefaBe mantelartig von dichten Zellmassen umgeben sind; 
an diese schlie Ben sich wiederum Sarkome mit teleangiektatischer GefaBentwickelung 
(Sarcoma teleangiectodes, Fungus haematodes) an, welche oft einen kavernosen Charakter 
tragen. Diese Formen treten an den verschiedensten Knochen auf; am Schadel, den Extremi­
taten etc. 

Die Sarkome bilden sehr haufig Knochensubstanz oder wenigstens Osteoidsubstanz; 
man bezeichnet sie dann als Osteosarkome bzw. Osteoidsarkome, besser Sarcoma osteo­
bIasticum (S. 219). 

An Sarkomen aller Art kommen vielfach auch regressive Veranderungen, Erweichung, 
Zystenbildung und partieller Zerfall vor. Es kann infolge der Tumorentwickelung zur Spon­
tanfraktur kommen. AuBerdem weisen die Sarkome oft die oben besprochene Schalen­
bildung auf. 

Uber die Myelome vgL S. 263 (s. auch Fig. 775), die in selteneren Fallen vom Mark 
oder Periost des Knochen ausgehenden sog. Chlorome S. 265. 

Seh maus-Herxhei mer, Pathologische Anatomic. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 47 
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Die Endotheliome zeigen zum Teil vollkommen den Bau eines Karzinoms (Carcinoma 
endotheliale, S. 241), indem sie innerhalb eines bindegewebigen Stromas Nester und Strange 
ziemlich groBer, dicht aneinander liegender Zellen bilden, zum Teil nahern sie sich in 
ihrem Charakter mehr den Sarkomen; manchmal konnen die gewucherten Endothelien selbst 
hohe zylindrische Formen annehmen, so daB die Geschwulst eine adenomahnliche Beschaffen­
heit erhalt. Doch sind die Endotheliome sehr selten und werden haufig mit sekundaren 
Karzinomen, besonders Grawitzschen Nierentumoren, Sarkomen, Osteoblastomen 
(s. unten) etc. verwechselt. 

In sehr seltenen Fallen gehen namlich auch von den Osteo blasten (s. auch S. 709) 
Tumoren aus, wobei diese so wie sie physiologisch am Rande von Knochenbalkchen gelegen 

sind, wuchern, Zelle an Zelle ge­
lagert, ahnlich wie Epithelien. So 
entstehen ganz adena martig ge­
b au te Tumoren; stellenweise ge­
hen sie auch in solidere karzinom­
artige Massen iiber. Man bezeich­
net sie als Osteoblastome. Reine 
derartige Osteoblastome sind ex­
trem selten; haufiger finden sich 
solche geschwulstmaBige Osteo-

n blastenwucherungen in Osteosar­

b 

Fig. 774. 
Sarkom des Humerus, besonders entwickelt im Kopf (a) und 

oj Hals (b). An letzterer Stelle Spontanfraktur. 

kome eingestreut. 

Fig. 775. 
Myelom, bestehend aus ungekornten 

Vorstufen der Myelozyten. 

Primare Karzinome konnen im Knochen nur von versprengten Epithelien ausgehen. 
Sekundare Karzinome finden sich haufig im Knochen, besonders im AnschluB an Karzinome 
der Nieren, sog. Grawitzsche Tumoren,Mamma, Thyreoidea und Prostata. 

i Zysten entstehen im Knochen seltener als Erweichungszysten der Knochensub­
stanz selbst bei ihren Veranderungen durch hochgradige halisteretische oder lakunare Ein­
schmelzungsprozesse, bei Osteomalacie oder entziindlichen Vorgangen, haufiger als 
Erweichungszysten in Knochentumoren (Sarkomen). Am Kiefer kommen auch 
Zysten aus Zahnanlagen vor. 

Parasiten. 
Es finden sich im Knochen III seltenen Fallen Zystizerken (S. 331) und Echino­

kokken (S. 332). 
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B. Erkranknngen der Gelenke. 

Vorbemerkungen. 
Man teilt die Gelenke ein in Synarthrosen, bei welchen zwischen den beiden kniichernen Gelenk. 

enden eine Verbindung durch Bindegewebe oder Knorpel hergestellt ist (Syndesmosen, Synchondrosen), 
und Diarthrosen, an denen sich eine Gelenkh ohle zwischen beiden mit Knorpel iiberzogenen Gelenken 
befindet. 

An den Diarthrosen sind vier Teile zu unterscheiden: die kniichernen Gelenkenden, welche 
mit hyalinem Knorpel iiberzogen sind, ferner die Gelenkkapsel, die au Ben von den bindegewebigen 
Ka pselbandern gebildet wird und an ihrer Innenflache von der S yn 0 v i ali s, einer gefaBreichen Bindegewe bs­
lage mit einem Endothelbelag, iiberzogen ist. 

An der Innenflache der Synovialis, welche nur die Gelenkkapsel, nicht aber den Knorpel iiberkleidet, 
befinden sich zottenartige Auswiichse, welche man als Synovialzotten bezeichnet; sie bestehen aus 
teils gefaBhaltigem, teils gefaBlosem Bindegewebe, enthalten wohl auch Fett, Knorpelsubstanz oder 
Schleimgewebe. Unter pathologischen Verhaltnissen kiinnen sie in Wucherung geraten. 

. In pathologischer Beziehung sollen hier besonders besprochen werden der Gelenk­
knorpel und die Synovialis; die knochernen Gelenkenden zeigen zwar auch haufig 
Veranderungen, indessen stimmen letztere mit denen des iibrigen Knochengewebes 
ii berein. Die Gelenkka psel wird meistens nur sekundar ergriffen. 

a) Regressive Prozesse am KnorpeJ. 
Die Ernahrungsstorungen am Knorpel bestehen teils in Ve°rfettung, schleimiger 

Umwandlung und Erweichung, teils in Karies und Usur oder Nekrose; auch meta­
plastische Vorgange finden haufiger an ihm statt. 

Verfettung der Knorpelzellen findet sich teils als senile Erscheinung, teils beiander­
weitigen, namentlich entziindlichen Zustanden. 

Ein besonders als senile Erscheinung haufiges Vorkommnis am Gelenkknorpel ist seine 
Auffaserung; sie besteht darin, daB die Kittsubstanz, welche die Fibrillen des Knorpels 
zusammenhalt, au£gelost wird, wahrend odie Knorpelzellen dabei teils in Wucherung 
geraten, teils fettig zer£allen. DieOberflache des aufgefaserten Knorpels ist weich, 
sammetartig papillos oder feinfaserig. Nach den bei dieser Auffaser'ung auftretenden, glan­
zenden, weiBen Streifen hat man auch von asbestartiger Degeneration gesprochen. 
Die mit der Auffaserung verbundene Chondromalacie, die Knorpelerweichung, ist gleichfalls 
eine senile Erscheinung oder Teilerschein ung einer chronischen Arthritis. Die 
erweichenden Partien zeigen ein weiBliches, glanzendes Aussehen, in hoheren Graden der 
Veranderung eine transparente Beschaffenheit und eine gelbliche bis braunliche Farbe. 
SchlieBlich bilden sich Spalten und Zerkliiftungen des Knorpels, manchmal selbst umschriebene 
Zysten_ Andererseits konnen die erweichenden Partien durch Hereinwachsen von Binde­
gewebe eine fibrose Umwandlung, schlieBlich auch eine Verkalkung oder sogar eine 
wirkliche Verknocherung (S. 80) erleiden. 

Amyloiddegeneration betrifft sowohl die Zellen und ihre Kapseln, wie die Grundsubstanz des Knor­
pels und wandelt ihn in eine homogene bis schollige Masse urn. 

Von anderen Abla.gerungen sind namentlich solche von Kalk, Uraten und von Pigment im 
Knorpel zu erwahnen. Die Verkalkung findet sich als senile Erscheinung namen.tlich bei der Erweichung 
und Auffaserung des Knorpels und tritt besonders an seinen Randern hervor. Uber die Ablagerung von 
Uraten siehe die Arthritis urica (S.743). Die Ablagerung eines schwarzen bis braunen Farbstoffes oder 
Durchtrankung mit einem solchen, welche neben dem Knorpel auch die Sehnenansatze und die Gelenk­
kapsel betreffen kann, bezeichnet man als Ochronose; sie ist eine sehr selten vorkommende Affektion 
(Genaueres s. S. 77). 

Wie in den Geweben der Bindesubstanzgruppe iiberhaupt, so kommen auch am Knorpel vielfach 
sog. Metaplasien vor (s. S. 94). Es finden sich von solchen: Umwandlung des Knorpelgewebes 
in Schlei mgewe be, in fi brillares Bindegewe be und in KnoRhengewe be (so S. 94). Ferner kommen 
Umbildungen der einen Knorpelart in eine andere, Z. B. Ubergange von hyalinem Knorpel in 
Faserknorpel, vor. 
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Kariiise Karies des Knorpels, Usur und Nekrose desselben treten unter ahnlichen Verhaltnissen wie die 
Prozesse. gleichnamigen Prozesse am Knochen auf und zeigen auch histologisch ein ahnliches Verhalten. Nekrotische 

Teile konnen als Knorpelsequester abgestoBen werden. 

b) Zirku· 
lations· b) Zirkulationsstiirungen und Entziindnngen. 
~~~u~~~~ Von Zirkulationsstorungen kommen kongestive Hyperamie und serosE; 
ziindn~ge.n·Transsudationen (Hydrarthros, s. unten) in der Gelenkhohle vor. Kleine Blutungen ent­
HyperamIe'stehen bei Entzundungen, hamorrhagischen Diathesen etc., groBere Blutungen 
BIntnngen' in die Gelenkhohle (Hamarthros) sind meist Folgen von Verletzungen. Seltener stellen 

sich bei Entziindungen der Gelenke starke Blutungen in die Gelenkhohle ein. Bei einfachen 
traumatischen Blutungen erfolgt die Resorption des Blu tes - das in der Regel zum groBen 
Teil fliissig bleibt - meistens ziemlich rasch, doch bleiben langere Zeit Pig men tierungen 
der Synovialis zuriick. Soweit das Blut geronnen ist, zerfallen die einzelnen Koagula 
zum Teil zu einem Detritus und werden dann resorbiert, zum anderen Teil werden sie von 
jungem Bindegewebe durchwachsen und nach Art thrombotischer Massen organisiert; doch 
kommt es im AnschluB an Blutungen relativ selten zu Verwachsungen der Gelenkflachen. 

l~~~z~r~'_ Exsudative entziindliche Prozesse betreffen in erster Linie die S yn 0 vi a Ii s, von welcher 
zesse. auch, weil ja der Knorpel gefaBlos ist, das Exsudat geliefert wird, so daB die Arthritis im 

Arthritis, wesentlichen eine Synovitis darstel1t. Am Knorpel findet sich dabei haufig eine Synovitis 
Synovitis, pannosa. Diese besteht darin, daB die wuchernde Synovialmembran iiber den Knorpel hin­
Synovitis wachst und diesen mit einer g. efaBhaltigen Bindegewebslage in ahnlicher Weise iiberzieht, pannosa. 

wie von der Konjunktiva aus der Pannus der Kornea zustande kommt. AuBerdem bietet 
der Knorpel (und der Knochen) oft re gre s s i ve Veranderungen dar. 

Nach der Art des Exsudats unterscheidet man serose und seroE brinose, sowie 
ei terige oder ei terig-fi brinose, resp. ei terig-serose Entziindungen. 

Serose Der serose ErguB in ein Gelenk, Hydrarthros acutus, ist eine serose Syno vi tis, bei 
~ii:~~~~:~ welcher die Gelenkhohle mehr oder weniger von einem klaren Exsudat erfiillt ist, welches 
t~~~s n~.t jedoch diinner ist, als die normale Gelenkfliissigkeit. Dabei ist die Synovialis gerotet und 
chronicns). geschwollen, sti:irker seros durchfeuchtet, dasganze Gelenk mehr oder weniger durch die 

Sero·fibri· 
nose nnd 
fibrinose 
Arthritis. 

starke Fiillung aufgetrieben. Die Heilung erfolgt durch Resorption des Exsudats; auch 
kann der ProzeB cluonisch werden (s. unten). 

1st dem Exsudat einer akuten Arthritis reichlich Fibrin beigemischt, so liegt eine sero­
fibrinose Arthritis vor; selten finden sich rein fibriniise Formen. Infolge der schweren Resor­
bierbarkeit der fibrinosen Ausscheidungen kommt es bei solchen Formen ofter zu binde­
gewebiger Organisation der Exsudatmassen unter Verwachsung der Gelenkenden -
Arthritis adhaesiva (s. unten) mit Ankylose des Gelenkes.Die bindegewebigen Verwachsungen 
konnen nachtraglich verknochern. 

Eiterige Die Arthritis purulenta ist entweder eine 0 berflachliche Ei terung der Synovialis -Arthritis. 
ein eiteriger Katarrh derselben - oder eine tiefer greifende eiterige Entzundung 
des Gelenkes, welche mit .Gewe bszerstorung einhergeht. In beiden Fallen zeigt sich die 
Synovialis entziindlich geschwoIlen und gerotet, mit Eitermassen durchsetzt und belegt. 
Werden aIle Teile des Gelenkes ergriffen und eiterig durchsetzt - was gerade bei dieser 
Art der Entziindung leicht statthat - so spricht man von Panarthritis. Am Knorpel 
findet man dabei Verfettung,Chondromalazie (s. oben), Karies und Nekrose; auch 
die knochernen Gelenkenden konnen ergriffen werden und durch Karies oder Nekrose zugrunde 
gehen. Durchbricht die Eiterung die Gelenkkapsel, so ruft sie periartikulare Abszesse 
oder phlegmonose In£iltrationen in der Umgebung hervor. In leichteren Fallen 
eiteriger Arthritis kann eine voIlstandige Restitutio ad integrum stattfinden; in schweren 
Fallen - bei welchen durch Eiterresorption auch ein todlicher Ausgang vorkommt - bildet 
sich ein Granulationsgewe be, das sich nar big umwandelt und zur Ankylose des Gelenkes 
fiihren kann (Arthritis adhaesiva s. unten). 

Atiologie· Die akuten Entziindungen der Gelenke entstehen auf traumatischem Wege, oder 
dl~~m~~ vom Blute her, oder endlich durch Dbergreifen von der Umgebung, am haufigsten 
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vom Knochen aus. An Trau men konnen sich serose und eiterige Entziindungen anschlieBen; 
im letzteren Faile hat eine Infektion mit Mikroorganismen von einer Wunde oder yom Blute 
her stattgefunden. Auf hamatogenem Wege entstehen ebenfalls serose (sero-fibrinose) 
oder eiterige Arthritiden; hierher gehoren die bei allgemeinen Inlektionskrankheiten 
(akuten Exanthemen, Typhus, Gonorrhoe, Syphilis, Puerperalfieber wie septischen Erkran­
kungen iiberhaupt) metastatisch auftretenden Formen. 

Db die im Anschlu13 an Gonorrhoe auftretende Arthritis in den meisten Fallen durch Gonokokken 
oder durch Mischinfektion mit gewohnlichen Eitererregern bedingt wird, ist noch fraglich. 

Meist eine serose, seIten eine eiterige Arthritis liegt dem aku ten Gelenkr heu rna ti s-
mus, der Polyarthritis acuta, zugrunde, einer infektiosen Allgemeinerkrankung mit unbe- ~?~Y:~~r~~' 
kanntem Erreger, welche mehrere Gelenke und zwar meistens sprungweise hintereinander 
befallt und oft mit verrukoser Endokarditis kompliziert ist. 

Eine chronischc scriisc oder sero-fibriniisc Arthritis entwickelt sich selbstandig oder Chronischde Rerose un 
im AnschluB an eine akute Arthritis (chronischer Hydrarthros). Es wird ein diinnfliissiges sero:fibri-

oder dickeres, mehr kolloides Sekret in die Gelenkhohle abgeschieden, wodurch daH Gelenk Ar~~~~tis. 
nicht selten gedehnt und erweitert wird. In der Synovialis stell en sich Wucherung der 
Zotten, pannosc Wucherung ii ber den Knorpcl nnd fi brose Verdickung ein. Haufig 
werden gewucherte Zo:ten oder Fibrinausscheidungen als freie Gelenkkorper in die Gelenk-
hohle abgestoBen. Am Knorpel zeigen sich dabei regressive Meta morphosen, Ver-
fettung, Auffaserung neben Wucherungserscheinungen; durch die Wuchcrung in der 
Synovialis konnen Verwachsungen der Gelenkflachen nnd Verodung des Gelenkes 
zustande kommen. 

Chronische citcrige Arthritis entsteht manchmal im AnschluB an akute Gelenkeiterungen ChrOllische 

und kann durch Bindegewebswucherung und Ankylosenbildung heilen. .f;~~~~~is. 
Neben den genannten, mit Exsudation einhergehenden Entziindungen der Gelenke t"dere 

werden unter dem Namen chronische Artbritis noch cine Anzahl von Gelenkaff ektionen chr~~~~~er 
zusammengefaBt, bei denen die Exsudationsprozesse fehlen odeI' gering sind, Arthritis. 

und einerseits regressi ve Erschein ungen an den Gelenkenden, andererseits en tziind­
lich-produktive Veranderungen an ihnen, namentlich an der Synovialis, die Haupt-
rolle spielen. Am Knorpel kommt es teils zurAuffaserung. teils zur Erweichung mit 
vollstandigem Zerfall desselben, so daB die knochemen Gelenkenden bloBliegen. Anderer-
seits zeigt del' Knochen auch knotige Wucherungen und Vcrdickungen, welche wieder 
zerfallen konnen, in anderen Fallen aber nachtraglich verknochern. Die durch Knorpel­
Erweichung und -Zerfall freiliegenden Knochenenden werden zum Teil durch die Be­
wegungen des Gelenkes abgeschliffen, und del' Knochen usuriert; auch in der Tiefe, 
unter dem noch erhaItenen Knorpel, geM die Knochensubstanz vielfach in groBerer Aus-
dehnung durch en tziindliche Osteoporose zugrunde. Neben dem Knochenschwund 
findet oft auch eine lebhafte Kno chen wucherung statt und zwar besonders an den Randern 
der Gelenkenden, wo sich reichliche Exostosen und Osteophyten bilden (Fig. 776). Die 
Syno vialis des erkrankten Gliedes gerat ebenfalls in entziindliche Wucherung und bildet 
mehr odeI' weniger reichliche, aus Granulationsgewebe bestehende, zottige Auswiichse, 
in denen sich Fettgewebe odeI' Knorpelgewebe bilden und selbst eineVerknochel'Ung einstellen 
kann; derartige Wucherungen, oft auch yom marginalen Periost und Perichondrium ausgehend, 
treten namentlich am Rande del' Gelenkflachen auf. Auf diese Weise komint es durch den 
ZerfaU der knorpeligen und knochernen Gelenkenden einerseits, die Bildung der Ekchondrosen 
und Exostosen andererseits zu starken Verunstaltungen del' Gelenke, die sogar zu 
deren Spontanluxation fiihren konnen. An Stelle der durch Usur verloren gegangenen 
Gelenkenden kann sich durch gegenseitiges Abschleifen del' jungen Knochenmassen eine 
Art neuer Gelenkkopfe bilden. 

Die mit den genannten Prozessen einhergehenden chronischen Gelenkaffektionen haben 
je nach dem Vorwiegen des einen odeI' anderen ProzesBes verschiedene Namen erhalten; 
doch gchen die eillzelnen der gewohnlich voneinander unterschiedenen Formen vielfach 
ineinander ii bel' : 
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Id fArthritis 1. Man bezeichnet als Arthritis deformans die wesentlich mit star ken Zerfall-
e ormans. und Wucherungserscheinungen an den Gelenkenden, sowie Wucherungen an der 

Synovialis einhergehenden Formen, welche oft sehr starke Verunstaltungen der Ge­
lenke zur Folge haben. Es kommen hierbei zuerst zur Knorpeldegenera tion, dann infolge 
der Reizung bei mechanischer Einwirkung an den Gelenkenden zu Ie bha£ter 
subchondraler Wucherung des Gewebes, an den nicht benutzten Gelenkpartien 
zur Atrophie. Oft geht Knochenatrophie mit der Gelenkveranderung Hand in Hand. 
Diese Arthritis findet sich am haufigsten am Kniegelenk und Hiiftgelenk, sodann an den 
Fingergelenken besonders bei alteren Leuten. Tritt die Affektion an den Synarthrosen der 
Wirbelsaule auf, so bewirkt sie einerseits durch Knochenschwund kyphotische Verbiegungen 
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Arthritis deformans (am Femur). 

der Wirbelsaule, wahrend andererseits zwischen den 
einzelnen Wirbeln Ankylosen entstehen konnen (anky­
losierende Spondylitis). 

2. Andere Formen chronischer Arthritis sind da­
durch ausgezeichnet, daB sie fast keine Wucherungs­
erscheinungen am Knochen und Knorpel, sondern nur 
regressi ve Veranderungen der Gelenkenden 
mit fortschreitender Zerstorung dieser aufweisen. 
Solche Formen bezeichnet man als Arthritis ulcerosa 
sicca; sie finden sich ebenfaIls vorzugsweise in hoherem 
Alter und am haufigsten am Hiiftgelenk (Malum 
coxae senile), ferner am EIlenbogengelenk, dem 
Schultergelenk und der Wirbelsaule. 

3. Ais Arthritis adhaesiva bezeichnet man ver­
schiedenartige Affektionen, welche ihren Ausgang in 
Verwachsung der Gelenkenden und Ankylosenbildung 
nehmen; zum Teil stellen derartige Formen Ausgange 
anderer, akuter oder chronischer Gelenkaffektionen, 
namentlich auch ei teriger und tu ber kuloser Ent­
ziindungen dar, zum Teil aber entstehen sie auch 
s e I b stan dig und beginnen dann vielfach nach Art 
einer Arthritis pannosa (S. 740), indem aus der 
Synovialis hervorgegangenes Granulationsgewebe iiber 
den Gelenkknorpel hin wuchert, ihn durchsetzt und 
schlieBlich substituiert. Eine adhasi ve Arthri ti s ist 
auch die anatomische Grundlage eines groBen Teiles 
aller FaIle von sog. chronischer rheumatiseher Arthritis 
("Arthritis pauperum" im Gegensatz zur Gicht), welche 
an einem Gelenk oder, haufiger, an mehreren Ge­
len ken zugleich namentlich im mittleren und 
jugendlichen Le bensalter vorkommt. Die Folge 

der Arthritis adhaesiva in allen ihren Formen ist eine Aufhe bung oder Behinderung der 
Beweglichkeit des Gelenkes, eine fibrose Ankylose dieses; auch durch Schrumpfung 
der Gelenkkapsel kann es zu starker Behinderung in der Beweglichkeit des Ge­
lenkes kommen. 

Die Histologie del' Arthritis deformans ist neuerdings von Pommer genau verfolgt worden. 
Er faBt als grundlegend die Veranderungen des Gelenkknorpels und davon abhangig die Storung 
seiner funktionellen Wirkung (Beneke) auf. Dureh funktionelle oder meehanisehe traumatisehe 
oder senile odeI' die GefaBe treffende Sehiidigungen wird die Elastizitat des Knorpels ersehOpft. 
TInter dem EinfluB von Reizwirkungen bei den Gelenkfunktionen infolge del' mangelnden Sieherung 
gegen diese Wirkungen u. dgl. kommt es nun zu GefaB- und Knoehenbildungen von den sub­
ehondralen Mark· und GefaBraumen aus in den Gelenkknorpel hinein. So kommt es aueh zu 
den sog. Randwulstbildungen. Andererseits spielt aueh angeborene Disposition eine Rolle. Die 
Prozesse insbesondere reaktionarer Natur sind mehr als die regressiven zu betonen. Knorpelzellen, 
die losgelost werden, Gewebstriimmer und Detrituspartikel werden bei Zusammenhangsstorungen 
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der Knochenknorpelgrenzbezirke nur an den Usurstellen des Gelenkknorpels frei. Bei den reak­
tiven Prozessen, die so ausgelOst werden, kommt es zu fibriisen Herden oder auch zu Zysten, die 
auch nach Blutungen etc. zur Entwickelung kommen. Verschleppte noch wucherungsfahige 
Knorpelzellen bilden die "Enchondrome". 

Die Atiologie der ohne Exsudation verlaufenden chronischen Gelenkentziindungen A~\~~~~ie 
ist zum groBten Teile unbekannt und jedenfalls keine einhei tliche. Zum Teil spielen chronischen 

Altersveranderungen eine wesentliche Rolle bei ihrer Entstehung ("Malum senile"), ?:i;:~ 
zum Teil schlieBen sich die Erkrankungen an traumatische und rheumatische Schad- dungen. 

lichkeiten an. Andere FaIle von chronischer Arthritis endlich hangen mit Erkrankungen 
des Nervensystems zusammen und beruhen zum Teil direkt auf trophoneurotischen 
Storungen (s. S. 53), zum anderen Teile auch auf Hera bsetzung oder Aufhe bung 
der Sensibilitat, wodurch auBere mechanische Einwirkungen auf ein Gelenk un-
beachtet bleiben und in intensivere Veranderungen ihren Ausgang nehmen. Solche "neuro­
pathische" Formen der Arthritis kommen sowohl im Verlauf der Tabes dorsalis (Arthro-
pa thie ta betique) wie auch bei Syringo myelie vor. Andere Formen chronischer Arthritis 
namentlich die zur Bildung von Adhasionen fiihrenden, gehen, wie erwahnt, vielfach aus 
akuten exsudativen Entzundungen hervor. 

Die Arthritis urica (Gicht) ist die Folge einer harnsauren Diathese (vgl. S. 373), Gicht. 

wobei der Harnsiiurewert des Elutes erhoht, die Harnsaureausscheidung durch die Nieren 
vermindert ist, und beginn tin aku ter Weise mi t seroser Exsuda tion in die Gelenk­
hohlen, nimmt aber dann einen ehronisehen, haufig rezidivierenden Verlauf an. 
Der akute Giehtanfall geht mit starker Sehwellung und Rotung des Gelenkes und ent­
ziindlichem Odem der umgebenden Weichteile einher, womit infolge Anhaufung der Harn-
same in einer durch die Nieren schwerer ausscheidbaren Form und erhohter Affinitiit der 
Gewebe zu ihr eine Ablagerung harnsaurer Salze in den Knorpel, die Gelenk­
kapsel, die Gelenkbander und die Umgebung des Gelenkes verbundenist. Durch 
wiederholte Rezidive entstehen ehronische Veranderungen an den ergriffenen Gelenken, 
welehe sich anatomisch an die beschriebenen Formen ehroniseher Arthritis anschlieBen. 
Es kommt zu Auf£aserung am Knorpel, Verdiekung der Synovialis und Bildung 
mannigfaeher Deformationen an den Gelenkenden. DurehAbscheidung von Uraten 
bilden sieh sog. Tophi, bis erbsengroBe, rundliche, kreideahnlich aussehende, vorzugsweise 
aus mandelformigen Kristallen von harnsaurem N atriu m und wenig Fibrin b~stehende 
Knoten. Diese bilden sieh nicht bloB in den Gelenken und ihrer Umgebung, sondern selbst 
in der auBeren Haut und auch im Unterhautbindegewebe, z. B. der Ohrmuseheln . 
.A.hnliehe Ablagerungen finden sich auch in den .Gelenkknorpeln. Der Knorpel wird infolge 
der Uratablagerung nekrotiseh. An den Gelenkenden kommt es manehmal zur Bildung 
von Erweichungsherden. Diese konnen selbst naeh auBell durchbrechen und Fistel­
gange oder Geschwiire hinterlassen, aus welehen sieh erweichte, mit harnsauren Salzen 
vermischte Massen entleeren. Dieser Vorgang ist ofters auch mit heftiger Eiterung verbunden. 

Die Gicht befallt, anfangs wenigstens, meistens bloB ein Gelenk, und zwar in der Regel 
das Meta tar so -phalangealgelenk der einen groBen Zehe (Podagra), ferner die Finger 
und Handgelenke (Chiragra), selten andere Gelenke. Sie ist die Folge einer harnsauren 
Diathese, besonders bei iiberreichlicher Ernahrung. Oft ist sie wohl auch erblich. 

c) InfektiOse Granulationen. 
Miliar-Tu berkulose der Synovialis kommt als Teilerscheinung allgemeiner Miliar­

tuberkulose vor. 
Von groBerer Bedeutung ist die tuberkuli:ise Entziindung der Gelenke, die Arthritis 

tuberculosa (Gelenkfungus), welehe eine der haufigsten Erkrankungen der Gelenke dar­
stellt. Sie kann als pri mare Syno vi tis tu berculosa am Gelenk selbst beginnen, oder 
yom knochernen Gelenkende aus auf das Gelenk iibergreifen und sekundar die Syno­
vialis infizieren. In beiden Fallen entwickeln sich in der Synovialis zunachst graurote, 
schwammige Massen, welche den Charakter des tuberkuli:isen Granulationsgewebes tragen 
und sich auf Kosten der normalen Synovialis entwickeln. In ihnen finden sich, oft schon 
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makroskopisch sichtbar, umschriebene, zuerst grau durchscheinende, spater zum Teil ver­
kasende Knotchen oder auch groBere, mehr diffuse kasige Einsprengungen; oder es weist 
wenigstens die mikroskopische Untersuchung die Anwesenheit umschriebener Knotchen, 
wenn auch manchmal nur in sehr sparlicher Menge, in ilmen nacho Auch hier zeigt das tuber­
kulose Granulationsgewebe in den einen Fallen die Tendenz zuT3SCher, ausgebreiteter Ver­
kasung, in anderen aber Neigung zu einer fibrosen Umwandlung, an weicher auch 
die in die Masse eingelagerten Knotchen mehr oder weniger teilnehmen. Soweit derKnorpel 
nicht schonvom Knochen her infiziert und tuberku16s erkrankt ist, greift von der Synovialis 
her die Wuchetung der schwammigen Massen auf ihn iiber, ebenso wie schlieBlich auch bei 
primarer Synovialtuberkulose die Gelenkenden mit ihren Bandern von jenen Massen durch­
setzt und zerst6rtwerden. Die Substanz des Knorpels erleidet dabei teils eine Auffaserung 
und Erweichung, teils wird sie durch die eindringenden Granulationsmassen formlich durch­
lochert und rarefiziert; so kommt es zur Bildung groBerer und kleinerer Defekte, zu Karies 
des Knorpels. Endlich konnen auch einzelne, von tuberku16sen Granulationen umwachsene 
Stiicke desselben losgetrennt und als nekrotische Partikel a bgestoBen werden. Nament­
lich in Fallen: in denen die Tuberkulose von den knochernen Gelenkenden her auf den Knorpel 
iibergreift, kann der ganze Knorpeliiberzug des Gelenkes in toto oder in einzelnen Stiicken 
abgehoben werden. In anderen Fallen - bei der primaren Tuberkulose der Synovialis -
kann die Knorpelveranderung auch dadurch eingeleitet werden, daB die wuchernde Synovialis 
zunachst liber die Knorpeloberflache hinwachst (Syno vi tis pannosa), und dann die Gran u­
latiorren in den Knorpel eindringen. 

yer- Je nach dem Verhalten der Wucherungs- und Exsudationserscheinungen unterscheidet 
F~~~~~e~~r man verschiedene Formen der Gelenktuberkulose, welche naturgemaB nicht scharf von­

~~~~r~· einander trennbar sind. Bilden sich von der Synovialis her sehr reichliche schwammige 
kulose. Massen mit geringer Neigung zu Verkasung und Zerfall, so bezpichnet man die Erkrankung 

als eine fungose Form. Namentlich hier kommen ofters auch freie Gelenkkorper (Cor­
pora oryzoidea) zur Ausbildung (s. unten), welche teils auf Umwandlung ausgeschiedenen 
Fibrins beruhen, teils abgestoBene Teile der gewucherten Synovialis darstellen. Treten in 
letzterer schon makroskopisch kleine, graue Knotchen in groBerer Menge hervor, so spricht 
man von Synovi tis granulosa; dabei ist die Verdickung und Wucherung der Synovia 
oft eine wenig bedeutende. Als ulzerose For-men faBt man jene zusammen, bei welchen 
eine groBere Neigung zu diffuser Verkasung und rascher Einschmelzung der schwam­
migen Massen besteht. Sie fiihren oft in kurzer Zeit zu ausgedehnten Zerstorungen an der 
Synovialis, dem Knorpel und den knochernen Gelenkenden und in der Folge zu starken 
Deformationen des Gelenkes ("Arthroca-ce"). Die Gelenkhohle findet man, soweit sie 
nicht von schwammigen Granulationen durchsetzt wird, bei der tuberkulosen Arthritis in 
der Regel von einer fliissigen Masse erfiillt, deren Ansammlung teils auf einer Erweichung 
und Einschmelzung der Granulationen, teils auf Exsudationserscheinungen beruht. Nament­
lich bei der ulzerosen Form der tuberkulosen Gelenkentziindung entsteht nicht selten 
eine intensive ei terige Exsuda tion in die Gelenkhohle. In dem Eiterschwimmennekrotische 
Knochen - und Knorpelpartikel, die im Verlauf der Zerstorung von den Gelenkenden a bgefallen 
sind. In anderen Fallen sind die tuberkulosen Wucherungen der Synovialis nur von einer 
serosen oder sero£i brinosen Exsudation in die Gelenkhohle begleitet. 

1m Gegensatz zu den letzterwahnten Erscheinungen bezeichnet man Formen, welche 
(besonders am Schultergelenk) bei starken Zerstorungserscheinungen ohne erhebliche Exsudat­
bildung im Gelenke ablaufen, als Caries sicca. 

Veriindt In der Umgebung tuberku16s erkrankter Gelenke entwickelt sich stets eine starke 
r~~~~~e;: Schwellung und derbe Infiltration der Raut und der umgebenden Weichteile mit 
den Haut. eigentiimlich glatter und glanzender, speckiger Beschaffenheit der Raut, Erscheinungen, 

Tumor welche man als Tumor albus zusammenfaBt. Er beruht teils auf entzundlichem Odem, 
albus. 

teils auf entzundlichen Wucherungen in den umgebenden Teilen, zum Teil auch auf 
einem direkten Rerauswachsen tu berku16ser Granulationen aus dem Gelenk in 
die Weichteile, so daB sie schlie13lich auch die Raut perforieren und an der Oberflache erscheinen 
konnen. Unter solchen Verhaltnissen kann ferner nach Perforation der Gelenkkapsel und 
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Einschmelzung der schwammigen Massen in den Weichteilen eine Bildung von Fistelgangen 
stattfinden, aus denen sich einkasig-eiteriger Inhalt entleert. Nicht selten kommt es zur 
Entwickelung von Kongestionsabszessen (s. S. 139). 

Soweit der Knochen der tuberkulOs erkrankten Gelenk-
enden nicht karios zerstort wird, weist seine Substanz oft 
eineSklerose und ossifizierendePeriostitis mit Bildung 
reichlicher Osteophyten auf. Andererseits zeigt die kom­
pakte Knochensubstanz auch bei den primar synovialen 
Formen der Gelenktuberkulose oft in groBer Ausdehnung 
eine entziindliche Osteoporose. 

Der Verlauf der Gelenktuberkulose ist im allgemeinen 
ein chronischer und wechselt oft zwischen Stillstand der 
Erkrankung und wiederholten Rezidi yen. Auch eine vol­
lige Ausheilung des Prozesses kann nach Entleerung des 
eiterigen Inhaltes und Entfernung der erkrankten Teile 
unter fibroser Umwandlung der Granulationsmassen statt­
finden; doch bleiben fast immer schwere Funktions­
hemmungen des Gelenkes zuriick, welche auf die statt­
gefundenen Zerstorungen der Gelenkenden, Schrumpfungen 
der GeIenkkapsel und ihrer Bander, die Bildung von Ad­
hasionen zwischen den Gelenkflachen mit folgender Ver­
odung des Gelenks, zum Teil auch auf Atrophien und Kon­
trakturen der Muskeln der betreffendenExtremitaten zuriick­
zufiihren sind. Alle diese Erscheinungen fiihren zu einer 
mehr oder minder vollkommenen Fixation des Gelenkes. 
Auch spontane Luxationen und Subluxationen kom­
men infolge der Zerstorung der Gelenkteile vor. Dberdies 
bleiben vielfach kasige Herde mit noch lebenden Tuberkel­
bazillen zuriick und konnen friiher oder spater einen neuen 
Ausbruch der Erkrankung und neue Gefahren veran­
lassen. 

In bezug auf die Genese und das Vorkommen der tu­
berkulOsen Arthritis gilt das oben iiber Knochentuberkulose 
Gesagte (S. 730). Was die Lokalisation der tuberkulosen 
Arthritis betrifft, so sind das H iiftgelenk und das Knie­
gelenk, ferner die Hand- und FuBgelenke bevorzugt. 

1m Verlaufe der Syphilis treten - und zwar in ihren 
Friihstadien - ofter serose und sero-fibrinose Ent­
ziindungen der Gelenke auf. In Spatformen finden sich 
auch gu mmose Bildungen. So entstandene U suren wer­
den durch Bindegewe be ausgefiillt, welches sich durch 
den Knorpel hindurch bis in den Knochen erstreckt und 
die unregelmaBig zackige Gestalt syphilitischer Narben 
iiberhaupt zeigt. 

Fig. 777. 
Caries sicca des rechten Femur­
kopfes bei einem 17 jahrigen 

Jiingling. 
Der Kopf ist bis auf eine unregehna.f3ige, 
grubig ausgehohlte, pilzfonnige Ver­
dickung des Collum femoris geschwun­
den. - (Sammlung des Pathol. Insti-

tnts Basel.) 
Nach Wieland, aus "Handbuch del' 
allgem. Pathologie u. pathol. Anatomie 

des Kindesalters" 
(Briining-Sch wal be). 

d) Geschwiilste; freie Gelenkkorper; Ganglien. 
Tumoren sind in den Gelenken selten. Am haufigsten findet sich das Lipoma arborescens 

der Synovialhaut, welches aus baumformig verzweigten Fettgewebszotten besteht. 
Sog. freie GeJenkkiirper (Gelenkmause) liegen entweder ganz frei im Gelenk oder 

flottieren, an einem Stiele befestigt, in seiner Hohle. Ihre Entstehung ist ebenso wie ihre 
Zusammensetzung verschieden; ein Teil von ihnen besteht aus Fibrin, das im Veriauf 
entziindlicher Prozesse ausgeschieden worden ist; sie bilden rundliche, reiskornahnliche 
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oder platte, meist in groBer Zahl vorhandene Korper und heiBen auch Corpora oryzoidea. 
Andere, bis mandelgroBe Gelenkmause entstehen durch Wucherungen der Synovial­
zotten und konnen durch AbreiBen ihres Stieles vollkommen frei werden . .A.hnliche Gelenk­
korper bilden sich bei chronischen Entzundungen. Eine dritte Gruppe der Gelenkkorper 
entsteht auf mechanische (oder dissezierend eiterige) Weise und besteht ausa bgesprengten 
Knochen- oder Knorpelstucken; eine vierte wird von Fremdkorpern gebildet, welche 
in die GelenkhOhle gelangen. 

Die sog. Ganglien oder" tiberbeine" sind herni.ose Ausstulpungen der Synovialis, 
die sich gegen die GelenkhOhle abschlieBen und prall mit eingedickter Syno via gefiillt sind. 

e) Kontrakturen; Ankylosen; Verletzungen. 
Unter Kontraktur versteht man eine Beschrankung der Beweglichkeit eines Gelenkes, 

welche durch Veranderungen innerhalb desselben oder der das Gelenk umgebenden und seine 
Bewegungen ausliisenden Weich teile, der Muskeln, Sehnen, Nerven und evtl. durch Narben hervor­

gerufen werden kann. Man unterscheidet hiernach arthrogene, 

Fig. 778. 

I 
I 

Arthritis und Ostitis deformans mit 
Lipoma arborescens des Hiiftgelenks. 

myogene, tendogen e, neurogene und narbige Kontrak­
turen. 

Arthrogene Kontrakturen sind meistens auf chronische 
En tz iind ungen des Gelenkes mit Schru m pfungsvorgangen 
in der Synovialis oder in der auBeren Gelenkkapsel zuriickzufiihren. 
Myogene und tendogene Kontrakturen werden durch narbige 
Verkiirzung der Muskeln oder Sehnen nach Verletzungen oder 
Entziindungen dieser hervorgebracht. Die Ursache n eurogener 
Kontrakturen sind Lahmungen von Muskeln resp. Muskel­
gruppen - oft zentraler Natur. Bei Lahmung einzelner 
Muskelgruppen entsteht eine Kontraktur ihrer Antagonisten, 
z. B. ein Pes calcaneus durch Lahmung der Wadenmuskulatur. 
N arbenkon trakturen entstehen durch narbige Schrumpfung 
der das Gelenk bedeckenden Haut und des Unterhautbinde­
gewebes; man findet sie z. B. nach intensiven Verbrennungen. 

1st ein an sich frei bewegliches Gelenk durch auBerhalb 
desselben gelegene Ursachen, z. B. infolge vonLahmungen,dauernd 
in einer bestimmten Stellung fixiert, so passen sich die Gelenk­
flachen allmahlich der angenommenen Stellung an , so daB sie nach 
und nach wirklich an Exkursionsfahigkeit verlieren. Be­
sonders ist das an nachgiebigen, noch wachsenden Knochen der 
Fall; hierdurch erhalten die Gelenke oft ganzabnorm gebildete 
Gelenkflach en und hochgradige Difformitaten. Die Ver­
unstaltungen des FuBes bei Pes varus, Pes varo-equinus u. a. 
geben hierfiir bekannte Beispiele (s. S. 752). 

Unter Ankylose versteht man die A ufhe bung del' Bew eg­
lichkei teines Gelenkes, wobeidie U rsacheder Gelenksteifigkeit im 
Gelenke sel bst liegt. Ankylosekann entstehendurch:Verwachsung 

her Gelenkflachen, welche wiederum bindegewebig, knorpelig oder knochern sein kann; man unterscheidet 
diernach eine Ankylosis fibrosa, A. cartilaginea und A. ossea. Letztere geht durch Verkniicherung 
des die Vereinigung herstellenden Bindegewebes, resp. Knorpels, aus den beiden ersten Formen hervor. 
AuBerdem entsteht eine Gelenksteifigkeit auch durch Knorpel- und Knochenwucherungen, sowie 
durch Schrumpfungsvorgange und Kontrakturen (s. oben), welche die unregelmaBig gewordenen 
Gelenkflachen in einer bestimmten Lage fixieren. Diese Form der Ankylose ist haufig ein Effekt der Ar­
thritis deformans (s. S. 742). An der Wirbelsaule sind zwei Formen der Versteifung zu unterscheiden: 
1. die Spondylitis deformans, eine senile Erscheinung, bei der die B3.ndscheiben komprimiert, und yom 
Periost Knochenspangen iiber sie hinweg u:J.d die Wirbel miteinander verbindend gebildet werden. Die 
Fixierung tritt in kyphotischer Stellung ein. 2. Dic Spondylitis ankylopoetica, ebenfalls eine und zwar 
bogenformige Wirbelversteifung (auch nach Bech terew genannt), welche durch Verkniicherung der Bander 
und kleinen Wirbelgelenke erfolgt. Nachtraglich verkniichern a uch andere Teile, sowie auch die benach­
barten Gelenke der Rippen, Hiiften und Schultern. 

a difformierter Gelenkkopf, dessen Hals 
senkrecht zur Liingsachse des Knochens ge­
stellt ist. b Synoviahnembran mit hyper­
trophischen aus Fettgewe be bestehenden 
Zotten. '/, der nat. GroBe. Aus Zi egler. 
Lehrb. d. aUg. U. spez. path. Anatomie. 

7. Anfl. Jena. Fischer 18!J2. 

Von Verletzungen der Gelenke sind Kon tusionen, Distorsionen und Luxationen zu nennen, 
beziiglich derer jedoch auf die chirurgischen Lehrbiicher verwiesen w erden muB. Hier soll nur erwahnt 
werden, daB man unter Distorsion (Verstauchung) eine momentane gewaltsame J?ehnung des 
Gelenkes, meist mit ZerreiBung der Kapsel und der Gelenkbander, unter Luxation eme dauernde 
Versc hiebung, unter Subluxation eine dauernde unvollstandige Verschiebung, der Gelenk-
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enden versteht. Die Ursaehen der Luxationen sind traumatisehe, entziindliehe ("Spontanluxation") 
oder kongeni tale. 

Verletzungen des Knorpels heilen in der Regel dureh bindegewe bige N ar ben. Abgesprengte 
Knorpelstiieke heilen nieht wieder an, sondern werden zu freien Gelenkkorpern (s. S. 746). 

C. Erkranknngen der Sehnen nnd Schleimbentel. C. Sehnen 
u. Schleim· 

beute!. 
Eine Entzundung der Sehnenscheiden, TcndosYllOvitis, kann eine fibrinose, sero-Akllte Ent. 

fibrinose oder eiterige sein. Bei rein fibrinoser Exsudation (Tendovaginitis ziindungen 
.) h d h kt· t· h K ·t· B d b der Sehnen. Slcca entste t as c ara ens ISC e repl leren, wenn man ewegungen an er etref-

fenden Sehne ausfiihrt. Eiterige Entziindung der Sehnen, Tendosyno vi tis purulen ta 
ist meistens sekundar und geht von infizierten Wunden, phlegmonosen Herden, Panaritien 
oder Abszessen aus. Sie kann ihren Ausgang in Resorption des Exsudats, oder in Verwach­
sungen der Sehnen und Sehnenscheiden, endlich in Auffaserung und Nekrose der Sehnen 
nehmen.J 

Chronische Ent~un~ungen der Sehnen fiihren zu Auf~reibung der Sehnenscheiden C~~t~~~~e 
(Hydrops tendo-vaglllahs, Hygrom der Sehnenschelden), mit zirkumskripten dungender 
zystischen Bildungen oder Verwachsungen der Sehnen. Dabei entstehen durch Abschniirung Sehnen. 
zottiger Wucherungen ahnliche Corpora oryzoidea wie in den Gelenken (S. 746). Am o~~~gi~l~':t. 
haufigsten erkranken die Sehnenscheiden der Hohlhand. 

1m ganzen analoge Verhaltnisse zeigen die Schleimbeutel. Auch an ihnen treten Verande· 
akute (sero-fibrinose bis eiterige) oder chronische Entzundungen (Bursitis) mitr~~gfciI~~~r 
Wandverdickungen, zottiger Wucherung an der Innenflache und Bildung von Reiskorpem beute!. 
usw. auf. Bei haufigem Knien entsteht die chronische Entziindung der Bursa praepatel-
laris. Ebenso entstehen durch herniose Vorstiilpungen der Sehnenscheiden, in ahnlicher 
Weise wie ~on den Gelenken aus, sog. Ganglien (Dberbeine). Vgl. S. 746. 

Hie und da primar, meistens aber von Knochen- oder Gelenkaffektionen her fortgeleitet, 
tritt eine Tu ber kulose der Sehnenscheiden auf und breitet sich den Sehnen entlang oft 
iiber weite Strecken aus; sie findet sich sowohl in Form miliarer Knotchenwie auch 
in Form mehr diffuser verkasender Granulationen. Bei der tuberkulosen Erkrankung 
ist die Bildung von Oryzoid-Korperchen eine besonders reichliche und haufige. 

Uber Heilungen von Sehnenwunden s. S. 124. 

Unter den Tumoren seien sog. Myelome genannt, d. h. Riesenzellensarkome 
gutartiger Natur an Hand oder FuB, von lappigem Bau. Sie weisen auBer den Riesenzellen 
Xanthomzellen und reichliches Hamosiderin auf. 

Anhang: Difformitatcll eillZclner Skelettabschnitte. 
Aus den funktionellen Beziehungen, welehe die einzelnen Teile des Bewegungsapparates, die Knoehen 

und die Gelenke mit ihren einzelnen Bestandteilen (Knoehenenden, Gelenkknorpel, Gelenkband!:r) zrein­
ander haben und der Fahigkeit der genannten Teile, sieh unter gegebenen Verhaltnissen dureh Anderung 
ihrer auBeren Form und ihrer feineren Struktur zu gemeinsamem Zusammenwirken anzupassen, ergibt 

Tuber· 
kulose der 
Sehnen· 

scheiden. 

Anhang: 
Difformi-

taten 
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Skelettab­
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sieh, daB sich diese Gebilde auch unter pa thologischen Bedingungen un tereinander beein - ~~gen. 
flussen und Form- und Strukturveranderungen aneinander werden hervorrufen konnen; wir haben schon sel~\ge Be­
erwahnt, daB sich z. B. bei Ankylose eines Gelenks die Knochenstruktur entsprechend der neuen Richtung emu~~rung 
der Belastungslinien umbaut (Transformation der Knochen im Sinne der funktionellen Anpas- .patholo­
sung, s. S. 724). So kommt es, daB bestimmte Einfliisse, welche zunachst nur die Knochen oder bloB gd~chen Be­
die Gelenke eines Korperteiles anzugreifen scheinen, in der Folge an seiner gesam ten Form Anderungen mgungen. 
herbeizufiihren, indem sie indirekt a uf aIle seineBestand teile ein wirken. Auch das Verhal ten 
der Weich teile ist keineswegs ohne EinfluB auf die Ausgestaltung des Knochensystemes, wie wir z. B. 
am Schadel gesehen haben, wo einerseits eine rudimentare Entwickelung (S. 278) oder eine abnorme Aus-
dehnung des Gehirns (Hydrocephalus, S. 690) von EinfluB auf die Ausbildung des Schiidels ist, anderer-
seits aber auch ein Zuriickbleiben des Schadelwachstums die normale Entwickelung des Gehirns hindert 
(S. 710). 

Ein Teil derartiger Difformitaten am Skelett ist angeboren, d. h. schon wahrend des intra­
uterinen Lebens entweder durch zu geringe Wachstumsenergie (S. 266) des einen oder des anderen Teiles 
oder infolge mechanischer Einwirkungen (Enge der Eihaute oder des Uterus, amniotische Faden etc. (s. S.267) 
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zustande gekommen; die hochgradigen MiBbildungen des Skeletts haben wir schon im allgemeinen Teil 
erwahnt. 

Eine sehr wichtige Rolle spielen bei den Difformitaten des jugendlichen Alters a bn or m e 
Belastungsverhaltnisse des Korpersoder einzelner seiner Teile, wobei durch habituell verandert.e 
Korperhaltung und dadurch bedingte Verlegung des Schwerpunktes eine andere Verteilung 
der Last des Korpergewich ts eintritt, und durch Entlastung der einen, erhohte Belast~.ng anderer 
Gelenk- oder Knochenteile, ihre Anpassung an die neuen Druckverhaltnisse und damit dauernde Anderungen 
ihrer Struktur veranlaBt werden (vgl. Transformation S. 724). So kommen z. B. durch gewohnh ei ts­
maBige schief e Hal tung des Oberkorpers sei tliche Ver biegungen der W ir belsa ule zustande; 
durch iibermaBig langes Stehen kann eine Abplattung des FuBgewolbes und eine Ausbiegung 
des Kniegelenkes .nach auBen (s. unten) hervorgerufen werden. Aligemein schwachende Moment<>, 
leicht eintretende Ermiidung der in Anspruch genommenen Muskeln, Erschlaffung der Gelenkbander etc. 
wirken unter solchen Verhaltnissen teils primar, teils als sekundare Hilfsmomente mit, so daB oft genug 
ein Circulus vitiosus zustande kommt, in welchem die erste Ursache schwer zu eruieren ist. Von ganz beson­
derer Bedeutung sind in solchen Fallen primare Erkrankungen des Knochensystems. Sie bringen 
einerseits direkt Verkriimmungen der belasteten Knochen hervor (z. B. der unteren Extremitatcnknochen 
bei Rachitis) und schaffen somit abnorme statische Verhaltnisse, die ihrerseits wieder andere Skeletteile 
beeinflussen; andererseits haben sie eine Verminderung der Resistenzfahigkeit der Knochen zur Folge 
und machen diese so den eben erwahnten Einfliissen statischer Art leichter zuganglich. Auch im spateren 
Lebensalter konnen Erkrankungen des Knochensystems (Osteomalazie, senile Osteoporose etc.) in der 
angegebenen Weise abnorme Kriimmungen von Knochen und Deformationen von Gelenken nach sich ziehen. 
Beispiele dafiir sind besonders an der Wirbelsaule, dem Thorax und dem Becken gegeben; an der Wirbel­
saule entsteht die sog. Spondylitis deformans, welche zu knocherner Verbindung und Fixierung der 
Wirbel untereinander fiihrt. Auch an Extremitatengelenken .. uuftretende Ankylosen und Kontrakturen 
bewirken durch Feststell~!1g der betroffenenGelenke haufig Anderungen in der Lage rles Schwerpunkte~ 
des Korpers und damit Anderungen am iibrigen Skelett. 

Difformitaten des einen Skeletteils haben ferner vielfach wieder solche andenr, von ihm bela· 
steter oder auf ihm ruhender Toile zur Folge; hierhergehoren die sekundaren Verschiebungen des 
Brustkorbs, bei Verkriimmungen der Wirbelsaule die kompensatorische zweite Kriimmung, welche sich 
an der Wirbelsaule bei Kyphosen, Skoliosen und Lordosen einstellt, urn die aufrechte Haltung des Korpers 
zu ermoglichen, und anderes.! 

Aueh die Muskeln erfahrilll infolge von Knochen- und Gelenkdeformitaten haufig entspreehendp 
Veranderungen, Z. B. Verkiirzungen infolge dauernd fixierter Gelenkstellung; andererseits kor1n()n abnorl1lP 
Gelenkstellungen, ebenso wie durch andere Kontrakturen, (S. 746) so auch durch dauernde Verkiirzung 
von Muskeln hervorgerufen werden; Lahmungen von Muskeln infolge primar myopathischer oder nervoser 
Affektionen konnen Lageveranderungen und falsche Stellungen der Gelenke nach sich ziehen, indem z. II 
das Eigengewicht des gelahmten Korperteiles eine andere Stellung hervorbringt, welche, wenn die 1.ah· 
mung bestehen bleibt, dann auch dauernd eingenommen wird; ein Beispiel dafur gibt ein Teil der Faile 
von Pes varo-equinus (s. unten). 

Vber Difformitaten am Schadel s. S. 710. 

Von abnormen Thoraxformen seien hier erwahnt, resp. noch einmal zusammengefaBt: dpr para­
lytische Thorax, die sekundaren Verschiebungen des Brustkorbes bei Verkrii m mungen 
der Wir belsa ule, die mangelhafte En twickel ung von Thoraxteilen bei angeborener. resp. dauernd 
bleibender, A telektase groBerer Lungen partien, das Retrecissemen t infolge von Lungen. 
schrumpfung, der faBformige Thorax der Emphysematiker, der rachitische Thorax (S. 718). 
der Thorax phthisicus (S. 167). 

Wirbelsiiule. I. Skoliose ist eine seitliche Verkrummung der Wirbel":!iule, so daB 
diese S-formig gebogen wird. Rechts iiber die physiologische, vielleicht durch das ULergewicht der 
reehtcn Seite bedingte geringe Biegung der Brustwirbelsaule nach rcchts hinaus.) Am haufigsten ist die 
Skoliose eine habituelle, d. h. entsteht bei Kindern durch habituell starkeren Gebrauch der einen 
Korperseite, z. B. durch eine infolge von Ermiidung der Muskulatur gewohnheitsmaBig angenommene 
schiefe Haltung des Korpers, also eine Belastungsdeformitat bei wachsendem Organismus. Doch wirken 
disponierende Momente verschiedener Art mit; man muB als solche Bleichsucht, schwachcnde Krankheiten 
iiberhaupt, sowie Erkrankungen des Skelettsystems (Osteomalacie und besonders Rachitis, ferner 
Schwache der Bander und Muskeln und evil. Naohgiebigkeit der Knochen, trophische Storungen etc.) 
in Betracht ziehen. Die Skoliose tritt verhaltnismaBig haufig schon bei jungen 7~8jahrigen Madchen auf; 
iiberhaupt ist sie beim weiblichen Geschlecht haufiger als beim mannlichen. Ais weitere Form der Skoliose 
wird die lediglich auf Rachi tis beruhende, meist bei kleineren Kindern auftretende unterschieden. Hier 
ist die ganze Wirbelsaule meist nach links konvex gebogen (Gewohnheit, die Kinder auf dem linken Arm 
zu tragen, so daB diese ihren Kopf und Oberkorper nach rechts legen). Diese Form der Skoliose verschwindet 
zumeist mit der Rachitis. Als weitere Formen der Skoliose werden die narbige (bedingt durch Narben­
verwachsung der Pleurablatter, oder narbige Schrumpfung der Ruckenmuskulatur) und endlich die vor­
iibergehende hysterische Form unterschieden. Indem dutch die seitliche Kriimmung der Wirbelsaule 
die Zwischenwirbelscheiben und Wirbelkorper auf der einen Seite komprimiert werden und hierdurch 
statt ihrer normalen Zylinderform eine kegelformige Gestalt annehmen, wird die Wirbelsaule in der krummen 
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Stellung fixiert. Aus der mobilen Skoliose wird eine fixierte. In der Regel entsteht an dem oben oder 
unten davon gelegenen Teil der Wirbelsaule eine zweite, und zwar nach der entgegengesetzten Seite gerich­
tete, kompensatorische Kriimmung. Die haufigste Kombination ist eine Skoliose der Brustwirbel­
saule nach rechts konvex, und eine solche der Lendenwirbelsaule nach links konvex. Auch die Halswirbel­
saule ist meist, aber gering, links konvex gekriimmt. Diese Skoliose ist also gewissermaBen eine Uber­
treibung der physiologischen , die nnch denselben Seiten gerichtet ist (s. oben). Mit der seitlichen Aus­
biegung findet stets auch eine spiralige Drehung der Wirbelsaule urn ihre senkreehte Langsachse mit einer 
Torsion der betreffenden Wirbelnach der gleichen Seite hin statt. In allen hoheren Graden von Skoliose 
kommt neben ihr eine Kyphose, d. h. eine buckelformige Ausbiegung der Wirbelsaule nach hin ten zustande 
- Kyphoskoliose. Auch die Rippen miissen ihre Gestalt andern; auf der konvexen Seite verlaufen sie 
stark nach hinten aus und haben einen stark gekriimmten Winkel (Rippenbuckel); umgekehrt ist auf 
der konkaven Seite der Rippenwinkel fast ganz verstrichen. Auch verlaufen die Rippen in der Horizontal­
ebene ganz verschieden. So ist der ganze Thorax verandert, besonders auf der konvexen Seite sein Lumen 
sehr verengt. Die Raumbrcngung des Thorax und evtl. Hinaufdrangung des Zwerchfelles von unten her 

Fig. 779. 
Hochgradige Skoliose und Kyphose. 

Aus Lubiuus, Verkriimmungen del' Wirbelsiiule. Wiesbaden, Bergmann 1910. 

kann zu Veranderungen in der Lunge, und besonders Stauung, und infolgedessen, und ebenso auch durch 
Dislokation des Herzens, zu Hypertrophie und Dilatation der rechten Herzhalfte fUhren. So sterben der­
artige Kyphoskoliotiker zuletzt oft an Herzinsuffizienz. Organe der Bauehhohle (Leber) konnen Furchen 
etc. aufweisen. 

Wegen aller Einzelheiten siehe die Lehrbiieher der Chirurgie z. B. von Leser, dem wir im vorstehenden 
zum Teil gefolgt sind. 

II. Kypbose ist eine ventralkonkave Ausbiegung der Wirbelsaule naeh hinten, wobei die 
Spitzen der Dornfortsiitze sieh voneinander entfernen. Man unterscheidet 1. Die bogenfomige (flache) 
Kyphose, welche bei Osteomalazie, Rachitis, seniler Osteoporose infolge der geringeren Widerstandsfahig­
keit des Skeletts zustande kommt und die ganze WirbeIsauIe oder nur einen Teil von ihr betreffen kann. 
2. Die spitzwinkelige Kyph(}se oder den Pottsch en Buckel. Letztere Form kommt dadureh zustande, 
daB ein oder mehrere Wirbelkorper vollstandig zerstort werden und unter dem Gewicht der auf 
ihnen lastenden Wirbeisaule zusammenbrechen, wodureh ein nach vorne offener Winkel entsteht; 
die Wirbelbogen bleiben meist freL Diese Form kommt durch Karies von Wirbeln (S. 731), ZerstOrung 
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solcher durchdestruierende Tumoren oder Aneurysmen der Aorta, durch Arthritis deformans, endlich durch 
Wirbelfrakturen zur Ausbildung. Wenn der ProzeB ausheilt, bilden sich Ankylosen der Wirbelgelenke 
und Synostosen der erkrankten und der benachbarten Wirbel. 

III. Lordose ist eine verstarkte dorsalkonkave Kriimmung der Lendenwirbelsaule 
nach vorn und entsteht kompensatorisch fiir eine im Brustteil entstandene Kyphose, ferner 
dann, wenn die Beckenneigung vermehrt ist, z. B. urn bei einer durch Koxitis bedingten Fixation des 
Hiiftgelenkes das Gehen zu ermoglichen; seltener wird eine bedeutende Verstarkung der physiologischen 
Lordose der Lenden- oder Halswirbelsaule durch Knochenerkrankungen (Rachitis, Osteomalacie, Karies 
etc.) verursacht. 

Becken.' Die normale Beckenform ist ein Produkt der ursprunglichen Anlage und der weiteren 
Entwickelung, ferner der Resistenz der Beckenteile einerseits, andererseits der von oben durch Vermit­
telung des Kreuzbeines, von seitwarts durch die Femora auf das Becken wirkenden Rumpflast, und end-

Fig. 780. 
Skoliose. Links von vornc, rechts von hinten gesehen. 

Aus Riedinger, Morphologie und Mechanismus der Skoliose. Wiesbaden, Bergmann. 

lich der Druck- bzw. Zugwirkungen der wachsenden inneren Beckenorgane und der inserierenden Muskeln 
und Bander. Pathologische Beckenformen konnen dadurch entstehen, daB verschiedene der genannten 
Faktoren in anormaler Weise wirks!;m sind. 

In dieser Beziehung sind in erster Linie Erkrankungen des Knochensystems zu nennen, welche, 
wie die Rachitis und die Osteomalazie, eine verminderte Resistenz der Beckenknochen zur Folge haben 
und sie anderen, die Beckenform beeinflussenden Momenten leichter zuganglich machen. Wir haben schon 
oben die durch die Osteomalazie bewirkte Form des seitlich zusammengeknickten, nach vorn schnabel­
fOrmig ausgezogenen Beckens erwahnt (S. 719); ahnliche Formen kommen auch bei Rachitis zustande, 
wenn die Kinder bei ausgesprochener Erkrankung noch laufen, wodurch der seitliche Druck der Femora 
zur Wirkung kommt. Vgl. auch S. 718). 

Verkrummungen der Wirbelsaule konnen eben falls zu pathologischen Beckenformen fiihrep. 
Bei Skoliose der Wirbelsaule wird das Kreuzbein nach der anderen Seite (urn die Sagittalachse) gedreht, 
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der Fliigel ~st a:~f dieser Seite entsprechend ver~iirzt. Das Hiiftbein wird kollateral der Lendenkriimmung 2. Infolge 
auf- und emwarts geschoben. DIe Symphyse 1St nach der anderen Seite verschoben der Beckeneingang kvon Ver­
u~d das ganze Becken somit schief (~yp~.oskoliotisches Bec~en). Beim sog. lu'mbosakralkypho- ~~::'~~~­
tlschen Becken s~eht .das .. ~reuzbelIl. hoher a:ls normal. und 1St starker nach hinten gekriimmt; die W~rbel­
Entfernung der Spmae lschil 1St vermmdert (tnchterfiirmlg verengtes Becken). saule. 

~as spo~dy}olis~hetisc~.e Becken kommt dadurch zust~nde, daB infolge entziindlicher oder 3. Info~ge 
tra~atlscher Emflusse eme Zerstorung der unter dem 5. Lumbalwlrbel gelegenen Zwischenwirbelscheibe von Wu­
stattfmdet und dann der Kiirper des 5. Lendenwirbels (nicht aber seine Bogen welche dabei fixiert bleiben bh~lvber-

d 1·· t d)' t d f 'h h d '1 d" se Ie ung. un. v~r anger wer en mltsam em au 1 m ru en en Tel er Wrrbelsaule iiber den Kiirper des L Kreuz-
bemwubels herab nach vorn rutscht, so daB das Promontorium yom Kiirper des untersten Lendenwirbels 
gebildet wird. In hochgradigen Fallen kann auch der 2.-4. Lendenwirbel das Promontorium bilden. 

Eine vierte Gruppe pathologischer Beckenformen hat ihre Ursache in Affektionen des H lift- 4. Inf'!!ge 
gelenkes;!man faBt sie als "koxalgische Becken" zusammen. Sie kommen bei Ankylose des H iift- von I Hkutt­ge en s-

Fig. 78l. 
Skoliose nach Hoff a. 

Aus Lubinus, I. C. 

Fig. 782. 
Durch Dorsalskoliose schrag ver~chobenes Becken. 

Aus Bumm, Grundrill der GeburtshiIfe. Wiesbaden, 
Bergmann. 10. Aufl. 

gelenks infolge von Koxitis, Atrophie der Hiiftbeine etc. vor. Es handelt sich urn eine Verschiebung 
des Beckens in schiefer Richtung. Die erkrankte Beckenseite ist klein, diinn, die erkrankte Hiifte nach 
hinten gedrangt. Einen ahnlichen Effekt haben Amputationen der einen unteren Extremitat 
und veraltete Luxationen, indem durch Inaktivitatsatrophie die betreffende Beckenseite 
kleiner wird. 

Eine fiinfte Gruppe entsteht durch eine im fiitalen oder jugendlichen Lebensalter eintretende Syno­
stose der Synchondrosis sacro-iliaca; die betreffende Kreuzbeinhalfte bleibt im Wachstum zurlick; 
dabei wird das Schambein nach der entgegengesetzten Seite verschoben, das Becken somit im ganzen 
ebenfalls schief. So entsteht das schrag verengte Becken. 1st die Affektion doppelseitig, so entsteht 
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das quer verengte Becken. 
Als weitere Abnormitaten sind zu nennen: das Zwergbecken bei Nanosomie (S. 278) und das 6. Zwerg­

gleichmaBig verjiingte Becken, beide mit allgemein verkiirzten Durchmessern; das platte Becken, ~~~~:~ 
(rachitischen oder nicht rachitischen Ursprungs) mit verkiirzter Conjugata vera; das gespal tene Becken, Becken, ge-
welches auf Mangel der Symphyse beruht. (Naheres siehe in den Lelrrbiichern der Geburtshilfe.) sK:~~::.s 

Extremitiiten. Von Veranderungen des Kniegelenkes sind hier zu erwahnen das Genu varum Extremi­
und das Genu valgum; hei ersterem bildet das Gelenk einen nach innen, hei letzterem einen nach tiiten. 
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auBen offerien Winkel. Ersteres kommt zustande durch rachitische Verkriimmungen der Ober· 
und Unterschenkelknochen. Das Genu valgum kann ebenfaIls rachi tische Veranderungen zur Ursache 
haben und insbesondere im AnschluB an einen rachitischen PlattfuB (Pes valgus) el,ltstehen, wobei 
die Rotation des FuBes nach auBen das hauptsachlich wirksame Moment ist. Ferner bildet sich ein Genu 
valgum iiberhaupt durch vieles Stehen im jugendlichen Alter und tritt so als Gewerbekrank-
hei t bei Backern auf. Beim Genu valgum hat der Condylus internus, resp. die mediale Seite der ent­
sprechenden Gelenkflache der Tibia, fast aIlein die ganze L~st des Korpergewichts zu tragen, wahrend 
der auBere Kondylus entlastet wird; letzterer atrophiert in der Folge. 

FuB. (Pes Als Pes varus bezeichne't man eine Ver biegung des FuBes nach innen (in SupinationssteHung), 
c~~f~~~, welche so hochgradig werden kann, daB der Patient schlieBlich auf dem lateralen Rand des FuBes odcr 
valgus sogar auf dem FuBriicken geht; meist ist damit eine Eq uin uss tell ung (SpitzfuB) vcrbunden, indem gleich-

calcaneus). zeitig eine dauernde Plantarflexionsstellung vorhanden ist (Pes varo-equinus, Talipes, KlumpfuB). 
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Ein gewisser Grad von Pes varus-SteHung ist wahrend des fotalen Lebens physiologisch und wird erst 
nach der Geburt aIlmahlich wieder ausgeglichen, kann aber auch durch Enge des Uterus, oder der Ei­
ha ute, oder zu geringe Fruch twassermenge pathologisch gesteigert und dauernd gemacht werden. 
1m spateren Leben entsteht ein Pes varo-equinus durch Verkiirzung einer unteren Extremitat 
(infolge der hierdurch beim Gehen fortwahrend notigen Streckung des FuBes), bei Lah mung einerun teren 
Extremi tat ,(Poliomyeli tis anterior), durch langes Krankenlager, indem dabei der FuB infol~c 
seiner eigenen Schwere ,nach innen und unten sinkt, sowie durch Kon trakturen in Plan tarflexion 
(s. unten). In der Folge passen sich die Formen der Knochen und Gelenke, die Gelenkbander etc. dcr 
falschen SteHung bei jugendlichen Individuen an. T ali man us ist eine dem KlumpfuB analoge Deformation 
der Hand .. 

Der Pes valgus (PlattfuB) beruht auf einer Abflachung des FuBgewolbes, welche mit einer 
Drehung des FuBesnach auBen (PronationssteIlung) verbunden ist. Meist ist die Affektion auch mit 
einer mehr 9der weniger ausgepragten Kalkaneusstellung (Dorsalflexion), sowie mit Genu valgum 
verbunden.:[)er Pes valgus ist angeboren oder erworben; im letzteren FaIle spielen rachitische 
Knochenveranderungen eine wichtige Rolle, ferner kommen langes Stehen, Schlaffheit derBander 
etc. in Betracht. Oft treten auch schmerzhafte en tziindliche Veranderungen dabei auf. 

D. Erkrankungen der lUuskelu. 
Die einzelnen Muskeifasern, welche eine Lange bis zu 5 cm und eine Breite von 15-55 fA, erreichen 

konnen, haben··bekanntlich einen komplizierten Bau, von welchem hier nur das AHgemeinste erwahnt 
werd.en soIL Sie bestehen aus alternierend angeordneten, verschieden lichtbrechenden Scheiben, welche 
die Querstreifung der Faser bedingen. Die einen dieser Scheiben sind doppelt lichtbrechend, anisotrop, 
und heiBen Querscheiben; die anderen sind isotrop, d. h. ·einfach lichtbrechend; sie sind in ihrer Mitte 
wieder durch einen sich deutlich abhebenden, quer verlaufenden Streifen durchzogen, welcher als Z wi s ch en­
s c h e i b e bezeichnet wird. Bei der Kontraktion des Muskels werden seine einzeln en Fasern dicker und kiirzer, 
und zwar scheint bei der Zusammenziehung die anisotrope Substanz die HauptroIle zu spielen, indem 
sie sich auf Kosten der isotropen verbreitert. 

Jede einzelne Muskelfaser oder Muskelfibrille ist eng umschlossen von einer zarten schlauchartigen 
HiiIle, dem Sarkolemm; unter demselben liegen die Muskelkorpercben, in der Langsrichtung gesteIlte 
Kerne, welchen an den Polen eine sparliche Menge von kornigem Protoplasma angelagert ist. Innerhalb 
des Muskels sind die einzelnen Fasern zu Biindeln angeordnet, welche wieder von Bindegewebe umhiiIlt 
werden; letzteres bildet das l'erimysium internum, in welchem sich mehr oder weniger reichliches Fett­
gewebe vorfinden kann. Yom Perimysium internum gehen Fortsatze in das Innere der Muskelbiindel 
hinein. Ais Perimysium externum bezeichnet man die Bindegewebslagen, welche den ganzen Muskel 
als solchen einhiiIlen. 

Die Muskelfibrillen stellen nicht die letzten Strukturelemente des Muskels dar; vielmehr bestehen 
sie selbst wieder aus feinsten Fasern, sog. l'rimitivfibrillen, die.ihrerseits aus einzelnen Scheiben zus~mmen­
gesetzt sind, welche die oben beEchriebenen Lichtbrechl.lllgsverhaltnisse bedingen; die Primitivfibrillen 
sind durch eine bald mehr homogene, bald .mehr kornige Masse, das Sarkoplasma, voneinandergetrennt. 
Vielfach zeigen sich auch die einzelnen PrimitivfilJrilleninnerhalb der Fasern auf Querschnitten zu Biin­
deln angeordnet, zwischen welchen etwas reichlicheres Sarkoplasma vorhanden ist; auf dicse Weise ent­
stehen die sog. Cohnbeimscben Felder. 

In den Muskeln, besonders der Extremitaten und des Rumpfes, finden sich ferner sehr diinne, von 
besonderen wohl sensiblen Nerven umsponnene, sog. Muskelspindeln. Ihr Wesen ist noch unklar. 

Von regressi yen Veranderungen kommt an den Muskeln zunachst wie an anderen 
Organen eine einfache Atrophie vor, d. h. eine Substanzabnahme, welche sich in Versch male­
rung und Verkurzung der Fasern auBert, ohne daB deren Struktur, d. h. ihre Querstrei­
fung, zunachst verandert wiirde; erst in spat en Stadien des Prozesses geht letztere verloren. 
Betrifft die Atrophie den Muskel in groBer Ausdehnung, so bekommt er eine blasse Farbe, 
da gleichzeitig sein Farbstoff, das Hamoglo bin verloren geht; nicht selten zeigen aber 
atrophische Muskeln einen auffallend dunkelbraunen Farbenton, wie wir ihn bei der sog. 
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braunen Atrophie des Herzens wiederfinden; dann handelt es sich urn Pigmentatrophie, 
welche darau£ beruht, daB reichliche Pig men tkorn chen von Li po chro m (Abnutzungs­
pigment S. 75) in die atrophierenden Fasern eingelagert sind. 

Bei der triiben Schwellung finden sich die bekannten, aus EiweiBsubstanz bestehenden 
Kornchen (S. 57£), bei der Verfettung feinste Fetttropfchen in das Sarkoplasma der Fasern 
eingelagert (S. 69f£'). Fur das bloBe Auge erhalten die Muskeln im ganzen bei ausgedehnter 
truber Schwellung eine trub-blaBrote, bei starker Verfettung eine trub-gelbliche Farbe und 
in letzterem Falle einen deutlichen Fettglanz. 

Die Amyloiddegeneration hat wenig Bedeutung; dagegen tritt die sog. hyaline oder 
wachsartige Degeneration der Muskelfasern als ein sehr haufiger Befund auf. Die wachsartige 
Degeneration verleiht dem Muskel im ganzen ein triibes, mattes, blasses, fischfleisch­
ahnliches Aussehen. Sie steht in vielfacher Beziehung zu Zerfallserscheinungen an 
den Fasern und tritt besonders an den geraden Bauch­
muskeln, Add uktoren des Oberschenkels, aber auch im 
Zwerchfell etc. bei Typhus (sog. Zenkersche Degenera-

z It Q 

Fig. 783. 
Stiick eines querge­
streiften Muskels des 
Menschen. Zupfprapa-
rat. 1200 mal vergr. 

Q anisotrope Scheibe, h iso­
trope Schicht, z Zwischen­

scheibe. 

Fig. 783a. 
lVIuskelfasern in einfacher 

Atrophie. 

Fig. 784. 
Kekrose vonlVIuskelfasern mit 
Bildung hyaliner Schollen und 

in ki:irnigem Zerfall (l!F). 
In der Faser links am unteren Teil 
.lie Querstreifung noch erhalten, da­
selbst Liingsspaltllng in Fibrillen. 
In der Mitte der Faser Zerspaltung 

der Quere nacho 

tion), aber auch bei zahlreichen anderen Infektionskrankheiten auf, oftzusammen mit 
Blu tungen (s. auch das letzte Kapitel). 

Der Vorgang wird eingeleitet durch einen der physiologischen Kontraktion nahestehenden ProzeB, 
durch welchen an der betreffenden, offenbar durch Toxine geschadigten Stelle die Querstreifung 
der Faser zunachst au Berst eng und undeutlich, schlieBlich vollkommen unkenntlich wird, 
eine Erscheinung, welche die Fasern auf groBere Strecken hin und an verschiedenen Stellen zugleich, anderer-
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seits auch in ihrer ganzen Dicke oder bloB in einem Teile ihres Querschnittes, befallen kann. Dies wird 
bewirkt durch abnorme Kontraktionen und so bedingtes enges Zusammenpressen der doppellicht­
brechenden Streifen. Man bezeichnet derartige Stellen als Verdichtungsknoten; sie zeigen durch dic~~~g8. 
den Verlust der Querstreifung eine eigentiimlich homogene, dabei glanzende, glasige Beschaffenheit. knoten. 
Infolge Zugwirkung der AntagonistenzerreiBen die so kontrahierten Fasern nun und erleiden so vielfach 
einen Z erf all der kontraktilen Substanz zu einzelnen groBeren oder kleineren, klumpigen B ru c h s t iicken, 
welche sich in der Folge yom Sarkolemm zuriickziehen, [so daB letzteres stellenweise einen leeren 
Schlauch darstellen kann. Die einzelnen, durch den Zerfall entstandenen, scholligen Massen konnenihrer-
seits sich weiterhin in eine feinkornige Masse umwandeln oder zunachst als homogene Korper liegen bleiben, 
welche man als Sarkolyten bezeichnet, und die nach und nach an den Randern abschmelzen und dann Sarko­
resorbiert werden. Iyten. 

Auch die Nekrose der Muskelfasern tritt vielfach unter dem histologischen Bild der Nekrose. 

hyalinen oder wachsartigen Degeneration auf (vgl. auch S. 66); sie findet sich unter ver­
schiedenen Verhaltnissen, teils aus lokalen Ursachen, wie bei Verletzungen, Erfrie-

S eh rna us-Herxhei mer, Pathologische Anatomie. Speziellel' Teil. 13. U. 14. Aufl. 48 
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rungen und Verbrennungen, infolge lokaler Anamie (Verschl~B von G~faB~n), bei 
Entzundungen, Blutungen, in der Dmge bung von Tumoren, tells unter EInwnkung 
von allgemeinen In£ektionskrankheiten (s. oben). 

Auch Verkalkung wird hie und da an so veranderten Muskel£asern beob~chtet .. 
Auch ohne daB eine hyaline Dmwandlung in den Muskelfasern auftre~en muBte, zelgen 

sie bei atrophischen Vorgangen vielfach Spaltu~gs- und ~erfallserschelllungen a~derer 
Art: Auffaserung m der Langsrichtung; selbst dIchoto~lllsche .Spaltung, ~der Zerk~iiftu~g 
in der Querrichtung und Zerfall zu kilrzeren Schelben; hierher gehoren endhch dIe 
vakuolenartigen Hohlrau me, die sich unter verschiedenen Dmstanden, manchmal 
auch bei Odem der Muskelsubstanz, ausbilden. 

sog.: ro.h- Eine eigentiimliehe Form ist die sog. rohren­
rD!~~,::~!e forIll:ige HDehlgenl~rdationd' ~obei dih·e. Muskel1fahser 

ration. auf emen 0 zy m er re UZlert erse emt, we e er 
selbst noeh quergestreiftoder homogen bis vollkommen 
strukturlos und mit dieht gedrangten, dureh Wuehe­
rung der Sarkolemmkerne entstandenen, reihenweise 
angeordneten Kernen besetzt ist. Vielleieht handelt 
es sieh indessen bei dieser Form urn eine bestimmte 
Art von R ii e k b i I dun g, indem die Fasern wieder ahn­
liehe Formen annehmen, wie sie zur Zeit ihrer embryo­
nalen Entwiekelung aufgewiesen haben. Au sh oh lim­
gen und Ein buch tungen der Muskelfasern finden 

Sog. 
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Fig. 784a. 
Atrophie eines Muskels mit starker Vermehrung der 

Muskelkerne (1.y.Jl.). 

Fig. 784b. 
Atrophie eines Muskels mit Lipomatose (if!!'). 
Die Muskelfasem stark verschmalert; dazwischen reich­
lich gewuchertes Fettgewebe; da das Fett bei der Har­
tung und Einbettung des Praparates extrahiert wurde, 

erscheinen die Fettzellen als Lucken. 

sieh auch sonst mehrfaeh besehrieben; im Innern der Hohlraume liegen oft groBe, vielkernige Riesenzellen. 
Vielfach. wurden in atrophisehen MUf:lkeln aueh einzelne oder zahlreiehere Muskelfasern von besonders 
groBem Diekend urch messer gefunden, sog. hypertrophisehe Muskelfasern; doeh handelt es sieh dabei 
wahrseheinlieh nieht urn eine wirkliehe Hypertrophie, sondern urn Diekenzunahme von einzelnen Fasern 
durch starke Kontraktion. Aueh die Kerne sind oft besonders groB und dunkel. 

Die sog. longi tudinale A trophie besteht darin, daB die Fasern an den Enden der Muskeln 
eine Atrophie erleiden, also kiirzer werden, womit eine kompensatorische Verlangerung des korrespon­
dierenden fibrosen Sehnenbiindelchens einhergeht. Es resultiert daraus eine progressive Verkiirzung 
der Fasern. 

Bei atrophischen Prozessen am Muskel stellt sicli sehr haufig eine Wucherung der 
Muskelk6rperchen ein, welche sich mit reichlicherem Protoplasma umgeben und sich 
in langen, dichten Reihen dem Sarkolemmschlauch anlagern (Fig. 784a); oft bilden sie auch 
vielkernige, groBe Riesenzellen, Myoblasten, welche zum Teil der Neubildung und 
Regeneration von Muskel£asern dienen (s. S. 97). 

Mit den Veranderungen der Muskelfasern stehen vielfach solche des Peri mysi u m 
in tern u m in Zusammenhang. Manchmal allerdings erscheint dieses auch in Zustanden 
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starken Faserschwundes vollig unverandert, und gerade solche Formen mussen eine besonders Verande-
. F 1 h '" rnngen des starke Verklemerung des Muskels zur oge aben. In anderen Fallen zeIgt aber das Inter- Binde.nnd 

stitielle Bindegewebe des Muskels eine erhebliche Zunahme; relativ oft findet sich w!~;~g'{;ei 
dabei eine Wucherung von Fettgewe be, eine richtige Lipomatose (S. 104), wie sie auch Musk~l­
an anderen Organen, besonders am Herzmuskel, bekannt ist. Diese Lipomatose, d. h. Wuche- atrophien. Lipo· 
rung von Fettgewe be, welche man nicht mit der Fettdegeneration (s. oben) verwechseln matose. 
darf, kann so machtig werden, daB sie die Volumenabnahme eines atrophierenden Muskels 
iiberkompensiert, so daB also letzterer trotz der Atrophie seiner Fasern dicker und groBer 
erscheint, also das Bild einer richtigen Pseudohypertrophie bietet (vgl. S. 99). 

Ein groBer Teil der an den Muskeln vorkommenden Atrophien ist durch Lasionen rust~l­
im Nervensystem hervorgerufen. Besteht eine zur'Degeneration der Nervenelemente fiihrende a ~~~c~en 
Erkrankung in den Vorderhornzellen des Ruckenmarks, in den vorderen Wurzelni~a~~~~~n_ 
oder in einem peripheren Nerven, kurz innerhalb des peripheren motorischen Neurons, ;lJ~~. 
so kommt es nach dem Wallerschen Gesetz (S. 654) distalwarts von der Lasionsstelle g 
zu einer Degeneration der Nerven bis in deren Endplatten hinein; hieran schlieBt sich regel-
maBig eine Atrophie der entsprechenden Muskeln an (S. 661), wozu sich nach einiger Zeit 
eine mehr oder weniger starke Wucherung des perimysialen Bindegewebes und Fettgewebes 
gesellt. Nach Durchschneidung oder sonstiger Durchtrennung eines peripheren 
Nerven kann bekanntlich eine Heilung mit Wiederherstellung der Verbindung 
stl1ttfinden. In diesem FaIle stehen auch die Degenerationsvorgange an den Muskeln still, 
und an ihre Stelle treten regenerative Prozesse, indem unter Wucherung von Myoblasten 
neue Muskelfasern gebildet werden. 

Wird aber die Wiedervereinigung der getrennten Nervenstiicke gehindert - haben 
sie sich z. B. allzuweit voneinander retrahiert oder entwickelt sich in dem Zwischenraum ein derbes, undurch­
sichtiges Narbengewebe -, so verhalt sich die Lasion des Muskels in der gleichen Weise wie in jenen Fallen, 
in denen eine Degeneration der motorischen Vorder hornzellen stattfand; die Regeneration im peri­
pheren Stumpf bleibt aus, und damit erleiden auch die Muskeln eine mehr oder weniger ausgedehnte 
dauernde Atrophie. In ahnlicher Weise kommt es zur Atrophie der von den Hirnnerven versorgten 
Muskeln, wenn die Hirnnerven oder deren Kerne in der Medulla oblongata Sitz eines Degenerations­
prozesses sind. Dagegen fehlt die degenerative Atrophie im allgemeinen bei Lahmungen, welche ihre 
Ursache im zentralen motorischen Neuron (s. S. 655) haben; bei solchen stellt sich meist nur eine 
einfache Inaktivitatsatrophie ein. 

Dem oben Gesagten zufolge kommt eine Muskelatrophie vor: 
1. Bei Degeneration peripherer N erven durch Erkrankungen derselben infolge von allgemeinen 1. Bei J?e­

Infektionskrankheiten, Polyneuritis, Vergiftungen (BIei etc.) oder Verletzungen, iiberhaupt Unterbrechungen ~~~i;~;~~~ 
der Nerven. Findet in dem erkrankten peripheren Nerven eine Regeneration und Wiederherstellung seiner Nerven. 
Fasern statt, so kann sich auch eine Regeneration der verlorenen Muskelpartien einstellen. 

2. In Fallen von Querlasion des Riickenmarkes oder Lasion seiner Vornerhorner mit 2. Nach 
Degeneration seiner groJ.len motorischen Ganglienzellen. Es tritt daher eine neurotische Atrophie der La~~~en 
Muskeln ein in Fallen von Myelitis, Poliomyelitis anterior acuta und chronica, progressiver Riicken­
spinaler Muskelatrophie, bei amyotrophischer Lateralsklerose, in manchen Fallen von sog. marks. 
Kom pressions myeli tis, bei Verletzungen des Riickenmarks, Pachymeningitis tuberculos a 3. Nach 
oder 1 u e ti c a u. a. solchen der 

3. Bei Lasionen der vorderen Wurzeln. W~~:!?:. 
4. Bei der progressiven Bulbarparalyse. 4. Bei der 
Uber aIle diese Erkrankungen wurde das Wichtigste schon oben (s. Kap. VI, S. 661ff.) mitgeteilt. P~i~~~s, 
Gegenuber den bisher angefuhrten Formen bezeichnet man als prim are myopathische Bulbar-paralyse. 

Atrophien j ene, welche den Grund ihres Entstehens nicht in Veranderungen des N ervensystems Primare 
sondern in den Muskeln selbst haben. Es gehoren hierher vor aHem die Inaktivitats- myopathi­
a tro phie, welche wir bereits mehrfach zu erwahnen Gelegenheit hatten; sie laBt sich als Atr~~:ien. 
Anpassung des Muskels an geringere Anforderungen bezeichnen und entsteht bei Inaktivi­
Herabsetzung der Beweglichkeit von Extremitaten oder Extremitatenteilen durch Feststel- at~~~~ie. 
lung von Gelenken bei Ankylosen, Knochen- und Gelenkerkrankungen verschiedener Art, 
endIich bei den meisten zerebralen und im Bereich des ersten motorischen Neurons (s. oben) 
gelegenen Lasionen; hierher gehort ferner die Atrophie, welche die Muskeln im hoheren Senileund 
Alter und bei maran tischen Zustanden erleiden; ~erner gewisse progressi ve Atrophien, ~i~~~~­
welche als primare Prozesse an den Muskeln vorkommen. Zu letzteren gehort die Atrophie. 

48* 
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myr.pathische progressive]}luskelatrophie (Dystrophia muscularis j u venilis). Sie beginnt 
fast immer im Kindesaiter (sog. infantile Form, befallt vor allem das Gesicht) oder J ugend­
alter (sog. juvenile Form, befallt vor aHem die Schultergegend) an den Muskeln des 
Rumpfes, des Schulter-Gurtels und Oberarmes und schreitet im allgemeinen yom 
Rumpf nach den Extremitaten zu fort. Die Erkrankung tritt haufig hereditar auf in der 
Weise, ·daB sie mehrere Glieder einer Familie betrifft.Mikroskopisch findet man die Muskel­
fasern atrophisch (vakuolar zerkliiftet u. dgl., andere hypertrophisch, Bindegewebe und 
VOl' aHem Fettgewebevermehrt, so daB Pseudohypertrophiein die Erscheinung tritt. 

Uber Regeneration der Muskelfasern s. allg. Teil, S. 97 und 124. 

Hypertrophie der Muskeln entwickelt sich als Arbeits-Hypertrophie an einzelnen 
Muskeln oder an Muskeigruppen (s. S. 100) .. Ais pathologischer Zustand findet sich eine 
Muskelhypertrophie alsanatowische Grundlage der ThomRenschen Krankheit (Myo­
tonia congenital, einer Mo t iIi ta tsneurose, bei welcher die Leistungsfahigkeit der Muskeln 
ihrer allgemeinen· Volumenzunahme, welche' mit Degeneration anderer Fasern verkniipft 
ist, nicht entsprichtund erhohte Muskelspannung, Steigerung der Muskelerregbarkeit etc. 
besteht. AHe moglichen Muskeln, wenn auch ungleich hochgradig, konnen betroffen sein. 
Vielleicht handelt es sich hier Um Erkrankungen von Driisen mit innerer Sekretion (Epithel­
korperchen). Die Erkrankung beginnt in der ersten Kindheit und tragt auch familiaren 
bzw. hereditaren Charakter. In dieses Krankheitsbild gehort auch die sog. ]}Iyotonia atro­
phica bzw. myotonische Dystrophie, welchePersonen mittleren Alters befallt. Bestimmte 
Muskelgruppen sind atrophisch (besonders Gesichtsmukulatur, Schlundmuskeln, daher 
Sprachstorung, Halsmuskeln, Unterarm und Hand), andere myotonisch (besonders beim 
FaustschluB,beim KieferschluBetc.). Ganz neuerdings (Heidenhain) sind an den Muskel­
fasern oberflachlich unterdem Sarkolemmgelegene quergestreifte Zirkularmuskelfibrillen 
in·Gestaltsog. Ringbinden (die auch in die Faser einstrahlen) nachgewiesen worden, deren 
Genese und Natur noch nieht sieher feststeht. :Bei der Erkrankung finden sich zugleich 
Kalkschwund am Skelett (besonders Wirbel~aule), psychische und nervose Storungen, friih­
zeitiger Katarakt, oft Hodenatrophie, Stoffwechselstorungen (Nageli) etc. Die Krankheit 
ist eine offenbar "degenerative" ~usgesprocheIi familiare-hereditare und wird (von Nageli) 
zu denen pleriglandularerinnersekretorischer Natur gerechnet. 

MOdekmldter Serose Infiltratio.nen des InterstitiumR, welche mit teigiger Anschwellung des us u a ur. .. 
Muskels einhergehen (entzundliches Odem des Muskels), treten als Vorlaufer von Ent-
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zundungen, sowie nach'Verletzungen der Muskeln, in der Umgebung von Blutungen 
etc. auf. VieHeieht besteht aueh beim akuten Muskelrheumatismus eine solehe seros­
zellige Durehtrankung der Muskulatur; ferner kommt eine sole he in den ersten Stadien der 
Triehinose vor; ausgedehnte blutige In£iltrationen der Muskulatur treten ferner 
manchmal im Verlaufe des Skorbut auf. 

Primare Entzundungen der Muskein sind seitene Vorkommnisse. 
Die als Polymyositis bezeichneten, mit Fieber undeiner anfangs teigigen, spater derben AnschweI­

lung der ergriffenen Muskeln, zum Teil auch der sie bedeckenden Hau t (Dermatomyosi tis), verlaufenden, 
nicht selten todlich endigenden Erkrankungen sind wahrscheinlich infektiosen oder infektios-toxi­
schen. Ursprungs. Bei der anatomischenUntersuchung zeigen sich die erkrankten.Muskeln grau-weiB, 
fast fischfleischahnlich verfarbt, aber derb, oder sie ·erscheinen durch starke blutige Zersetzung dunkeI 
gefarbt (Po1ymyositis haemorrhagica);' die mikroskopische Untersuchung zeigt die Muskelfasern 
in triiber Schwellung, fettiger Degeneration, scholliger und korniger Zerkliiftung, das Zwischengewebe 
von Leukozyten und roten Blutkorperchen infiltriert, zum Teil auch von Fibrin durchsetzt. Die Atiologie 
der Erklarung ist nicht gekliirt. . 

In manchen Fallen nimmt eine akute Polymyositis ihren Ausgang in phlegmonose 
Eiterung mit Nekrose im Muskel - Polymyositis suppurativa. 

Die meisten Entziindungen der ]}Iuskeln, insbesondere aueh die meisten ei terigen 
sind sekundar von der Nachbarschafther (Knochen- und Gelenkentzundungen, 
phlegmonose Entzundungen des Unterhautbindegewebes etc.) auf die Muskeln 
fortgeleitet; bei geringgradigen Affektio:o.enbleibt das eigentliehe Muskelparenchym ganz 
oder teilweise von der Einschmelzung versehont. 
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Abszesse im Muskel ki:iImen sich einkapseln oder (nachEntfernungdes Eiters) durch 
Narbenbildung heilen. 

Die JUyositis fibrosa besteht in der Bildung bindegewe biger Schwielen in der 
Muskelsubstanz; sie schlieBt sich an deren akute Entzundungen an oder entwickelt 
sich allmahlich an Muskeln, welchein der U mge bung von En tzundungsherden (nament-
lich entziindlich veranderten Knochen oder Gelenken) gelegen sind; endlich in solchen, welche 
chronisch-degenerative Veranderungen, namentlich auch eineneurotische.Atro-
phie (S. 754) erlitten haben. 

Als lUyositis ossifirans bezeichnet man das Auftreten von Knochensubstanz im. Innern 
der Muskeln; zum Teil mag es sich um mehr tumorartige Wu<;herungen nach Art ·von 
Osteo men handeln, doch liegt offenbar zumeist eine Entzundung vor, und dasGranula­
tionsgewebe bildet Knochen bzw. das Bindegewebe hat wohl oft in Zusammenhangmit 
dem Pel"iost die Fahigkeit sog. mehrplastischer· Umwandlung in Knochen (seies direkt, 
sei es auf dem Umwege iiber Knorpel). In umschriebener Form findet sich die Affektion 
infolge chronischer mechanischer Reizungen. Hierher ·geharen die sog. EXllrzier­
knochen, welche sich manchma1 bei lnfan teristen in der Substanz des Musculus del­
toideus, und die Reitknochen, welche sich in den Adduktoren des Oberschenkels 
entwickeln; diesen Vorgangen nahe steht weiterhin die Knochenbi1dung in Muske1n in der 
Nahe chronisch entziindeter Knochen, sog. parostale Exostosen. Mit der Bildung solcher 
gehen gewahn1ich auch Knochenein1agerungen in Sehnen und Bandern einher. 

Abszesse. 

Fibrose 
Myositis. 

Myositis 
ossificans. 

Exerzier­
und Reit­
knochen. 

Ein progressiver ProzeB, welcher am haufigsten in den Muskeln der Nacken- und 
Riickengegend beginnt, sich dann aber auf die Mehrzahl der Muskeln des Karpers ausbreiteh 
kann, ist die lUyositis ossifcans progressiva .. Sie beginnt an denbefallenen Muskeln mit einer !~?i~!~S 
teigigen Anschwellung, welche in fi brase Wucherung iibergeht, woran sich dann progressiva. 

oft in Verbindung mit altem Knochen Bildung echter Knochensubstanz anschlieBt. 
Dabei gehen die Muskelfasern selbst passiv zugrunde; durch fortschreitende KnochEmbildung 
wird schlieBlich der ganze Karper starr und unbeweglich; unter Umstanden kannen die Mus-
keln sogar briichig werden. Die eingelagerten Knochenmassen zeigen verschiedene Gestalt 
und treten in leistenfOrmigen, spangenfarmigen, sichelfarmigen oder ganz unregelmaBigen 
Formen auf; manchmal verbinden sich auch verschiedene Knochen untereinander, und hier-
durch wie durch die Starrheit der Muskelnselbst, wird die Beweglichkeit des Karpers 
beschrankt. Der Beginn der iibrigens sehr seltenen Erkrankung £allt meistens in das jugend-
liche Lebensalter. Sie scheint haufig auf entwickelungsgeschichtliche Anomalien 
zu beziehen zu sein. 

rruberkulosc kann von kariasen Knochen oder Gelenken auf das ihtermuskulare Gewebe 
iibergreifen und daselbst kasige, teilweise auch schwielig-indurierende Prozesse her­
vorrufen, wobei die Muskelsubstanz mehr oder weniger zerstort wird. 

Bei Syphilis finden sich in sehr seltenen Fallen gu m mose, kasige oder sch wielige 
Prozesse im Muskel. 

Von Tumoren kommen, abgesehen von sehr4Seltenen Lipomen, Angiomen (darunter 
aucn kavernosen) und Fibromen, relativ am haufigsten Sarkomc vor, welche meistens von 
dem intermuskularen Bindegewebe ausgehen und auch metastatisch auftreten. 

Von Parasiten finden sich Trichinen und Zystizcrkcn (S. 337 u. 330f.). 

Tuber­
kulose. 

Syphilis. 

TUl1lOren. 

Sarkome. 

Trichinen 
und Cysti­

cercus 
ceI\ulosae. 
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Kapitel VIII. 

Erkrankungen der Genitalien. 

I. Weibliche Genitalien. 
Angeborene Anomalien der weiblichen Genitalien. 

Anomalien. Fur die MiBbildungen des wei blichenGeni tala pparates kommen in erster Linie zwei Momente 
in Betracht: Bildungshemmung am ganzen Genitalapparat oder an einzelnen seiner Organe 
und mangelhafte , r esp. ausbleibende, Vereinigung der ursprunglich getrennten Anlagen, womit sehr 
haufig auch Bildungshemmung der einzelnen Teile verbunden ist. 

H. 

Fig. 785. · 
Schema zur Entwickelung der einzelnen Abschnitte des weiblichen Genitales. Vorderansicht. Rechts 

sind die bleibenden, links die embryonalen Verhaltnisse wiedergegeben. 
E.D.1. = Epoophoron; Ductus longitudinalis. E.D.tr. = Epoophoron; Ductuli transversI. G.G. = Gartnerscher Gang. 
H. = Hymen. K.D. = Keimdriise. L.o.p. = Lig. ovarii proprium. L.r.u. = Lig. rotundnm uteri. L.s.o. = Lig. suspensorium 
ovarii. Mes. = Mesonephros. M.G. = Miillerscher Gang. M.H. = Miillerscher Hiigel. O.u.e. = Orificium uteri extemum. 
Ov. = Ovarium. P. = Paroopohron. S.u. = Sinus urogenitaJis. T. = Tuba. U.L.F. c. T. = Umierenleistenfalte, kaudaler 
TeiJ. U.L.F. cr. T. = Urnierenleistenfalte, kranialer TeiJ. Ut. = Uterus. U.Z.F. = UrnierenzwerchfelIfalte. V. = Vesti-

bulum. Vag. = Vagina. W.G. = Wolffscher Gang. 
Aus Tandler, Entwickelungsgeschichte u. Anatomie d. weibl. GenitaJien. Wiesbaden, Bergmann 1913. 
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Die hochsten Grade von Bildungshemmung, bei welchen der ganze Genitaltraktus fehlt Bildungs­
oder hochgradig rudimentar ist (Aplasie), kommen nur bei nicht lebensfahigen MiBbildungen hemmung. 
vor. In geringeren Graden auBert sich die Bildungshemmung in Kleinhei t der betreffenden Teile, Hypo-
plasie symmetrischer oder asymmetrischer Anlagen, Fehlen ihrer normalen Formgestaltung und A tresie, 
d. i. Fehlen des Lumens (je nachdem Uterus bicornis solidus oder Uterus rudimentarius exca-
vatus). Entwickelt sich der Uterus nach der Geburt nicht weiter, so kommt es zum Uterus foetalis, bleibt 
er sehr unentwickelt stehen, zum Uterus infantilis. 

Durch mangelhafte Vereinigung der Anlagen kommen die Doppeibildungen zustande, Mangel­
welche haufig mit rudimentarer Entwickelung der getrennt bleibenden Teile verbunden sind. Bekanntlich h,,:f~ Ver­
entwickeln sich Tuben, Uterus und Vagina aus den beiden M iillerschen Gangen (Geschlechtsgangen eIn~~~ng 
Fig. 785); die obersten Abschnitte der letzteren bleiben getrennt und werden zu den Tuben, die mittleren Anlagen. 
und unteren Abschnitte verschmelzen innerhalb des "Geschlechtsstranges" zunachst auBerlich und erhalten 
dann ein gemeinsames Lumen, indem auch die miteinander verwachsenen, zuerst noch ein Septum bildenden 
Teile der Wand schwinden. Hier sind iiberaus zahlreiche Variationen von MiBbildungen moglich, und neuere 
Systeme haben diese unter bestimmte Rubriken gruppiert. Hier seien nur folgende Formen genannt: 

Fig. 786. 
Uterus duplex bicornis cum vagina septa (nach P. Miiller). 

r Mastdann, ur Ureter. 
Nach Veit, I. c. 

Wenn die Vereinigung der M iilIe rschen Gange vollkommen ausbleibt, so entsteht der Uterus didel­
phys (U. duplex separatus cum vagina separata): vollkommen getrennter Uterus mit zwei 
vollkommen getrennten Scheiden; diese Form findet sich nur bei nicht Iebensfahigen MiBgeburten 
und zeigt meist auch hochgradig rudimentare Ausbildung der getrennten Teile. 

Einen geringeren Grad von MiBbildung stellt der Uterus duplex bicornis (cum vagina septa) 
dar, welcher auch bei sonst wohigebiIdeten Individuen vorkommt und relativ haufig ist. Das Corpus uteri 
besteht aus zwei vollkommen getrennten "Hornern"; auch der Cervix ist durch eine Scheide­
wand getrennt; das Septum der Scheide kann ganz oder teilweise fehlen (Fig. 786). 

Bei der Ietztgenannten Form kann Schwangerschaft eintreten und die Frucht vollkommen aus­
getragen werden, wenn nicht mit der Verdoppelung auch eine rudimentare Verkiimmerung verbunden 
ist. Letztere zeigt sich entweder in mangelhafter Entwickelung der samtlichen Teile (Kleinheit, 
Atresie derselben etc.), oder sie betrifft das eine Horn des Uterus; fehlt dasselbe ganz, so entsteht 
der Uterus unicornis. 

Einen noch geringeren Grad von Doppelbildung, wobei in der Regel die Scheide einfach ist, 
stellt der Uterus bicornis unicollis dar; der Cervix ist einfach, bloB der obere Teil des Corpus uteri 
geteilt, mit zwei Hornern; bei den niedersten Graden dieser Anomalie, dem U. arcuatus, ist der 
Fundus herzformig, indem von der fri.iheren Scheidcwand noch ein Vorsprung an der Innenseite des 

Uterus 
didelphy". 

Uterus 
duplex 

bicornis. 

Uterus 
unicornis 

Uterus 
bicornis 
unicollis. 
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Fundus erhalten geblieben ist. Auch mit diesen geringsten Graden von Verdoppelung kann eine rudimentare 
Ausbildung des Geschlechtsapparates oder einzelner seiner Teile, namentlich der Scheide, der Eileiter 
und des einen Hornes verbunden sein. 

In den bisher genannten Fallen war die MiBbildung schon an der auBen sichtbaren Trennung zu 
erkennen. In anderen Fallen ist die Verschmelzung nur im Innern des Genitalstranges eine unvollkommene. 
Von diesen Fallen sei hier nur einergenannt: 

Beim Uterus septus duplex (U. bilocularis) ist die Gebarmutter auBerlich einfach (Fig. 787), 
aber innen durch eine Scheidewand der ganzen 
Lange nach getrennt, die Vagina doppelt oder 
einfach. 

Fig. 787. 
Uterus sept.us duplex. 

B schwacher entwickelte rechte Scite. 
Nach Veit, I. C. 

Mangel eines Ovariums ist selten und findet sich 
nur bei Uterus unicornis (Verkummerung des einen 
M iillerschen Ganges). Rudi men tare En twickelung 
der Ovarien kommt neben solcher des Uterus vor. Sog. 
uberzahlige Eierstocke entstehen dadurch, daB wah­
rend der letzten Zeit des intra-uterinen Lebens durch peri­
toneale Spangen Teile des Eierstocks abgeschniirt werden. 
Verlagerung ganzer, von ihrem Stiel abgetrennter Ovarien 
kann Agenesie des cinen Eierstockcs vortauschen. Auch 
die Follikel (mehrere Eier in einem solchen) und Eier 
konnen Abnormitaten aufweisen. 

Rudi men tare En twickelung dereinenoder beider 
Tuben, wobei oft der Trichter verhaltnismaBig gut aus­
gebildet ist, wird neben rudimentarem Uterus beob­
achtet; ebenso einseitiges Fehlen derTube bei Uterus 
unicornis und bei do.ppeltem Uterus mit verkiim­
mcrtem Horn. 

Fehlender Vagina kommt nur bei gleichzei tigc m 
Defekt des Uterus vor, vollkommene A tresie der­
selben bei solcher des Uterus und der Tuben. Bei 
sonst normalen Genitalien firidet sich eine Atresie der 
Scheide meist nur partiel!. Man unterscheidet die eigent­
liche Atresia vaginae (blinde Endigung) und die Atresia 
vaginae hymenalis, wobei nur der Hymen den Scheiden-

eingang vollstandig verschlieBt. Bei der sog. Atresia ani vaginalis ist die Kloake erhalten, Rektum 
und Vagina munden ziemlich hoch oben in diese ein (vgl. S. 523). 

Entwicke- Von Entwickelungsfehlern der iiulleren Genitalien sind die bei der Besprechung des Pseudoherma-
lun!!.sfehler phroditismus crwahnten (S. 234) die wicht,igsten. 
der aulleren 
Ge.nitaJien. 

A. Ovarien. 

a) Involu­
tions­

vorgange. 

A. Ovarien. 
a) Involutionsvorgange. 

Die auBere Beschaffenheit wie die innere Struktur der Ovarien, namentlich das gegenseitige Mengen­
verhaltnis zwischen Follikeln und bindegewebigem Stroma, sind in den einzelnen Altersperioden sehr 
verschieden. Bis zur Pubertat ist die Oberflache der Ovarien glatt und eben; beim neugeborenen Maclchen 
liegen die schon vollzahlig angelegten Follikel sehr dicht, auch ist hier noch kein zur Albuginea differen­
ziertes, dichteres Bindegewebe unter dem Oberflachenepithel vorhanden. Bekanntlich geht weitaus die 
Mehrzahl der angelegten Eifollikel zugrunde, ohne den Zustand der Reife erreicht zu haben, und wird 
durch Bindegewebe, evt!. mit hyalinem Randstreifen ersetzt (Atresie der Follikel); so nimmt beim 
heranwachsenden Madchen und noch mehr von der Zeit der Geschlechtsreife an die Menge des bindegewebigen 
Stromas entsprechend der Zahl der atresierenden Follikel allmahlich zu. v. Hansemann schatzt die 
Zahl der beim Neugeborenen vorhandenen Eier auf 40000- 80000 (zur Pubertatszeit auf 16000), bei 
17-1Sjahrigen Madchen aber schon auf nur 5000-7000; von den 16000 Eiern des geschlechtsreifen Weibes 
sollen 15000 durch Follikelatresie zugrunde gehen. Reife Follikel - welche einen Durchmesser von 1 bis 
P/2 cm erreichen - sind immer nur wenige gleichzeitig in einem Ovarium vorhanden. Da jeder geborstene 
Follikel eine narbige Einziehung der Oberflache hinterlal3t, so erhalt das Ovarium yom Eintritt der Menses 
ab mehr und mehr narbige Einziehungen, welche sich durch neu hinzukommende Corpora lutea fortwahrend 
vermehren und besonders bei Graviditaten meist eine grol3ere Tiefe erhalten. 

Bei groBeren Follikeln, welche atresieren, bilden sich die Zellen der Theca interna zu groBen Zellen 
urn (Luteinzellen). Besonders ist dies aber der Fall, wenn dicEier befruchtungsreif sind und der Follikel 
platzt und das Corpus luteum entsteht. 

Durch Wucherung der Theca interna des friiheren Follikels sowie besonders dessen epithelialen 
Granulosazellen bildet sich eine gelbliche, krausenartig gefaltete Membran, in der sich groBe Zellen 
finden, eben die Lu teinzellen,welche spater viel Fett, Lipoide und Fettpigmente enthalten. Denn die 
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Luteinzellenschicht wird nunmehr vaskularisiert, bildet sich zuruckund verschwinde.t allmahlich wieder, 
indem von der bindegewebigen Theca externa aus Bindegewebe einwuchert, welches oft auch hyaIines Corpus 
Verhalten annimmt. So wandelt sich das Corpus luteum in ein Corpus albicaus um mit Bindegewebe in luteu.m und 

albICans. 

Fig. 788. 

Kcillll'l.ithul 
Tnllira alhlll-!:inl'a 
Follik~lpl' iI 11 ' 1 
I':; 

l; I"anlllo~aOllilh 
~i n e: grnnf'I't'1i 
(,raatschCll 
J.·o llik I" . 

Aus dem Ovarium eines jungen Madchens. 
190 mal vergr. 

(Aus Biihm-v. Davidoff, Histologie. 3. Aun.). 

Fig. 789. 
Reifellder Follikel aus dem Ovarium emer 

20jahrigen Frau. 
Nach Veit , I. c. 

der Mitte und breitem, hyalinem gekraustem Rand. Oder infolge Wuc11erung del' Theca externa bildet 
sich weniger hyalines als streifiges Bindegewebe - Corpus fibrosum. Es bleibt dann an der Oberflache 
des Ovariums eine narbige Einziehung zuruck. Blutungen im Corpus luteum sind wohl a ls sekundar ent­
standen aufzufassen, nicht wie man fruher meinte, der primare Vorgang. Auf jeden Fall hangt die Corpus 

Fig. 790. 
Graafscher Follikel. 

Nach Veit, 1. c. 
Aullen die fibrose Tunica externa. nach innen davon die zahlreiche Tunica interna der Theca folli culi; die allerinnerste Zellschicht: 

Membrana granulosa mit dem das Ei tragenden Cun)ulus proligerus. 
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luteum-Bildung in rhythmischem Ablauf mit der Menstruation zusammen. Die hiichste Blute .des Corpus 
luteum blIt mit der hiichsten menstruellenEntwickelung der Uterusschleimhaut zusammen. Dann tritt 
die Menstruation ein und beide bilden sich zuruck. 

Corpus Wurde das Ei befruchtet, so bleibt das entsprechende Corpus luteunl (Corpus luteum yerum), 
luteum bei welchem meist ein starkerer BluterguB stattfindet und welches sich meist auch durch einen griiBeren 
verum. Umfang auszeichnet, langere Zeit bestehen; es beginnt erst in der Mitte der Schwangerschaft sich in der 

beschriebenen Art zuriickzubilden und ist noch mehrere Monate nach Vollendung der Graviditat erkennbar. 
Das Corpus luteulll verum enthiUt im Gegensatz zu dem menstruationis wenig Fett, (solches 

tritt in groBeren Mengen erst im Puerperium auf), hingegen kolloide Massen und Kalk. Das 
Bindegewebsgeriist und die Wande des GefaBes sind bei ihm starker ausgebildet. Wir mussen 
das Corpus luteum als eine Druse mit innerer Sekretion betrachten, es bewirkt die Eiinnidation 
(oder wenn eine Befruchtung nicht stattgefunden hat, die Menstruation) und eine Hemmung 
der Eireifung wahrend der Schwangerschaft. Mit dem Klimakterium verschwinden die Follikel 

Phrsio- aus dem Ovarium vollkommen (physiologische Involution). Die Albuginea ist stark ver­
I~Z~:~~~~n. dickt, ebenso sind die GefaBe dickwandig oder obliteriert, geschlangelt, hyalin, oft auch mehr 

Senile 
Atrophie. 

d 

c 

Fig. 79l. 
Ovarium einer nichtschwangeren Erwachsenen mit atresierenden Follikeln. 

a Kleinere, b ein grollerer atretischer Follikel. c FolliLizyste. d Corp. luteum. 
Nach Veit, (I. c.) 

oder weniger verkalkt. Diese GefaBveranderung tritt im Alter im Ovarium stets auf und ist 
auf die Menstruation und evtl. Graviditaten zu beziehen. Die GefaBe konnen fast ganz obliterieren 
und durch hyaline Massen ersetzt werden, so daB hierdurch Verwechslungen mit kleinen Resten 
von Corpora candicantia (s. oben) entstehen konnen. Das Ovarium wird im ganzen kleiner und 
durch die zahlreichen Einziehungen an der Obertlache .sehr unregelmaBig und grobhockerig (senile 
Atrophie), 

Vorzeit.ige Ahnliche Involutionsvorgange, wie sie sich zur Zeit der Menopause einstellen, kommen 
InvolutIOn. in manchen Fallen ohne erkennbare Ursache auch in einem fruheren Lebensalter vor (Climac-

terium praecox). In anderen Fallen sind sie auf Erkrankungen zUrUckzufUhren, die eine Ver­
odung der FoUikel zur Folge haben konnen, wie Entzundungen der Eiersti)cke, Druckatrophie 
durch Tumoren, allgemeine Infektionskrankheiten, Vergiftungen (s. unten), chronische Nieren· 
krankheiten, Blutkrankheiten, Diabetes, Myxodem u. a. Dabei erfolgen die Ruckbildungsvorgange 
in der Art, daB gleichzeitig eine groBere Anzahl von Primordialfollikeln (noch nicht reifen 
Follikeln) durch Atresie zugrunde geht und ganzlich verschwindet, und auch die reifen 
Follikel - oft nachdem sie sich durch eine starkere Fiillung mit Liquor ausgedehnt haben -
degenerieren und zu Corpora fibrosa (s. oben) werden, welche langere Zeit oder dauernd als 
narbige Herde bestehen bleiben. 

(Vgl. auch unten chronische Oophoritis.) 



Tafel VI. 

Fig. 792. 
Sehr za,hlreiche Kornchenkugeln des Gehirns. 

Das Fett ist mit Fettponceau rot, die Kerne sind mit Hamatoxylin blau gefarbt. Vgl. S. 651. 

b 

Fig. 793. 
a zugrunde gegangener Follikel. obliterlert mit Fett in der Umgebung: b Follikel; c Eier. 
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b) Zirkulationsstiirungen. 

Kongestive Hyperamie tritt an den Ovarien zur Zeit der Menstruation ein, 
wo man das ganze Ovarium vergroBert, odematos geschwollen, von teigig weicher 
Konsistenz und etwas gerotet antrifft. Unter pathologischen Verhaltnissen findet sich 

b) Zirkula­
tions­

storungen. 

eine Hyperamie des Eierstockes im Beginn und Verlauf akuter Entzundungen; eine Hyper­
Stauungshyperamie kommt bei allgemeiner venoser Stauung, lokal namentlich bei arnie. 
Kompression oder Verlegung der Vena spermatica und der besonders bei Ovarialtumoren 
und Zysten des Ovariums haufigen Stieltorsion (s. unten) vor. 

AuBer den bei der Menstruation auftretenden Blutungen kommen solche in die Fol- Blutungen. 
likel wie ins Interstitium als Begleiterscheinung von En tz un d un gen, ferner im Verlauf 
allgemeiner Infektionskrankheiten, bei Vergiftungen mit Phosphor oder Arsen, 
bei Verbrennungen, endlich auch bei starker venoser Stauung vor. Bei Follikelblutungen 
konnen ahnlicheRiickbildungsvorgange wie an den Corpora lutea statt£inden, indem sich 
um die Blutgerinnsel ein gelber, krausenartiger Saum bildet und der Rest des Follikels voll­
kommen einem Corpus luteum gleicht. In manchen Fallen fiihrt die Blutung zu ZerreiBungen, 
so daB sich das Blut in die Bauchhohle ergieBt und bei starken Blutungen selbst ein todlicher 
Ausgang erfolgen kann; halt die Theka stand, so kommt es bei heftigen Blutungen zu einer 
zystenartigen Ausdehnung des Follikels. Auch Blutungen in das Interstitium des 
Ovariums konnen unter Umstanden eine erhebliche GroBe erreichen (Hae ma to ma ovarii). 

c) Entziindungen. c) Entzlin-dungen. 
Akute und chronische Oophoritis. Entziindliche Prozesse am Ovarium konnen durch oo:~o~ttiS. 

Fortleitung eines Entzundungsprozesses vom Uterus und den Eileitern her, 
oder auf dem Lymphwege durch das Mesovarium, oder vom Bauchfell her, endlich auch 
auf hamatogenem Wege zustande kommen. Die sog. parenchymatose Oophoritis findet 
sich bei Allgemeininfektionen, besonders Variola. Sehr selten kOp1mt auch eine isolierte 
akute Oophoritis vor. Auf dem mstgenannten Wege, durch Vermittelung der Tuben, .. 
entstehen die haufigsten Formen der Oophoritis, die puerperalen und die gonor- o~;~~:ftis. 
rhoischen. Das entziindete Ovarium ist gerotet, seros oder seros-hamorrhagisch durch-
trankt und dadurch geschwollen, von weicher, sukkulenter Beschaffenheit, oft von kleineren 
und groBeren follikularen und interstitiellen Hamorrhagien durchsetzt; durch sein vermehrtes 
Gewicht senkt es sich tiefer in die Beckenhohle hinab. Wird der ProzeB ei terig, was beson-
ders bei den puerperalen und gonorrhoischen Formen nicht selten eintritt, so erscheinen 
zunachst feine gelblicheStreifen und Flecken in dem Gewebe, welche bei weiterer Ausbreitung 
des Prozesses zu einer phlegmonosen, unter Umstanden auch phlegmonos-jauchigen Durch-
setzung des Ovariums fiihren konnen; sehr haufig entstehen auch umschriebene Eiteransamm-
lungen, namentlich in FollikeIn oder Corpora lutea, sog. Follikulara bszesse und Lu tein-
a bszesse; solche konnen ebensowohl wie die phlegmonosen Eiterherde nach der Oberflache 
perforieren und eine eiterige Peritonitis zur Folge haben (s. unten). Doch konnen Lutein-
abszesse auch vorgetauscht sein, indem sich um sonstige Ovarialabszesse in del AbszeBmembran 
lipoidhaltige Entziindungszellen (Pseudoxanthomzellen) ansammeln, die an Luteinzellen 
erinnern. 

Auch ohne daB es zu einer Bildung von follikularen Abszessen kommt, erleiden die 
Follikel bei der Oophoritis vielfach degenera ti ve Veranderungen, die schlieBlich ihre 
Verodung mit sich bringen; oft kommt es dabei noch zur Ansammlung reichlicher, etwas 
getriibter Fliissigkeit in den Follikeln, so daB letztere zystisch erweitert werden. 1m 
Stroma finden sich bei der akuten Oophoritis leukozytare Infiltrate, die in Fallen 
eiteriger Entzundung zur Einschmelzung des Gewebes fiihren. 

Wesentlich degenerative Formen der Oophoritis, d. h. solche, deren Haupteffekt Deg~ne· 
in Degeneration und Verodung von Follikeln besteht, stellen sich manchmal im oo~t~;i~iS. 
VerIauf allgemeiner Infektionskrankheiten (Typhus abdominalis, akute Exantheme, 
Cholera, Pneumonie u. a.), sowie bei gewissen Vergiftungen (Phosphor, Arsen) ein; doch 
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treten bei allgemeinen Infektionen gelegentlich auch Eiterungenin Form metastatischer 
Abszesse auf. 

Kommt "die Oophoritis bindegewe big zur Ausheilung, so erfolgtim AnschluB 
an die Verodung mehr oder weniger zahlreicher Follikel eine starke Atrophie des Ova­
ri u ms, welches· dabei zu einem kleinen, manchmal nur noch kirschgroBen, sehr derben, 
an seiner Oberflache stark hockerigen Korper mit sehr dichter Albuginea wird. Besonders 
tiefe Einziehungen entwickeln sich nach narbiger HeHung von Abszessen. 

Chronis.cJ.le Ahnliche Vorgange von Follikelverodung,· wie sie sic~ an akut entziindliche und dege­
OOphOrItlS. nerative Prozesse anschlieBen, konnen slch auch bei chronischer Einwirkung infektioser 

und toxischer Schadlichkeiten, z.B. bei chronischen gonorrhoischen Affektionen und chroni­
schen allgemeinen Infektionskrankheiten in langsamerem Verlauf a bspielen. Manche bezeichnen 
solche Zustande progredienter Verodung zahlreicher Follikel, wobei auch zahlreiche Corpora 
fibrosa (S. 76]) gebildet werden, als chronische Oophoritis. Dabei konnen einzelne 
oder zahlreiche Follikel noch durch vermehrte Produktion von Fliissigkeit eine zystische 
Erweiterung erleiden; den SchluBeffekt bildet auch hier die nar bige A tro phi e der erkrankten 
Ovarien. 

Es kommen auch Falle vor, in denen durch die zystische Dilatation zahlreicher 
Graafscher Follikel das Ovarium vergroBert erscheint und das Bild einer klein­
zystischen Degeneration (s. unten)bietet. Von manchen Autoren wird das Auftreten 
reichlicher groBer Follikel als pramature Reifung derselben gedeutet und auf einen durch 
die Entziindung hervorgerufenen Reizeffekt bezogen, welcher allerdings seinen Ausgang 
in degenerative Prozesse nimmt (vgl. auch Hypertrophie der Ovarien, S. 765). 

oo1,';;';itiS. Mit den entziindlichen Prozessen an den Eierstocken stehen vielfach analoge Verande-
p rungen ihrer U mge bung im Zusammenhang. Bei einigermaBen langerer Dauer der Oophoritis 

entwickelt sich um das entziindete Ovarium sehr haufig eine akute oder chronische Peri­
oophori tis und Pel veoperi toni tis, welche mit serofi brinoser oder ei teriger Exsuda­
tion und dann mit Bildungfibroser Wucherungen und bindegewebiger Schwarten 
einhergeht, die das Ovarium einhiillen und zu Adhasionen mit anderen Beckenorganen fiihren 
(Perioophori tis adhaesi va). 

d) Tuber­
kulose. d) TuberIwlose. 

kJi~~ee~es Die Tu berkulose ist an den Ovarien seltener als an den anderen Organen des weib­
Ovariums. lichen Genitaltraktus, doch sind FaIle beobachtet worden, in welchen von diesem nur die 

Ovarien erkrankt waren (vgl. unten beiUterus). Zuweilen muB eine hamatogene Infek­
tion angenommen werden. Die Erkrankung tntt in Form miliarer oder groBerer ver­
kasender Herde auf, welche das Ovarialgewebe zerstDren; hie und da weist erst die mikro­
skopische Untersuchung an dem anscheinend unveranderten Eierstock miliare Tuberkel nacho 

k fUbe~- . Haufiger als die Tuberkulose des eigentlichen Ovarialgewebes ist die tu ber kulose 
o~g~~rit~~~-Perioophoritis, welche gewohnlichvon einer Tuberkulose der Tuben, oder des Peri­

toneums, oder von tuberkulos erkrankten Darmschlingen her auf den Eierstock 
iibergreift, zudem aber auch auf dem Blutwege zustande kommen kann; bei Tuberkulose 
des Bauchfells konnen die in dem Exsudat enthaltenen Bazillen sich in dem Douglasschen 
Raum ansammeln, und so das Beckenbauchfell infizieren. 1m einzelnen sind die Verande­
rungen bei der tuberkulOsen Perioophoritis und Pelveoperitonitis die gleichen, wie bei der 
Bauchfelltuberkulose iiberhaupt. Auch das Ovarium selbst kann dann von Tuberkejn durch­
;etzt sein, die evtl. zu groBeren Kasemassen fiihren. 

e) Hyper­
trophie und 
Tumoren. 
Hyper­
trophie. 

e) Hypertrophie und Neubildungen. 
AIsHypertrophie bezeichnet man einenohne ersichtliche Ursache vor der Zeit der physiologi­

schen Geschlech tsreife sich entwickelnden Zustand von VergroBerung der Ovarien, wobei das 
Gewebe dieser von zahlreichen Blaschendurchsetzt ist, die man als Graafsche Follikel deutet und in denen 
auch Ureier nachzuweisen sein sollen; demnach wiirde es sich urn eine Friihreife der Eierstocke mit prama­
turer gleichzeitiger Ausbildung zahlreicher Follikel handeln, und tatsachlich ist auch in solchen Fallen 
pramature Menstruation und Konzeptionsfahigkeit beobachtet worden. In den meisten friiher 
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hierher gerechneten Fallen handelt es sich indes nicht um echte Follikel, sondcrn um die unten zu erwah­
nende sog_ kleinzystische Degeneration der Ovarien. 

Das Ovariumist ein Pradilektionsort fUr einfache Zysten (Retentionszysten) und zystische Zysten: 
Tumoren; erstere sind zum Teil Follikelzysten (Hydrops follicularis), d. h.durch abnormes.\~~~~n­
GroBenwachstum nicht zum Bersten gelangter Gr a af scher Follikel entstanden; meist erreichen zysten. 
diese Z,Ysten keinen .. er~eblichenymfang, in der Regel nicht uber WalnuBgroBe; durch Druck- a)z~~~~~:l­
atrophle geht das ubnge Ovanum zugrunde. Das Epithel der Zystenwand geht verloren; 
deI: Inhalt besteht aus klarer seroser Flussigkeit. 

Die sog. Corpus luteum-Zysten entstehen aus geborstenen Follikeln (Corpora luteal und sind durch b) Corpus­
eine gefaItete, die Innenwand der Zyste auskleidende, zum Teil abziehbare, gelb bis braun vcrfarbte Schicht llte~lm. 
ausgezeichnet, welche der an den normalen Corpora lutea vorhandenen krausenformigen Membran gleicht. ys en. 
Der Inhalt ist eine diinne oder dickfliissige, durch Blutfarbstoff rotlichgelb tingierteMasse. Die Corpus 
luteum-Zysten erreichen ebenfalls selten iiber WalnuBgroBe. Durch Fliissigkeitsansammlung im Innern 
der Corpora fibrosa bzw. candicantia kommen Corpus fibrosum-Zysten zustande. 

Uber Tubo-Ovarialzyten S. unten. 

Zystische Neubildungen konnen sowohl von jungeren und alteren Graafschen 2;/ystische 
Follikeln wie von den verschiedenen, teils soliden, teils mit einem Lumen versehenen, umoren. 
drusenartigen Einsenkungen ausgehen, welche sich zu verschiedenen Entwickelungs-
zeiten von dem das Ovarium bekleidenden Epithel aus in des sen Substanz hinein bilden. 

Es sind das teils vom Kei mepi thel herstammende Massen von ZeIlen, unter denen sich eine zur 
Eizelle umbildet, also Vorstufen Graafscher Follikel, teils ahnliche Einsenkungen des Keimepithels ohne 
Dreier; solche bilden sich wahrend des intra-uterinen Lebens und evtl. noch im ersten Lebensjahre_ Von 
da ab hat das die Ovarialoberflache iiberziehende Epithel die Fahigkeit verloren, Follikel und Dreier zu 
bilden und ist somit zum einfachen 0 b e rf Iii c hen e pit h e I geworden. In diesem 0 berflachenepithel blei ben 
aber einzelne Gruppen weniger differenzierter Zellen bestehen, von denen aus sich auch im spateren Leben, 
und zwar bis ins hochste Alter hinein kompakte oder driisenschlauchiihnliche Einsenkungen bilden 
und die spater zu adenomartigen Gebilden oder groBeren zystischen Geschwiilsten anwachsen 
konnen_ . 

Endlich finden sich im Oberflachenepithel und im Stroma der Ovarien des ofteren Herde 
von Plattenepi thel, oder fli mmerndem Zy linderepi thel, oder von Becherzellen, Befunde, 
welche als kongenitale Anomalien aufzufassen sind und spater zu zystischen Geschwiilsten Veranlas­
sung geben konnen. 

Durch eine gleichzeitige Entwickelung zahlreicher kleiner Zysten entsteht 
der Zustand, den man kleinzystische Degeneration des Ovariums bezeichnet, ein Zustand, 
in welchem man das ganze Ovarium mehr oder minder dicht von kleineren -und groBeren 
Hohlraumendurchsetzt findet (vgL oben S. 763 u. 764). 

a) Klein­
zystische 
Degene­
ration. 

Von den groBeren Zystenbildungen sei folgendes ausgefUhrt: Das Kystoma serosum b)s!:~:~:,a 
simplex bildet einfache, bis KindskopfgroBe, manch:riJ.al aber weit bedeutenderen Umfang simplex. 
erreichende Zysten mit glatten Wanden, welche mit einem niedrigen Zy linderepi thel 
ausgekleidet sind. Der Inhalt besteht aus klarer, seroser, eiweiBhaltiger Fliissigkeit. Diese 
Zyste'n treten meist einseitig auf und sind gu tarti ge Tu moren_ 

Die eigentlichen Kystadenome stellen im Ovarium, wie in anderen Organen vielkam­
merige Tumoren dar,welche durch eine, oft enorme Erweiterung der Drusen eines 
Adenoms entstanden gedacht werden konnen. 1m allgemeinen gilt uber sie dasS. 212 
Gesagte, insbesondere auch die Unterscheidung in sog. gland ulare, mit glatter Innenwand 
versehene und in Papillen tragende Formen; daB zwischen beiden kein prinzipieller Unter-
schied besteht. wurde bereits seinerz;;m, erwahnli; wichtiger is;; daher viellicht eine andere 
Unterscheidung der hier in Betracht kommenden Tumoren, welche sich auf die Beschaffenheit 
ihres Inhalts grundet_ Bei den einen, welche man mit dein Namen Kystadenoma pseudomuci. 
nosum glandulare bezeichnet, findet sich als Inhalt eine fadenziehende, schleimige, 
seItener serase oder dickgallertige, mehr kolloidartige_ Masse, welche zum groBten Teil 
das Produkt einer Sekretion von seiten der Epithelie.n darstellt und vielfach auch 
abgestoBene, gequollene, vakuolisierte, in Degeneration begriffen&Epithelzellen_ einschlieBt; 
diese Masse enthalt konstant Pseudomuzin, ein Mukoid (S. 62), welches mit Saure eine 
reduzierende Substanz gibt, beim Sieden nicht gerinnt und zum Unterschied von echtem 
Muzin durch Essigsaure nicht gefallt wird (das sog. Paralbumin iilt ein Gemenge von Pseudo-

c) Kyst­
adenome. 

a) Kyst· 
adenoma 
pseudo­
mucino-

sum. 



b) Kyst­
adeu01ua 
serOSUffi. 
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muzin und EiweiB). Diese Form der Zystadenome kann enorme GroBenverhaltnisse 
erreichen; sie weist zumeist zahlreiche, vielkammerige Zysten auf; die einzelnen Zysten 
zeigen glatte Innenflache. 

Mikroskopisch sieht man eine einfache Lage hohen Epithels mit basal gelagerten Kernen 
und viel Schleim im zentralen Zeil der Zellen. Auch durchwandernde Leukozyten werden 
oft getroffen. Je nach der Beimischung sieht der Inhalt gelb, rot (Blut), braun etc. aus. 

Bei den anderen Formen, die man als Kystadenoma serosum bezeichnet, ist der Inhalt 
ein diinn-seroser und weist kein oder bloB Spuren von Pseudomuzin auf. 1m allgemeinen 

Fig. 794. 
Kystadenoma pseudomucinosum, von der Basis betrachtet. 

(Naeh Veit, I. c.) 
Die Hauptzyste ist naeh vollkommener Entleerung zu einem sehlaffen faltigen Saeke koIIabiert. Die Tube ist durch-einen alten 
entziindliehen Proze13 mit dem Ovarialkystom verwaehsen und am abdominalen Ende versehlossen. Unterhalb der Tube ein 

faustgro13es Zystenkonglomerat, das ebenso naeh innen, wie naeh aullen prominiert. 

gehoren die letztgenannten Formen den papillaren, zum Teil mit Flimmerzellen versehenen 
Kystomen an. Sie sind meist weniger groB als die vorhergehenden und einkammerig. 

Meistens bilden die Kystadenome des Ovarium rundliche Tumoren, deren Oberflache, 
soweit nicht Adhasionen mit der Nachbarschaft bestehen, spiegelnd glatt, fast transparent 
erscheint und oft einen eigentumlichen blaulichen, perlmutterartigen Glanz aufweist. Durch 
die Zusammensetzung aus zahlreichen kleinen Zysten' erscheint die Oberflache des ganzen 
Tumors meist grobhOckerig; in der Regel tritt die Mehrzahl der Zystenraume an Umfang 
gegenuber einer oder einigen Hauptzysten zuruck. 1m Innern der vielkammerigen Tumoren 
kommt es oft zu einer teilweisen Atrophie sich beriihrender Scheidewande, ja selbst zu einem 
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volligen Schwund dieser und zum Konfluieren der Hohlraume. Vielfach sind Reste 
atrophischer Scheidewande als leistenartige Vorspriinge in der Wand der einzelnen Zysten 
zu erkennen. Die Kystadenome konnen unter Umstanden eine enorme GroBe und ein Gewicht 
erreichen, welches selbst das des iibrigen Korpers ii bertrifft. Bei ihrem weiteren Wachstum 
wachsen die Zysten entweder vom Ovarium aus frei in die Bauchhohle hinein, entwickeln 
sich also in Form gestielter Tumoren, oder sie wachsen zwischen den Ligamenten weiter,' 
indem sie die Bauchfellduplikaturen entfalten; im letzteren FaIle spricht man von inter­
ligamentarem Wachstum; inbeiden Fallen geht das Ovarium selbst durch Druck­
atrophie mehr oder weniger friihzeitig zugrunde; es ist haufig noch in Form eines kleinen 
atrophischen Korpers oder auch gar nicht mehr aufzufinden. Bei den gestielten Zysten 
wird der Stiel von den Ligamenten des Ovariums, dem Ligamentum latum, dem Ligamentum 
ovarii proprium und dem Ligamentum suspensorium ovarii, sowie der Tube gebildet, welche 
aIle mehr oder minder gezerrt und gedehnt werden. 1st die Geschwulst so groB geworden, 

Fig. 795. 

Schnitt aus der Wand eines typischen Pseudomuzinkystoms (bei schwacher VergroBerung). 
(Nach Veit, I. c.) 

Die Hoh!riiume sind zum Teil noch mit dem (durch Alkohol g~.schrumpften) Pseudomuzin gefiillt, die kleinsten Riiume driisen­
iihnlich, die grolleren bereits zystisch dilatiert. Scheinbare m.d. wirkliche Papillen ragen in das Lumen hinein. Das Epithe! 

ist iiberall ein einschichtiges hohes Zylinderepithel. 

daB sie bn kleinen Becken nicht mehr Platz findet, so erhebt sie sich in die Bauchhohle, senkt 
sich aber nach vorn und tritt hierdurch ganz aus dem kleinen Becken heraus. Dabei findet 
eine Drehung in ihrem Stiele statt, welche in hochgradigen Fallen die Erscheinungen der 
sag. Stieltorsion hervorruft: starke venose Stauung durch Kompression der Venen Stie!-

torsion. 
mit Blutungen, ja selbst VerschluB von Arterien und mehr oder minder ausgedehnte 
Nekrosen. In den meisten Fallen wird indes die Ernahrung der Geschwulst auch dann 
noch durch die zahlreichen Adhasionen vermittelt, welche sich bereits zwischen ihr und 
der Umgebung entwickelt haben. 

Sehr haufig ~ind~t sich in Ovarial~ysten eine fettige p~gen~rat~on ihrer Ge~ebs- ~l::~~i:_e 
elemente; seltener 1st eme V er kalkung lhres Stromas, wobel blCh tells groBere und klemere rungen in 

Kalkplatten, teils rundliche Karper bilden (Psammokystome). Hie und da kommt es in den Zysten. 

den Ovarialkystomen zur Eiterung, namentlich bei den Tubo-Ovarialzysten (s. unten) 
und nach Punktiomm. 
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Besonders beim interligamentaren Wachstum einer Zyste werden die ubrigen in 

die Bauchfellfalten eingeschlossenen Organe, Uterus und Tuben, aus ihrer normalen 

Lage verdrangt, atrophisch und der Zyste mehr oder weniger innig angelagert . 

.. 4d· Es wurde eben erwahnt, daB die Ovarialzysten haufig durch Verwachsung mit anderen Bauch-

d haszonin eingeweiden oder mit der Bauchwand selbst verbunden sind. In den meisten Fallen kommen solche Ad-

er ys en. hasionen dadurch zustande, .daB durch die Reibung und die Kompression, welche die Zysten ausiiben, 

Epi theldefekte entstehen und die i hresEpi thels berau bte Serosa so verkle bt und dann verwachst. 

Sole he Verwachsungen entstehen ferner durch entzii.ndliche Prozesse an den Zystadenomen selbst, 

wie solche sich an Stieltorsion, Blutungen an der Oberflache der Zysten usw. anschlieBen. Die Adhasionen 

konnen so ausgedehnt und fest werden, daB der Tumor nicht mehr oder nur sehr schwer auslosbar ist. Sind ' 

Darmschlingen an der Zyste adharent, so kommt es bei Stieltorsion der letzteren manchmal auch zu einer 

Achsendrehung des adharen ten Darm teiles, so daB Ilues und die anderen Folgezustande der 

Achsendrehung dE'S Darmes hervorgerufen werden konnen (S. 551); endlich kommt es durch zufaIIige 

Ober­
fIiichen­

papillome. 

d) Tera­
tome. 

Fig. 796. 
Kystadenoma serosum (papillare). 

(Nach Veit, I. c.) 

/ 

oder auf traumatischen Wege erlolgende Eroffnung einzelner Zystenraumezu leichten Reizzustanden 

am Peritoneum. 
Ais weiterer Folgezustand tht.t bei manchenKystadenomen ein As zi tes auf, welcher durch zufallige 

Reizungen der Serosa, durchEroffnung von Zystenraumen und Austritt von Zysteninhalt in 

die Bauchhohle, vielleicht auch dureh,Stoffwechselprodukte zustande kommt, die aus der Zyste her 

resorbiert werden. 
Die sog. Oberflachenpapilliune entstehenmeist durch papillare Wucherungen an der Oberflache 

des Ovariums; das mehr oder minder vergroBerte Ovarifun kann hierdurch in eine blumenkohlartig 

aussehende Masse verwandelt werd~.n, ,die bis. FaustgroBe erreicht und im Innern vielfach selbst 

von Zysten durchsetzt ist,so daB Ubergange in echte zystische Geschwiilste zustande kommen. Die 

Oberflachenpapillome erzeugen relativ hauiig,Implantationsmetastasen und Aszites. Auch kommen 

sie einseitig, neben papillareD. Kystadenomen der anderen Seite vor. 

An die Kystadenomesinddie TeratoIDe (S. 243f.), des Ovariums anzureihen, insofern 

sie entweder wirklich zystiscbe TUIDoren sog. Dermoidzysten darstellen oder (seltener) 
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zwar solid gebaut sind, aber doch oft einzelne zystische Hohlraume enthalten. Fur 
Tumoren dieser Art, uber welche bereits im allgemeinen Teil das Wichtigste mitgeteilt wurde, 
stellen die Ovarien eine Pradilektionsstelle dar; die Tumoren sind angeboren, ent­
wickeln sich jedoch haufig erst von der Zeit der Geschlechtsreife ab zu starkerem Wachstum; 
meist sind sie einseitig, seltener doppelseitig vorhanden. Haufig sind sie auch mit Zysten­
bildung anderer Art (Kystadenome) verbunden und zeigen auch in ihnm klinischen Verhalteo 
mit solchen vielfache Analogien; es kommen auch an ihnen Verwachsungen, Stieltorsion, 
partielle Nekrosen etc. vor. Vgl. auch Fig. 289, 290, 291, S. 244f. In den Teratomen 
kann eine Gewe bsart alle anderen u berwuchern und so zuletzt mehr oder weniger 
allein bestehen, so ofters Schilddriisengewebe, als sog. Stru ma ova rii. Auch konnen die 
Teratome malign entarten und Metastasen hervorrufen. Alles Genauere S. S. 245. 

Dber die Prognose der Kystadenome wurde bereits im allgemeinen Teil das Wichtigste 
mitgeteilt; es sei hier noch einmal darauf hingewiesen, daB sie im allgemeinen keine malignen 
Geschwiilste sind, daB aber doch namentlich ihre pa pill are n Formen Trans plan tatio ns-

Fig. 797. 
Adenocarcinoma ovarii (papillare). 

Aus der Wand der Zyste an der Basis eines PapilienbiischeIs. Mehrschichtiges polymorphes EpitheJ. Wuchernng des Epithe Is 
zum Teil in driisenschlauchiihnIicher Formation, das Lumen des "Driisenschlauches" durch die Mehrschichtung des Epithels 

stark eingeengt bei a, fast vollkommen von Epithelien ausgefiillt bei b. 
(Nach Vei t, 1. c.) 

metastasen (S. 183) machen konnen, und oft eine Umwandlung in destruierende, ofters 
typisch karzinomatos gebaute Tumoren an ihnen eintritt. Dies gibt sich dann durch die 
Meerschichtigkeit des Epithelbelags, Veranderungen der Epithelien, Varia­
bilitat dieser und das Wuchern der Epithelien auch ins Zwischengewebe zu erkennen. 
Auch sarkomatose Wucherungen konnen sich in Kystadenomen entwickeln; namentlich 
gilt dies fur die Teratome (s. S. 246). 

Von dem Keimepithel ausgehenden Granulosazellstrangen und Schlauchen (Valtbart) ktinnen 
Tumoren entstehen, die man dementsprechend am besten als Granulosazelltumoren bezeichnet. 
Sie sind durch Bildung follikelartiger Zystchen mit Membrana granulosa imd Theca externa charakterisiert. 

ttbergang 
der Kyst­
adenome 
in Kar­
zinome. 

Bei dem sog. Pseudomyxoma peritonei handelt es sich in den meistenFalien urn Metastasen gal- Pseudo­
lertiger Kystadenome, indem wucherungsfahige Epithelien derselben mit dem Inhalt der ge- myxoma 
platzten oder etwa bei der Operation ertiffneten Zyste in die Bauchhtihle auf das Peritoneum gelangen peritonei. 
und hier zu Turnoren weiter wachsen, welche den Bau des primaren Tumors wiederholen. Oder aber es 
werden Schleimmassen nach Platzen eines Kystadenomapseudomucinosum auf das Peritoneum ausgesat 
und hier durch Bindegewebe abgekapselt. 

- Parovarialzysten. Vom Parovariumoder Epoophoron, einem kIeinen, kammartigen, zwischenParovariaI-
Tube und Ovarium im Mesosalpinx eingeschlossenen Ktirper, welcher aus mit FlimmerepitheI ausge- zysten. 

Schmaus-Herxheimer, Patho\ogische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 49 
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kleideten Kanalcjlen besteht und ein Rudi men t des W olffschen Korpers darstellt (S. 283 Anhang), 
gehen sehr haufig Zysten a us, welche durch· Erwei terung der 0 ben erwahn ten kleinen Gange 
zustande kommen. Selten erreichen sie eine erhebliche GroBe; die Parovarialzysten sind meist glatt, sehr 
schlaff und enthalten einediinne, serose Fliissigkeit; bei starkerem Wachstum umgreifen sie die Tuben; 
sie konnen auch bersten, ohne besondere Folgezustande zu hinterlassen. Sie kommen auch zu mehreren 
nebeneinander vor, wobei die Scheidewande- zwischen den einzelnenHohlraumen atrophieren und die 
letzteren zum Teil zusammenflieBen konnen; es sind gutartige Tumoren. 

Am Peritoneum der Tube kommen ofters zahlreiche glashelle, kleine Zysten vor, sog. Serosa­
zysten. Sie verdanken ihre Entstehung verlagerten bzw. entziindlich abgesprengten Serosadeckzellen. 

Karzinome. AuBer der Umwandlung zystischer Tumoren in destrnierende evtl. papilHire Tumoren 
(s. oben) i. e. Karzinom gibt es im Ovarium undzwar relativ haufig, auch solide, d. h. 
nicht zystische Karzinome; sie bilden bis kindskopfgroBe Knoten, welche einseitig oder 
doppelseitig auftreten; im letzteren FaIle handelt es sich auf der einen Seite vielleicht um 
Transplantationsmetastasen von dem anderen, primar ergriffenen Ovarium her (S. 183). 
Ihrer Struktur nach sind sie zumeist Adeno -Karzino me oder auch einfache indifferente 

Fig. 798. 
Diffuses Fibrom des Ovariums (1/2 nat. GroBe). 

(Nach jYeit, I. c.) 

zellreiche Karzinome. Bei Bildung runder Kalkmassen spricht man von Psammokarzi­
nomen (sehr selten). 

Mt~tahsta- Sekundare Krebsknoten kommen in den Ovarien von Karzinomen anderer Organe, 
ISC e b . 

Karzinome. esonders solcher des Uterus, des Magendarmkanals, der Mamma etc. her sehr hauhg 
und oft doppelseitig vor. Sie gelangen auf metastatischem Wege oder vom Peritoneum 
aus indie Ovarien. Metastasen von Gallertkarzinomen des Magendarmtraktus in den Ovarien 
stellen das dar, was man fruher als Kruken bergsche Tumoren bezeichnete. 

Einfache Einfache (nicht zystische) Adenomekonnen sich von verschiedenen der oben 
Adenome. (S. 765) angefiihrten Epitheleinsenkungen aus bilden. 
Fibrome, Von Bindesu bstanzgesch wulsten finden sich im Ovarium Fibrome, meist kleine, 
Sarkome. 

Myome, 
Angiome, 

Chon­
drome. 

f) Lage­
verande­
rungen. 

oft gestielte Knotchen, die haufig zu mehreren nebeneinander vorkommen, ferner Sarkome 
mit verschiedenen Zellformen. Viele der sarkomatos gebauten Tumoren gehoren indes den 
'I'eratomen (s. oben) an. Ferner kommen vielleicht auch Endotheliome vor. 

Von anderen Tumoren sollen Myome, Angiome, Chondrome (von kongenital versprengten 
Keimen her), erwahnt werden. 

f) Lageveranderungen. 

Lageveranderungen der Ovarien sind meistens sekundare Zustande und durch Zug 
narbigen Bindegewebes in der Umgebung (adhasive Perioophoritis), Tumoren oder 
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Verlagerung anderer Beckeneingeweide bedingt. Durch VergroBerung und Gewichts­
zunahme oder infolge von Dehnung und Erschlaffung ihrer Ligamente, wie dies z. B. nach 
Geburten vorkommt, konnen die Ovarien sich tiefer ins kleine Becken senken (Descensus 
ovarii). In seltenen Fallen sind Ovarien in Hernien, meist Inguinalhernien, verlagert, 
ein Zustand, welcher angeborell oder erworben vorkommt und im ersten FaIle wohl immer, 
im letzteren FaIle meistens die zugehorige Tu be mitbetrifft. 1m verlagerten Ovarium konnen 
s.~ch "sekundare Veranderungen, Zirkulationsstorungen, namen:tlich venose Stauung und 
Odem einstellen. 

B. Tuben. 

Descensus 
ovarii. 

B. Tuben. 

Zur Zeit der Menses findet man die Tuben hyperamisch, auch finden Blutungen aus Z~!kula­
ihrer Schleimhaut statt; pathologische starke Blutungen treten infolge von Tubar- stii~~:~n. 
schwangerschaft auf; fiber diese, sowie fiber den Hamatosalpinx s. unten (S.773). 

Eine Salpingitis kommt durch Fortleitung einer Entzfindung yom Uterus Entziin­
her oder durch das abdominale Tubenostium yom Bauchfell her (Peritonitis, Appen- dungen. 

a 0 " 

Fig. 799. 
Salpingitis (Pyosalpinx) gonorrhoica. 

Die Tube, verdickt und verlangert, mit dem Ovarium und dem Beckenbauchfell durch Verwachsungen verliitet, zeigt zwei­
lIlalige Abknickung - in der Mitte und in der Nahe des abdominalen Endes .. Von Filllbrien nichts zu sehen; das atretische ab­
dominale Ende a bildet·eine glatte Knppe, welcher nur wenige Reste von Adhasionen (m) anhaften. Ferner zeigt die Tube, be­
sou.ders in inrer isthmiscnen Halfte, rosenkranzartige Auftreibungen, welche jedoch, wie ein Durchschnitt lehrt, als korkzieher­
artige Windtingen aufzufassen sind (W). O~ Ovarium. i isthmisches Tubenende. a kleine Zystchen. (Nach Veit, I. c.) 

dicitis} zustande; seltenergreifen Entziindungsprozesse durch die Ligamenta lata auf die 
Eileiter fiber oder entstehen auf hamatogenem Wege; in der Regel ist die Salpingitis dop- S A~ut~. 
pelseitig. Man findet bei der akuten Salpingitis die Tube im ganzen geschwollen, ihre alpmgltlS. 
Wand aufgelockert und kongestioniert, am starksten die Mukosa. Das oft mehr oder minder 
ausgedehnte Lumen enthalt ein katarrhalisches, schleimig-seroses, in schweren Fallen 
auch ein schleimig-eiteriges oder rein eiteriges Sekret; in manchen Fallen zeigt sich . 
die Tubenschleimhaut sogar diphtherisch verschorft. Bei chronischer Salpingitis ~~fZ::::fn~: 
kommt es nicht selten zu wulstiger Verdickung der Schleimhaut, namentlich ihrer Falten, 
welche miteinander verwachsen konnen, so daB zwischen ihnen abgeschlossene Ausbuch-
tungen entstehen, ferner zu Verlangerung, Schiangelung und dadurch zu mehrfachen 
Knickungen der Tube. Bei tiefgreifender Zerstorung der SchIeimhaut und Tubenwand 
entstehen starke Narbenbildungen, ausgedehnte Verwachsungen der Tubenwande, 
ja selbst Obliterationen des Lumens und namentlich auch der abdominalen Tubenmiin-
dungen, wobei besonders auf gonorrhoischer "Basis die Fimbrien in die letzteren eingestfilpt Besonders 

d Al . h . U h d S I' .. . d' G h be' h I h auf gonor-wer en. s WIC tlgste rsac e er a pmgltls 1st Ie onorr oe zu zeIC nen, we c e yom rhoischer 
Uterus aus auf die Tuben fibergreift und von hier aus noch weitergreifen und die Ovarien Basis. 

49* 
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befallen kann. Bei der Gonorrhoe zeichnet sich der in den Tuben angesammelte Eiter, sowie 
die besonders um die GefaBe in der Tubenwand bestehende Infiltration durch reichlichen 
Gehalt an Plasmazellen, eosinophilen Leukozyten, Lymphozyten und Lympho­
blasten aus (nur selten in Form von Follikeln). Dazwischen liegen besonders bei frischer 
Gonorrhoe polynukleare Leukozyten, welche Gonokokken einschlieBen. Auch findet sich 
schon friihzeitig doppelbrechendes Fett. Besonders die Zellherde in der Schleimhaut 
bestehen oft ganz uberwiegend aus Plasmazellen, wenn auch im Lumen mehr Leuko­
zyten liegen. 

Von der Scheide aus konnen B.1kterien nach kunstlichem Abort, besonders bei Benutzung von 
Laminariastiften, in die Tuben gelangen und hier vorulJergehende Entzundungen bewirken. 

Auch konnen peripher beginnende Salpingitiden rechts sich an Appendizitiden anschlieBen. 

Fig. 800. 

Uterus mit doppelseitiger Hydrosalpinx und isthmischen Knoten. 
U Uterus. Hs Hydrosalpinx sinistra. Wand dieser Tube dicker als die der anderen Seite, Inhalt spiirlJch. Hd Hydrosalpinx 
dextra; von typischer Beschafienheit, ganz diinner Wand. Os und Od Ovarium sin. und dextr. A Anschwellungen am ab­
dominalen Tubenende. M Reste peritonitischer Adhiisionen. Ms subseroses Myom der hinteren Wand. Av verdickte Ala vespert. 

Si isthmische Knoten. CN"ach Kleinhans in Veit, 1. c.) . 

sa)~~~itiS. 1m AnschluB an eine Salpingitis entwickeln sich vielfach auch chronisch-entzund-
liche Vorgange am Peritonealuberzug der Tuben und in der Umgebung der letzteren 
(Perisalpingitis und Pelveoperitonitis); diese konnen ihrerseits wieder Umschnurungen 
der Eileiter durch narbige Bindegewebszuge, Kompression oder Adhasionen mit dem Uterus, 
den Ovarien oder der Wand des kleinen Beckens, Knickung der Tuben usw. zur Folge haben. 
Bei allen diesen entzundlichen Prozessen in und um die Tuben kann es zur Retention von 
Sekret, von Blut, oder von entziindlichem Exsudat und in der Folge zu partieller oder totaler 
sackformiger Ausbuchtung der Tuben kommen, Zustande, welche man als Sakto-

Sakto- salpinx zusammenfaBt und von denen wieder je nach dem Inhl1lte der Hydrosalpinx, 
salpinx. der Pyosalpinx und der Hamatosalpinx unterscheiden werden. 

Hydro- Eine Hydrosalpinx (Hydrops tubae, Fig. 800), d. h. eine Ansammlung dunn-
salpinx. b T b flussigen, serosen Inhalts innerhal der u e, entsteht auch an sonst normalen Eileitern, 

wenn das a.bdominale Ostium verschlossen ist (s. unten). In anderen Fallen ist die 
Entstehung des Hydrops auf eine kaiarrhalische Salpingitis zuruckzufiihren. Je nach 
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der Art der Exsudation ist der Inhalt des Sackes eine klare, zellarme Flussigkeit oder mehr 
oder weniger getrubt. Das sich innerhalb der Tube anhaufende Sekret erhalt haufig durch 
Blutbeimischung eine rotliche Farbe, die Ausdehnung der Tube betrifft namentlich deren 
Ampulle, wahrend der mediane Teil oft in die Lange gezogen oder auch geschlangelt ist; 
seine Wand zeigt haufig Faltungen, Duplikaturen und selbst Septierung. Der Umfang des 
Sackes kann FaustgroBe bis KopfgroBe erreichen. Die Schleimhaut erleidet schlieBlich 
eine A trophie, wird glatt und anamisch. In manchen Fallen erfolgt, wenn das uterine Ostium 
durchgangig geblieben ist, zeitweise ein AbfluB von Sekret durch den Uterus (Hydrops 
tubae profluens). Selten kommt es an dilatierten Tuben zur Perforation. 

Wird der Katarrh der Tubenschleimhaut zu einem eiterigen, (besonders bei Gonor­
rhoe s. oben), so geht der Hydrosalpinx in einen Pyosalpinx uber; mehr als bei dem ersteren 
droht hier die Gefahr einer Perforation, deren Folgen von den inzwischen ausgebildeten 
anatomischen Verhaltnissen der Umgebung (adhasive Pelveoperitonitis) abhangig sind. 
In manchen Fallen kann eine Eindickung oder selbst Verkalkung des Eiters eintreten. 

Durch Ansammlung von Blut in der Tube entsteht der Hamatosalpinx, welcher bei 
starkeren oder Ofter wiederholten Blutergussen ebenfalls zur Bildung groBer Sacke anffihren 
kann. Meistens gerinnt das Blut innerhalb der Tube nicht, dickt sich aber schlieBlich zu 
einer schmutzig-braunen, trockenen Masse ein; die in den ersten Stadien nicht selten ver-
dickte Tubenwand erleidet spater eine Atrophie und Verdunnung und kann durch erne utes 
Auftreten einer Blutung in die Tube oder durch Gelegenheitsursachen anderer Art, insbe-
sondere auch eine plOtzliche Entleerung einer gleichzeitig bestehenden Hama to metra 
(s. unten) und die damit verbundene Zerrung und kongestive Hyperamie der Tuben, durch 
Traumen etc. zur Perforation gebracht werden. Nicht selten ist die Blutung in die Bauch-
hOhle so heftig, daB sie die Gefahr eines Verblutungstodes bedingt. In anderen Fallen schlieBt 
sich die Bildung einer Haematocele retro- oder ante-uterina (s. unten) an. 

Besonders zu erwahnen ist noch die Salpingitis nodosa isthmica oder interstitialis, eine 
Form chronischer Salpingitis, welche mit Epithelwucherungen in Form von Gangen und Zysten in die 
Muskularis und Hypertrophie dieser einhergeht. 

Pyo· 
salpinx 

Hamato­
salpinx. 

Eine Atresie des uterinen Ostiums der Tuben kommt angeboren vor und bedingt dann Sterilitat; Atres!edes 
~inseitiger yerschluB diese.s Os~iums kann z~. Extrauterin~raviditat Veranl~ssung geben. Auch ~~~f~~~. 
III spaterer Zmtkanndurchobh tenerende Entzundungen, Klllckung, Umschnurung oder Falten-
bildung ein AbschluB des Tubenlumens gegen den Uterus hin stattfinden; doch kommt es bloB bei gleich-
zeitigem VerschluB des abdominalen Ostiums zu den oben erwahnten Retentionszustanden. 

Bei angeborener Atresie der Genitalwege, VerschluB des Hymens, der Scheide oder des Mutter­
mundes bildet sich nicht selten ein Hamatosalpinx neben Hamatometra resp. Hamatokolpos 
(s. unten). 

Von allen Teilen des weiblichen Genitalapparates sind die Tuben am haufigsten Sitz ~~l~~~~ 
einer Tuberkulose; haufig sind sie allein, und auch bei ausgebreiteter Tuberkulose des weib-
lichen Genitaltraktus fast immer am starksten, ergriffen. In einem Frfihstadium konnen 
Veranderungen der Tubenwand noch fehlen und sich Bazillen im Sekret finden (bazillarer 
Katarrh). Spater ergreift die Tuberkulose die Wandung der Tube. Man findet dann bei 
der tuberkulOsen Salpingitis die Tuben a ufgetrie ben und in ihren Wanden verdickt, 
nicht selten auch geschlangelt und varikos rosenkranzartig gewunden, mit mehr oder 
weniger zahlreichen grauen oder verkasenden Knotchen besetzt. Die Tuben werden 
uberaus viel dicker als normal; beim ErOffnen der Tuben zeigt sich ihrLumen mit kasigem 
Eiter oder eingedickten Kasemassen angeffillt. Die Innenflache derWand zeigt ahnliche 
Veranderungen, wiesie auch bei Tuberkulose anderer Schleimhaute vOEhanden sind: diffuse, 
entzfindliche Infiltration und Schwellung der Schleimhaut, mehr oder~.i¥eniger ausgedehnte 
Geschwursbildung neben umschriebenen, verkasenden Knotchen. In den Anfangsstadien 
und bei miliarer Tuberkulose sind letztere allein vorhanden. Zwischen den tuberkulosen 
Massen findet man Ofters die Schleimhautepithelien bis zu ganz adenomartigen Bildel'll 
gewuchert (Fig. 801). Wie auch bei anderen chronischen Entzfindungen entstehen vielfach 
Adhasionen der Eileiter mit benachbarten Organen, besonders den Ovarien, dem Uterus, 
dem Rektum, selbst mit dem Wurmfortsatz oder anderen Darmteilen. In solchen Fallen 
kommt es durch VerschluB des abdominalen Ostiums und weitere Ausdehnung der Tube 
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gleichzeitig zur Bildung eines Pyosal pinx, welcher wieder zur Perforation in die Beckenhohle 
oder in abgeschlossene Hohlraume der letzteren fUhren kann (s. oben). 

Fur die Genese der Tubentuberkulose und damit der Tuberkulose des weiblichen 
Genitalapparates uberhaupt kommt vielleicht in seltenen Fallen - nicht sicher bewiesen -
eine Infektion durch den Genitaltraktus (durch tuberkelbazillenhaltiges Sperma), 
auf jeden Fall weit haufiger die Fortleitung eines tuberkulosen Prozesses vom 
Bauchfell her und endlich die hamatogene Entstehung in Frage. Fur weitaus die Mehr­
zahl der Fane ist die letztgenannte Infektion der Genitalien auf dem Blutweg als hamato­
gene Atlsscheidungstuberkulose am wahrscheinlichsten, und zwar erkranken in erster 
Linie die Tuben; von diesen aus kann durch das herabflieBende Sekret die Schleimhaut 
des Uterus und der Vagina infiziert werden, oder die eben genannten Teile erkranken selb­
standig auf hamatogenem Wege. Ihrerseits fUhrt die Tubentuberkulose zur Infektion 

Fig. 801. 
Tuberkulose und adenomatose Wucherung der 

Tube. 
Tuberkel mit RiesenzelIen bei a. bei b Drusenwuche­

rungen. 

J 

Fig. 802. 
TuberkulOse Tube (ca. 5/4 der nat. GroBe). 
Die Tube ist stark geschlangelt. der Serosauberzug 
gerotet nnd mit zahlreichen Tuberkeln (8 T) bedeckt. 
Die Fimbrien geschwolIen nnd stark gerotet, schlagen 
sich zum Teil uber den Tubenrand "uruck (F). 

J isthmisches Tubenende. 
Nach Veit, Handbnch der Gynakologie. Wies­

baden, Bergmann. 2. Aufl. 

des Peritoneums. Die Tuberkulose der weiblichen Genitalorgane ist relativ haufig; Hypo­
plasie des Genitaltraktus, vielleicht auch chronisch-entzundliche Prozesse an 
ihm scheinen die Entstehung der Tuberkulose zu begunstigen. 

Rupturen der Tuben sind zumeist auf Tubargraviditat zuruckzufUhren (s. dort). 
Primare Neubildungen treten nur selten an den Tuben auf; es kommen Fibrome, 

Myome, Lipome und Sarkome vor. In der Schleimhaut finden sich manchmal pa­
pillare Wucherungen, welche vielleicht den Ausgangspunkt ffir Karzinome bilden 
konnen. 

Sehr haufig werden dagegen die Tuben in sekundarer Weise durch Tumoren der 
Nachbarschaft in Mitleidenschaft gezogen, kom primiert, gezerrt und gedehnt oder, 
wenn es sich um bosartige Tumoren handelt, auch destruiert. Die Tuben konnen von 
sekundaren Tumoren, auBer durch direkte Kontinuitat oder auf dem Lymphwege, auch 
durch Implantation, sei es peritoneal, sei es mukos, befallen werden. 

Die sehr haufig vorkommende sog. Morgagnische Hydatide, welche vom Mul­
lerschen Gange aus entsteht, bildet bis uber erbsengroBe, meist gestielt einer Fimbrie 
aufsitzende Blaschen. 
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Sog. Tuboovarialzysten, bei denen das Fimbrienende der Tube mit dem Ovarium ver­
klebt oder verwachsen ist, kommen z. B, dadurch zustande, daB bei einer hydropischen 
Tubenzyste (s. oben) das Ovariu m mit in die Zystenwand einbezogen wird, in welcher 
es einen verhaltnismaBig unbedeutenden Bestandteil bildet. Man findet bei diesen Gebilden 
eine dem Uterus anliegende, kugelige oder eifOrmige Hauptzyste, an deren 'Oberflache, und 
zwar ziemlich scharf abgesetzt, ein Schlauch entspringt, der, sich allmahlich verjiingend, 
in das uterine Tubenende ubergeht, so daB eine ausgesprochene Retortenform entsteht. Die 

Fig. 803. 
Tuboovariala bszeB, teilweise intraligamentar. 

Nach Amann. 

Hauptzyste entspricht der erweiterten Ampulle und dem stark ausgedehnten Infundibulum 
der Tube; die auBerlich sichtbare Einschnurung kommt dadurch zustande, daB nur das yom 
Peritoneum nicht fixierte, abdominale Ende der Tube sich halbkugelig ausdehnen kann 
und sich dadurch gegen den yom Bauchfell fest umschlossenen, weniger ausdehnungsfahigen 
medianen Anteil scharf absetzt. In Tuboovarialzysten kann auch eine Extrauterin­
schwangerschaft eintreten; auch kann sich ein Karzinom in ihnen entwickeln. Ferner 
werden sie durch Vereiterung zu Tuboovarialabszessen. 

C. Uterus. 

Tubo­
ovarial­
zysten. 

C. Uterus. 

Der Uterus weist in den verschiedenen Lebensperioden und Funktionszustanden Ver-
ein sehr wechselndes anatomisches Verhalten auf. Der f<Hale Uterus (der Uterus der ~~~~rfe~ 
reifen Frucht) ist von walzenformiger Gestalt, ca. 25 cm lang; Cervix und Corpus uteri sind wenig d~s Uterus 
voneinander abgesetzt, letzteres bloB halb so lang als der Cervix, dunn; die Plicae palmatae reichen sch~eX~~~n 
bis an den Fundus. Wahrend des kindlichen Alters bis zur Pubertat (infantiler Uterus) AI,ters­
nimmt das Corpus uteri erheblich an Lange zu, setzt sich deutlicher von dem Cervix ab und zeigt perlOden. 
dann eine flache, dreieckige Hohle; die Plicae palmatae bleiben bloB im Cervikalkanal erhalten. 
Zur Zeit der geschlechtlichen Reife zeigt der Uterus ein starkes Wachstum, besonders in 
seinem Korperteile; der virgin ale ges chlech tsreife Uterus zeigt den Cervix immer noch starker 
ausgebildet, etwa halb so lang, wie den Korper, der Cervikalkanal ist durch das Orificium internum 
scharf von der Korperhohle abgesetzt; das Orificium externum stellt einen glatten, querovalen 
Spalt dar. Die MaBe betragen etwa in der Hohe 6-9 cm; Wanddicke 1-1,5 cm; Breite (zwischen 
den Tuben) 4-5 cm. 

Man untersqp.eidet am Uterus meist nur das Corpus und den Cervix; doch ist es besser, als dritten Normale 
Teil und zwar am Ubergang der beiden genannten ineinander, noch den Isthmus (Aschoff) abzugrenzen. Anatomie. 
Der Kanal ist in diesem Isthmus am engsten; seine Schleimhaut entspricht fast ganz der des Corpus uteri. 
Der Isthmus ist deshalb wichtig, weil er in der Schwangerschaft bei der Bildung der Plazenta unbeteiligt 
bleibt und zum sog. in der Geburtshilfe wichtigen un teren U terins eg men t wird. 
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Die normale Uterusschleimhaut (Fig. 804), welche direkt, ohne eigene Submukosa, der Uterus­
muskulatur aufliegt, hat im Kiirper und in dem Cervix einen etwas verschiedenen Bau. Die Mukosa des 
Korpers besteht aus einem ziemlich lockeren, netzfiirmig angeordneten Bindegewe be, das von reich­
lichen, rundlichen Zellen, BOg. "Zwischenzellen", durchsetzt ist und einen Belag von flimmernden 
Zylinderzellen an der Oberflache tragt; sie enthiilt femer ziemlich reichliche, mit einem ebenfalls flim-

,. 

d 

Fig. 804. 
Nach Hitschmann und Adler, Monatsschrift f. Geb. u. Gyn., Bd. 26. 1907. 

tlberslchtsbHder, die verschiedenen Phasen der zyklischen Wandlung der Uterusschleimhaut darsteIIend: a PostmenstrueIIe 
Schleimhaut (1. Tag) nach der Menstruation Driisen gestreckt, enger, b Schleimhaut im IntervaII, Driisen Ieicht geschlangelt, 
welter. c PramenstrueIIe Schleimhaut (kurz vor der Periode), Scheidung in Compacta und Spongiosa, Driisen weit, buchtig. 
Reichlicher Schleim in den Driisen. d Menstruation (3. Tag), SchleimhautoberfIiiche fehlt, Driisen koIIabiert, nur links oben 

noch eine Driise von priimenstruellem Charakter. 
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mernden Zylinderepithel ausgekleidete, einfache oder auch gabelig geteilte Driisen; ihre Dicke betragt 
etwa 1 mm. Die den Cervikalkanalauskleidende Schleimhautist mehr der bfaserig undenthaltazinose 
Driisen, welche den glasigen Cervikalschleim liefern. Die AuBenseiteder Portio ist von geschichtetem 
Plattenepithel iiberkleidet. 

Fig. 805. 
Priimenstruelle Kongestion der Uterusschleimhaut. Starke Fiillung der Kapillaren, zum Teil schon Blut­

austritte. Vergr. 75. 
Nach Sellhei m, Physiologie der weiblichen Geschlechtsorgane, in Nagels Handbuch der Physiologie, II. Rd., I. Halfte, ent­

nomIneD. 

Der Uterus macht bei menstruierenden Frauen vierwochen tHche periodische Veriinde­
rung en durch, welche man kennen muB, um nicht fiilschlich Veranderungen pathologischer Art anzunehmen. 
Vor der Menstruation kommt es zur Schwellung der Schleimhaut mit VergroBerung ihrer ZeIlen, der 
Epithelien - mit starker Schleimbildung -, wie der Zwischenzellen. Letztere vergroBern sich so stark, 

Fig. 806. 
Menstruierende Uterusschleimhaut. Aufbrechen der subepithelialen Hiimatome (*). Blutung in der Cavum 

uteri. Vergr. 75. 
Nach Sellhei m, l. c. 
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daB sie durchaus deziduaahnlich werden. Die Driisen gehen ebenso wie die Zellen eine solche Volumen­
vergroBerung ein, daB sie seitliche Buchten etc. treiben mussen, pramenstruelle Periode. Die Driisen­
veranderung ist am deutlichsten in der mittleren Schicht der Schleimhaut (sog. Spongiosa), welche. 
sich jetzt in drei Schichten, je nach dem Gehalte an Drusen, scheiden laBt. Der Hohepunkt dieser Periode 
ist erreicht, wenn es zur Menstruation kommt. 

Vorgiinge Zur Zeit der Menses ist der Uterus kongestioniert, vergroBert und sukkulent, seine Schleimhaut 
d wa~rend erscheint stark seros, blutig durchtrankt und aufgelockert, bis zu 7 mm verdickt; durch in die Mukosa 

er enses. stattfindende Blutaustritte wird stellenweise das Epithel <;I;er Innenflache vorgewolbt, selbst 
kappenformig abgehoben und durchbrochen; es entleert seinen UberfluB an Schleim, der in der Periode 
zuvor gebildet wurde; es findet keineswegs stets ein ausgedehnter Epithelverlust statt, vielmehr legt sich 
das abgehobene Epithel, nachdem das Blut durchgetreten ist, oft der Schleimhaut wieder an. Stets aber 
gehen zahlreiche Zellen in den Drusen zugrunde, und einige Tage nach der Menstruation finden reichliche 
Regenerationsvorgange statt. Das in der Schleimhaut bleibende Blut wird wieder resorbiert. Diese 
Peri ode stellt die sog. postmenstruelle dar. Es folgt darauf eine Ruheperiode, sodann beginnt der 
Zyklus von neuem. Der Cervix beteiligt sich an dem ganzen ProzeB durch vermehrte Schleimsekretion. 

Gravider Die GroBenzunahme des graviden Uterus beruht auf Hypertrophie seiner Muskelfasern (bis zum 
Uterus. fiinffachen in der Breite und zum sieben- bis elffachen in der Lange.) 

1. Endo­
metrium. 
a) Zirku­
lations-

Der Uterus kann im spateren Leben auf einer der genannten Entwickelungs­
stufen stehen bleiben: Uterus foetalis, resp. Uterus infantilis; oder er kann auch einseitig 
in allen seinen Verhaltnissen eine geringere Entwickelung aufweisen. Der Uterus me m br an a­
ceus bildet nur eine hautige, diinnwandige, platte Tasche. AIle diese Zustande geh6ren zur Hyp 0-

plasie des Uterus. 

1. Endometrium. 

a) Zirkulationsstorungen u. dgl. des Endometrium. 
stiirungen. 

Menor- Besonders starke Menses, welche als Menorrbagien bezeichnet werden, treten bei ver-
rhagien. schiedenen allgemeinen und lokalen Erkrankungen auf: bei Anamie, Chlorose, Endometritis 

und Metritis, Tumoren des Uterus etc. 
:e~~~- Als Dysmenorrboea membranacea bezeichnet man Menstruationsanomalien (des-

me~bre:na- h~lb s~ll diesc .. Erkrankung we~n auch nicht direkt z~ d~n Zirkulationsstorungen gehOrig 
cea. hler mIt angefiihrt werden), bel denen groBere, aus Flbrm oder zusammenhangenden 

Lagen von Uterusschleimhaut bestehende Membranen (Decidua menstrualis) 

Fig. 807. 
Decidua menstrualis bei Dysmenorrhoea membranacea. 

Deckepithel und Uterindriisen; Stratum proprium mit etwas vergroJ3erten, reichlich mit Leukozyten durchsetzten Zellen. 
(Nach Amann, 1. c.) 
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ausgeschieden werden; in manchen Falle\l wird selbstdie ganze Uterusmukosa in einem 
Stuck, und zwar in Form eines dreizipfeligen Sackes ausgestoBen, welcher noch deutlich 
die Tubenmiindungen erkennen laBt. Die ausgestoBenen Schleimhautfetzen zeigen sich bei 
der mikroskopischen Untersuchung aus Drusen und einem bindegewe bigen Stroma 
zusammengesetzt, welches oft sehr reichlich groBe, deziduazellenahnliche Gebilde 
aufweist; doch sind die letzteren hier nicht so zahlreich vorhanden, wie in der Decidua gravi­
ditatis (s. unten). Man bezeichnet den ProzeB auch als Endometritis exfoliativa. Die 
Membranen konnen auch Plattenepithel enthalten-uPd der Portio und der Cervix entstammen. 

Stauungshyperlimie am Uterus findet sichbei allgemeinen ZirkulationsstOrungen Stauung~-
. 1 k 1 U h t d iI' h L .. d . d K . k hyperamIe. Wle aus 0 a en rsac en, un er. enen namen Ie ageveran erungen un mc ungen 

der Gebarmutter, Prolaps dieser, Verlegung der abfuhrenden Venen, besonders Kompression 
des Plexus uterinus durch Tumoren oder narbige Prozesse im Parametrium, eine wichtige 
Rolle spielen. Durch die venose Blutuberfullung wird der Uterus vergroBert, livid verfarbt, 
seine Schleimhaut dunkel gerotet; in der Vaginalportion des Uterus und ihrer Umgebung 
kommt es manchmal zur Ausbildung von Phle bektasien, so bei Prolaps oder zur Zeit 
der Schwangerschaft. 

Nicht menstruelle Blutungen aus dem Uterus werden als Metrorrhagien bezeichnet; Metror-
rhagien. 

es treten solche bei venoser Stauung (s. unten), im Gefolge von allgemeinen Infektions-
krankheiten und von Intoxikationen (Phosphor), bei hamorrhagischen Diathesen, 
sowie bei Entzundungen des Endometriums auf. Eine wichtige und haufige Ursache 
von Blutungen aus dem Uterus stellen die Zustande dar, welche als chronische Metritis 
zusammengefaBt werden (s. unten). Ferner kommt es vielfach zu Blutungen bei Tumoren 
des Uterus, wobei die Ramorrhagie aus dem Tumor selbst oder aus der umgebenden, konse-
kutiv veranderten Mukosa erfolgen kann, endlich bei Gewe bszerstorungen im Uterus, 
Verletzungen desselben etc. 

Bei alten Frauen mit atrophischem Uterus tretenmanchmalausgedehnte hamorrhagische Durch­
setzungen der Mukosa und zum Teil selbst der Muskulatur ein, welche zur Nekrose der blutig infar­
zierten Partien ftihren und als A poplexia uteri bezeichnet werden; sie werden auf atherosklerotische 
Veranderungen der BlutgefaJ3e des Uterus zuriickgefiihrt (vgl. unten bei chronischer Metritis). 

Die Atherosklerose tritt im Uterus an den Arterien besonders friihzeitig - vor allem nach 
Geburten - auf. Sie zeigt sich besonders in hyaliner En tar tung der Media und In ti ma, mit Bildung 
enormer Mas~m elastischer Fasern um die GefaJ3e. Spater verkalkt die Wandung haufig. 

b} Entziindungen des Endometriums. 

Die akute Endometritis geht mit Kongestion, Sukkulenzund Auflockerung der Schleim­
haut einher, welche dabei erheblich verdickt und meist von kleineren und groBeren Blutungen 
durchsetzt erscheint. Dabei ist eine vermehrte Absonderung eines schleimigen, mehr 
oder weniger eiterig getrubten,meistens blutig tingierten Sekretes vorhanden. Mikroskopisch 
findet man die Epithelien der Oberflache und der Drusen in Trubung oder fettiger 
Degeneration, vielfach in Abschuppung, ferner die Mukosa kleinzellig infiltriert; 
in den Drusenlumina und im Innern der Uterushohle zeigen sich reichliche in Schleimmassen 
eingebettete Leukozyten, Epithelien und rote Blutkorperchen; doch sind die Befunde in 
den einzelnen Fallen verschieden, indem bald die Kongestion und Blutung, bald die Erschei­
nungen der gesteigerten Sekretion und katarrhalischen AbstoBung der Epithelien uberwiegen. 

Eine akute Endometritis schlieBt sich manchmal an eine Menstruation an_ 
Vielfach ist selbst die Grenze zwischen besonders starker Kongestion zum Uterus - wie 
eine solche unter verschiedenen Verhaltnissen bei den Menses vorkommt - und entzund­
lichen Prozessen der Schleimhaut schwer zu ziehen. Sehr haufig ist eine Endometritis gonor­
rhoischen Ursprungs und stellt sich dann meist in Form eines heftigen eiterigen Katarrhs 
der Schleimhaut, besonders des qervix dar; des weiteren schlieBt sie sich an zuruckgebliebene 
Plazentarreste besonders nach Abort an; endlich trifft eineoft mit starker Blutung 
einhergehende und in eine Endometritis ubergehende Kongestion im Verlaufe vieler aku ter 
InfektionskrankhEiiten auf, bei Typhus, Cholera, Pneumonie, Influenza, Pocken, Schar­
lach u. a. (Dber die puerperale Endometritis s. unten.) Rier wie bei Atzungen u. dgl. des 

Apopiexia 
uteri. 

Athero­
skicrose 

der 
Uterus­
gefiiBe. 

b) Ent­
zlindungen 
des Endo­
metriums. 

Akute 
Endo­

metritis. 
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Pseudo- Uteruskavums kann es auch zu diphtheritischer, pseudomembranoser Endometritis membra-
nose Endo- kommen. 
c:etr~ti~ Die als chronische Endometritis bezeichneten Erkrankungen stellen teils Ausgange 
1~~~~ e akuter, namentlich puerperaler oder gonorrhoischer Affektionen dar, teils treten 

metritIs. sie allmahlich und ohne nachweisbare besondere Ursache als Begleiterscheinung beiverschie­
denen anderweitigen Erkrankungen des Uterus auf, bei Tumoren desselben, bei 
Metritiden, Stenose des Cervikalkanals, Lageveranderungen und Knickungen der 
Gebarmutter, sowie bei Erkrankungen der Uterusadnexe (der Ovarien, Tuben 
oder Ligamente), endlich vielfach bei allgemeinen Konstitutionskrankheiten und 
Bluterkrankungen, bei allgemeiner venoser Stauung infolge von Herzfehlern etc. 
An ihrem Zustandekommen sind jedenfalls vasomotorische und nervose Einflusse 
mitbeteiligt. Je nach der Dauer und dem Stadium der Erkrankung findet man auch hier 
die Uterusmukosa in einem Zustande mehr oder weniger hochgradiger Hyperamie und ent-

Hyper­
plastische 
Prozesse. 

Plasma­
zellen. 

Fig. 808. 
Endometritis corporis. Hypertrophie der Driisen (¥). 

(N~ch A mann , I. c.) 

ziindlicher Schwellung, die mit stark 
erhohter Sekretion verbunden sind. 
Auch Blutungen in die Schleimhaut 
und Pigmentierung dieser sind hau­
fige Befunde. Besonders aber treten 
hyperplastische Erscheinungen 
an der Schleimhaut in den Vorder­
grund (Fig. 808). 

Die Zellen des Interstitiums 
werden bei der Endometritis sehr 
groB (zum Teil deziduaartig) und 
sehr zahlreich. Zwischen diesen 
groBen Zellen liegen Rundzellen , 
nicht selten auch in Form von Fol­
likeln, oder auch polymorphker­
nige Leukozyten vereinzelt oder in 
kleinen Haufen. Plasmazellen fin­
den slch meist in groBerer Menge, 
was bei der Diagnosenstellung der 
Endometritis von Wichtigkeit ist, da 
man sonst entziindliche Vorgange 
leicht mit einfach hyperplastischen, 
wie sie im Zyklus der Menstruation 

dem pramenstruellen Stadium entsprechen, verwechselt. Plasmazellen sind meist sehr 
beweisend fur wirkliche Entzundung, doch soll man sich nicht allein auf sie 
verlassen. 

Bei Beurteilung der Endometritis muB stets das Stadium der periodischen Schwankungen des 
Uterus (s. oben) in Betracht gezogen werden. Sonst wird gar manches als Endometritis bezeichnet, was 
physiologisch ist. 

Ausgange. Als schlieBlicher Ausgang stellt sich in vielen Fallen eine Atrophie der Schleim-
h aut ein, wobei die Drusen mehr und mehr schwinden und die Oberflachenepithelien niedrigere, 
mehr kubische Formen annehmen, stellenweise selbst ganz zugrunde gehen konnen (Fig. 809). 
Das Interstitium erleidet eine narbige Schrump'fung und die Mukosa wird verd1!nnt, 
blaB, derb, induriert. Durch narbige Verwachsung gegenuberliegender ulzerierter Wand­
stellen kann eine partielle oder selbst totale Obliteration des Uteruslumens eintreten. 
In einzelnen Fallen wurde auch ein Ersatz des Zylinderepithels durch Plattehepithel 
konstatiert, welches selbst eine Verhornung eingehen kann (Psoriasis uteri). Bei der 
chronischen Endometritis treten wie schon erwahnt besonders hyperplastische Wuche-

d~::'~~ rung en in den Vordergrund, wobei entweder vorzugsweise die Drusen oder vorwiegend 
U~~t\~t~r- das interstitielle Bindegewebe betroffen sein konnen. Es werden je nach dem Vor­
Formen. wiegen der drusigen oder interstitiellen Wucherung glandulare und interstitielle Formen 
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der hyperplastischen Endometritis unterschieden. Die Drfisen erfahren dabei eine 
VergroBerung, namentlich VerHingerung und werden hierdurch oft geschlangelt 
und korkzieherartig gewunden, so daB sie auf Schnitten durch die Schleimhaut sage­
formig gezackt erscheinen (Fig. 808); vielfach zeigen sie auch Ausbuchtungen und Ver­
zweigungen sowie oft in das Lumen hineinragende papillare Wucherungen. 

?~ese Wucherun~en konnen un~er Umstanden so. hohe Grade err~ichen - Endo- !~~i1is 
metntls glandulans hyperplastlca -, daB formhch geschwulstartlge Wucherungen glandularis 

zustande kommen, welche bald mehr umschriebenen Adenomen (s. unten) gleichen, bald p~~~t~~~ 
sich in diffuser Ausdehnung fiber die Innenflache des Uterus erstrecken, nicht selten auch lnnd 
polypos gestieIt sind. Man spricht dann von einer Endometritis fungosa oder poly- poyposa. 

posa. Sehr oft ist der ProzeB mit Bildung kleinerer und groBerer Zysten verbunden; auch 
die polyposen Hervorragungen sind des ofteren aus zystisch erweiterten Drusen zusammen-
gesetzt. 

In manchen Fallen findet man das Stroma der gewucherten Uterusschleimhaut mehr Endo­

oder weniger dicht von dezidualen Zellen durchsetzt, welche sich von den ubrigen d~r~~!lfs. 

Fig. 809. 
Atrophierende Endometritis. 

Bildung von induriertem Bindegewebe, Schwund der Driisen und des Oberflachenepithels. 
Nach Doderlein, in Veits Handb. d. Gyn. Bd. II. 

Bindegewebszellen der normalen und der entziindeten Uterusschleimhaut schon durch ihre 
bedeutendere GroBe, ihren groBen, hellen Kern und durch ihre manchmal epithelahnliche 
Zusammenlagerung unterscheiden: Endometritis decidualis. Der ProzeB kommt nament­
lich im AnschluBan Aborte zur Ausbildung, und dann handelt es sich um persistierende 
Elemente einer echten Dezidua, welche anstatt sich zUrUckzubilden, in Wucherung geraten 
und auch die iibrigen Schleimhautelemente zur Proliferation anregen. Doch konnen sich 
auch som,t aus den interstitiellen Zellen der Uterusschleimhaut bei Endometritis ganz dezidua­
artige Zellen bilden. 

Dber die Endometritis exfoliativa s. S. 779. 
Die Schleimhaut des Cervikalkanals und die AuBenflache der Portio cervicalis 

nehmen in vielen Fallen an den chronisch-entziindlichen Veranderungen teil; als Eingangs­
pforle fUr die Entzundungserreger ist die Cervikalschleimhaut vielfach sogar in erster Linie 
beteiligt, wahrend die hauptsachlich durch zirkulatorische oder nervose Einflusse unterhal­
ten en Hyperplasien der Uterusschleimhaut (s. oben) oft am inneren Muttermund abschneiden. 
Auch der Cervikalkatarrh ist durch entziindliche Rotung und Schwellung der Schleimhaut 
mit zellig-seroser Durchtrankung sowie durch vermehrte Schleimsekretion ausgezeichnet; 
daneben bestehen auch hier lebhafte Wucherungen an den Drusen und im interstitiellen 

Cervikal­
katarrh. 
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Bindegewebe. Eine besondere Eigentumlichkeit der Cervikalschleimhaut besteht darin, 
daB sehr haufig in ihren tieferen Lagen Abschnurungen der gewucherten Drusen 
stattfinden, welche sich zu kleinen, mitSchleim oder eiteriger Masse gefiillten Reten­
tionszysten erweitern; sie stellen in vielen Fallen die als Ovula Nabothi bekannten 
Ge bilde dar. 

Ektropion. An der AuBenflache der Portio cervicalis sind das Ektropion und die sog. 

Erosionen. 

Papilliire 
und 

folikuliire 
Erosion. 
Polypen. 

c) Infek­
tii:ise Gra­
nulationen 
des Endo­
metrinms. 

Tuber­
kulose. 

Syphilis. 

Erosionen die wichtigsten Vorkommnisse. EinEktropion (Umstulpung der Mutter­
mundslippen nach auBen) kann nach Einrissen an dem Cervix dadurch zustande 
kommen, daB das Orificil,lm externum stark zum Klaffen kommt, und dadurch die Cervikal­
schleimhaut nach auBen evertiertwird )(r.azerationsektropion); oder das Ektropion 
entsteht dadurch, daB die Eversion der Schleimhaut des Muttermundes durch entziindliche 
Schwellung oder durch neoplastische Verdickung derselben eintritt, oder durch ringsum 
wirkenden, nach oben gerichteten Zug am ScheidengewOlbe, wie er namentlich bei Prolaps 
und Retroflexio uteri eintreten kann. 

Unter Erosion versteht· man eigentumliche, dunkelrot ge£arbte, £eucht­
glanzende, etwas une bene Stellen an der Portio, welche sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung dadurch charakterisieren, daB sich in ihrem Bereich statt des nor­
malerweise die Portioschleimhaut uberziehenden Plattenepithels eine Lage 
von einschichtigem Zylinderepithel vorfindet; d. h. diese gewohnlich als "Erosion" 
bezeichnete Veranderung stellt schon ein spateres Stadium dar, in dem bei Heilung eines 
entzundlichen Oberflachendefektes (eigentliche Erosion, kleines Ulcus, der anderer 
Schleimhaute entsprechend) das Zylinderepithel atypisch gewuchert ist. Es kommen ent­
sprechende Stellen offenbar oft ange boren vor ("ange borene histologische Erosion"). 
Sehr haufig findet man an Erosionen starke Wucherungen des Zylinderepithels 
und der Cervikaldrusen, welche oft tief in das Gewebe eindringen und nicht selten sogar 
bis in die Muskulatur hineinwachsen; durch sehr zahlreiche, tief greifende Einsenkungen 
von Drusen und papillare Wucherungen des dazwischen liegenden, entziindlich infiltrierten 
Schleimhautgewebes kann die Erosion eine zerkluftete, papillare Oberflache erhalten, man 
spricht dann auch von papillarer Erosion; durch zystische Erweiterung der neugebildeten 
Drusen entsteht die follikulare Erosion. 

Die Cervikalschleimhaut hat endlich eine besondere Neigung zur Bildung von Polypen, 
gestielten Schleimhautwucherungen, gewohnlich entziindlichen Charakters, in welchen 
alle Elemente der Mukosa vertreten sein konnen,·welche oft aber einen ausgesprochen zystischen 
oder auch kavernosen Bau aufweisen. 

c) Infektiose Granulationen des Endometrium. 

Die Tuberkulose der Uterusschleimha;ut ist durch die Einlagerung mehr oder weniger 
zahlreicher, manchmal erst mikroskopisch nachweisbarerKnotchen in die verdickte Mukosa 
charakterisiert; im weiteren Verlauf entwickelt sieh dasgewohnliche Bild der Schleimhaut­
tuberkulose mit zahlreichen, zum Teil konfluier~nden, verkasenden Herden und 
Geschwuren (S. 157). Man kann dann eine mit Kase und Eitel' gefiillte Hohle finden, 
die von gelber verkaster und verfetzter Schleimhaut umgeben ist. Die Geschwursbildung 
kann selbst auf die Muskulatur ubergre~fen ul!-d allsgedehnte ZerstOrungen zustande bringen. 
Meistens findet sieh die Tuberkulose am Uteruskorper,sehr selten an del' Schleimhaut 
des Cervix; sie nimmt ihren Ausgang fast immer von den Tubea her und tritt meist 
auch in der Gegend der Tubenmiindungen zuerst auf. Die Tuberkulose kann bis in die Vagina 
hinabreichen. 

Syphilis kommt hie und da in Form vonPrimaraHekten an del' Portio vaginalis 
uteri VOl'. . 
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2. Myometrium. 

d) Involutionsvorgange und Atrophie des Uterus. 

2. Myo· 
metrium. 
d) Invo· 
lutions· 

vorgiinge 
und Atro· 
phie des 
Uterus. 

Eine physiologisehe In volution des Uterus findet im Klimakterium, in noeh starkerem 
MaBe im hoheren Alter als senile Atrophie statt; der Uterus wird im ganzen kleiner, seine 
Wand mehr und mehr bindegewebig, derb, dabei sehlaff, wahrend die verdiekten GefiiBe 

Physio' 
sehr stark hervortreten. Ohne naehweisbare spezielle Ursaehe kommt ein ahnlicher Zustand logische 
auch in friiherem Alter bei Klimacterium praecox, sowie als prasenile Atrophie vor, Involution. 
ebenso auch nach vollkommener Entfernung oder Verodung der Ovarien (Kastrationsatrophie). Priisenh~le 

Atrop Ie. 
Bei der puerperalen Involution verkleinern sich die Muskelfasern unter Auftreten Puer. 

von Fetttropfchen, ohne daB sie jedoch dabei vollig zugrunde gingen. Der Muttermund bleibt peral~ 
bis zum 10.-11. Tage nach der Entbindung offen; in der ersten Zeit finden sich Einrisse in dem Inv~~'tlOn 
Cervix; auf Durchschnitten durch die Wand des Uterus zeigen sich seine GefaBe sehr stark klaf· Atrophie. 
fend; die Innenflache des Kavum ist mit leicht abziehbaren Deziduaresten belegt; die Plazentar· 
stelle zeigt reichliche thrombosierte GefaBe. Die Zeit der Riiekbildung betragt ungefahr 
6-8 Wochen; wahrend derselben ist der Uterus von weicher, schlaffer Konsistenz. Das Lochial· 
sekret ist vom 10. Tag ab nicht mehr blutig, sondern hell, rahmartig (Lochia alba). 

Der nach der Graviditat zUrUckgebildete Uterus kehrt nieht ganz auf das Volumen und 
die Form des virginalen Uterus zUrUck; er bleibt etwas groBer und mehr abgerundet, sein Zero 
vikalteil ist gegeniiber dem Korper klein, das Ostium externum stellt einen mehr rundlichen, 
zackigen, narbig eingekerbten Spalt dar (MaBe: Hohe 9-10, Dicke 2, Breite zwischen den 
Tuben 5,5-7,5 cm); auf Durchschnitten dureh die Wand zeigen sich die GefaBe dickwandig, 
starker hervortretend. Die Veranderungen sind im allgemeinen um so starker ausgesprochen, 
je mehr Graviditaten durchgemacht worden sind. 

Unter puerperaler Atrophie versteht man einen Zustand von Riickbildung des puer· 
peralen Uterus, wobei seine Muskelfasern nicht nur, wie bei der physiologisehen puerperalen 
Involution verkleinert werden, sondern in mehr oder weniger groBer Zahl durch N ekrose voll· 
standig zugrunde gehen; die puerperale Atrophie schlieBt sieh an Erkrankungen im Wochenbett, 
insbesondere an infektiose Genitalerkrankungen an. Ihr steht die sog. Metritis disseeans 
nahe, bei welcher umschriebene groBere Partien von Uterusgewebe vollig zugrunde gehen. 

Bei stillenden Frauen findet regelmaBig eine Hyperinvolution des Uterus statt, 
d. h. er wird absolut kleiner, als unter normalen Verhaltnissen: Laktationsatrophie. Wahrend 
diesefiir gewohnlich einen tr ansit oris chen Zust and darstellt, kann sie un ter path 01 ogis chen 
Verhaltnissen hohere Grade annehmen und dauernd werden. 

Zum Teil restitutionsfahige, zum Teil dauernde Atrophien des Uterus konnen sich ferner 
im AnschluB an verschiedene Allge meinerkr ankungen auch a uBerh al b des W oehen bettes 
einstellen; zum Teil schlieBen sich diese Atrophien des Uterus erst sekundar an Verodung der 
Ovarien an, wie letztere bei akuten Infektionskrankheiten, bei Diabetes, Morbus Addi. 
sonii, B asedowscher Krankheit vorkommen kann; endlich kann eine Atrophie des Myo· 
metriums auch im Gefolge von anderweitigen Erkrankungen des Uterus selbst ein· 
treten. . 

Die auBere F'orm des Uterus ist bei seinen atrophisehen Zustanden verschieden; in vielen 
Fallen bleibt die Cervix verhaltnismaBig unbeteiligt, resp. nimmt nur in dem MaBe an der Ver· 
kleinerung teil, in welchem die Organe des gesamten Gesehlechtsapparatesiiberhaupt eine Reduk· 
tion ihres Volumens dabei erfahren. Wird der Uterus im ganzen kleiner, so bezeichnet man den 
ProzeB auch als konzentrische Atrophie; nimmt hauptsachlich die Wanddicke des Organs 
ab, so daB seine Hohle dabei unverhaltnismaBig weit wird, so spricht man von exzentrischer 
Atrophie. In vielen Fallen behalt der atrophische Uterus, wie bei der puerperalen Riickbildung, 
eine abnorm weiehe Konsistenz (Marziditat ·desselben). 

e) Zirkulationsstorungen und Entziindungen des Myometrium. 

Lak· 
tations· 

atrophie. 

Sonstige 
Atrophien. 

e) Zirku· 
lations· 

Akute en tziindliche Prozesse in der Uterusmuskulatur; welche also akute Metritis ~~du~~;~ 
bezeichnet werden, schlieBen sich namentlich an puerperale (s.unten) und gonorrhoische zgnd,:gen 

Formen der Endometritis, ferner an· Verletzungendes Uterus an;. man findet den m~~riu~s~ 
Uterus in diesem Zustande angeschwollen;' seine Muskularis zellig-seros infiltriert. Uber Akute 
d · 't' F S 805) Metritis. Ie el enge orm s.. . 
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Chronische 
Metritis. 

Unter dem Namen ehronisehe Metritis faBt man Zustande dauernder VergroBe­
rung des Uterus zusammen, welche in einer Hyperplasie der das Myometrium zusammen­
setzenden Gewebs{)lemente begriindet sind. In manchen Fallen, welche vielleicht als fr"lihe 
Stadien gedeutet werden durfen, zeigt sich eine Durchtrankung und Auflockerung 
des Myometriums, wahrend dies mit der Dauer des Prozesses immer mehr und mehr 
eine derbe, narbenartig zahe Beschaffenheit annimmt. Ais Endeffekt des Prozesseb darf 
man wohl eine auf Kosten der Muskulatur erfolgende, in erster Linie die perivaskularen 
Zuge betreffende Zunahme de,> Bindegewebes betrachten. Von manchen Untersuchern 
wirdaberauch uber eineHypertrophie derMuskelelemente des Myometriums berichtet, 
einen Zustand, welcher vielleicht auf mangelhafte puerperale Involution zu beziehen ist. 
Vielfach wird auch eine ausgesprochene venose Dberfullung und eine Dilatation der Lymph­
raume betont. Die Wanddicke des Organs kann bis auf 2-3 cm zunehmen. Allem Anschein 
nach handelt es sich um Zustande, welche sich aus verschiedenen Veranlassungen entwickeln 
konnen und einerseits eine venose Stauung im Uterus, andererseits ein Zurucktreten del" 
Muskulatur mit relativem oder absolutem Dberwiegen des Bindegewebes, schlieBlich auch 
richtige fibrose Induration gemeinsam haben. So entsteht der GesamtprozeB zum Teil 
wohl als Folge einer chronis chen Entzundung der Uteruswand, zum Teil beruht er auf 
mangelhafter Ruckbildung der wahrend der Graviditat hochgradig veranderten 
Uterus wand; in anderen Fallen ist er vlelleicht auf, durch nervose und vasomotoi'ische 
Einflusse bedingte, kongestiV"eZustande zuruckzufuhren, die mit Neubildungen oder Adnex­
erkrankungen haufig verbunden sind, und sieh auch am Endometrium oft geltend machen 
(S.780). In wieder anderen Fallen ist an eine hypoplastisehe Ausbildung der Uterus­
wand, und endlich an allgemeine Zirkulationsstorungen (Herzfehler) zu denken. 

Metro­
pathia 

chronica. 
Cervix­
hyper­

trophie. 

f) Tu­
moren. 

Adenome. 

Ob, wie neuerdings vermutet wurde, das Wesentliche der Erkrankung in einer durch mangelhafte 
Kontraktionsfahigkeit des Cterus bedingten venosen Stauung begriindet ist, durch welche dann auch 
die gerade hier vielfach vorkommenden Menorrhagien zu erklaren sein wurden, mussen erst weitere Unter­
suchungen lehren. 

Vielleicht kommt das Bild der chronischen Entzundungen des Uterus auch als Folge besonders 
starker Menstruationen bei Affektionen des Ovarium zustande (Metropathia chronica nach Aschoff). 

Als Cerv\xhypertrophie bezeichnet man eigentumliche Formen von Volumenzunahme des Cervix, 
welche namentlich zu einer Verlangerung dieses fUhren, so daB es weit in die Scheide herabreicht und einen 
Prolaps des Uterus vortauschen kann; in gewissen Fallen folgt ein Prolaps der Vagina. Betrifft die 
VergroBerung nur die eine Muttermundslippe, so bildet diese einen russelformigen Vorsprung. Zum Teil 
handelt es sich bei diesen Formen um den Effekt en tziindlicher Wucherungen (also Pseudohyper­
trophien),zum Teil treten sie aus unbekannten Anlassen auf. 

Die Tuberkulose ergreift das ~yometrium yom Endometrium aus. 

f) Tumoren des Uterus. 

Die oben beschriebenen hyperplastischen Wucherungen der Uterusschleimhaut 
werden als Adenome bezeichnet, wenn sie in umschriebener Form auftreten; sie konnen 
flache oder knotige Einlagerungen darstellen oder, was sehr haufig ist, als gestielte Polypen 
hervorwachsen und selbst durch den Cervikalkanal hindurchtreten. Vielfach zeigen slch 
auch die Drusen zystisch erweitert und mit einem schleimigen oder kolloiden Selaet gefullt 
(zystische Polypen). 

Auf Polyp en beobachtet man nicht selten einen wenigstens stellenweisen Uberzug von Platten­
epithel an Stelle des Zylinderepithels. Bei einfacher Endometritis chronica ist eine derartige Epider­
moidisierung selten. 

Unter follikularer Hypertrophie der Portio vaginalis bezeichnet man adenomartige 
Wucherungen, welche zu einer polyposen Verlangerung der Muttermundslippen fuhren. 

Adenomatose Wucherungen konnen sich aber auch in der Tiefe, also in der Muskularis 
finden. Gehen die Drusen schon normaliter etwas in die Muskulatur hinein, aber nur in die 
obersten Lagen, so liegen hier die Epithelien in Drusenform in groBeren Konvoluten in der 
Muskularis. Das Fehlen atypischer Wucherung zeigt, daB kein Karzinom vorliegt. Diese 
Adenome sind gegen entzundliche Endometritiden mit Drusenwucherungen 
hingegen kaum scharf abzugrenzen. In einem Teil der Falle handelt es sich offen bar 
um Drusenverlagerung im Sinne einer kongenitalen GewebsmiBbildung. 
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Das Karzinom des Uterus kann von der AuBenflache der Portio cervicalis oder Karzinom. 

von der Schleimhaut des Zervikalkanals, oder von der des Uteruskorpers seinen k!'r~~~g~. 
Ausgang nehmen. Am haufigsten ist das Karzinom der Portio; es beginnt mit Entstehung 
eines etwas vorragenwm Knotens oder einer z 0 ttig -pa pill aren, manchmal stark verzweigten, 
blumenkohlartig aussehenden Prominenz, bildet aber sehr bald ein zerklUftetes, 
leicht blutendes, mit aufgeworfenen Randern versehenes Ge s ch wu r ,welches in den ersten 
Stadien Ahnlichkeit mit einer Erosion (S. 782) haben kann. In den meisten Fallen ist das 
Karzino m der Portio ein Plattenepi thelkre bs (Kankroid), welcher oft eine ausgesprochene 
Verhornung der Epithelnester erkennen laBt, doch kommen auch Krebse von Krompecher-
schem Typus (s. S. 235), ferner mit kubi-
schen oder polymorphen Epithelien, so­
wie Zylinderepithelkarzinome vor, 
welch letztere aus Herden von Zylinder­
epithel der Portio ihren Ausgang nehmen 
(S.782). 

Fig. 810. 
Infiltrierendes Karzinom einer Muttermullds­

lippe. 
(Zeichnung vou C. Ruge.) (Aus Veit, l. c.) 

Fig. 811. 
Carcinoma cerVIClS mit Metastase im Corpus uteri. 

(Nach Winter, in Veit, l. c.) 

1m weiteren Verlauf durchsetzt das Karzinom sehr bald die Tiefe der Cervikalportion 
und greift in erster Linie auf das Scheidengewol be und das peri vaginale Bindegewe be 
uber, hatdagegen wenig Neigung, den Uteruskorper in Mitleidenschaft zu ziehen; es hangt 
dies mit der Anordnung der Lymphbahnen und der Richtung des Lymphstromes zu­
sammen; es vereinigen sich namlich die LymphgefaBe der Portio und des Corpus uteri an 
der Kante des Cervix und verlal1fen dann von da gemeinsam mit den Vasa uterina; es ist 
dies eine Richtung, welcher auch das Portiokarzinom in seiner weiteren Ausbreitung folgt. 

Die Portiokarzinome sind nicht scharf zu trennen von den von der Schleimhaut deE. 
Cervikalkanals ausgehenden Kol1umkrebsen. Sie sind am haufigsten Krompecherkar-

S ch ma us·Herxhei mer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 50 

Cervix­
karzinom. 
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zinome (Basalzellenkarzinome) s. S.235. Sie wachsen im allgemeinen rascher als die 
vorige Form und dringen nach oben in den Uteruskorper ein, ganz besonders auf dem 
Lymphwege. Auch die regionaren Lymphdrusen erreichen sie meist bald auf diesem Wege. 
Des weiteren greifen sie schneller auf die U mge bung, insbesondere die Blase und das Becken­
bindegewebe uber (s. unten). Auch Adenokarzinome und Sehleimkrebse kommen an dem 
Zervix VOl'. 

Fundus- Seltener als die beiden eben angefiihrten Formen ist das Karzinom des Uteruskorpers 
karzinom. (FunduSkrebs). Es geht von den Drusen del' Uterusschleimhaut aus und beginnt mit 

Bildung markig aussehender, weil3licher oder ftacher Knoten, welche die Uteruswand bald 
in gro13er Ausdelmung durchsetzen und sich oft auch in Form zerstorender Wueherungen 

Fig. 812. 
Carcinoma corporis. 

(Zeichnung von C. Ruge.) 
(Nach Winter , ill Veit, I. c.) 

J 

an der Innenwand der Gebarmutter ausbreiten, so 
zwar, daB _del' Uteruskorper vollkommen ver­
schwinden kann und an seiner Stelle nul' noch 
eine von krebsigen Massen ausgekleidete Zerfalls­
hohle zu finden ist. MeistmachtdieNeubildung 
am Orificium internum uteri Halt; auch bei 
ausgedehnter Zerstorung des Uterus greift sie nur 
selten und erst spat auf den Cervikalteil uber. Es 

) sind Zylinderepithelkre bse und zwar konnen wir 
hier die malignen Adenome und Adenokarzi­
nome unterscheiden. Die malign en Adenome sind 
hesonders in Curettements oft schwer von gutartigen 
Adenomen oder auch von hyperplastisc:hen glandu­
laren Endometritiden zu unterscheiden. Liegen die 
Drtisen dicht aneinander ("doB it dos") fast ohne 
Zwischensubstanz, so ist dies stets verdachtig. Atypi­
scher Bau del' Epithelien und evtl. mehrfache Schich­
tung del' Zellen einzelner Drusen beweisen dann die 
Malignitat. 1st die Atypie eine groBere und liegen 
anBer drusenartigen Bildungen auch solide Hanfen 
odor Beginn solcher VOl', so bezeichnen wir das 
Karzinom aJs Adenokarzinom. In weiteren For­
men sieht man von allen solchen Bildungen nichts 
mehr. Viel mehr bilden die Karzinomzellen nul' 
solide Massen und Strange; solides oder indiffe­
rcntes Karzinom. Sehr selten kommen Platten­
epithelkrebse oder gemischte Zylinder- und 
Pla.ttenepithelkarzinome im Corpus uteri ZUl' 

Beobachtullg. 
Wad~;tum . AlJe':l Kl'ebsen des Uter~1S ist. die Neigung zu Zcrf~ll del' n~ugebildeten Massen und 
Kal'zinome. BIldung eIternder oder stark Jauchlgel' Geschwure gememsam. SIe durehsetzen sehr bald 

das Beckenbindegewebc, welches oft in eine sehr derbe, von reichlichen zusammen­
hangenden Geschwulstknoten erfiillte Masse umgewandelt wird. Sehr fruhzeitig kommt 
os ferner zum Dbergreifen del' Neubildung auf die Blase und die unteren Enden der 
Uretel'en, welch Jetztere von dem Tumor komprimiert odeI' durchsetzt werden, so daB sich 
eine Hydronephrose (S.629) ausbilden kann, und nicht selten urarnische Symptome 
eintreten. Anch die Wand des Rektu ms wird in vielen Fallen von krebsigen Mas3en infil­
triert. Dureh den geschwurigen Zerfall del' letzteren entstehen zwischen U to ru s, B I as e , 
Scheide und Mastdarm haufig U~erus-Blasenfisteln, Blasen-Sche idenfisteln 
und-andere abnorme Kommunikationen. 

Meta­
stasen­
bildnng. 

Metastasen bilden die Uteruskarzinome in erster Linie in die Lymphdrusen des 
kleinell Becke ns, die inguinalen Lymphdriisen, die retroperitonealen Lymph­
drusen , besonders in del' Umgebung del' Arteria und Vena iliaca, dann die um die Aorta 
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abdominalis, spater auch auf dem Blutwege in die verschiedensten Organe, nament­
lich Ovarien, Leber und Lungen. 

Die Uteruskrebse, von dellen man des weiteren noch weiche - Med ullar karzino me - HKufigkeit. 

und hartere, mehr skirrhose Formen unterscheiden kann, gehoren zu den am haufigsten 
vorko m menden Karzino men iiberhaupt; sie mach en ungefahr ein Viertel alier kre b-
sigen Erkrankungell aus. Sie k6nnen auch aus den oben besprochenen hyperplastischen 
Schleimhautwuchermlgen hervorgehen. Karzinome des Uterus gehen sehr haufig mit Blu-
tungen einher, oft das erste klinische Anzeichen. Es gesellen sich Entziindungen des Endo-
und MyometriumR hinzu, ferner durch Verschlu13 del' Hohle Erweiterungen weiter aufwarts 
(s. IInten). 

Das Collumkarzinom ist etwa zehnmfd so haufig als das COfpuskarzinolll. Die Ovarialkarzinome 
betragen ctwa lIu/o- die del' Vulva t o/". del' Vagina 2°/0 und del' Tulwn P/o der L'ternskarzinome (nach 
Schottlander). 

(I 

Fig. 813. 
GroBcs Myom des Uterus (a). _ Die Vorderwand des Uterlls ist aufgeschnitten (bei b). Rechts ist die 

Tube verkiirzt (c). Links ist sie aufgetrieben und mit Eiter gefiillt = Pyosalpinx (d). 

Von anderen Geschwiilsten des Uterus kommen sehr haufig lUyome vor. Sie enthalten, 
wie glattes Muskelgewebe llberhaupt, geringe Mengen von Bindegewebe. Je nach ihrer Lage 
und del' Richtung ihres Wachstums unterscheidet man subperitoneale Myome, wenn sie 
nach auBen von del' musku16sen Uteruswand wachsen, submukose Formen, welche nach 
dem Lumen zu wachsen, die Schleimhaut vorstiilpen und zu Polypen werden, intraparie­
tale odeI' interstitielle Myome, welche mitten im glatten Muskelgewebe der Uteruswand 
gelegen sind, und endlich intraligamentose Myome, welche in die Ligamenta lata hinein­
wachsen. Die polyposen Myome konnen durch den Muttermund hindurch in die Vagina 
herabtreten, ja sogar nach spontaner Abtrennung ihres Stieles ausgestoBen werden. 
Oft finden sich mehrere Myome nebeneinander. Die Myome sitzen im Corpus; in der 
Cervicalwand sind sie au13erst seHen. Makroskopisch sehen die Myome, die meist Kugelgestalt 
haben und sehr verschieden groB abel' auch ganz machtig sein konnen, grauweiB, meist streifig 
aus. Die Knoten sind zumeist durch eine bindegewebige Kapsel scharf abgesetzt. Seitener 
ist ein groBer Toil des Uterus diffus in Myom verwandelt (diffuse Myomatose). 

50· 

~Iyome. 

Ver­
schiedene 
.Formen. 
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Regressive Die Myome gehen meist friihzeitig, zum Teil infolge schlechter Ernahrung, regressive Verande-
rungender Metamorphosen ein. Es findet sich Nekrose, myxomatose und hyaline Umwand-

Myome' lung , Verkalkung, auch Erweichung. Vor allem aber setzt sich Bindegewebe an die 

Folge­
zustande. 

Fig. 813a. 
MyoID des Uterus. 

l\1uskulatur gelb, Bindegewebe rot. 

Stelle des zugrunde gegangenen bzw. zu 
Grunde gehenden Muskelgewebes, und 
so bestehen die Myome in spateren 
Zeiten zum groBen Teil aus Bindege­
webe; sie werden dann, aber nicht ganz 
richtig, al8Fibromyome bezeichnet. Auch 
Umwandlung in Knorpel oder Knochen 
kommt vor. Durch Erweiterung von 
Lymphbahnen in mitten des Myoms Mn­
nen Zysten entstehen; durch Erweite­
rung der BlutgefaBe kann ein kaver­
noses Aussehen resultieren. 

Dber Druseneinschliisse in den Myo­
men und die sog. Adellomyome, besonders 
der Tubenwinkel S. S. 199. In seltenen 
Fallen konnen aus ihnen auch Karzinome 
entstehen. 

Ais Folgezustande kommen bei 
groBen Myomen Verdrangung des 
iibrige n Uterus und Lageverande­
rungen desselben sowie Formverande­
rungen der Rohle, Kompression der 
anderen Beckeneingeweide, Er­
schwerung von Befruchtung, Geburten 
etc. vor. Die Mucosa zeigthaufigneben 

den Myomen hyperplastische Wucherungszustande (S. 780), dasMyometrium eine 
Rypertrophie oder Atrophie seiner Muskulatur mit relativem oder absolutem Dberwiegen 
seiner bindegewebigen Bestandteile (chronische Metritis, S. S. 784). 

Fig. 814. 

Beginnende aber ausgedehnte hyaline Degeneration eines groBen Korpusmyollls. ZeiB Lupe. Oc. 4. 
(Nach Vei t, I. c.) 
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Ihren "(';'sp!'tmg verda~ken die My-orne wahrscheinlieh entwiektlungegc::;chicht­
lieher Anlage. So sind .ii.:;::~e, in ganz fruhen Lebenszeiten gcfundene Muskelherde, deren 

Fig. 815. 
Beginnende sch1eimige Degeneration mit ungewohnlich scharfer Abgrenzung gut erha1tener Myombiindel. 

Leitz. Oc. 3. Obj. 3. 
(Nach Veit . Handb. d. Gynak.) 

Struktur etwas von der ubrigen Uterusmuskulatur abweieht, als Grundlage der My-orne ge­
deutet worden. 

In seltenen Fallen sind die Myome malign und k6nnen dann aueh eine sarkomatose 
St,ruktur annehmen (s. Myosar ko me, S. 199). Doeh darf man nieht jedes zellreiehe My-om 

Fig. 816. 
Adenomyom des Uterus aus Resten der Urniere oder des W olffschen Ganges. Leitz. Oc. 1. ZeiB. Lupe 7. 

(Nach Veit. I. c.) 

fur ein Myosarkom halten. Bei letzterem treten sehr ungleiehe und groBe Zellen sowie Riesen­
zellen und besonders zahlreiehe Mitosen auf. Daneben besteht infiltratives Waehstum und 
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Sarkoma· evtl. Metastasen. Weit seltener macht das Myom als solches, ohne sarkomatos zu entarten, 
tose Urn· 
wandlnng Metastasen in andere Organe (maligne Myome). 

der Myome. 
Sarkome. 

g) Uterus­
hOhle. 

Stenose 
nnd Atresie 
der Uterus­

hiihle. 

Halnato-, 
Hydro-, 

Pyo-, 
Physo­
metra. 

Hamato­
kolpos. 

h) Lage­
verande­

rungen des 
Uterus. 

Fig. 817. 
Rund-spindelzelligesSarkom mit dilatierten Ka pillarendurch­
zieht diffus in Ziigen ein Myom. Leitz. Oc. 3. Obj. 3. 

(Nach Vei t, I. c.) 

Sarkome des Uterus sind tiber­
haupt seltene Tumoren; sie treten 
entweder in Form knotiger, sich 
rasch ausbreitender Massen innerhalb 
des Myome triums auf oder nehmen 
ihren Ausgang von der Mucosa, 
teils mehr diffus, teils in Polypen­
form; mikroskopisch konnen sie sich 
aus allen moglichen Sarkomzellen zu­
sammensetzen. Mischgesch wtilste 
verschiedener Art (S. 243ff.) kommen 
hie und da im Cervicalteil der Ge­
barmutter vor. Lipome und Lipo­
myome sind beobachtet. 

g) Uterushtihle. 
Stenose und Atresic des Uterus kann 

angeboren oder erworben vorkommen; 
im letzteren Faile entstehen sie durch 
Tumoren, entziindliche Schwellung, 
Lageveranderungen oder Knickun­
gen. Die Folgen auBern sich meist erst 
mit Beginn der Geschlechtsreife, indem 
mit Eintritt der Menses Blut in die Uterus­
hohle gelangt, hier aber zurlickgehalten 
wird, sich ansammelt und mit Zunahme 
seiner Menge zur Erweiterung der Hohle 
fiihrt: Hiimatometra. Nach dem Zessieren 
der Menses sammelt sich in der verschlos­

senen Uterushohle meist nur ein katarrhalisches Sekret an: Hydrometra; durch eiterigen Katarrh 
cntsteht die Pyometra. Kommt es bei Hydrometra oder Pyometra durch Zersctzung des Inhalts zur Gas­
entwickelung, so entsteht die Physometra. 

Einen a,hnlichen Effekt wie die Atresie des Uterus hat der VerschluB der Scheide, nur daB dann die 
Erweiterung nicht auf die Gebarmutterhohle besehrankt ist, sondern auch die Vagina betrifft (Hlimato­
etc. -kolpos). 

Die Erweiterung des Uterus kann zur Hypertrophie seiner Wand fiihren oder umgekehrt eine 
Atrophie und Verdiinnung dieser zur Folge haben. Auch,Perforationen in andere Hohlorgane des 
kleinen Beckens kommen als Ausgange vor. 

Auch Fre mdkorper werden im Uterus gefunden: so liegengeblicbcne Tampons oder eingefiihrte 
Instrumente, ferner Plazentarreste in Gestalt der sog. PIa zen tarpolypen oder auch zu freien Korpern 
losgeloste Tpile der Schkimhaut bzw. Tumorteile. Diese Dinge konnen sich mit Knlk inkrustiercn (U terus­
steine). 

h) Lageveranderungen des uterus. 

Unter norm'tlen Verhaltnissen ist bekanntlich die Lage des Uterus eine wcchselndc und vorzugs­
weise durch die Fiillung der Blase, des Rektums und den intraabdominalen Druck bestimmt. Bei leerer 
Blase liegt der Uterus fast horizontal nach vorn und ist etwas iiber seine vordere Flache geknickt (physio­
logische Anteversio und Anteflexio). Pathologische Lageveranderungen bestehen darin, daB 
der Uterus in einer bes ti m m ten Lage fixiert wird. Dabei kann auch eine Veranderung seiner Gestalt 
in Form einer Knickung nach irgend einer Seite hin vorhanden sein. Die Lageveranderungen des Uterus 
haben haufiger auBerhalb desselben als in seinerWandung ihren Grund. 1m ersteren FaIle sind sie 
veranlaBt durch Tumoren im kleinen Becken, parametrale Exsudate, welchc den Uterus aus 
seiner Lage verdrangen oder durch schru m pfendes N ar bcngewe be, das seine Bander vcrkiirzt und 
so einen Zug auf ihn ausiibt. 1m letzteren FaIle sind es Tumoren des Uterus selbst, die durch ihr Gewicht 
seine Senkung in ciner bestimmten Richtung bewirken, a bnorme Starrhei t der Wand, welche seine 
normale Beweglichkeit beeintrachtigt, oder umgekehrt abnorme Schlaffheit derselben, welche den 
oben genannten bewegenden Einfliissen an ciner bestimmtcn Seite cinen zu geringen Widerstand entgegen-
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setzt, so daB die nach der e ntgegengesetzten Richtung wirkende n Krafte das Ubergewicht 
crlangen. 

Die einzeln en Lageveranderungen sind: 
Veranderungen des Hahestandes: abnormer Hochstand = E1evatio und Tiefstand = Des-l. r~~~~~de. 

census uteri. Erstere entsteht dadurch, daB der Uterus durch Tumoren aus dem kleinen Beckenempor- der Hohe. 
gehoben oder daB der puerperale Uterus durch Verwachsungen am Herabsteigen gchindert wird. Tief- Elevatio 
stand des Uterus ist in erster Linie durch Schlaffhei t der ihn fixierenden Teile (Beckenboden, Scheide, und 

t~g:~~n~~r::%~~~'t. w~~r~:r~~~k:: !~~!ifi~~~a~d:~ a~:h D;~~::l~uS 
Tumoren, sowie starkere Anstrengungen der Bauchpresse 
auf ein Tiefertreten des Uterus hin. Man unterscheidet 
drei Grade: denDescens us uteri, den un volls tandig en Prolaps. 
und den vollstandigen Prolaps. Ais unvollstandigen 
Prolaps bezeichnet man den Zustand, wenn der Uterus 
zum Teil aus dem Beckenausgang herausragt, als voll­
standigen, wenn auch der Fundus auBerhalb des kleinen 
Beckens steht. 

Als "Prolaps ohne S en kung" bezeichnet man 
jene Zustande von Hypertrophie der Vaginalportion, bei 
denen die letztere so an Lange zunimmt, daB sie aus dem 
Beckenausgang herausragt, ohne daB der Karper des Uterus 
einen tieferen Stand zeigen muB (S. 784). 

Verlagerung e n nach vorne oder hinten: Unter 
pathologischer Anteversio versteht man eine Verlagerung, 
bei w elcher der Uterus in der nach vorn geneigten Lage 
fixiertist, unter pathologischer Antenexio eine nicht aUR· 
gleichbareKnickung desselben iib er seine vord ere Fla· 
che. Ursachen dieser Zustande sind nar bige Adhasion e n 
an d er vord er e n Wand, Schrumpfungen d er Liga­
men ta rotunda, die den Uterus nach vorn ziehen, 
schru m pfende Parametri tis pos t erior, wodurch din 
Cervix nach hinten und damit der Karper nach vorn ge· 
lagert wird; in gleicher Weise wirkt nar big e Ver kiirz ung 
der Lig amen ta rectou t e rina. Unter diesen Vcrhalt­
nissen entsteht eine Anteflexio, wenn eine Knickung der 
vorderen Wand zustande kommt, die den Karper starker 
gegen die Cervix neigt und nicht mehr ausgleichbar ist, 
ferner wenn durch mangelhafte Riickbildung im Puerperium 
die hintere Wand langer bleibt als die vordere, und iiber· 
haupt nach Geburten als Folge der Schlaffheit des Uterus. 

Retroversio ist eine Dis lok a tion des Uterus n ach 
hin ten, so daB seine Langsachse mit def des kleinen 
Beckens einen nach hinten offenen Winkel bildet. 1st der 
Uterus iiber seine hintere Flache g eknickt, so ent­
steht die Retroflexio, wobei der Fundus gegen den Douglas­
schen Raum herabsinkt. Ursachen sind Erschlaffung 
d e r Ligamenta rotunda (damit mangelhafte Fixation 
nach vorn), oder Parametritis anterior, welche bei d er 
Schrumpfung die Cervix nach vorn zieht und damit den 
Karper nach hinten verlagert; oder endlich Zerrung und 

Fig. 818. 

Sehr bedeutender typischer Vorfall mit 
groDer Kystocele und betrachtlichem Deku­

bitalgeschwiir. 
Nach V eit , I. c. 

Verlangerung der Ligamenta sacro-uterina, die ein Abweichen der Cervix nach vorn gestatten. 
Dabei sind die Wirkungen der Bauchpresse und die Fiillung des Rektums unterstiitzende Faktoren; 
narbig e Perimetritis pos terior bewirkt einen Zug auf den Karper und neigt ihn so nach hinten 
und unten. 

2. Ver· 
lagerungen 
nach vorne 

odeI' hinten. 
A nteversio. 
A nteflexio. 

Retro· 
versio. 

Retl'O· 
flexio. 

3. Lage­
verande· 

Lageveranderung en nach der Sei te: Lateroversio u·nd Lateroflexio, kommen meist mi t Retro- rungen 
flexio verbunden vor und sind durch Kiirz e od er abnorme Adhasionen des einen Ligamentum naS~t~.er 
I a tum bedingt. Latero­

Drehung urn die Langsachse, Torsio uteri, entsteht durch schrumpfende parametrale vi~~r~~d 
Exsudate oder durch Tumoren des Uterus, resp. der Ovarien, und ist ebenfalls meist mit anderen flexio. 
Lageveranderungen verbUIiden. 4. Drehung 

Die Inversio uteri besteht in cinem Einsinken des Fundus uteri in dessen Hahle, also in ~~~~: 
einer Einstiilpung seiner Wand, und kommt nur zustande, wenn die Ietztere stellenweise schlaff und die achse. 
Hahle weit ist, Bedingungen, welche fast nur im Puerperiu m vorhanden sind; es kann anch am kurz Torsio 
vorher entbundenen Uterus ein geringer Zug auf den Fundus (Plazentarliisung), Druck von Myomen auf uteri. 
ihn etc. geniigen, urn eine Inversion einzuleiten, welche schliel3lich so weit fortschreiten kann, daB der I~~~~to 
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ganze Uterus eingestiilpt wird und durch den auBeren Muttermund heraustritt - Inversio uteri com­
I'leta. Haufig ist Prolapsus uteri damit verbunden. 

Ein Teil des Uterus kann nach operativem Einschnitt (Kaiserschnitt) eine Ausbuchtung - Uterus­
bernie - zeigen. 

D. Uterusbander, Parametrium, Perimetrium. 
In der Umgebung der Cervix uteri sowie in den breiten Mutterbandern urn die Ovarien 

befinden sich groBere Venenplexus, welche unter Umstanden varikose Erweiterung, 
Thrombose und Bildung von Phle bolithen aufweisen konnen: Variocele parovarialis 
superior und inferior. 

Durch Bersten solcher Varizen, ferner durch starkere Blutungen beim Platz en Graaf­
scher FoIlikeJ., bei starken Blutungen in die Tuben, insbesondere auch beim Bersten einer 
Hamatosalpinx oder Tubenschwangerschaft entstehen Blutungen in das kleine Becken. 
Nicht scIten sind dabei besondere Gelegenheitsursachen, Traumen, starke menstruelle Blu­
tungen, Infektionen oder Intoxikationen die nachste Veranlassung. Die Blutung erfolgt 
gewohnlich in erster Linie in die Excavatio recto-uterina und, wenn sie hochgradig ist, 
auch in die Excavatio ante-uterina, seltener, bei Obliteration des erstgenannten 
Hohlraumes, in die Excavatio ante-uterina allein. Unter Umstanden kann die 
BlutWlg so massenhaft sein, daB sie einen letalen Ausgang zur Folge hat; in anderen Fallen 
entwickeIt sich, wenn gleichzeitig eine Infektion statthat, eine t6dliche Peritonitis oder 
doch eine Pelveoperitonitis. Gewohnlich wird die im kleinen Becken liegende Blutmasse 
nach einiger Zeit in der Art thrombotischer Gerinnsel organisiert (S. 125 ff.) und durch 
Bindegewebe abgekapselt, welches sich vom Peritoneum und yom Parametrium her 
entwickeJ.t. Man findet dann nach langerer Zeit eine von Bindegewebsstrangen und -mem­
branen eingeschlossene Blutgeschwulst, ein sog. Hamatom oder eine Hamatocele. Diese 
bildet cine eingedickte, schwarzbraune Masse, welche in manchen Fallen vollkommen resor­
biert und durch derbes, pigmenthaltiges Bindegewebe ersetzt werden kann. Vielfach erfolgt, 
wenn schon vorher peritonitische Verwachsungen vorlagen, die Blutung von vornherein 
in abg esackte Hohlraume. 

Man versteht unter Paraem irium das das Scheidengewolbe und die Cervix uteri umgebende 
unddas in den Bandern des Uterus (Ligamenta lata, Ligamenta sacro-uterina) vorhandene Bindegewebe, 
welches zum Teil vom Peritoneum iiberzogen und zum Teil in dessen Duplikaturen eingeschlossen ist. 
Die am Parametrium vorkommenden Veranderungen stehen diesen anatomischen Verhaltnissen zufolge 
vieHach in naher Beziehung zu denen des Beckenbauchfells. Zum groBten Teile sind die Veranderungen 
beider sekundar und von den einzelnen im kleinen Becken gelegenen Organen (Uterus, Blase, Ovarien, 
Tuben, Parovarium, Rektum) her fortgeleitet. 

Von den Entzundungen des Parametriums, Parametritis, kommen zellig-serose 
und eiterige Formen vor; auBerhalb des Wochenbettes entwickeIt sich eine Parametritis 
meist von der Nachbarschaft her, am meisten yom Uterus aus. Sehr haufig ist eine 
gonorrhoische Infektion, seltener eine Wundinfektion oder eine Erkrankung des 
Mastdarms (Fistula ani, Periproctitis) die Ursache. Bei starker, namentlich phlegmonoser 
Ausbreitung kann das gesamte Beckenbindegewebe Sitz der Erkrankung werden und es 
konnen sich Perforation en nach verschiedenen Richtungen, in die Bauchhohle, die Blase, 
das Rektum, die Scheide oder durch die Bauchdecken hindurch nach auBen, sowie auch 
Senkung des Eiters und Bildung eines Psoasabszesses anschlieBen; auch Karies der Becken­
knochen kann die Folge sein. In anderen Fallen nimmt der ProzeB einen mehr chronis chen 
Verlauf und seinen Ausgang in Riickbildung oder indurative fibrose Wucherungen. 

Als Perimetritis bezeichnet man Entzundungen der den Uterus uberkleidenden 
Serosa, im weiteren Sinne Entzundungen des die Beckenorgane bekleidenden Bauchfells 
uberhaupt (Pelveoperitonitis). In der Regel entsteht sie, soweit sie nicht Teilerschei­
nung einer allgemeinen Peritonitis ist, durch Fortleitung eines Entzundungs­
prozesses yom Uterus, den Tuben, dem Mastdarm oder dem Parametrium her. 
In ihrem anatomischen VerhaIten entsprechen die akuten wie die chronischen Formen der 
Pelveoperitonitis ganz den Entzundungen des Bauchfells uberhaupt; es finden sich fibri-
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nose und fibrinos- eiterige Exsudationen, fibrose Verdickungen der peritonealen 
Bekleidung der Beckeneingeweide, bindegewebige Spangen zwischen letzteren und Ad­
hasionen zwischen Uterus, Ovarien und Mastdarm. Durch solche Spangen oder durch 
narbige Retraktion der yom Peritoneum bekleideten Ligamenta lata oder 
Ligamenta retro-uterina entstehen haufig Lageveranderungen von Ovarien, Uterus 
oder Tuben oder Knickungen der letzteren. In manchen Fallen bewirken auch die Spangen 
und Adhasionen abgesackte Hohlraume, in welche hinein sodann serose Exsudation 
oder Eiterung stattfinden kann. 

Uber die puerperaIe Parametritis und Perimetritis s. S. 804. 
Zysten und zystenartige Bildungen entstehen an den Ligamenta lata (von den Serosadeckzellen 

aus), vom Parovarium aus (Parovarialzysten), vielleicht auch aus Resten des unteren Teils 
des Wolffschen Kiirpers, bzw. vom Gartnerschen Gang aus mit ZylinderepitheI, aber auch mit ge­
schichtetem Plattenepithel, endlich bei partielle m Offen blei ben des Leis tenkanals in der offenen 
Partie des Processus vaginalis peri tone i. 

Tuberkulose entwickelt sich am Para- bzw. Perimetrium bei solcher der Tu ben oder als Teil­
erscheinung allgemeiner Tuberkulose. 

Auf der Serosa des Uterus, der Tuben, Ovarien etc. finden sich zur Zeit der Schwangerschaft -
uteriner wie extrauteriner - kleine Kniitchen, welche makroskopisch ganz miliaren Tuberkeln gleichen. 
Es handelt sich hier urn eine Entwickelung von Deciduazellen aus der direkt unter dem Oberflachen­
epithel (-endothel) gelegenen Bindegewebsschicht. 

Von Tumoren kommen Lipome, Fibrome, Myome, Sarkome, endlich die sich subseriis ent­
wickelnden Ovarialkystome in den breiten Mutterbandern vor. 

Von Resten des Gartnerschen Ganges aus kiinnen Adenome und Karzinome (Zylinder­
zellen- wie Plattenepithel-Karzinome) entstehen. 

E. Vagina nnd an.f3ere Genitalien. 
Die Vagina geht eine senile Atrophie ein; sie ist dann in allen Dimensionen kleiner, 

enger, ihre Wand dunn und schlaff. 

Fig. 819. 
Chronische Colpitis. 

(Aus Veit, Handbuch der Gynakologie.) 

Zysten. 

Tuber­
kulose. 

Tumoren. 

E. Vagina 
undauBere 
Genitalien. 

Senile 
Atrophie. 

Akute und chronische Katarrhe der Vaginalschleimhaut (Colpitis) entstehen am Akute. und 

haufigsten im Puerperium undals Folge gonorrhoischer Infektion oder durch reizende c~~7;nfs~e 
Sekrete des Uterus (z. B. bei Karzinom desselben), ferner bei Allgemeinerkrankungen 
(Diabetes, Skrofulose u. a.). Die Schleimhaut zeigt Rotung, Schwellung, besonders 
der Columnae und der Papillen und Absonderung eines reichlichen, truben, zum Teil 
stark eiterigen Sekrets (Fluor albus). Geht der Katarrh in ein chronisches Stadium 
uber, so findet man eine mehr schieferige fleckige oder diffuse, livide Farbung; 
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die geschwollenen Papillen nehmen wieder an Volumen ab, und die ganze Mukosa kann 
atrophisch verdunnt werden. 

I{ruppose bzw. pseudomembrantise (diphtherische) Colpitis entsteht hie und da ham a­
togen bei gewissen Infektioll!:lkrankheiten (Cholera, Scharlach, Pocken). 

1m hoheren Alter kommt eine eigentumliche entziindliche Erkrankung der Scheide 
Colpitis vor, die Colpitis ulcerosa adhaesiva. An einzelnen Stellen schwindet der Epithelbelag, 
nlcerosa 

Pseu­
dOll1mll­
braniise 

Colpitis. 

adhaesiva. und es entsteht eine kleinzellige Infiltrat'ion; dadurch kommt es zu Vcrklebunge·n 
und Verwachsungen aneinanderliegender Partien der Scheidewande und zu partieller 
Verengerung oder sogar VerschluB des Lu mens der Scheide. 

Manchmal entsteht, namentlich im oberen Abschnitt der Vagina und besonders im AnschluB an 
Colpitis chronischen Scheidenkatarrh, eine Colpitis follicularis (miliaris). Dabei finden sich iiber die Schleimhaut 

follicularis. meist stecknadelkopfgroBe, grauweiBe, mehr verwaschen oder dunkel pigmentierte und dann s~harf abge­
grenzte Flecken zerstreut, welche ganz flach, etwas prominent, oder vertieft sein konnen. Uber ihnen 
finden sich ab und zu kleine Sclbstanzverluste, selten Blaschen. Mikroskopisch zeigt sich an den Flecken 
cine diffuse Infiltration oder eine mehr abgegrenzte, den Lymphfollikeln der Diinndarmschleimhaut 
vollkommen entsprechende Anhaufung von Lymphocyten; im letzteren FaIle finden sich im Zentrum 
der Herde Lymphraumc, in deren Umgebung Lymphektasien. 

Colpitis Eine sdtcne, mit Blaschenbildung einhergehende Erkrankung ist die sog. Colpitis herpetica. 
herpetica. 

Andere Seltene Affektionen der Vagina sind deren Erysipel, femer auch tuberkulose und 
Erkran· syphilitische (gummose) Entziindungen; von letzteren findet man an der Leiche hie 

de~u-Q;:~a. und da die N ar ben; seiten sind syphilitische Pri m araffekte. 
Lage· Lageveranderungen. Es kann eine Invcrsion der vorderen oder der hinteren Scheiden-

veriinde· 
rungen. wand, d. h. eine Einstulpung derselben in das Lumen, endlich eine totale, ring-

formige Einstulpnng der Vagina stattfinden. Tritt die invertierte Stelle durch die 
[nversion. Vulva hindurch, so bezeichnet man den Zustand als Inversio vaginae cum prolapsu. Die 

Ursachen der Inversion liegen in der Schlaffheit der Scheide und ihrer Umgebung, wie 
sie am haufigsten nach Ge burten entsteht. Aueh sekundar, dureh Tiefstand des 
Uterus, kann die Inversion bedingt sein. Mit der Inversion der vorderen Vaginalwand 
kann die hinterc Blasenwand herabgezogen und so ein Teil des Blasenlumens aus dem 

C~sifcele Beckenausgang herausgezogen werden: Cystocele vaginalis. In ahnlicher Weise entsteht 
~;e ve;:r auch eine Ausbuehtung der vorderen Wand des Rektums bei Inversion der hinteren Vaginal­

nalis. wand: Rectocele vaginalis. Die ringformige totale Einstulpung der Scheide entsteht 
in der Regel sekundar durch Uterusvorfall und beginnt gewohnlich im Vaginalgewolbe. 

1~~:~~ Scltener wird dic hintere Scheidenwand durch hoher gelegenc Organe - Ovariocele vaginali~ 
sionen der - Einstiilpung durch ein vergroBerks Ovarium -, En terocele vaginalis - durch Darmschlingen -, 
!lint~ren Hydrocolpocele vaginalis - durch Exsudat oder Transsudat in cler Bauchhohle -, Pyocolpocele­
s~~~~.n- clurch eiteriges Exsuclat in derselben - invertiert. 

Ver- Von den Verletzungen der Vagina und deren Folgen sollen nur die Scheidenfisteln 
letzungen: und die Scheidennarbell erwahnt werden. Erstere kommen seltener durch Fremdkorper, 
Fisteln und h" f' . V 1 f G b t d h f 11 d T d .. .. Narben. au 1ger 1m er au e von e ur en, urc zer a en e umoren,o er gangranose 

Tumoren. 

Zysten. 

Prozesse an Stellen zustande, wo die Scheide mit anderen Hohlorganen physiologisch 
oder durch pathologische Verwachsungen verbunden ist. Hierher gehoren die Mastdarm­
scheidenfisteln, die Blasen- und Urethralscheidenfisteln, endlich Fisteln 
zwischen Vagina und ihr adharenten Dunndarmschlingen. 

Neubildungen. Von Tumoren finden sich Fibrome, Myome, Adenomyome und 
Fibromyome, femer Sarkome. Karzinome kommen selten primar, meist sekundar 
(von der Portio vaginalis des Uterus fortgeleitet) vor. Erstere leiten sich vielleicht Z. T. 
von umschriebenen Plattenepitl:elverdickungen der Vagina, die man Leukoplakie nennt, 
abo In beiden Fallen sind es PIa ttenepithelkre bse. Sekundar siedelt slch auch das 
Chorionepitheliom (S. 800) geme in der Vagina an. An der Vulva kommt das sog. 
Adenoma tubulare hidradenoides von den SchweiBdrusen ausgehend vor. Be­
sonders in jugendlichem Alter finden sich Mischgeschwulste; sie enthalten ofters glatte 
und quergestreifte Muskulatur. 

Zysten kommen an der Scheide verhaltnisma13ig haufig vor und sind teils von Drusen 
ausgehende Retentionszysten, teils aus dilatierten LymphgefaBen oder von Resten 
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der W olffschen Gange etc. aus entstanden. Manehmal, besonders bei Schwangeren, ist die 
Scheide von einer groBeren Zahl von Zysten besetzt (Col pohyperplasia cystica oder 
Colpitis eystica bzw. bei Bildung von Gasblasen Colpitis emphysematosa). 

Von Parasiten findet sich - namentlich bei Scheidenkatarrhen - Trichomonas 
vaginalis (S. 322); ferner Soor. Oxyuris vermicularis kann vom Darm her einwandern. 

Relativ haufig finden sich in der Vagina Frc mdkorper, z. B. vom Uterus ausgestoBene 
.Massen oder therapeutisch eingefwll'te Pessarien. 

Colpo· 
hyper· 
plasia 

cystica. 

Parasiten 

~ie inn~ren Flachen der Vulva und die .. kl~in~m ~c~amlippen sind mit Schleim-kU~~~~andeS 
haut uberklmdet, welche an den letzteren allmahhch m dIe auBere Raut ubergeht. Dem- iJberg~ngs 
entsprechend findet man an diesen Teilen teils Veranderungen, wie sie an den Sch leim - de~cf{~:::~n 
hauten, teils solche, wie sie an der auBeren Raut auftreten. Abgesehen von Ver- I!p~~n in 
letzungen sind es {)cleme, Ramatome, Entzundnngen (Vulvitis), spitze und dl'k~~~~~le 
breite Kondylome, syphilitische Primaraffekte, weicher Schanker, Lupus u. a.; 
auBerdem Hyperplasien, besonders Elephantiasis an den groBen Schamlippen, zirkum-
skripte Fibrome, LipomE;, Angiome, Sarkome, Melanome. Das Karzinom tritt 
als Kankroid an den Schamlippen oder der Klitoris auf. Von zystischen Neubildungen 
finden sich Dermoide, Atherome, Zysten der Bartholinischen Drusen u. a. An 
den letzteren kommen bei Gonorrhoe Entzundungen (Bartholinitis) vor; ferner (selten) 
Adenokarzinome. 

F. Storungen yon Schwangerschaft und Puerpel'ium. 

Vorbemerkungen. 
Von den genaueren Umwandlungen, welche der Uterus unter der Einwirkung des befruchteten 

Eies eingeht, sowie iiber die von letzterem stammenden Elemente, - uber welche die Lehrbiicher der 
Geburtshilfe genauen AufschluB geben - sei hier nur kurz folgendes angefuhrt. 

Das Ei wird wahrscheinlich in der Tube nahe dem Uterus befruchtet und nistet sich dann erst im 
Uterus selbst ein. Die Uterusschleimhaut ist verandert. Ihre Bindegewebszellen (s. unten) werden zu 
den Deciduazellen, die Drusen lockern sich auf, werden weit, korkzieherartig gewunden. Dip Epithelien 
quellen, es treten papillare Wueherungen im Innern der Drusen auf. 

Von den Fruchthullen unterscheidet man das Amnion, eine zarte, von Epithel ausgekleidete Binde­
gewebsmembran, welche die vom Fruchtwasser erfullte, den Embryo bcrgende Fruchthohle unmittelbar 
umgibt; das Chorion, welches urspriinglich an seiner AuBenflache mit reichlichen Zotten bekleidet ist, 
die letzteren aber am groBten Teile ihres Umfanges durch Riickbildung verliert; endlich die Decidua, von 
welcher wieder einzelne Teile unterschieden werden: Die Decidua vera entsteht durch Wucherung der 
Uterusschleimhaut; von der Anheftungsstelle des Eies wuchert die Decidua reflexa iiber dasselbe hinweg 
und hiillt es ein; sie verschmilzt gegen den fiinften Entwickelungsmonat mit der Decidua vera; wo das 
Ei angeheftet ist, entwickelt sich die Decidua serotina. Bci dcr Umwandlung der Uterusschleimhaut 
zur Decidua bilden sich die wuchernden Bindegewebszellen der obersten Schleimhautlagen 
zu groBen, hellen, blasigen Elementen, den Deciduazellen urn. welche sich dicht aneinander legen, 
wahrend die Driisen allmahlich verschwinden. 

F. :Ito· 
rungen VOll 

Schwan­
gerschaft 
nnd Paer· 
perinm. 
Vorbe­

merknn· 
gen. 

Amnion, 
ChorioIl, 
Decidua. 

1m Bereich der Serotina entsteht durch eine eigentumliche Durchsetzung derselben und des 
wuchernden Chorions die Plazenta, von welcher ein f otaler und ein m ii tterlicher An teil gebildet wird. Plazenta 
Der erstere kommt dadurch zustande, daB im Bereich der Serotina die Chorionzotten nicht zugrunde gehen, 
sondern sehr stark wuchern und sich teils als Haftzotten an der Serotina ansetzen, teils frei in 
die von der Serotina her ge bildeten m ii tterlichen Blu tra u me (in tervillose Rau me) hinein­
wachsen, wo sie vom miitterlichen Blut umspiilt werden; sie bestehen aus einem zarten, von GefaBen 
durehzogenen Schleimgewebe und sind von einer doppelten Lage von Epithelien iiberkleidet: einer inneren 
Lage, welche aus kubischen, gegeneinanderabgegrenzten Zellen besteht - Langhanssche Zellschich t-
und einer auBeren Lage protoplasmatischer, vielkerniger Elemente.welche nicht in einzelne Zellterritorien 
abteilbar ist. - Synzyti urn. Teilweise bildet dies Synzytium knospmartige Vorspriinge mit vielen Kernen 
- synzytiale Riesenzellen. Langhans. 

Die Langhanssche Zellschicht wird jetzt allgemein als Abkommling des fotalen Ekto- s~~eh;ell-d 
bIas ts aufgefaBt und demzufolge aueh als ektodermale Lage bezpichnpt. dagegen sind die Meinungen S~y~Czyti~~n. 
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iiber die Herkunft der synzytialen Lage noch geteilt; von den mf':ote:n wird sie e benfalls al" ;"0);:6 mm· 
ling des f 6talen Epi thels betrachtet. wal::.::c::;.ci andere Au toren sie von den U terusepi thelien 
herleiten. Jedenfalls findet ein starkes Hineinwachsen von Zellen des epithelialen Zotteniiberzuges in die 
~erotina statt. In den spateren Monaten aGl' Schwangerschaft findet man nur noen einen synzytialen 
Uberzug iiber den Zotten; die Langhansschen Zellen sind nicht mehr zu erkennen. An der OberfIache 
der Zotten treten spiiter immer reichlicher werdende hyaline Massen auf, welche auf Ausscheidung von 
Fibrin beruhen, womit vielleicht auch eine Umwandlung von Gewebselementen in hyaline Massen ver· 
bunden ist. 

1m Bereich der Serotina (miitterlicher Anteil der Plazenta) finden sich ungefahr vom fiinften Monat 
a b ne ben den Deciduazellen eigentiimliche, mit mehrfachen oder einem einfachen, a ber groBen, vielgestaltigen 
Kern versehene, sehr groBe Zellen, die sog. serotinalen Riesenzellen, welche auch in die oberen Lagen 
der Uterusmuskulatur eindringen; sie verschwinden erst im Laufe der ersten acht Tage des Puerperiums 

Fig. 820. 

Decidua bei regularer Graviditat. 
Stratum prppri>lm·Zellen in groGe Deciduazellen (Dc.) verwandelt; in dieselben eingelagert erweiterte Driisen (Dr.) mit zum 

Teil abgefiachtem Epithel. 

(Nach Amann,!. c.) 

wieder. Auch sie sind als Zellen des wuchernden f6talen Ektoderms zu betrachten, die in die Serotina 
einwandern. 

Am Ende der Schwangerschaft wird der Isthmus erweitert zum sog. unteren Uterinsegment. Durch 
die Muskelkontraktionen wird die Frucht ausgestoBen. In der Involutionsperiode verkleinern sich die 
Muskelfasern wieder. Die erMfneten GefaBe thrombosieren. Die Muskulatur des Uterus kontrahiert sich. 
So steht die Blutung an der Plazentarstelle. Die Schleimhaut wird sodann gereinigt, und von den Resten 
der tieferen Driisenteile aus regeneriert sich die gesamte Uterusschleimhaut schnell. Die GefaBe der Schleim· 
haut zeigen spater Verdickung der Wand oft mit Bildung hyaliner und enormer elastischer Massen. 

Die ganze Schwangerschaft teilt As c hoff zweckmaBig in folgende Perioden ein: 
1. Periode der Eiwanderung, 
2. Periode der Eieinnistung und des Eiwachstums, 
3. Periode der FruchtausstoBung, 
4. Periode der Involution und Regeneration. 
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a) Extrauteringraviditlit. a) tEx;tra-u errn-
Wenn sich das befruchtete Ei auBerhalb des Uterus entwickelt, so entsteht die Extra- sC~cl,aaff~r­

Uterinschwangerschaft, von welcher man wieder drei Formen, eine tubare, eine ovariale 1. Tubare. 

und eine abdominale unterscheidet. 
Weitaus am haufigsten von diesen ist die Tu bensch wangerschaft. Bei ihr kann 

sich das Ei im auBeren Teile des Eileiters entwickeln und aus ihm herauswachsen oder auch 
in einer Tuboovarialzyste entwickeln (Tuboovarialschwangerschaft), oder sich im 
freien Teil der Tube (einfache Tubenschwangerschaft), oder endlich im Isthmus der 
Tube (Graviditas tubaria interstitialis) £estsetzen. Von der Tubenschleimhaut 
aus entwickelt sich zwar eine Art von Plazenta, in welche die fotalen Zotten hineinwachsen; 
aber die Decidua bildet sich spat und unvollkommen, da der Boden weit ungunstiger als im 
Uterus ist. So wird die ganze Tubenwand von dem sich einfressenden Ei durchsetzt und zer­
stort, so daB fast nur noch die Bauchserosa als auBere Rulle ubrig bleibt. Oft kommt es in 
den ersten Monaten der Schwangerschaft zu ZerreiBungen des Fruchtsackes und 

Fig. 821. 
Plazentarzotten (9-f) 

bekleidet von Synzytium (a) und darunter der Langhans­
schen ZeIIschicht (b). Synzytiale RiesenzeIIen (c). Zwischen 

den Zotten Blut. 

Fig. 822. 
Abortivei aus dem Anfang des dritten Em­

bryonalmonats, geoffnet. 
Durch die 5ffnung sieht man den 25 mm langen Embryo 

von vorn und etwas von rechts. 
Aus Broman, I. c. 

Blutungen in die Fruchthullen und in die Bauchhohle (Raelllatocele retro-uterina); 
soweit nicht ein todlicher Ausgang erfolgt, bilden sich durch Organisation der Blut­
gerinnsel massenhafte bindegewebige Membranen, welche den Fruchtsack 
umhullen. Das Ei kann frei in die Bauchhohle gelangen. "Sekundare Abdominal­
schwangerschaft" s. u. Bei der noch am relativ haufigsten Graviditas tubaria interstitialis 
gelangt das Ei, wenn seine Einnistung Blutungen und Durchbruche durch die Tubenwand 
bewirkt, abgesehen von der Ruptur nach auBen, Tu benru ptur, zuweilen nach innen in 
das Tubenlumen - Tu bena bort - und kann so evtl. weiter nach auBen befordert werden Tuben­

abort. 
(kompletter Abort). 

Bei der - sehr seltenen - Ovarialschwangerschaft entwickelt sich das Ei an2. Ovariale. 

der Ober£lache des Eierstockes und zwar in einem geplatzten Graafschen Fol-
likel, des sen Wand und Umgebung zunachst auch die Eihillien liefern; im weiteren Verlauf 
bilden sich von der Umgebung her reichliche bindegewebige Umhullungen um die 
Frucht und Verwachsungen mit den Fruchthullen. 

Bei der Abdominalschwangerschaft entwickelt sich das Ei in der Bauchhohle, 3. ~~~~mi­
am haufigsten im Douglasschen Raum; die Bauchserosa bildet eine deciduaahn-
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liche Wucherung, welche die Frucht einhullt. Dieser Vorgang ist jedoch nicht sicher 
bewiesen, jedenfalls extrem selten; am relativ haufigsten kommt eine Bauchsch wanger­
schaft sekundar dadurch zu&tande, daB eine tubare Sohwangerschaft durch Platzen 
des Fruchtsackes ein Austreten des Eies in die Bauchhohle zur Folge hat (s.oben). 
Die Frucht stirbt meist a b. Der Fotus kann, wenn er nicht resorbiert wird, durch Ein-

p\~r~~. lagerung von Kalksalzen zum sog. Lithopadion werden. 
Uberhaupt kann im Verlauf del' Extra-Uterinschwangerschaft der Fotus fruhzeitig 

absterben und resorbiert werden oder Entziindungen seiner Umgebung hervorrufen, welche 
zu allgemeiner Peritonitis odeI' zu Perforation in ein Hohlorgan (den Darm, besonders das 
Rektum) fwren. 

Decidua· 1m Uterus wird bei einer Extra-Uterinschwangerschaft, wie bei del' Uterusschwanger­
i~i{1~~~s. schaft, durch Schleimhautwucherung eine Decidua gebildet und am Ende del' Graviditat, 

oft aber auch fruher, ausgestoBen. 
Uroachen Die Ursache del' Tubenschwangerschaft ist in Hindernissen zu suchen, welche 
~Th~ . I 
schwanger· dem El den Weg zum Uteru8 verlegen: VerschluB des Tubenlumens, Ver ust 

schuft. des Flimmerepithels, oder der Mukosa der Tuben, Knickungen, Divertikel etc. 
D~cidua· Die Serosa des Uterus und der Umgebung bildet wie bci der gewohnlichen, so auch bei der 

d bl~Ung Extra·Uteringraviditat kleine Knotchen, wclche cbenfalls aus Deciduazellen bestehen und unter 
er erosa. den Deckzellen ~elegen sind (s. oben). 

b) Plazenta 
und Ei­
hiillen. 

b) Erkrankungen der Plazenta und Eihiillen. 

Tritt wahrend des Bestehens einer hyperplastischen Endometritis Schwanger­
schaft ein oder bildet sich, was namentlich infolge von interkurrenten Infektionskrankheiten 
vorkommen kann, wahrend der Graviditat eine Endometritis aus, so zeigt auch die 
Decidua im allgemeinen die der hyperplastischen Endometritis (S.780) ent­
sprechenden Veranderungen. Namentlieh die Decidua vera ist sehr verdickt und mit reich­
lichen knotigen Einlagerungen und Hervorragungen durchsetzt, die wesentlich durch W uche­
rung der groBeren Deciduazellen bedingt sind. Ahnliche Veranderungen zeigen sich auch 

Endo- an der Decidua reflexa und Decidua serotina. Man bezeichnet den Proze13 als Endometritis 
metritis. d 'd I' 

decidualis. eCI ua IS. 
In der Folge kann es zu Blutungen in die Eihaute mit Molenbildung (s. unten) 

kommen; in seltenen Fallen bleibt die VPfwach,mng zwischen Decidua vera und 
reflexa aus, und dann sammelt sich in dem zwischen beiden Hauten bleibenden Zwischen­

Hydror-
rhoea raum ein katarrhalisches Sekret an, welches durch Risse in den Eihauten manchmal 
d~r~~. in groBer Menge entleert wird: Hydrorrhoea gravidarum. 

Blutmolen. Unter Blutmolen versteht man jene Abortiv-Eier, welehe lang ere Zeit nach dem 
in den ersten W ochen der Schwangerschaft erfolgten Tode des Fotus im Uterus zuruckbleiben 
und durch Blutungen il} die Eihaute hinein verandert werden. Indem die Blutergusse 
sich zwischen und in den Eihullen flachenhaft ausbreiten, zum Teil auch ihre einzelnen 
Schichten voneinander abheben, kommt es zu einer starken Verdickung der Eihullen, so daB 
die Eihohle von einem dicken Mantel geronnenen Blutes umge ben erscheint. 
Die Blutung kann auch in die Eihohle hinein durchbreehen. Del' Fotus wird bei fruh­
zeitigem Entstehen del' Mole oft vollkommen verflussigt und res orbiert, oder er wird 
doch in einem Zustand starker Erweichung (s. unten) gefunden. Bei langerem Verweilen 
im Uterus entfarbt sich die Blutmole durch allmahliche Losung des Blutfarb-

Fleisch- stoffes, nimmt eine hellbraune bis gelbliche Farbean und wird so zur "Fleischmole". 
Ste~~ole. Eine solehe kann schlieBlich auch verkalken ("Steinmole"). 
Placenta Von Lageanomalien der Plazenta ist die Placenta praevia geburtshilflich wichtig; 
praevia. hierbei bildet sich infolge zu tiefer Ansiedlung des Eies die Plazenta i m un teren Teil des 

Uterus. Man unterseheidet die Placenta praevia marginalis, wenn ihr Rand bis 
an den inneren Mu ttermund reicht, die Placentapraevia latera lis , wenn ein Teil 
del' Plazenta den innerenMuttermund deckt und die Placenta praevia centralis, 
wenn auch bei fast vollig erweitertem Muttermund die Plazenta den inneren 
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Muttermund noch vollig einnimmt. Die Placenta praevia kann zugleieh eine Placenta 
praevia cerviealis sein, d. h. es konnen sieh plazentare Auslau£er bis tid in den 
Cervikalkanal, ja durch diesen bis auf die hintere Lippe des Scheidenteils erstrecken. 
Aschoff nimmt seiner Abgrenzung des Uterus in drei Teile entsprechend (s. oben) eine sehr 
klare Einteilung der Placenta praevia in Placenta praevia simplex - Sitz zum groBen 
Teil tie£ unten im Corpus - isthmica und cerviealis vor. Dureh die Placenta praevia 
konnen gefahrliehe Blutungen zustande kommen, da ihre Ansiedlungsorte normaIer­
weise weit weniger als das Corpus sieh an der decidualen Reaktion beteiligen und aueh wenig 
zur Dwiduabildung geeignet sind (und zwar die Cervix noch weniger als der Isthmus), und 
somit die Ge£ahr der Arrosion der GefaBe groBer wird. Noeh gefahrlicher aber sind die Blu­
tung en aus der Plazenta naeh der Geburt infolge des abnormen Sitzes der Plazenta. 

Die Plazenta kann zahlreiehe MiBbildungen aufweisen, so cine Zwei- oder Dreiteilung, 
Hufeisenform oder Unterbreehung durch bindegewebige Septen. 

Nieht selten bleiben Teile der Plazenta naeh der Geburt in utero zuruek. Einmal hin­
dern sie die Involution des Uterus, sodann besteht groBe Neigung dieser Stell en zn Blutungen. 
Wird der Plazentarrest von Blut bedeekt, das gerinnt, so sprieht man yom Plazcntar­
polyp. 

Blutungen in das Gewebe der Plazenta hinein konnen N ekrosen in ihr zur Folge 
haben; sie bilden dunkelrote spater hell werdende Stellen, die sieh bindegewebig organi­
sieren konnen. Wahrend der Graviditat entstehende Blutungen aus der Plazenta konnen 
Ursaehe von Abort und Fruhgeburt werden. 

Die sog. Iilfarkte oder Fibrinkeile der Plazenta bilden derbe keilformige oder unregel­
maBige, oft zaekige Herde von weiBIieh-gelber Farbe, welehe Linsen- bis WalnuBgroBe 
erreiehen und gewohnlieh am Rande des Mutterkuehens gelegen sind, ihn aber aueh der 
ganzen Dicke naeh durehsetzen konnen und oft in reiehlieher Zahl vorhanden sind. Sie 
kommen dureh Thrombosen der intervillosen Blutraume der Plazenta zustande. 
Bei der mikroskopisehen Untersuehung ist in ihrem Bereich reiehliehes, die Z 0 t te n um­
gebendes hyalines Fibrin (vgl. S. 66) naehzuweisen; die Zotten selbst zeigen Kernsehwund 
(Nekrose). Altere Infarkte konnen bindegewebig organisiert werden und bedingen dann 
narbige Einziehungen der Uberflaehe. Seltener kommt eine puriforme Erweiehnng 
der Infarkte vor. 

Plazent,al'­
pulypen. 

B1utungen 
in die 

Plazenta. 

Infal'kte 
del' 

Plazenta. 

An der Plazenta kommen produktive, zu Bindegewebsbildung fiihrende Elltziindungen d EntziiI~ 
vor, welehe knotige oder diffuse, fibrose, manehmal aueh verkalkende Einlagerungell ~~:;~nta~r 
in das Plazentargewebe mit sieh bring en ; i:ifters sehlieBt sieh der ProzeB an den Verlauf der 
GefaBe an. Die Zotten gehen dabei zugrunde. Die indurierende Entzundung der Plazenta 
kann ihre vorzeitige Losung herbeifiihren oder aueh umgekehrt ihIe abnorm feste 
Verbindung mit dem Uterus verursaehen (adharente Plazenta.) 

Manehe der indurierenden Entziindungen der Plazenta beruhen wahrseheinlich auf Syphilis. 

Syphilis; in seltenen Fallen sind aueh Gummi-Knoten besehrieben worden. 
Tuberkulose der Plazenta wird bei Tuberkulose der Mutter nieht selten naehgewiesen. ~~l~~~~ 

Die Bazillen siedeln sieh an der Oberflaehe der Zotten an, die entsteLenden Tuberkel 
liegen in den intervillosen Raumen, sie waehsen peripher; etwa eingesehlossenc 
Zotten werden nekrotiseh. Auch im Innern der Zotten (seltener) entwiekeln sieh 
Tuberkel. Ferner siedeln sieh die Bazillen in der Decidua basalis an; es kommt hier zu 
verkasenden Tuberkeln, welehe bis in die intervillosen Raume vordripgen. 
Selten wird die ehoriale Deekplatte und das Amnion tuberkulos, bzw. nekrotiseh. 
Aueh im Korper des Fotus sind Bazillen und Tuberkel naehgewiesen worden (vgl. S. 159), 
aber sehr selten. Fur gewohnlieh scheint die bei Plazentartuberkulose eintretende Ver­
odung der ZottengefaBe den Durehtritt der Bazillen in die fotale Zirkulation 
hintanzuhalten. 

Tumorcn der Plazenta, wie Fibrome, Myxome, Angiome kommen vor. 
Besonders bemerkenswert ist fur die Eihaute die Blasenmole (Tra u ben mole, Myxo rna 

chorii multiplex, Mola hydatidosa). Die sog. Blasen- oder Traubenmolen (s. Fig. 824) 

Tumoren. 

B1asen­
mole. 



Destrnie· 
rende 

Blasen­
mole. 
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entstehen durch eigentiimliche Umwandlung der Chorionzotten, welche dabei kolbige An­
schwellungen bilden und das Aussehen von zystischen, mit Fliissigkeit gefiillten Blasen 
erhalten. Die anscheinenden Blasen bestehen auS einem sehr fliissigkeitsreichen, gall­
ertigen Gewe be , welches beim Einstechen eine schleimahnlich aussehende Fliissigkeit 
entleert. 

Der UmbildungsprozeB an den Zellen bl'ruht teils auf Wucherungsvorgangen, an denen min· 
destens in vielen Fallen das Epi thel einen wesentlichen Anteil nimmt, teils auf hydropischen Degenera­
tions vorgangen des bindegewe bigen Geriis tes der Zotten und der wuchernden Epi the lien. 
Die Ovarien zeigen oft gleichzeitig zystische Degeneration der Follikel und besonders starke Entwickl'lung 
der Luteinzellen. 

. Wenn der UmbildungsprozeB an den Zotten sich in einer friihen Entwickelungsperiode des Eies 
einstellt, so kann die ganze Chorionoberflache mit tral'lbenartigen Blasen bedeckt und das Ei in toto 
in Eline Blasenmole umgewandelt werden, so daB von Fotus, Plazenta und einer Eihohle nichts mehr 

\ 'tmcn nli 
~"ttcn 

X;riHfnele 
UefiHlc <le r 
,'crot ina 

Fig. 823. 
Uterus mit destruierender Blasenmole. 

I A 'Tod ierlc 

J 
Stel le d .... 
terw;wand 

Aus Bn m In, GrundriLl der Geburtshilfe. Wiesbaden, Bergmann. 10. Aufl. 

zu erkennen ist. Das ganze Konvolut wird von der Decidua oder, wenn ein solches Ei geboren wird, von 
Blutgerinnseln zusammengehalten. Auch bei spiiterem Eintritt der Erkrankung stirbt der Fotus meist abo 

In weniger hochgradigen Fallen betrifft die Molenbildung nur einen Teil des Chorion, oder es 
ist ein Teil der Plazenta in eine blasige Masse verwandelt. Bei solcher bloB geringer oder partieller 
Entwickelung der Molenbildung kann der Fotus gut entwickelt sein und sogar vollig ausreifen. 

Die wuchernden Zellmassen konnen bei der Blasenmole auch in die Sero­
tina und die Decidua eindringen und so auch in die Muskellagen des Uterus gelangen. 
Man spricht dann von destruierender Blasenmole. Das physiologische Vorbild ist das gewohn­
liehe Eindringen einzelner Chorionepithelien und Synzytialzellen in die Serotina. Doch 
ist das hier bei der Blasenmole weit starker, und diese, besonders die destruierende, bildet 
so mit den direkten Dbergang zum malignen Chorionepitheliom. 

Chorion- 1m AnschluB an Schwangerschaft tritt in seltenen Fallen eine eigentiimliche Geschwulst-
epitheliolll. f f I h 1 I' Ch' ·th I' (S t' l' D' d orm au , we c e a s rna Ignes orlOnepl e 10m yncy lOrna rna 19num, eCI uom, 

letzteres kein guter Name, weil die Geschwulst sich nicht von der Decidua ableitet) bezeichnet 
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wird. Es schlieBt sich zumeist an Bl~senmole an und tritt uberhaupt meist bei Aborten oder 
Friihgeburten auf. Der Tumor nimmtseinen Ausgang yom Epithel der Chorionzotten, 
welches dabei in Form von Zapfen und Strangen in die Uterusmuskulatur, nament­
lich in die BlutgefaBe derselben eindringt, die Uterus wand durchsetzt und 
destruiert; es bildet schwammige, blutreiche, von nekrotischen Stellen und Blutungen 
durchsetzte Massen und macht sehr friihzeitig Metastasen. Solche entstehen auf dem 
Blutwege, indem die wuchernden Epithelien, manchmal sogar ganze Chorionzotten, in 
die Uterusvenen eindringen und mit dem Blut in verschiedene Organe, besonders in die 
Lungen, verschleppt werden; daneben entstehen auch oft Implantationsmetastasen 
(S. 183) in dem Cervix und der Scheide. 

Bei der mikroskopischen Un­
tersuchung zeigen sich die Ge­
schwulstmassen in manchen Fallen 
sehrdeutlich auszweiZellformen 
zusammengesetzt, welche den bei­
den, die Chorionzotten uberziehen­
den Epitheltypen entsprechen: also 
den kleinen, voneinander scharf ab­
grenz baren Zellen yom Charakter 
der Langhanss chenZells chich t 
und den groBen, vielkernigen, syn­
zytialen Elementen (S. 796), s. 
auch Fig. 825). Geht dieser charak-

Fig. 824. 

Bla.senmole. (Nat. GroBe.) 

, , 
r' 

lJ 

Fig. 825. 
Chorionepitheliom. 

- - a 

LJ 

s synzytiales Balkenwerk. c zeUiges Gewebe. v Vakuolen. b Blut­
raume. a stark vergroBerte Zellen mit groBeren Kernen. d groBe 

helle Zellen, zum Teil Mitosen in ihnen. 
(Nach Marchand, aus Veit, I. c.) 

teristische Aufbau des Geschwulstgewebes verloren, so findet man bloB synzytiale Massen, 
oder es entstehen mehr diffuse unregelmaBig angeordnete Zellmassen, so daB der Tumor 
mehr die Struktur eines groBzelligen Sarkoms annimmt. Es gibt auch FaIle, in denen sich 
Chorionepitheliom metastasen anderer Organe ohne Primartumor in dem Uterus finden; sie 
sind offenbar hierher verschleppt und hier erst malign gewuchert. Die sehr bosartige Ge­
schwulst solI in seltenen Fallen spontan ausgeheilt sein. Chorionepitheliomatose Bildungen 
in Teratomen (s. S. 243) sind etwas ganz anderes als die eben besprochenen sich an Schwanger­
schaften anschlieBenden Chorionepitheliome. 

An der Nabelschnur kommt von Veranderungen besonders vor: die Insertio marginalis am Nabel­
Rande der Plazenta und die Insertio velamentosa, wobei die Nabelschnur den Rand der Plazenta sChny!­
nicht erreicht, sondern sich in die Eihaute einsenkt und innerhalb dieser ein Stiick weit ohne anoma len. 
Warthonsche Sulze verlauft. Knotenbildung entsteht dadurch, daB die Frucht durch eine gekreuzte 
Schlinge des Nabelstranges hindurchschliipft; selten ist Absterben der Frucht die Folge. Ferner kommen 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 51 
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Umschlingung der Nabelschnur, welche selten schon vor der Geburt fiir den Fotus gefahrlich wird; 
und abnorm starke Drehungen der Nabelschnur in der Langsachse mit Kompression der GefaBe, 
endlich a bnorme Lange vor. 

Bei Syphilis finden sich an den GefaBen des Nabelstranges hie und da syphilitische Arterii tis 
und Phlebitis mit Intimaverdickung und Verengerung des Lumens (s. S. 430), sowie iiberhaupt Ent­
ziindung, die sich aber auch ohne Syphilis vorfindet, wenn auch vielseltener. VerschluB des Lumens 
del' NaJ?elgefaBe wird bei mazerierten Friichten ofters gefunden. .. 

Uber die yom Nabel aus entstehenden 1nfektionen s. S. 565. Uber Hernien der Nabelschnur 
s. S. 281 u. 549. 

Von Hydramnion spricht man, wenn eine abnorme Menge von Fruchtwasser, mehr als I-F/2 Liter, 
vorhanden ist. Die Menge kann bis iiber das Zehnfache der normalen betragen. Ein Hydramnion findet 
sich unter verschiedenen Verhaltnissen bei Erkrankungen der Mutter, doch ist der Zusammenhang seiner 
Entstehung mit den diesbeziiglichen Veranderungen vielfach noch unklar und unsicher. Es sollen von 
ihnen erwahnt werden: Entziindungen der Decidua, Hyperplasie der Plazenta, Lues der Mutter, 
allgemeiner Hydrops etc. Oft finden sich bei Hydramnion auch pathologische Zustande am Fotus, 
welche ebenfalls zum Teil als Ursache der vermehrten Fruchtwasseransammlung angesehen werden, so 
schwere MiBbildungen desselben, wie Anencephalie, Rhachischisis usw. 1nfolge starken Hydramnions 
kann die Frucht atrophisch werden oder sogar absterben. 

Bei eineiigen Zwillingen kommt es manchmal im Verlauf weniger Wochen zur Ausbildung eines 
aku ten Hydramnion, und zwar mit Nieren- und Herzaffektion, sowie Hydrops des einen Fotus. 

1st eine abnorm geringe Menge von Fruchtwasser vorhanden, so sind unter Umstanden 
eine ungeniigende Abhebung des Amnion von der Oberflache des Fotus oder Verwachsungen des 
Amnion mit der Korperflache des Fotus und die daraus sich ergebenden MiBbildungen (s. S. 267) die Folge. 

Von Beimischungen zum Fruchtwasser kommen vor: Mekonium, welches der Fotus indes nur 
bei Asphyxie entleert; Blutfarbstoff und Zersetzungsprodukte, welche bei Faulnis oder beiein­
facher Mazeration der Frucht entstehen; durch den Blutfarbstoff wird das Fruchtwasser schmutzig ver­
farbt, durch andere Zersetzungsprodukte getriibt. 

e) Veranderungen der Frueht und der FruehthiiIlen bei vorzeitiger Beendigung der 
Sehwangersehaft. 

der Frucht- b . hn di .. A 0 d F h . . d hiillen bei Als Abort ezelC et man e vorzel tIge uss tOlJUng er ruc t, wenn SIe In en ers ten 
vorzeitiger 16 Wochen der Schwangerschaft erfolgt, wahrend nach dieser Zeit eintretende Unterbrechungen der 
d. Beend Graviditat als Partns immatnrus resp. Partus praematnrus bezeichnet werden. Die haufigste Ursache 
s~~~an~r des Eintretens des Abortus ist das A bs te r b en d er F ru c h t, welches wiederum durch verschiedene Ursachen, 

gerschaft. Veranderungen der Eihaute und der Plazenta (s. oben), Erkrankungen der Mutter oder solche der Frucht 
Abortnnd selbst bedingt sein kann. Von den Erkrankungen der Mutter sind hier besonders zu nennen: akute und 

Partus chronische allgemeine 1nfektionen (Pneumonie, Typhus, Masern, Scharlach, Tuberkulose, Lues), 
p~~~:~- Zirkulationsstorungen infolge von Herzfehlern oder Nierenkrankheiten, Vergiftungen. Die Frucht 

stirbt dabei teils durch direkte Wirkung der 1nfektion resp. der 1ntoxikation, teils durch Ernah­
rungsstorungen und Storungen der Zirkulation innerhalb der Plazenta abo Auch Raum­
beengung des Uterus, z. B. durch Tumoren der Bauchhohle, sowie starke korperliche und psychische 
Bewegungen konnen unter Umstanden die Ursache des Abortes abgeben. Von seiten der Frucht sind 
es teils hochgradige Mi/lbildungen, teils fotale Erkrankungen, besonders Syphilis, welche ihren 
Tod und damit ihre AusstoBung veranlassen. Weitaus die haufigste Ursache des intrauterinen Frucht-

AusstoBen 
des Eies 
nnd der 
Eihiiute. 

todes ist eben die kongeni tale Syphilis. 
Bei Aussto/lung der Frucht kann das ganze Ei mit den Eihauten und der Decidua vera 

abgehen, oder es reillen die Eihaute ein und es geht nur ein Teil derselben mit dem Embryo 
ab (Decidua reflexa, Chorion und Amnion, oder bloB die beiden letztgenannten, oder bloB das Amnion 
allein), oder endlich, es kann zunachst bloB der Embryo durchschliipfen und geboren werden. 

Verande- Ist die Fruch t a bgestorben, so konnen doch noch die Eiha ute, insbesondere die Chorionzotten, 
~~~t~~~::;reine Zeitlang weiter wachs en ebenso muB sich nioht an das Absterben der Frucht mit Notwendigkeit 
Friichte. sofort ihre AusstoBung anschlie/len. Erfolgt der Tod der Frucht in den ersten Schwangerschaftswochen, 

so kommt es zu der als Molenbildung bekannten Veranderung der Eihaute (S. 799). Die a bgestorbene 
Frucht erleidet Veranderungen, welche je nach der Schwangerschaftsperiode, in welcher der Tod 
eintritt, sowie nach der Zeit, die der abgestorbene Fotus im Uterus verweilt hat, verschieden gefunden 
werden. Bei sehr friihzeitigem Absterben, so bei der Molenbildung, wird der Embryo haufig mehr oder 

Resorption weniger vollstandig resorbiert, oder es bleiben bloB einzeIne fast unkenntliche Reste von ihm zuriick; 
derselben. manchmal entstehen eigentiimliche, den MiBbildungen ahnliche Formen, sog. "a borti ve MiBbildungen". 

In anderen Fallen, namentlich wenn der Embryo etwas alter geworden ist, kommt es bei langerem Liegen 
. desselben im Uterus zu seiner Mazeration durch die Wirkung des Fruchtwassers; die Epidermis wird 

~::::l~~~n zunachst in BIasen abgehoben, spater in Lagen abgestreift, die Knochen werden in ihrer Verbindung gelost, 
. schlotterig, die Schadelknochen iibereinander geschoben, alle inneren Organe zeigen sich mehr oder weniger 

erweicht, von blutigem Serum durchtrankt; solches findet sich auch in den Korperhohlen (Kolliquation 
FO!ltus san- der Frucht, Foetus sanguinolentus); in allen Organen finden sich dabei regelmaBig Hamatoidinkristalle. 
gumolentus. Daneben sind haufig noch Zeichen der kongenitalen Syphilis vorhanden. 
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Sind die Eihaute eingerissen, so kann es zu einer fauligen Zersetzung der Frucht kommen. Faulige 
In anderen Fallen kann bei sehr langem Verweilen der abgestorbenen Frucht im Uterus ihre Vertrock- ~~~s~~~i~ 
nung (Mumifikation) eintreten. fikation der 

Frucht. 

d) Puerperale Infektionen. p~raf~Ir;;-

Die puerperalen Entzundungen des Uterus sollen wegen ihres innigen Zusammen-
hanges mit den am ubrigen Genitalapparat beim Puerperalfie ber auftretenden Entziin­
dungsprozessen hier gleichzeitig mit diesen Ietzteren besprochen werden. 

fektionen. 

Ihren Ausgang nehmen sie von Verwundungen an den auBeren Genitalien (der lnfek-
tiousweg. 

Vulva, von Dammrissen), der Scheide, der Cervix oder von der Innenflache des Uterus, 
welche unmittelbar nach der Geburt stets zahlreiche wunde Stellen und durch frische 
Thromben verschlossene GefaBmiindungen, namentlich an der Plazentarstel1e, aufweist. 
Ais Infektionserreger wird meist der Streptococcus pyogenes gefunden. Wenn im Uterus 
faulige Zersetzungen stattfinden, so sind die Erscheinungen zum Teil auch auf die Resorp­
tion von Faulnis-Toxinen zuruckzufiihren (vgl. S.306). Die Infektionserreger werden 
durch die Untersuchung mit nicht genugend desinfizierten Handen, Instru­
menten etc. eingefiihrt; es ist aber auch nachgewiesen, daB Eitererreger im Scheidensekret 
gesunder, nicht gravider Frauen, wie auch in den aus der Scheide stamIhenden Lochien 
nicht infizierter Wochnerinnen vorkommen (nicht dagegen in den aus dem Uterus stammenden 
Lochien). Es konnen nun in der Vagina vorhandene Eiter- oder Fa.?lnisorganismen bei der 
Untersuchung in den Uterus "hinaufgeschoben" werden, sei es von Arzten, Hebammen etc., 
sei es durch die Wochnerin selbst. Es ist auch denkbar, daB bei mangelhafter Kontraktion 
des Uterus selbst,und somit auch der an seiner Innenflache vorhandenen Wundlucken und 
bei Stagnation des Lochialsekretes die Bedingungen fur die Vermehrung der schon anwesenden 
Bakterien giinstiger werden, und so eine Infektion eingeleitet wird ("Selbstinfektion"). 
Zu fauligen Zersetzungen geben besonders zuruckgebIiebene Plazentarreste Gelegen­
heit. Ferner sind auBer den einfachen Verwundungen drucknekrotische, uberhaupt ge­
quetschte Stellen haufige Eingangspforten der Infektionserreger. 

Hat eine Infektion stattgefunden, so wandeln sich die Wunden an der Vulva, Vagina, sch~tirs­
der Cervix etc. bald in Ges ch wure mit nekrotischem graugelbem Belag urn. Die Geschwurf' bildung. 

haben entschiedene Tendenz zu rascher Ausbreitung in die Tiefe und der Flache 
nach; an der Vaginalschleimhaut entwickelt sich haufig eine mehr diffuse eiterige Kol-
pi tis, von der aus Cervix- und UterinschIeimhaut ergriffen werden,' oder die Infektion beginnt 
mit ahnlichen Geschwuren in den beiden letzten Teilen. An die Entstehung der Geschwure 
schlieBt sich nun eine Reihe von entzundlichen Zustanden verschiedener Teile des 
Genitalapparates an, die einzeln fur sich, oder miteinander kombiniert vorkommen, wieder 
zUrUckgehen oder zu allgemeiner Infektion fuhren konnen. Die einzelnen Formen sind: 

1. Die puerperale Endometritis; sie kann, wie erwahnt, primar durch Infektion p;~af~'if~­
der Uterusschleimhaut entstehen, oder von Entzundungen der tiefer gelegenen dometritis. 

Teile aus fortgeleitet sein; sie ist eine eiterige oder eiterig-jauchige. Die Innenflache 
des Uterus zeigt dabei einen eiterig-fibrinosen, erweichenden, teilweise schmierigen, gelb-
braunen Belag, der die ganze Schleimhaut bedeckt, oder nur einzelnen Stellen, besonders 
der Plazentarstelle und etwaigen Cervixwunden aufliegt. Es handelt sich hierbei nicht nur 
urn Deciduareste oder einfache fibrinose Auflagerungen, sondern auch die Schleimhaut 
selbst ist zum Teil verschorft. Haufig finden sich daneben Blutungen. Nach Ver­
letzungen und Druckgangran oder nach Zuruckbleiben von Eihautresten ist die Entziindung 
Ofters eine jauchige (Putrescentia uteri). 

2. Von den entziindlichen Affektionen des Endometriums aus wird bei der puerperalen 2. Metritis. 

Infektion fast regelmaBig auch das Myo metrium in mehr oder weniger starker Intensitat 
ergriffen und von zelligen Infiltrationen durchsetzt. Oft findet man auf Querschnitten 
durch dasselbe eine pralle Fullung der LymphgefaBe mit eiterigem Inhalt, welcher 
dieselben stellenweise zu groBen, glattwandigen Hohien erweitert; namentlich an den oberen 
seitlichen Ecken des Uteruskorpers, in der Nahe der Abgangsstellen der Tuben, wo sich die 

51* 
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LymphgefaBe sammeln, zeigt sich eine solche Metrolym phangitis oft in hohem Grade. 
In anderen Fallen weist die Muskulatur eine diffuse, phlegmonose Infiltration 
auf, wodurch sie gleichmaBig geschwollen und gelblich verfarbt erscheint; oder es entstehen 
in ihr zirkumskripte Abszesse, welche sich von den mit Eiter gefullten dilatierten Lymph­
bahnen durch ihre unregelmaBigen, fetzigen Rander unterscheiden. 

3. ~alpingi- 3. DaB von den puerperalen Affektionen des Uterus aus Salpingitis und Oophoritis 
tIS und t t h k·· d b·t .. h t Oophoritis. en seen onnen, wur e ere! s erwa n . 
4. Para- 4. Von Verletzungen und Entziindungen der Vagina oder der Cervix aus, auch wenn 
metritis. diese an sich geringfiigig erscheinen, ergreift die Affektion oft das den oberen Teil der Vagina 

und die Cervix umgebende und das. zwischen den breiten Mutterbandern gelegene Binde­
gewebe, wie das Beckenbindegewebe uberhaupt. Man bezeichnet diese Entziindung dann 
als Parametritis (s. oben). Mit zellig-seroser Exsudation zwischen den Bindegewebs­
fasern beginnend, kann sie in diesem Stadium wieder zUrUckgehen oder ihren Ausgang in 
schwere eiterige, abszedierende oder phlegmonose Entziindung nehmen, bei Anwesen­
heit von Faulnisorganismen auch einen jauchigen Charakter erhalten. Von dieser Para­
metritis aus entwickelt sich nicht selten in den Verzweigungen des Plexus uterinus eine 
Thrombophlebitis. In minder heftigen Fallen steht die Eiterung still und das Exsudat 
dickt sich zu derben Massen ein, welche knotige oder bandartige, harte Stellen bilden. In 
ihrer Umgebung entsteht eine indurierende, fibrose Entziindung. Eine solche kann sich auch 
von Anfang an einstellen, ohne daB es zu eiteriger Exsudation kommt (indurierende 
chronische Parametritis s. unten). 

5. Peri- 5. Eine Entziindung des das kleine Becken auskleidenden Bauchfells, Pelveoperi­
metritis. tonitis oder Perimetritis, kann durch Fortleitung einer puerperalen Endometritis, Metritis 

oder Parametritis, ferner von den Tuben oder den Ovarien her (vgl. Salpingitis, Oophoritis) 
entstehen. Sie kann eine zellig-serose, fibrinos-eiterige oder jauchig-eiterige 
sein. Die Entziindung kann lokal bleiben, wenn. rasch durch Verklebungen und Adhasionen 
ein AbschluB der nicht zu energisch urn sich greifenden Eiterung erzielt wird, oder wenn diese 
von vornherein in bereits abgesackte Hohlen hinein statthat; in anderen Fallen wird sie 
zur allgemeinen tOdlichen Peritonitis; auch bei den zirkumskripten Formen kann im weiteren 
Verlaufe eine nachtragliche Perforation in die Bauchhohle eintreten, worauf diffuse Peri­
tonitis folgt. 

6. Throm- 6. Die bei der Geburt erOffneten GefaBe der Uterusinnenflache werden nach der Ent-
~~P~T~~~~- bindung teils durch die K·ontraktion des Uterus, teils durch Thromben vorlaufig ver-

tarstelle. schlossen, worauf der definitive VerschluB durch obliterierende Endarteriitis (S.424) 
erfolgt. Durch faulige Zersetzung liegengebliebenerEihautreste oder durch Auftreten einer 
puerperalen Endometritis findet leicht eine Infektion der den VerschluB bewirkenden 
Thromben statt, namentlich an der zahlreiche eroffnete und thrombosierte Ge­
faBe aufweisenden Plazentarstelle. Die Infektion der Thromben fiihrt zur eitflrigen 
oder eiterig-jauchigen Erweichung der Gerinnsel, sowie zu einer Thrombophle­
bitis. Einerseits pflanzt sich nun die Thrombose von der Wand des Uterus aus auf die Venen 
des Plexus uterinus, die Vena hypogastrica, Vena spermatica, ja die Cava inferior 
fort·und ruft auch in ihnen Thrombophlebitis und Periphlebiti'l hervor; andererseits­
und das ist eine Quelle sehr rascher Verbreitung und allgemeiner Infektion - entstehen von 
den erweichenden Gerinnseln aus metastatische Abszesse oder eiternde Infarkte in 
entfernt gelegenen Organen (S. 142). 

~ 1srb~- 7. AuBerdem greift die Entziindung von den Genitalien nicht selten auch auf die unteren 
d~r ~e~!S Extremitaten uber und zwar teils in Form einer Thrombophlebitis der Vena saphena 
saphena. magna mit Periphle bitis ihrer Umgebung und sekundarer Phlegmone der Schenkel, 

ma~~~e~iba teils als Phlegmone der SChenkel ohne vorausgehende Thormbose ("Phlegmasia alba 
dole.ns. dolens"). Auch ein Erysipel der auBeren Genitalien, der Oberschenkel oder auch anderer 

EryslpeI. Korperstellen kann sich an die puerperale Infektion anschlieBen. 
Puerperal- Das Auftreten dieser, als Puerperalfie her zusammengefaBten Affektionen ist nicht 

fieber. so zu denken, daB aIle die erwahnten Lokalisationen der Entziindung immer zusammen 
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vorkommen miiBten. Auch in den schwersten, zu allgemeiner Infektion fiihrenden Fallen 
ist es oft nur eine eiterige Parametritis ohne Affektion des Uterusinnern, oder nur eine Endo­
metritis, oder eine Thrombophlebitis der Plazentarstelle, welche den todlichen Ausgang 
herbeifiihrt; ja ganz kleine Wunden der Vulva, Vagina oder der Cervix konnen den Ausgangs­
punkt puerperaler Sepsis abgeben, so daB letztere fast ohne Lokalerscheinungen schnell 
todlich verlauft. 

G. Brustdriise. 

Normalerweise entwickelt sich die Brustdriise erst starker zur Zeit der Pubertat. 
1m ausgebildeten Zustande besteht sie wesentlich aus Bindegewebe mit Driisengangen, die aber 
nur wenige Endblaschen (Driisenbeeren) tragen. In der Graviditat bilden sich unter Anschwel­
lung der ganzen Driise reichlich Acini. 

G. Brust­
driise. 

Entwicke­
lungs­

storungen. 

Agenesie der Mamma (Amazie) kommt einseitig oder doppelseitig, sowohl fiir sich allein, Ageiiesie 
wie neben anderen Defektbildungen am Thorax (z. B. Fehlen von Rippen oder Teilen des M. un~asrr­
pectoralis) vor. Hypoplastische Entwickelung der Brustdriise tritt zuweilen zur Zeit der 
Geschlechtsreife in Erscheinung, indem das sonst zu dieser Zeit beginnende starkere Wachstum 
der Mamma ausbleibt, und letztere auf einer kindlichen Entwickelungsstufe stehen bleibt: Mamma 
infantilis. Auch Zuriickgehen in der zur Zeit der Graviditat eintretenden Ausbildung der 
Mamma und zu geringe Fahigkeit der Milchproduktion ist auf eine hypoplastische 
Anlage zuriickzufiihren und ein vererbbarer, einer Inaktivitatsatrophie analoger 
Zustand, welcher sich durch das gewohnheitsmaBige Nichtstillen der Kinder im Verlauf 
von Generationen herausgebildet hat und in manchen Gegenden (z. B. ·Oberbayern) geradezu 
endemisch ist. 

Das Vorkommen akzessorischer Brustdriisen (Polymastie) und Brustwarzen (Poly- Poly-
mastie. thelie) wird auf atavistische Vererbung bezogen. Akzessorische Mammateile finden sich vor 

allem in der Gegend der Achselhohle. Feminine Ausbildung der Brustdriise beim Manne 
bezeichnet man als Gyniikomastie. Auch von dem beim Manne physiologisch vorhandenen Brust- Gynako­
driisenrudiment konnen manche der unten zu erwahnenden Erkrankungen, insbesondere Tumoren, mastie. 
ihren Ausgang nehmen. 

1m Alter geht die Brustdriise eine Atrophie ein, wobei das Driisengewebe, besonders 
die Endblaschen erheblich rarefiziert sind, das bindegewebige Stroma besonders stark ent­
wickelt ist. Das elastische Gewebe ist sehr stark vertreten, aber degeneriert, plump, zusammen­
geballt (ahnlich wie in der senilen Haut). Eine entsprechende Atrophie findet sich nicht 
selten auch prasenil, evtl. verbunden mit Schmerzen (Hedinger). 

Mastitis. Die meisten Entziindungen der Brustdriise sind puerperalen Ursprungs 
und werden zum Teil durch die Zersetzung retinierter Milch ("Milchfieber"), vor allem 
aber dadurch hervorgerufen, daB Infektionserreger von der Brustwarze aua durch 
die Milchgange oder durch die Bindegewebsspalten eindringen, in welche sie von kleinen 
Verletzungen der Warze, Schrunden oder Geschwiiren aus gelangen. Bleibt die Entziin­
dung auf die Mamilla beschrankt, so spricht man von Theliti'3, oder auf den Hof derselben, 
sobezeichnet man sie als Areolitis. Zumeist entwickelt sich die Entziindung iiber einzelne 
oder mehrere Lappen der Brustdriise selbst. Es tritt eine auf entziindlicher Hyperamie 
und Infiltration beruhende Schwellung in die Erscheinung, welche in heftigen Graden 
der Entziindung zu phlegmonos-eiteriger Durchsetzung des Gewebes fiihrt, wobei 
sich buchtige, lakunare Eiterhohlen bilden. In friihen Stadien kann der ProzeB durch N arb e n­
bildung abheilen, oder er kann in eine chronische Mastitis iibergehen. In anderen Fallen 
kommt es zur Perforation des Eiters durch die Haut oder in einen groBeren Milchgang; 
wenn ein Milchgang mit einem AbszeB in offener Kommunikation steht und durch 
die nach auBen gehende Perforationsoffnung desselben seinen Inhalt entleert, so 
bezeichnet man den Zustand als Milchfistel. 

Mastitis. 

Milchfistel. 

Eine chronische Mastitis, welche, wie erwahnt, aus einer akuten Entziindung Chron!B~he 
hervorgehen kann, tritt entweder in Form mehrfacher kleinerer Herde auf, innerhalb derer MastItIS. 

sie zur Bildung derben narbigen Bindegewebes fiihrt, oder die Mamma erleidet im ganzen 



Galakto­
celen. 

Zysten. 

Tnber­
knlose. 

Syphilis. 
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eine fibrose Umwandlung. Indem durch das Narbengewebe Ausfuhrungsgange der 
Milchdruse verschlossen werden, bilden sich nicht selten Retentionszysten, sog. 
Galaktocelell. Auch sonst kommen gelegentlich einzelne Retentionszysten in der Mamma 
vor. Bei nichtstillenden Frauen kann die angesammelte Milch eine zunachst blande Retell­
tiollsmastitis bewirken. Selten sind die FaIle von obliterierellder Mastitis, bei der die End­
blaschen wie besonders die Ausfiihrungsgange durch Druck der Entzundungsprodukte kom­
primiert werden, und ihr Lumen ganz oder fast ganz obliteriert. 

AuBer den genannten Formen kommen Entziindungen der Brustdruse manchmal 
bei N euge borenen sowie bei jungen Madchen zur Zeit der Pu berta t zur Entstehung. 

Fig. 826. 
Chronische Mastitis. 

Das Bindegewe be ist sehr vermehrt nnd detb, die 
Driisen sind atrophisch. 

Fig. 826a. 
Intrakanalikulares Fibroadenom der Mamma. 

Zysten kommen (abgesehen von den zu den Tumoren gehorenden Kystadenomen 
S. unten, sowie traumatisch u. dgl. entstandenen) einmal als Retentionszysten in sklero­
tischen Mammae vor (sog. Mastitis cystica) und hierher gehoren auch die Galaktozelell 
(s. oben). Ferner finden sich nicht selten kleine und bis linsengroBe Zysten, welche mit auf­
fallend hellem Epithel ausgekleidet sind und in der Wand lange Muskelspindellagen 
aufweisen. So gleichen sie aus SchweiBdrusen (der Achselhohle) hervorgegangenen Zystchen 
und werden von Kro m pe cher von auf niedriger Entwickelungsstufe stehen gebliebenen 
(die Brustdruse entspricht phylogenetisch einer SchweiBdruse) Brustdrusenanteilen ab­
geleitet. Sind zahlreiche solche Zysten vorhanden, so kann man von Hydrocystoma 
mammae multiplex (Krompecher) sprechen. Es findet sich auch in anscheinend sonst 
normalen Mammae. Diese Zysten mit "hellen Zellen" finden sich aber besonders auch 
in Mammae mit Kystadenomen, Fibroadenomen und vor allem Karzinomen und es scheint, 
daB sie besonders in letzteres selbst ubergehen konnen. 

Tuberkulose Prozesse sind in der Brustdruse relativ selten; sie treten in Form mehr 
oder minder ausgedehnter Granulationsmassen auf, welche umschriebene Knotchen ent­
halten und teils verkasen und vereitern, teils fibros-indurative Veranderungen erleiden. 
Die Erkrankung kann - seltener - hamatogen entstehen oder von tuberkulosen Pro­
zessen der Nachbarschaft (von Drusen, kariosen Rippen etc.) aus auf die Mamma uber­
greifen. 

Von syphilitischell Veranderungen ist der Primaraffekt wichtig, welcher an der Brust­
warze durch das Saugen kongenital-syphilitischer Kinder hervorgerufen wird. Auch 
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Gummiknoten und namentlich von solchen hergeleitete narbige Einlagerungen im 
Mammagewebe sind beschrieben worden. 

Zu erwahnen ist endlich noch das Vorkommen der Aktinomykose, welche das Bild 
einer chronisch eiterigen und indurierenden Entziindung der Brustdruse hervorbringt. 

Hypertrophie. Eine VergroBerung der Ma m rna, welche soweit gehen kann, daB sie 
ein Gewicht von mehreren Kilogramm erreicht, tritt in manchen Fallen zur Zeit der Pu ber­
ta t ein und bleibt dann meistens auf der einmal erreichten Stufe stehen; die Struktur der 
vergroBerten Druse ist jene der normalen jungfraulichen Mamma; wenn Graviditat eintritt, 
so kann eine weitere GroBenzunahme durch entsprechend verstarkte Ausbildung von drusigem 
Parenchym stattfinden und auch von enorm gesteigerter Milchproduktion begleitet sein. 
Auch auBerhalb der Schwangerschaft sowie auch bei Gynakomastie (s. oben) kommt manch­
mal eine hyperplastische Wucherung von Drusengewebe ohne oder mit Milch­
sekretion vor. trber kompensatorische Hypertrophie der Mamma vgl. S. 100. Eine Pseudo­
hypertrophie, welche auf einer Lipomatose der 
Mamma beruht, findet sich als Teilerscheinung all­
gemeiner Adipositas ("Fettbrust"). 

Durch umschriebene Wucherungen von Dru­
sengewebe entstehen die Adenome; man unter­
scheidet solche, deren Bildungen den Drusen beeren 
der normalen resp. der laktierenden Mamma, und 
solche, bei denen sie denAusfuhrungsgangen der 
Mamma gleichen, und teilt sie denmach in azinose 
und tu bulose Formen von Mammaadenomen ein. 

Die Adenome sind an sich gutartige, meist 
scharf abgegrenzte Tumoren, welche groBenteils auf 
ange borene Anlagen zuruckgefuhrt werden. Doch 
Mnnen sich bosartige Neubildungen, papillare oder 
gewohnliche Karzino me aus ihnen entwickeln. 

Meist sind die Adenome der Mamma sehr reich 
an bindegewebigem Stroma; Fibro-Adenome. Sie 
bilden umschriebene, grauweiBe, harte Knoten. 

Fig. 827. 
Fibroadenom der Mamma_ 

Aktino­
mykose. 

Hyper­
trophie. 

Pseudo­
hyper­

trophie. 

Adenome 
und Fibro­
adenome. 

Sehr haufig rufen eigentiimliche Wachstums- Unten links intrakanalikuHires, sonst perikanaliku- klanntraall:_ 
liires (interkanalikuliires) Wachstum. erscheinungen im bindegewebigen Anteil kuliires 

der Adenome besondere Formgestaltungen und Strukturen Wach~~Ulll 
hervor. Man findet namlich oft die Drusen der Geschwulst zu schmalen, halbmondformigen oder auch ~';fe~~n':~.­
langeren, gewunden verlaufenden Gangen reduziert; das kommt dadurch zustande, daB die dem Driisen-
epithel auBen anliegende Bindegewebsschicht breite Sprossen treibt, welche in das Driisenlumen 
hinein vordringen und evtl. das Epithel vor sich herschieben, so daB an den betreffenden Stellen das 
Lumen der Druse mehr und mehr eingeengt wird, und sich die Wande fast beruhren; es handelt sich also 
urn eine Art von Papillenbildung, nur daB die papillaren Vorragungen sehr breit sind und sich auch 
an ihren Seiten oft miteinander beruhren. Man bezeichnet diese Fibroadenome als intrakanalikulare (im 
Gegensatz zu den gewohnlichen perikanalikulliren). 

Noch ausgesprochener kommen solche ':Vuc~erungen in d~n an der.Mam~a sehr ha~fige.n zyst.isc.hen K st­
Adenomformen - Kystadenomen - vor. Sle zelgen oft ahnhche Papdlenbddung Wle dIe papIliaren ade%ome. 
Eierstocktumoren (s. oben) Kystadenoma papilliferilm; so bilden sich im Innern derZysten groBe knollige, P 'n _ 
oder blumenkohlartig aussehende, auch wohl fein-papillare Wucherungen. Auch treten oft sehr breite, das bil~E~ger~er 
Epithel nach innen verdrangende Papillen auf und zwar oft in so groBer Zahl, daB die Zystenraume zu Kysta­
schmalen Spalten eingeengt werden, aber immerhin schon mit bloBem Auge erkennbar sind; da urn die denome. 
Zysten meist besondere Lagen von Bindegewebe vorhanden sind, so erscheint die ganze Geschwulst auf 
den Durchschnitten wie aus zahlreichen, blattartigen Lappchen zusammengesetzt, welche in ihrer Mitte 
einen feinen Spalt enthalten; man bezeichnet sole he Formen auch als Adenoma phyllodes. j 

Manche Kystadenome der Mamma zeigen auch eine gallertige Beschaffenheit ihres Stromas und 
der papillosen Protuberanzen, die oft gequoIlenen traubigen Massen ahnlich sehen, sog. Adenomyxo- Adeno­
fibrome. Hie und da zeigt eml.lich das Stroma der Adenome und Kystome einen sarkomatosen Bau_ myxo­
Meist handelt es sich dabei um Mischgeschwiilste (S. 243f£'), doch kommen auch reine Sarkome mit §~:k~~~. 
und ohne Zystenbildung in derMamma vor. Wenn in letzterem FaIle eine starke Papillenbildung statt-
findet, so werden die Tumoren auch als Sarcoma proliferans bezeichnet. 
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Kal'zinome. Das Karzinom der Mamma - eine der haufigst vorkommenden Geschwusterkran-

Cancer en 
cuirasse. 

kungen tiberhaupt - beginnt mit Bildung umschriebener Knoten, breitet sich aber dann 
in groBer Ausdehnung tiber das Mammagewebeaus und dringt durch die Haut und in die 
Muskulatur vor. Oft kommt es vor dem Durchbruch durch die Haut zu nabelartigen Ein­
ziehungen der Brustwarze; diese sind dadurch bedingt, daB die Warze durch die noch nicht 
ergriffenen groBen Milchgange fixiert ist, die Umgebung aber schon durch den Tumor vor­
gewolbt wird. Nach der Perforation entstehen schlieBlich Ulzerationen, doch gibt 
es Formen, welche erst spat an die Oberflache gelangen. In vorgeschrittenen Fallen findet 
man auch die Haut in der Umgebung der erkrankten Brustdriise, oft in groBer Aus­
dehnung, von Krebsknoten durchsetzt (s. unten) , ebenso auch die Thoraxwand 
und die Pleura von solchen durchwachsen. Metastasen bilden sich in erster Linie in den 
axillaren Lymphdriisen, femer sehr haufig (etwa in der Halfte der FaIle) und sehr 
ausgedehnt in den Knochen, besonders in der Wirbelsaule. 

Fig. 828. 
Karzinmatiise Dissemination. Cancer en cuirasse. 

Nach Billroth. 

Fig. 829. 
Pagetsche Erkrankung der Brustdriise. 

Del' Tumor, zum groBen Teil aus auffallend hellen Zellen 
bestehend, ist in die Epidermis gewachsen. 

In manchen Fallen wird von einem Mammakarzinom aus die ganze Thoraxhaut von 
zahllosen, platten, unter der Epidermis gelegenen, lentikularen Krebsknoten durchsetzt 
und dadurch derb infiltriert und bretthart; man bezeichnet solche Formen als "Cancer 
en cuirasse"; sie entstehen, wie die regionaren Hautmetastasen vom Mammakarzinom 
aus iiberhaupt, durch retrograde Verschleppung von Geschwulstkeimen. 

Ein~elne Ihrer histologischen Beschaffenheit nach konnen die Mammakarzinome nach dem Typus 
K~rz:,,~~- des Adeno-Karzinoms gebaut sein oder die gewohnliche Struktur eines Carcinoma 

sim plex aufweisen, oft mit kleinen Epithelien, die in Reihen aIle Lymphspalten durch­
setzen. Ausgedehntere Epithelmassen finden sich Ofters auf dem Wege der Milchgange ge­
wuchert, in deren Wand sich dann enorme Massen verklumpter elastischer Fasem ausbilden. 
Seltener sind Plattenepithelkre bse, welche dann zumeist von der Brustwarze ihren Aus­
gang nehmen. Oft findet sich Skirrhus, besonders stellenweise; auch Gallertkrebse 
und Schleimkrebse, Psammokarzinome und Melanome kommen (selten) vor. 

Pagetsche 
Erkran­
kung. 

Als Pagetsche Erkrankung der Brustdriise wird eine besondere Form des Karzinoms bezeichnet, 
welche wahrscheinlich von den Driisengangen der Mamma ausgeht und in die Epidermis wuchert, 
wobei eigenartige Degenerations bilder - ganz helle Zellen - erscheinen (s. Fig. 829). 
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Von Bindesubstanzgeschwiilsten kommen in der Brustdriise Lipome, Fibrome 
und Chondrome vor; doch sind reine Fibrome selten, meist handelt es sich urn Fibro­
adenome (s. oben). Knorpelhaltige Geschwiilste sind meistens Mischgeschwiilste (S. 243) 
und stammen von Mesenchymkeimen, welche wahrend der Entwickelung in die Mamma­
anlage hinein versprengt worden sind. GroBenteils gehoren hierher auch die Sarkome 
der Mamma, namentlich die zystischen Formen derselben. Endlich finden sich in der Mamma 
manchmal Myome und Adenomyome (S. 198). 

II. Mannliche Genitalien. 
Angeborene Anomalien. 

Lipome, 
Fibrome, 

Chon­
drome. 

Myome. 

II. Mann­
Hche Ge­
schlechts-
organe. 

Angeborene 
Beim mannlichen Geschlecht differenziert sich die Keimdriise zum Hoden, der WolHscheAnomalien. 

Gang wird zum Vas deferens und ZUlli Schwanz des Nebenhodens, dessen Kopf aus dem oberen Normale 
Abschnitt der Urniere (des Wolffschen Korpers) Anatomie 
entsteht; aus deren unterem Teil geht die Para- d 
didymis hervor; die ungestielte Hydatide und 
der Sinus prostaticus (Uterus masculinus) sind 
Rudimente des MiilIerschen Ganges (vgl. Fig. 363, 
S.283). 

Bekanntlich liegt der Hoden urspriinglich yom 
Peritoneum bedeckt und mit ihm verwachsen an der 
hinteren Bauchwand. Dann vollzieht sich aber ein 
Descensus testiculi (S. 546), wodurch der Hoden 
in eine, das spatere Skrotu m darstellende Hautfalte 
gelangt, gleichzeitig mit einer blindsackartigen Fort­
setzung des Peritoneums (Processus vaginalis peri­
tonei), in welche der Hoden eingestiilpt und von einem 
viszeralen und parietalen Blatt derselben (Scheiden­
haut) iiberzogen wird. Der Processus vaginalis wird 
normaliter schlieBlich durch Bindegewebe gegen die 
Bauchhohle abgeschlossen. 

Hoden und Nebenhoden enthalten als driisigen 
Bestandteil die SamenkanaIchen, welche schlieBlich in 
das Vas epididymidis miinden, das die Cauda des 
Nebenhodens durchzieht und aus ihr als Vas epi­
didymidis deferens austritt. 

Das Vas epididymidis besitzt blinde Ab­
zweigungen in Gestalt der Vasa aberrantia. 

Das Vas deferens verlauft bis zur Einmiindung 
der Samenblasen in den Samenstrang gemeinsam mit 
den den Plexus pampiniformis bildenden Samen­
strangvenen und der Arteria spermaticainterna 
in einer bindegewebigen Umhiillung. 

Die Scheidenhaut des Hodens (Tunica vagi­
nalis propria) ist diejenige seiner Hiillen, welche 
yom Processus vaginalis peritonei (s. S. 546) gebildet 

c 

f 

(J 

Fig. 830. 
Schnitt durch ein gewundenes Hodenkaniilchen 

des Menschen. 400 mal vergr. 
a Interstitielle ZelIen; b Spermatocyt; c Spermie; 
d Spermatogonie; e Spermatide; t Kern einer Stiitz­

zelle; g BlutgefaB. 
(Aus Biihm-v. Davidoff, Histologie. III. Auf!.) 

wird, dessen viszerales Blatt mit der Albuginea fest verbunden ist. Das parietale Blatt ist vori ersterem 
durch eine serose Hohle, das Cavum vaginale, getrennt. 

Auf einem Schnitt durch den Hoden sieht man von seinem fibrosen Uberzug (der Albuginea) 
a us die bindegewe bigen S e p t u I at es ti s etwas konvergierend zu einer Bindegewe bsanhaufung, dem C' 0 r pu s 
Highmori hinziehen. Zwischen den Septen liegt das Hodenparenchym, gebildet von den Samen­
kanalchen mit einem zarten in tersti tie lIen Bindegewe be. In der Albuginea, den Septen und im 
Corpus Highmori verlaufen die groBeren GefaBe. 

Die Hodenkanalchen haben eine elastische Membrana propria. 1m Kanalchen selbst liegen 
die samenbildenden Zellen, d. h. die Spermatogonien, Spermatozyten und Spermatiden (in dieser 
Reihenfolge von der Peripherie nach dem Zentrum zu), welche sich ineinander umformen und zu den Sam e n­
faden (Spermatozoen) werden. Zudem liegen an der Peripherie die Sertolischen FuBzellen. Die 
Zwischensubstanz zwischen den Samenkanalchen tragt protoplasmareiche Zwischenzellen. Die Zellen 
des Hodens enthalten viel Fett und zwar im wachsenden Hoden mehr die Zwischenzellen, die auch Pigment 
enthalten und offenbar als trophisches Organ fiir den Hoden fungieren; im geschlechtsreifen tatigen Hoden 
mehr die Zellen der Samenkanalchen. Auch verschiedene Arten von Kristallen finden sich in bzw. zwischen 
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den ZelIen des Hodens, so die Reinke'schen zusammen mit den Spermatozoen. Das Rete testis, die Ductuli 
efferentes, der Ductus epididymidis und das Vas deferens tragen allmahlich hoher werdendes Zylinderepithel, 
das zum Teil Flimmerzellencharakter hat und mehrschichtig wird. Die drei letztgenannten Gange ent­
halten in ihrer Wand eine Muskelfaserlage, das Vas deferens weist zwei longitudinale und dazwischen 
eine zirkulare Muskelschicht auf. Die SamenbHischen zeigen Zylinderepithel, die Prostata tubulose mit 
zylindrischem Epithel versehene Driisen, dazwischen Bindegewebe und reichlich glatte Muskulatur. 

Die sehr haufigen kleinen Konkremente in den Prostatadriisen (Corpora amylacea, Fig. 86, 
S.81) kommen wahrscheinlich durch Niederschlage aus dem Prostatasekret auf abgestorbene, hyalin 
umgewandelte Zellen zustande. Sie geben meist keine Amyloidreaktion; oft enthalten sie braunliches 
Pigment oder Kalk. Die groBeren dieser Gebilde weisen konzentrische Schichtung auf und konnen in die 
Urethra hervorragen, sie erscheinen fiir das bloBe Auge als braune Piinktchen. 

Anorchie, Unter Anorchie versteht man das vollstandige Fehlen beider Hoden; damit ist 
Mikrorchie,infantiler Habitus des Individuums verbunden. Mikrorchie ist die verkiimmerte Ent­
Monorchie. wickelung eines oder beider Hoden, Monorchie das Vorhandensein nur eines Hodens. 

Bei der Mikrorchie beiderseits besteht ofters allgemein eunuchoider Habitus, d. h. ein 
ahnlicher Zustand wie bei Kastraten: Adipositas, hohe Stimme, und sonstige an das weib­
liche Geschlecht erinnernde Charakteristika. 

Eine mangelhafte Anlage des Hodens (Arypoplasie) mit mangelnder Spermatogenese 
solI sich bei Leuten mit "Status lymphaticus" (s. S. 376) finden. 

Kryptor· Als Kryptorchismus bezeichnet man einen unvollstandigen Descensus der Testikel 
chismus. auf dner oder auf beiden Seiten, wobei der Hoden in der Bauchhohle oder an irgend einer Stelle 
Pl;,rsl~odes des Leistenkanals liegt (Retentio abdominalis und inguinalis). Ein vollstandiges Herab· 
Hodens. steigen des Hodens kann noch nachtraglich stattfinden, so daB Kryptorchismus beim Neugeborenen 

ungleich haufiger als beim Erwachsenen gefunden wird. Nicht selten findet sich dabei eine Hyp 0-

plasie, d. h. eine mangelhafte Entwickelung des Hodens; er bleibt auf kindlicher Stufe stehen. 
Weiterhin k6nnen sich degenerative und atrophische Erscheinungen zeigen. Die degenerierten 
Epithelien weisen meist riesige Mengen groBtropfigen Fettes auf. Nicht selten entstehen an dem 
zuriickgebliebenen Hoden Geschwiilste (Sarkome), auch sind Leistenhernien 6fters mit Kryptor­
chismus verbunden. Die leere Skrotalhalfte pflegt bei ihm zu verkiimmern. 

Lage- AuBerdem kommen angeborene Lageveranderungen vor, wobei der Hoden in der 
r~~~~d~~s Gegend des Peritoneum~ oder im Cruralring.liegt (Aberratio bzw.· Ectopia testis); er ~ann 

Hodens. aber auch auf traumatIschem Wege aus semer normal en Lage gebracht werden (LuxatIon). 
Unter Inversio versteht man die Lagerung des Nebenhodens nach vorn, des Hodens nach riick­
warts; sie kann auch durch Torsion des Samenstranges entstehen. 

hMangel. Von groBer Bedeutung flir das Zustandekommen von Hernien ist der m angelh afte A b­
s~~l~~ ~~~ schl uB des Process us v agin alis peri t onei (s. S. 547) gegen den iibrigen Peritonealsack. 
Pro~essus Darauf beruhen die erworbenen und angeborenen Leistenhernien (S. 546ff.), sowie manche 
vagillahs k . I peritonei. ongemtale Hydrozelen (vg. unten). 

Anomalien Der N e benhoden pflegt an den Anomalien des Hodens teilzunehmen. Auf ersteren 
dehs Ndeben- beschrankte Defekte (Fehlen der Cauda) sind selten. 

o ens 
der Sam~n- Samenleiter und Samenblasen konnen nebst den iibrigen, aus dem Wolffschen Gang 
leiter und entstehenden Gebilden (Nieren etc.) auf einer Seite fehlen; die Samenleiter konnen verschmolzen 
~f:::~.- (s. auch unter Penisfistel), verschlossen, ohne Verbindung mit dem Hoden blind endigend, end­

lich in die Ureteren einmiindend gefunden werden. 
Anomalien Am Penis finden sich Aplasie, Epispadie, Hypoplasie und partielle Defekte 
des Penis. (der Schwellkorper, des Praputiums), Verdoppelung und Spaltung. 

Die Epispadie ist eine Hemmungsbildung, bei welcher die Harnrohre nach oben offen ist, 
resp. nach oben miindet und die Corpora cavernosa mangelhaft vereinigt sind. In schweren Fallen 
ist der Penis rudimentar verkiirzt, oft bloB die Glans ausgebildet, mit einer Rinne an der oberen 
Flache versehen; die Harnrohrenmiindung liegt unter der Symphyse. 1st auch die Pars mem­
branacea der Harnrohre gespalten, so entstehen Ubergange zur Ectopia vesicae (S. 281). In 
geringen Graden von Epispadie ist die Harnrohrenmiindung nur etwas nach oben verliingert. 
Bei der Hypospadie miindet die Harnrohre an der unteren Seite des Penis oder ist der ganzen 
Lange nach, bis zur Pars membranacea, offen; in extremen Graden ist auch hier der Penis rudi­
mentar, das Praputium mangelhaft entwickelt, das Skrotum gespalten, so daB seine beiden Half ten 
durchaus den Schamlippen ahnliche Wiilste bilden: eine Form von Pseudohermaphrodi­
tis m us (externus masculinus). 

AuBerdem kommen vor: die kongenitale Penisfistel, d. i. die Miindung eines oberhalb 
der Harnrohre den Penis durchziehenden, aus Vereinigung der Vasa deferentia zu einem selb-
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standigen Kanal entstandenen Ganges; ferner Einlagerung von Knochenplatten, Atresie und Ver­
engerung, Hyperplasie und elephantiatische VergroBerung der Vorhau.t und des Skrotums. Ferner 
zahlreiche paraurethrale Gange, die meist nur bei Gonorrhoe eine Rolle spielen. 

Am haufigsten ist eine lange und abnorm enge Vorhaut - angeborene Phimose. 

A. Roden, Nebenhoden, Scheidenhaut und Samenstrang. 
a) Degenerative Veranderungen und ZirkulationsstOrungen. 

A. Hoden, 
Neben­
hoden, 

Scheiden­
haut, 

Von re gressi ven Veranderungen finden sich Verfettung und Pigmenteinlagerung Sarnen-
sowohl an den Drusenzellen, wie in dem interstitiellen Gewebe; oft ist dabei die at~:n:~e_ 
Wand der Hodenkanalchen verdickt und hyalin gequollen. Mit der Atrophie der !.ativegver­
Samenkanalchen wuchern die Zwischenzellen. Makroskopisch erscheint der Hoden verkleinert, ~~~e~y~:~~ 
auf dem Schnitt gelblich oder gelbbraun verfarbt; bei vorwiegender Verfettung ist er von tlations-

• •• • S orungen. 
welCher, bel glelChzeitlger Zunahme des Interstitiums von derber Konsistenz. Man muB Regressive 
aber daran denken, daB auch der normale Hoden reich an Fett und Pigment ist (s. oben). Verande­rungen des 

Die Atrophie der Hoden ist meist eine Erscheinung seniler, mitunter auch praseniler Hodens. 
Involution. In kleinerer oder groBerer Ausdehnung sind Hodenkanalchen verodet, haben At~ophie 
ihr Epithel zum groBen Teile oder ganz verloren, wahrend die Membrana propria als dicker Hol:ns. 
hyaliner Ring stark gewuchert ist. Auch konnen die Zwischenzellen dann wuchern. Eine 
der senilen ahnliche Atrophie kommt auch im fruheren Alter vor: als Folge ka chektis cher 
Zustande, bei Status lymphaticus, als Ausgang von Entzundungen des Hodens, als 
Druckatrophie bei Hydrocele (selten), Tumoren oder Hernien, ferner als neurotische 
Atrophie (bei Kleinhirnverletzungen, Commotio cerebri, Paraplegien), und endlich bei 
Zirkulationshemmungen (Atherosklerose etc.). Ganz besonders findet sich Hoden­
atrophie mit den oben angegebenen histologischen Kriterien bei Potatorium, insbesondere 
wenn Leberzirrhose vorhanden ist. Nach Resektion oder Unterbindung des Vas deferens 
kommt nicht immer eine Atrophie des Hodens zustande. Dber Nekrose s. unten. Dber-
aus haufig ist aber eine Atrophie des Hodens dadurch vorgetauscht, daB derselbe sich im 
fruhesten Kindesalter nicht genugend weiter differenziert hat. 

Eine haufige Begleiterscheinung der Hodenatrophie und Hodenerkrankungen uber-
haupt ist Einschrankung oder Wegfall der Spermatogenese, Azoospermie; mangemde Ent- Azoo­
leerung von Spermatozoen kann aber auch durch Verlegung der ableitenden Samenwege sperrnie. 
b d· . Azoosper-

e mgt sem (auch Azoospermatismus genannt). matisrnUE. 
Zuweilen verkalkt bei alteren Leuten die Muskularis des Vas deferens. 
Unter Varicocele versteht man die varikose Erweiterung des Plexus pampini- Varicocele. 

formis, wobei die Venen den Samenstrang als dicke, vielfach geschlangelte und unregel-
maBig erweiterte Strange umgeben. Am haufigsten findet man sie im jugendlichen Alter, 
und zwar besonders links (rechts mundet die Vena spermatica direkt in die Cava inferior, 
links in die Vena renalis). 

Anamie des Hodens entsteht meist durch Druck von Hydrocelen, Hamatocelen, Anarnie 
d und venose Hyperamie durch Kompression der Venen in dem durch Epididymi is ge- Hyper-

schwollenen Nebenhoden (s. unten). amie. 
Blutungen entstehen bei Verletzungen, Entziindungen und toxischen Zustanden. Neu- Biutungen. 

geborene weisen oft Blutungen im Hoden als Geburtsschadigung besonders nach Becken­
endlagen auf. Besonders groBe Hodenblutungen finden sich ll1ich Asphyxie. 

VerschluB der Arteria spermatica interna und der Samenstrangvenen 
(durch Embolie, Thrombose, Endarteriitis und besonders Torsion des Samenstranges) fuhrt 
schlieBlich zu zirkumskripten hamorrhagischen Infarkten oder zumeist zu Nekrose und 
diffuser hamorrhagischer Infarzierung des Hodens tlnd meist des Nebenhodens. Es 
bilden sich Narben (Fibrosis testis ex infarctu), oder es kommt bei Hinzutritt von 
Faulniskeimen zu Gangran. 

Analoge Affektionen des N e benhodens entstehen wie beim Hoden, nur kommt statt 
der Arteria spermatica interna hier die Arteria deferentialis in Betracht. 

Hamor­
rhagische 
Infarzie­
rung des 
Hodens. 



b) Entziin­
dun gen. 

Orchitis. 

Akute 
Orchitis. 

Chronische 
Orchitis. 

Epi­
didymitis. 

812 Kap. VIII. Erkrankungen cler Genitalien. 

b) Entziindungen. 
Entziindungen werden am Hoden als Orchi tis, am Nebenhoden als Epididymitis, 

und wenn sie die Scheidenhaut betreffen, als Periorchitis, diejenigen des Vas deferens 
als Deferentitis bezeichnet. 

Primare Entzundungen des Hodens sind Orchitiden zuweilen traumatischen 
Ursprungs. Haufiger entsteht eine Orchitis sekundar durch Fortleitung von (vor­
zugsweise gonorrhoischen) Entzundungen der Harnrohre, Blase oder Prostata langs 
der Samenwege zunachst auf den Nebenhoden, sodann auf den Hoden. Der Ver­
breitungsweg ist wohl zumeist der Lymphweg; durchaus fraglich ist es, 0 b antiperistaltische 
Bewegungen in Betracht kommen. Seltener kommt die Entzundung auf hamatogenem 
Wege im Gefolge von Infektionskrankheiten (z. B. die Orchitis bei Parotitis, bei Variola, 
Orchtitis wie Epididymitis bei Endocarditis ulcerosa, Pneumonie, Rotz, Typhus) zustande. 

Bei akuter Orchitis ist der Hoden gerotet und geschwollen, haufig von einem serosen 
ErguB in den Scheidenraum umgeben (akute Hydrocele), auch selbst starker durchfeuchtet; 

Fig. 831. 
Chronische Epididymitis. 

Kanalchen atrophisch, Zwi&chengewebe (Bindegewebe, rot) 
stark gewuchert. 

mikroskopisch zeigt sich das Gewebe infiltriert, 
hie und da von kleinen Hamorrhagien durch­
setzt. 1st die Orchitis eine ei terige, so konnen 
sich Abszesse bilden, diese sodann abgekapselt 
werden und narbig heilen; der Inhalt der Ab­
szesse kann zu einer atheromartigen, choleste­
rinhaltigen, spater oft verkalkenden Masse cin­
dicken oder die Scheidenhaut und auch das 
Skrotum durchbrechen, in welchem FaIle sich 
dann fungose Granulationsmassen (Fungus 
benign us, vgl. unten) von dem Fistelgang aus 
entwickeln; weiterhin wird der letztere in einen 
narbigen Strang umgewandelt; es kann jedoch 
auch zur Verjauchung und Gangran des 
Skrotum& kommen. Heilen die Herde im Ho­
den aus, so bilden sich Narben. 

Die sog. chronische OrchHis macht 
sich vor aHem durch primare Atrophie und 
Degeneration der Hodenepithelien ge­
folgt von Verdickung der bindegewebigen 
Se pta und der hyalinen bzw. elastischen Grenz­
membranen bemerkbar, so daB die Kanalchen 
ganz obliterieren. Die Zwischenzellen konnen 
auch vikariierend wuchern. Die Erkrankung 

tritt im ganzen Roden oder fleckweise (Hodenschwielen) auf. Der Hoden zeigt 
dabei schon makroskopisch die Zeichen der Atrophie; am Querschnitt fallen die geweih­
artig verzweigten und verdickten fibrosen Zuge der Septa auf, zwischen welchen sparliches, 
gelblich verfarbtes Parenchym liegt. An der Verdickung und Verhartung nimmt auch die 
Tunica vaginalis propria teil (s. Periorchitis; vgl. auch Syphilis). Diese Form der Orchitis, 
welche oft beiderseitig vorkommt, ist nicht nur wie man fmher glaubte durch Syphilis 
bedingt, sondern auch durch andere 1nfektionen, besonders Gonorrhoe und durch 
1ntoxikationen wie Alkoholismus. Sie findet sich auch bei Tuberkulose, Gelenk­
rheumatismus etc., an einzelnen Stellen des Hodens im Alter ganz gewohnlich; vielleicht 
fUhren auch akute Hodenveranderungen bei Rheumatismus zuletzt zu diesem Ende. Man 
bezeichnet die Veranderung meist als Orchitis fibrosa, rich tiger aber, da der ProzeB meist 
ein abgelaufener ist und oft gar keinen eigentlich entziindlichen Charakter tragt, als Fibrosis 
testis (Simmonds). 

Die Epididymitis entsteht in den meisten Fallen yom Vas deferens aus, indem durch 
dieses Entzundungserreger von del' Harnrohre aus in den Nebenhoden gelangen und gerade 
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hier leicht liegen bleiben. Es besteht Hyper~mie, sowie serose und zellige Infiltration 
des stark anschwellenden Nebenhodens; an dessen Samenkanalchen zeigen sich, deut­
licher als bei den Entziindungen des Hodens hervortretend, katarrhalische Erschei­
nungen (Desquamation der Epithelien, Ausfulhmg mit Eiter und Schleim). Meistens ist 
die Entzundung gonorrhoischen Ursprungs und geht vollkommen zuruck, kann jedoch auch 
in AbszeBbildung oder bindegewebige Induration, chronische Epididymitis 
mit Verhartung des Nebenhodens und Obliteration des Vas deferens ausgehen. 1m letzteren 
FaIle konnen sich die katarrhalischen Ausfullungsmassen in dem Nebenhoden anstauen 
und eine zystische Auftreibung desselben bewirken. Da die Spermatozoen nicht entleert 
werden kOnnen, besteht (einseitige oder doppelseitige) Azoospermie (s. oben). Ofters 
setzt sich die Epididymitis in eine Orchitis und Periorchitis fort, andererseits kann sich Epi­
didymitis auch ihrerseits an Hodenentzundung anschlieBen. Auch andere Eitererreger­
Kokken - konnen Epididymitiden bewirken, sei es, daB sie von der Harnrohre aus hierher 
gelangen (z. B. bei Zystitis), sei es, daB sie auf meta-
statischem Wege z. B. bei Sepsis den Nebenhoden 
erreichen. 

Die meisten Hydrocelen sind entziindlichen 
Ursprungs und auf einePeriorchitis, eine Entziindung 
der Scheidenhaut, zuruckzufiihren. Die einfache 
Hydrocele (Wasserbruch) ist eine Ansammlung 
seroser oder durch Fibrinflocken getrubter Flussig­
keit, die nach Traumen, Tripperinfektion oder bei 
anderen, die Schleimhaut mitaffizierenden Hoden­
und Nebenhodenentziindungen auftritt und das 
Cavum vaginale erheblich ausdehnen kann. Die 
Menge der angesammelten Flussigkeit betragt bis zu 
3 Litern. Dem serosen oder serofibrinosen Ex­
sudat kann auch Eiter oder Blut (Hamatocele) 
beigemischt sein; eine Hlimatocele kann aber auch 
unabhangig von einer Periorchitis als tra u ma tis che 
Blutung oder bei hamorrhagischer Diathese, 
Skorbut etc. entstehen. In anderen Fallen {inden 
sich in der Hydrocelenflussigkeit Samenfaden, 
was darauf bezogen wird, daB ein Vas aberrans 
des Nebenhodens frei in das Cavum vaginale miindet; 
J. edoch werden die meisten "Spermatocelen" uber-

Fig. 831a. 

Hydrocele sinistra. 
Aus Pagenstecher, 1. c. 

Peri­
orchitis. 

Hydrocele. 

Hamato­
cele. 

Spermato-
haupt nicht von der Tunica vaginalis propria, sondern von oft ziemlich bedeutenden zysti - cele. 
schen Erweiterungen der genannten Vas aberrantia, von der Morgagnischen Hydatide etc. 
gebildet. 

Bei der Periorchitis purulenta, welche am haufigsten nach Verletzungen und Pe~i-. 
b · .. PHd d N b h d hI' h' .. orchItIs eI eItengen rozessen am 0 en 0 er e en 0 en entste t, samme t SIC em eItenger purulenta. 
oder eiterig-fibrinoser Belag an der Oberflache der letztgenannten Organe an. Heilung kann 
durch Entfernung oder Abkapselung des Eiters unter Obliteration des Cavum vaginale 
stattfinden. 

Chronische Periorchitis ist der Ausgang akuter Entziindungen (bei Gonorrhoe, Chron!sche 
Scharlach, Kontusionen etc.) oder Begleiterscheinung chronischer Hodenaffektionen. Sie (PI~;:f~he) 
geht teils mit chronischer Ausscheidung eines serosen Exsudats einher (chronische orchi.tiS. 

Hydrocele), teils mit fibrinoser Exsudation und Organisation der Auflagerungen, ':;d~~~~~: 
ganz analog den chronischen Prozessen der serasen Haute (S. 132£,). Diese produktiven und Hiima­
Formen bezeichnet man auch als plastische Periorchitiden. Dabei entstehen auch tocele. 

an der Scheidenhaut (oft nur partielle) Verdickungen durch sklerotisches Binde­
gewebe, das da und dort verkalken kann; ferner kommt es zu Adhasionen ihrer ein-
ander gegenuberliegenden Flachen und damit zu teilweiser Obliteration der Hohle. 
Manchmal biJden die abgeschiedenen Exsudatmassen derbere, zottige Massen, welche sich 
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als den freien Gelenkkorpem ahnliche Corpora libera loslosen konnen. Finden aus den 
Granulationsmassen starkereBlutaustritte statt, so kommteszurchronischenHamatocele. 

Eine Entzfindung des Vas deferens, Deferentitis, ist auch zumeist eine eiterige gonor­
rhoische Entzfindung, welche eine Obliteration (mit Azoospermie bzw. Azoospermatismus) 
bewirken und auf den Samenstrang fortgeleitet, zur Thrombophlebitis seiner Venen 
fUhren kann, so daB man dann auch von Entzundung des Samenstranges, Funiculitis, sprechen 
kann. Oder es liegt eine chronisch indurative Entzfindung des perifunicularen Binde­
gewebes primar vor, welche dann selbst Verodung des Vas deferens sekundar (mit Azoo­
spermie) bewirken kann (vgl. auch Syphilis). 

Ais Perispermatitis hat man Entziindungen des in einen bindegewebigen Strang umgewandelten 
Anteils des Processus vaginalis peri tonei bezeichnet. 

Eine Hydrocele congenita (H. processus vaginalis) entsteht, wenn der Processus vaginalis peri­
tonei nach dem Descensus testiculorum offen bleibt; wird dann ein Exsudat in das Cavum vaginale aus­
geschieden, so kann man dieses in die Bauchhohle verschieben. Findet eine Exsudation in weiter oben 
stehen gebliebene Hohlraume statt, so entsteht die Hydrocele funiculi spermatici. 

Ein ahnliches Bild erzeugt eine Hydrocele herniosa, welche durch Exsudation in den Bruchsack 
einer Leistenhernie entsteht. Durch Blutergiisse entsteht ein Haematoma funiculi. 

c) InfektiOse Granulationen. 

Tuberkulose des Hodens und Nebenhodens entsteht wohl meist hamatogen von einem 
anderen tuberkulos erkrankten Organ aus, doch kann sie sich auch sekundar per continui­

ta te m an eine Urogenitaltuberkulose an­
schlieBen; fur eine primare Nebenhoden­
Hodentuberkulose bildet wohl die Urethra 
die Eingangspforte. Auch spricht manches 
dafur, daB eine anderweitige (z. B. trau­
matische) Affektion haufig en;t der nach­
folgenden Tuberkulose den Boden be­
reitet, was besonders dann verstandlich ist, 
wenn sich, wie haufig bei Tuberkulose anderer 
Organe, im Hoden Tuberkelbazillen vorfinden, 
ohne hier zunachst.v eranderungen zu setzen. 

Von den mannlichen Geschlechtsorganen be­
fallt die Tuberkulose am haufigsten die Prostata 
(s. dort) und die N e benhoden und Hoden. Haufig 
sind diese Organe, sowie das .yerbindende Vas 
deferens gleichzeitig befallen. Uber den Zusam­
menhang herrscht noch nicht vollige Ubereinstim­
mung. Wahrscheinlich kommt eine Verbreitung der 
Tuberkulose gegen den Sekretstrom nur ausnahms­
weise vor - aszendierende Tuberkulose -
wenn ein Sekrethindernis besteht. Das gewohnliche 
ist die deszendierende Tuberkulose, bei der 

F' 832 also der Nebenhoden (bzw. Hoden) zuerst er-

Tuberkulos:gdes Rodens ("-f). ~~!end:::~'e~~d ~~ef V~t:d~~~~t~itcah t:r~~Ra~:t~ 
Farbung auf elastische Fasern (nach Weigert). 1m Andererseitsfindetsich Tuberkulose derProstata 
tuberkuliisen Gehiete (a) Samenkaniilchen Zlim 'l'eil noch an der Form erkennbar. Ihre ElaRtika, welche an besonders haufig auf hamatogenem Wege ent-
den normalen Samenkanalchen (b) deutJich sichtbar ist standen. So konnen auch Hoden und Prostata 

ist hier zlim graBen Teil zerstort. ' gleichzeitig hamatogen infiziert werden. Bei der 
haufigen kombinierten Urogenitaltuberkulose 

sind in der Regel mehrere hamatogen infizierte koordinierte Zentren anzunehmen, z. B. Niere 
und Nebenhoden. 

Tuber- Bei der Tuberkulose, besonders bei der langs der Samenwege fortgeleiteten, wird 
kiJ-~~~:_es zuerst und hauptsachlich der Nebenhoden, spater der Hoden und an diesem vor­

hodens undzugsweise das Corpus Highmori ergriffen. Dies ist die gewohnliche Art der tuberku16sen 
HO~e:ns. Verbreitung. Dabei folgen die tuberku16s-proliferativen Prozesse zunachst den Samen­

kanalchen d. h. es tritt zunachst an der Wand der Kanalchen Wucherung, Riesenzellen-
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bildung und Nekrose auf; so entstehen verkasende Tuberkel, 
und die Zerfallsmassen verstopfen das Lumen der Kanalchen; 
aul3erdem wird ihre Wand in weiterer Ausdehnung infiltriert 
und bis zur Obliteration des Lumens verdickt. Weiterhin bilden 
sich verkasende Tuberkel im intertubularen Bindegewebe, so 
dal3 durch Konfluieren grol3ere Kaseknoten entstehen. Das 
Bindegewebe in deren Umgebung zeigt diffuse Wucherung 
und Infiltration mit Neigung zur Abkapselung der Knoten; 
andererseits entstehen in ihm sekundare Resorptionstuberkel, 
welche neue Verkasungszentren darstellen. Die Verbreitung 
yom Nebenhoden auf den Hoden scheint die die Samenkanal­
chen begleitenden Lymphgefal3e zu bevorzugen und die im 
Hoden selbst geschieht ebenfalls durch die Lymphgefal3e oder 
evtl. die Kanalchen. Auch die Ge£al3e kommen in Betracht. 
Der ganze Prozel3 hat also mancherlei Analogien mit der 
Verbreitung in den Lungen (s. S. 476). So kann es zu einem 
mehr disseminierten Auftreten kleinerer kasiger Knoten oder 
aber - wenn auch noch das dazwischen liegende Gewebe in 
Verkasung iibergeht - zur Entstehung weniger, aber oft sehr 
ausgedehnter, erweichender Kaseherde kommen. Auch konnen 
die tuberkulOsen Massen eine Art Abheilung eingehen, indem 
fibrose Umwandlung eintritt. .Aul3erlich ist der Hoden meist 
bedeutend vergrol3ert. Aul3er dieser yom Nebenhoden auf den 
Hoden iibergehenden Tuberkulose kommt seltener ein direktes 
Ergriffensein des Hodens auf hamatogen-metastatischem Wege 
vor; zuweilen in Form kleiner Knotchen, in anderen Fallen in 
Form ausgedehnterer Kaseherde. Die hamatogene Tuber­
kulose besonders nimmt ihren Anfang im Zwischengewebe in 
Form von Tuberkeleruptionen analog denjenigen 
im interstitiellen Bindegewebe anderer Organe. 

Die Tunica vaginalis beteiligt sich mit Bil­
dung disseminierter kleiner Knotchen oder gros­
serer Herde, femer durch Entstehung eines serosen 
Ergusses (Hydrocele) oder produktiver tuber­
kulOser Entziindung mit Verwachsung der beiden 
Blatter und Obliteration des Cavum vaginale. 
Brechen tuberkulose Granulationsmassen durch 
die Tunica vaginalis und Skrotalhaut durch, so 
bilden sie an der Ober£lache den sog. Fungus 
testis; durch Perforation kavernoser Hohlraume 
entstehen Hodenfisteln. Die Tuberkulose des 
Hodens trittziemlich hau£ig und in jedem Lebens­
alter auf. Siekann einseitig oder doppelseitig 
(aber dann meist ungleichen Alters) sein. 
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Fig. 833. 
Tuberkulose des Nebenhodens. 
1m Hoden (oben) ein groBer 

tuberkulos.kiisiger Herd. 

Fig. 834. 

Auch die Tuberkulose des Samenstranges 
ist meist Teilerscheinung einer Urogenitaltuber­
kulose yom Nebenhoden fortgeleitet, oder evtl. 
auch von den Ductus ejaculatorii, den Samen­
blaschen oder der Prostata (Sekretstromumkeh­
rung beiSekrethindemis). Die Wand des Vas 
deferens zeigt zentrale Verkasung, welche das 
Lumen mit Zerfallsmassen verstopft, im iibrigen 
ist sie verdickt und ebenso wie das umgebende 
Bindegewebe von Tuberkeln durchsetzt. 

Tuberkulose des Testikels mit ZerstOrung der 
Skrotalhaut. 

Aus Lang, Pathologie und Therapie der Syphilis. 
Wiesbaden, Bergmann, 7. Aufl. 
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Gegenuber der pnmaren Nebenhodent,uberkulose hetrifft die Syphilis in der Regel 
zuerst und vorzugsweise den Hoden selbst und geht erst von diesem auf den Neben­
hoden uber. In einer Anzahl von Fallen tritt sie nur als ind urierende, zu fibroser Entartung 
fiihrende Orchitis auf, die mit deren oben erwahnten Formen ubereinstimmt und histo­
logisch keinen spezifischen Charakter tragt, also da sie (s.oben) auch ohne Syphilis vorkommt 
nicht als fur Syphilis pathognostisch zu verwerten ist. Die Bindegewebsneubildung betrifft 
zunachst das Corpus Highmori, dann erst die Septen und das Interstitium; sie liefert anfangs 
lockeres, von Mastzellen durchsetztes Gewebe, kann aber spater unter Atrophie der Tubul 
in diffuse Sklerose ubergehen. In dieser Weise auBert sich auch die kongenitale, am 
Hoden stets doppelseitig auftretende Syphilis. In anderen Fallen von Syphilis des Hodens 
sind kleinere oder groBere gummose, verkasende Herde in die fibrosen Massen eingelagert 
oder es treten isoliert Gummiknoten auf. In der Umgebung dieser Knoten, die miliar 

Fig. 835. 
Tuberkulose des Vas deferens. 

Riesenzellhaltige Knotchen in der Wand des Vas deferens 
mit VerschluB seines Lumens. 

bis walnuBgroB werden konnen, entstehen 
schwielige, derbe Narben, welche radiar in die 
Hodensubstanz ausstrahlen; auch die Gummata 
selbst erleiden schlieBIich eine schwielige 
Umwandlung. Es kann auch zum Durch­
bruch durch die Hullen des Hodens und zur 
Entwickelung fungosen Granulationen 
kommen. Der Hoden im ganzen zeigt dann 
Schrumpfung, Verhartung und unregelmaBige 
Einziehungen der Oberflache. 

1m Endstadium kann die Unterscheidung 
von Hodenlues und Hodentuberkulose auch 
histologisch sehr schwierig sein. Hierbei kann die 
Farbung auf elastische Fasern eine gute Hilfs­
leistung bieten. Bei der Tuberkulose gehen die 
elastischen Fasern friihzei tig zugrunde (siehe 
auch Lunge), bei der Syphilis bleiben sie be­
stehen oder vermehren sich sogar meist. 

Die Albuginea und die Tunica vagi­
nalis zeigen Verdickung, Verwachsung oder 
ebenfalls gummose Herde. Oft ist die Syphilis 
des Hodens von einer chronischen, serosen 
oder plastischen Periorchitis begleitet. Ab­
gesehen von den kongenitalen Formen kommt 
die Syphilis des Hodens vorwiegend in spa-
teren Stadien vor. 

Seltener als im Hoden finden sich Gummiknoten des Nebenhodens und Samen­
stranges. Haufiger ist fibrose Verodung des letzteren. 

Auch leprose und leuklimische Neubildungen kommen am Hoden vor, sie haben den­
selben Bau wie in anderen Organen. Die Lepra betrifft meist besonders den Nebenhoden 
und sodann den Hoden, zu dessen Atrophie sie fuhrt. 

d) Neubildungen. 

Hypertrophie des einen Hodens entsteht bei jungen Individuen kompensatorisch 
nach Zugrundegehen oder hei Fehlen des anderen (vgl. S. 100). Der Hoden ist weit groBerer 
Regeneration fahig - wenn nur Spermatogonien noch erhalten sind - als meist an­
genommen wird. 

Unter den Geschwiilsten des Hodens finden sich sehr viele Formen, welche auf eine 
Wucherung versprengter embryonaler Keime, die sich erst spater in verschiedener 
Weise differenzieren, zUrUckgefiihrt werden mussen (S. 266); man findet daher vielfach 
teils Mischgeschwiilste und Teratome (Terato blastome s. S. 245), die aus einer oder mehreren 
zum Teil normalerweise im Hoden gar nicht vorkommenden Gewebsarten zusammengesetzt 
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sind (Knorpel, Knochen, quergestreifte Muskulatur), teils karzinomatos odersarkomatos 
gebaute Tumoren, welche durch heterologe Differenzierung del' versprengten Anlag(m 
entstanden sind. Wie in anderen Organen, so zeigen derartige Geschwiilste auch im Roden 
vielfach Zystenbildung, oft mit papillaren Wucherungen im Innern. Nach dem histo­
logischen Bau der einzelnen Tumorenlassen sich llilterscheiden: Adenome, Kystadenome, 
Fibrome, Myxome, Leiomyome und Rhabdomyome, Lipome, Chondrome, 
Sa r k 0 me (klein - und groBzellige Rundzellensarkome, Alveolarsarkome), Karzinome (wohl Karzinome . 

auch meist, wenn nicht stets, karzinomatos entarteten und einseitig entwickelten Misch­
geschwiilsten entsprechend), Endothelio me und besonders Mischungen dieser Geschwiilste. 
Die malign en Formen der Hodengeschwiilste brechen durch die Albuginea und die auBeren 
Riillen des Hodens durch: "Fungus malignus testis". Sarkome auch Hodensarkome 
gehen von den Zwischenzellen des Rodens aus, gewinnen meist enorme Ausbreitung, wachsen 
sehr schnell und rezidivieren nach evtl. Operation meist bald. Manche sicher von den 
Zwischenzellen abzuleitende Sarkome stellen groBe lappige Tumoren von grobretikularem 
Bau dar, und bestehen aus groBen, Epithelien in Form und Anordnung sehr gleichenden, 
Zellen. Sie finden sich auch haufiger bei 
Kryptorchismus (s. oben) und hangen zuweilen 
mit einem Trauma zusammen. Noch zu er­
wahnen sind Chorionepitheliome bzw. 
Teratome mit derartigen Bildungen (s. a. 
S. 269). Die Chorionepithelien werden aber 
oftmals nur vorgetauscht, wahrend re vera 
Endothelien vorliegen. Auch sekundare Tu­
moren kommen imRoden vor. Der Samen­
strang zeigt zuweilen Lipome und - selten 
- Myome. 

Einfache Zysten des Hodens oder Neben­
hodens (am haufigsten) sind die wohl zum 
Teil auch auf vermehrte Fliissigkeitsabson­
derung zu beziehenden Retentionszysten, 
die von HodenkanaIchen oder Nebenhoden­
kanalchen aus entstehen. Zystische Um­
wandlung der Vasa aberrantia liegt, wie er­
wah nt, haufig der Spermatocele zugrunde. 

Fig. 836. 

Misehgesehwulst des Rodens (sog. solides Em­
bryom). 6jiihr. Knabe. 

Als Verletzungen des Hodens, des (Nach Schultze, I. c.) 

Nebenhodens und der Scheidenhaut kommen 
Stich- und SchuBwunden, sowie Quetschungen in Betracht; ihre Folgen sind: Blutung , 
Entziindung, Narbenbildung. Bei Durchtrennung del' Skrotalhaut kann del' 
Roden vorfall en, worauf an del' Wtmdflache eine Reilung durch Granulationsbildung 
zustande kommt (Fungus benignus testis). 

B. Prostata. 

a) Degenerative Veranderungen, Entziindungen und infektiOse Granulationen. 

Von regressiven Metamorphosen kommen in del' Prostata einfache Atrophie, fettige 
Degeneration, hyaline und fettige Entartung der Muskelbsern, hyaline Ver­
dickung der Driisenwandungen und braune Pigmentierung der Drusenzellen 
vor. Sie sind Begleitetscheinungen entzundlicher und hypertrophischer Zustande; die Atro­
phie ist die Folge von Marasmus und Kastration. Auf letztere Beobachtung griindet 
sich der Versuch, Prostatahypertrophie (s. unten) durch Kastration operativ zu behandeln. 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 52 
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Entzlin- Die Entzundung der Prostata, die Prostatitis, entsteht meist durch Fortleitung 
d~~~ii~~~d vo'n der Nachbarschaft, besonders der gonorrhoisch affizierten Urethra her; ferner 

G!anula- durch Verletzungen oder auf metastatischem Weg lmd endlich auch bei Thrombo-
P:~:::~~,js.phlebitis der paraprostatischen Venen. Die Prostatitis fuhrt oft zu starker Kom­

pression der Urethra; sie kann in eiterige Infiltration ihren Ausgang nehmen. Die 
Abszesse, die also zumeist gonorrhoischer Natur (evtl. Mischinfektionen bei dieser) 
sind, konnen klein sein und abgekapselt werden; oft greifen sie auf die Nachbarschaft uber 
llnd breehen unter Fistelbildung in anliegende Hohlorgane (Mastdarm, Urethra) oder 
nach auBen durch. Dureh Verschleppung septiseher Thromben des Plexus venosus prostaticus 
kann allgemeine Infektion entstehen. 

Tuber­
knlose. 

-'---- x 

Fig. 837. 

Prostatahypertrophie mit Bildung eines groBen mittleren Lappens (bei x). Balkenblase. 

Bei Tuberkulose des Urogenitalapparates (besonders bei ausgebildeter Nebenhoden­
tuberkulose), wie besonders auch auf hamatogenem Wege bei Lungen- etc. Tuberkulose 
entstanden, finden sich auch innerhalb der Prostata sehr haufig miliare oder groBere 
kasige Herde (s. oben). Die Tuberkel gehen auch in der Prostata von deren Drusen aus, 
sei es, daB die Tuberkulose aus Harn- und Geschlechtswegen hierher fortgeleitet ist, sei es, 
daB die Bazillen hamatogen die Prostata erreichen (zumeist) und dann (ahnlich wie in der 
Niere s. dort) in die Drusengange ausgeschieden werden. Besonders bei der allgemeinen Miliar­
tuberkulose liegen die Tuberkel auch interstitiell. Es kann Perforation der kasig-tuber­
kulOsen Herde in die Blase, die Urethra und in den Mastdarm erfolgen. Ofters besteht dabei 
subepitheliale Tuberkulose der Urethra (Simmonds). Bei der Tuberkulose der mannlichen 
Gesehlechtsorgane sollen naeh Simmonds die Prostata in 76%, die SamenbHischen in 
62%, Nebenhoden in 54% ergriffen sein. 
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b) Neubildungen. 

819 

b) Neu­
bildungen. 

Ein uberaus haufiges Vorkommnis ist, namentlich im hoheren Alter, die lIypertrophie Prostata­

del' Prostata, die auf einer Zun'&hme des Drusengewebes wie auch des Interstitiums t~KE~f~ . 
beruht und diffus odeI' in Knotenform auftritt. Es kann dabei die fibromyomatose Fibromyo­

Wucherung des Zwisch(mgewebes gegenuber derjenigen del' Drusenschlauche besonders l~~~~~~ 

j 

Fig. 837a. 

Prostatahypertrophie (a) mit Bildung eines groBen luittleren Vctppens (b); Balkenblase (c); beiderseits 
erweiterte Ureteren (d) und Hydronephrose (e), sowie hydronephrotische Schrumpfnieren (I) 

hervortreten, nachdem letztere zum Teil atrophiert sind; die Druse ist dann hart, auf dem 
Durchschnitt trocken, von grauen Streifen und Knoten durchsetzt. Andererseits kann 
eine adenomatose Wucherung und Neubildung von Drusenkanalchen durch Spros­
sung (zapfenartige Auswuchse) vorwiegen (s. Fig. 838); dabei ist die Prostata weich, meist 
mehr diffus vergro13ert, die Schnittflache ziemlich gleichmaBig graugelb; auf letzterer 
ist ein milchiger Baft ausdruckbar, welchel' desquamierte, verfettete Epithelien enthalt 

52* 
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1llld die Drusenschlauche zystisch auftreiben kann. Andere Zysten konnen von Resten der 
Mullerschen Gange aus entstehen. 

Entweder betrifft die Hypertrophie diffus einen groBen Teil der ganzen Prostata 
(denn nach neueren Untersuch1lllgen bleibt auch in diesen Fallen ein Teil der Prostata von 
der Hypertrophie verschont 1llldgeht sek1llldar druckatrophisch zugrunde) oder mehr zirkum­
skript, besonders einzelneTeile 1llld dann meist die sog. Seitenlappen, oft aber auch besonders 
die Mitte der Prostata, den bei der Hypertrophie sich bildenden sog. mittleren Lappen 
der Druse. Vielleicht geht dieser auch aus akzessorischem Prostatagewebe, das unter die 
Schleimhaut der Harnblase 1llld Urethra versprengt ist, hervor. Besonders dieser mittlere 
Lappen komprimiert dann den Blasenhals und die Harnrohre, erschwert die Harnentleerung 

Fig. 838. 
Prostatahypertrophie. 

Adenomatose Form derselben. 

1llld kann in der Folge auch balkige Hyper­
trophie der Blase (siehe dort), Retentio 
urinaeundCystitis, ferner Hydronephrose 
(s. dort) hervorrufen. 

Es handelt sich bei der Prostatahyper­
trophie wohl um eine echte Hpyertrophie 
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Fig. 839. 
Kystokopisches Bild des 3. oder Homeschen 

Prosta talappens. 
Aus Jahr, Die Krankheiten der Harnorgane, I. C. 

im Sinne einer Geschwulstbild1lllg, nicht, wie manche annehmen, um das Endresultat einer 
chronis chen Entzundung, welche von einer Ureteritis posteri'or aus auf die Prostata 
uberginge 1llld in letzter Instanz meist auf Gonorrhoe zu beziehen ware. Ribbert unter­
scheidet "Adenome im Korper der Prostata" (sog. Seitenlappen) 1llld im "Sphinktergebiet 
der Urethra" (sog. mittleren Lappen) 1llld leitet sie aIle von "urethralen Prostatadriisen" 
(d. h. im Bereich der muskularen Harnrohrenwand gelegen im Gegensatz zu den eigentlichen 
Prostatadriisen) abo Neuerdings ist die Hypertrophie auch als Folge einer im Alter durch 
die Lebensschadigungen auftretenden Atrophie (Simmonds) gedeutet worden. 

TUllloren. Von Neubildungen finden sich zirkumskripte Adenome, selten Sarkome (Lympho­
Karzinome. sarkome, Adenosarkome), haufiger Karzinome. Das Karzinom bildet umschriebene Knoten 

in einem oder beiden Lappen der Prostata, kann sich aber auch diffus uber die ganze Druse 
ausbreiten und zu ihrer VergroBer1lllg fuhren, ohne z1lllachst uber ihre Grenzen hinauszugreifen; 
das Bildgleicht dann manchmal so sehr dem einer einfachen mit Kompression der Urethra 
einhergehenden Prostatahypertrophie, daB die Diagnose erst mit dem Mikroskop gestellt 
werden kann. 1m weiteren Verlauf wachst das Karzinom namentlich gegen den Blasenhals 
zu, wolbt die Wand der Blase vor 1llld kann schlieBlich in das Lumen der letzteren oder auch 
in die Harnrohre durchbrechen 1llld an der Oberflache ulzerieren; auch das Beckenbinde­
gewebeund die Wand des Mastdarms werden oft in sehr ausgedehnter Weise von Krebs­
knoten durchsetzt; manchmal so, daB der primare Ausgangspunkt des Tumors jetzt schwer 
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zu eruieren ist, zumal auch Krebse des Mastdarmes nicht selten auf die Prostata ubergreifen 
lmd diese mehr oder weniger vollstandig zerst6ren. Die primaren Prostatakarzinome sind 
Zylinderepithelkrebse oder Krebse mit unregelmaBigen Zellformen, mehr 
medullar oder mehr skirrh6s gebaut. Kankroide sind auch in der Prostata, aber sehr 
selten, beobachtet worden. Ein ahnliches Wachstum wie die Karzinome zeigen auch die 
Sarkome der Prostata; beide wurden auch schon bei Kindem beobachtet. Die Karzinome 
metastasieren besonders haufig in Knochen. Sehr selten sind Rhabdomyome der Prostata. 

An den Cowperschen Drusen kommen im AnschluB an Entziindungen der Rarnrohre oder der Cowper"cll,' 
Prostata abszedierende Entziindungen vor. Die Driisen konnen bis zu BohnengroBe anschwellen; Drusen. 
es kann Fis tel bild ung, volls tiindige V erod ung oder, bei Obliteration des Ausflihrungsganges, Eiterige 
Zys ten bild ung entstehen. Ent· 

C. SamenbHischen und Ductus ejaculatorii. 

ziindung. 

C. SameJI­
bHischen 

An den Samenbllischen finden sich katarrhalische und eiterig-katarrhalische ~j!J~~;\'t 
Prozesse (Spermatozystitis), die meist yom Vas deferens her fortgeleitet werden. Katarrhe. 

Es kann dabei zu bedeutender Erweiterung, zur Perforation, bei chronischem Verlauf 
zu Wandverdickung und Obliteration kommen. 

AuBerdem entstehenin den SamenbIaschen manchmal Konkremente, welche hie Konkre­mente. 
und da Samenfaden enthalten. 

Bei Urogenitaltuberkulose werden die SamenbIaschen meist und stark in Mit­
leidenschaft gezogen. Isolierte Tuberkulose entsteht wahrscheinlich durch Aufnahme 
vom Hoden ausgeschiedener Bazillen. Sie vermehren sich hier im stagnierenden Inhalt, 
fuhren einen Katarrh, dann tiefergehende Zerstorungen herbei. Zu allererst findet 
sich ohne Veranderung der Wandungen Eiter im Innem der Blaschen, der sich durch An­
wesenheit von Bazillen als tuberkuloser dokumentiert (Spermatocystitis tuberculosa 
purulenta Simmonds). Spater tritt typische Tuberkulose auf; die Blaschen zeigen Aus­
fullung mit kasigen Massen und tuberkulose Ulzerationen ihrer Schleimhaut. Wenn die 
Tuberkulose zur Heilung neigt, bilden sich sch wielige Massen. Auch der Peritonealuberzug 
weist zumeist Tuberkel auf. Tuberku16se Zerst6rung und entziindliche Verodung betreffen 
oft auch noch die Ductus ejaculatorii. Bei Obliteration der letzteren kommt es zur Bil­
dung von Retentionszysten aus den Samenblasen. 

Auch Karzinome der genannten Organe wurden beobachtet. 

D. Penis «nd Skrotum. 
COber die Urethra siehe Rarnorgane; vergleiche auch Raut, Kap. IX.) 

Skrotum und Penishaut sind in besonderem MaBe zu Odembildung (z. B. bei 
allgemeinem Hydrops) disponiert. 

Unter Balanitis versteht man eine Entzundung an der Schleimhaut der Eichel, 
die haufig mit einer solchen des inneren Blattes des Pra pu tiums verbunden ist (Balano­
posthitis). Sie ist Teilerscheinung einer Gonorrhoe, tritt femer in Begleitung des Schan­
kers oder des syphilitischen Primaraffektes auf, kommt aber auch sonst - durch 
Zersetzung des Smegma, mechanische Insulte etc. - vor. Durch entziindliche 
Schwellung des Praputiums kann die sog. entzundliche Phimose und, wenn die Vorhaut 
mit Gewalt uber die Eichel zuruckgeschoben wird, Paraphimose entstehen. Eine solche 
bildet sich auBerdem auch an der nicht entziindeten Vorhaut aus, wenn sie - bei angeborenem 
maBigem Grad von Phimose - mit Gewalt uber die Glans zuruckgeschoben wird und sie 
nun die Glans, sowie meist auch den unterliegenden Teil der umgestulpten Vorhaut selbst, 
einklemmt, wobei infolge der nun an der Eichel eintretenden venosen Stauung und 6dematosen 
Schwellung die Reposition unmoglich wird. Wird die Paraphimose nicht gelost, so kann 
es zu Gangran der Glans kommen. Bei totaler Phimose kann die Vorhaut durch gestauten 
Ham zu einem faustgro13en Sack ausgedehnt werden, und es kann sich bei Balanitis eiteriges 

Tuber­
knlose. 

KarzinOllle. 

D. Penh; 
und 

:5krotUIll. 

Odem. 

Balanitis. 

PhiInOHe 
und Para­
phimose. 
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Sekret in ihr ansammeln. Eine Art von Phimose kann auch durch narbige Verwachsungen 
und epitheliale Verklebungen entstehen (vgl. auch oben MiBbildungen). 

Kavernltis. An den SchweUkorpern des Penis treten hier und da Entziindungen 
auf, welche auf traumatischem Wege oder durch Fortleitung entziindlicher Pro­
zesse von der Harnrohrenschleimhaut her, seltener metastatisch bei Pyamie, Pocken, 
Typhus etc. zustande kommen. Es kann diffuse eiterige Infiltration oder AbszeB­
bildung mit Durchbruch in die Urethra, oder Hinterlassung schwieliger Narben die 
Folge sein. 

Beziiglich der infektiosen Granulationen ist zu erwahnen, daB der Penis, besonders 
die Glans und die Stellen, wo die Praputialschleimhaut auf sie iibertritt (Frenulum), beson­
ders haufig Sitz des syphilitischen Primaraffektes ist. Auch das Ulcus moUe, erzeugt durch 
die'Ducrey-Unnaschen Bazillen (s. S. 313) und oft von Bubonen gefolgt, hat hier seinen 
Lieblingssitz. 1m Verlauf syphilitischer und tuberkuloser Ulzerationyn kann Durchbruch 
in die Urethra erfolgen. Syphilitische Prozesse im Innern des Hodensackes greif-en auf. diesen 
iiber underzeugen die Verschieblichkeitdes Skrotums beeintrachtigende Narben. Dber 
die fungo sen Granulationswucherungen, welche an der AuBenflache des Hodensackes zutage 
treten konnen, Fungus benignus und malignus, s. oben (S. 8U, 815, 816). 

~~~~~. Die spitzen (Gonorrhoe) und breiten Kondylome (Syphilis) sitzen im Gegensatz 

Tumoren. 
zu karzinomatosen Wucherungen der Basis verschieblich auf. 

Von Tumoren am Penis tritt das Karzinom vorzugsweise als Kankroid (S. 234), 
meistens von der Glans penis oder dem Praputium ausgehend, besonders bei Phimose 
und bei syphilitischen Narben auf. Es ist vor Verwechselung mit stark entwickelten, eben­
falls blumenkohlartig aussehenden Kondylomen (s. oben) zu warnen; auch kommen Lipome, 
Balggeschwiilste, Hauthorner (oft neben Kankroid), Teleangiektasien vor. Am 
Praputium bildensich ferner zuweilen elephantiastische Wucherungen aus. 

Am Skrotum kommen aIle die Haut sonst befallenden Tumoren vor. Bevorzugt wird 
es von der im Orient (s. bei Filaria Bankrofti S. 336) haufigen, das verdickte Skrotum 

E~~~i~n. in einen bis mannskopfgroBen Sack verwandelnden Elephantiasis, Elephantiasis scroti, 
seroti. in die auch die Haut des Penis mit einbezogen wird. Infolgedessen ist von letzterem nur 

noch die fistelartig aussehende Ausmiindungsstelle der Urethra aus dem Sacke zu sehen. 
s Wichtig ist das Karzinom (Kankroid) des Hodensackes. Es befallt ihn in Gestalt von mehr 

sch':,~;'. oder weniger ulzerierenden Knoten und zwar besonders bei Kaminkehrern und Paraf-
8t~~!~~~r. finarbeitern (Schornsteinfegerkrebs, ParaUinkrebs). Hierbei wird die chronische Rei­
Athero!"e, zung als zum mindesten disponierendes Moment angesehen. Ziemlich haufig finden 
~~:~~~~: sich am Skrotum Atherome, Dermoidzysten, Teratome. 
Priip!ltial. Praputialsteine entstehen durch sich ansammelndes und eindickendes Praputial-

steme. sekret, welches sich auf verhornte Epithelien oder liegen gebliebene Blasensteine 
niederschlagt und sich mit Kalk impragniert. 

let;;.e;,ien. Verletzungen des Penis kommen vor als: Quetschung, Fraktur (d. i. Ruptur der 
bindegewebigen Scheide der Schwellkorper durch traumatische KniGkung), in Form von oft 
bis auf die Urethra penetrierenden Wunden (Urethralfisteln mit Harninfiltration und 
konsekutiver Eiterung, Nekrose und Gangran); seltener ist die Luxation, wobeider Penis 
aus seiner hautigen Scheide bis in die Regio inguinalis hinaufrutschen kann. Penisver­
letzungen sind ausgezeichnet durch starke Blutungen aus den Corpora cavernosa; 
bei der Vernarbung entstehen fibrose Knoten und narbige Knickungen.· 
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DrUsen. 

A. Schild­
druse. 

Ais angeborene Allomalien kommen Aplasie der Schilddriise, gefolgt von den der Anomalien. 
Kachexia strumipriva (15. S. 374) entsprechenden Erscheinungen, Mangel eines Lappens oder 
des JsthIhUS zwi~chen beiden Lappen der Thyreoidea vor. Bei to taler oder einseitiger Thyre oide a­
apl'asie finden sich zuweilen 'Tumoren vom Ductus thyreoglossus ausgehend, welche 
Platten- und FlimmerepitheJ aufweisen und gutartig oder bOsartig sein konncn. Andererseits 
kommen auch sehr groJ.\e Schilddriisen vo\". So kann del' Isthmus einen groUen, bis iiber 
den Kehlkopf hinaufreichenden mittleren Lappen 
bilden (wichtig wegen der Tracheotomie !). Neben 
der Thyreoidea kommen auch akzessorische 
Schilddriisen vor (so auch am Zungengrund). 

Entziindliche Prozesse sind in der 
Schilddriise nicht haufig; nach Verletznngen 

Fig. 839a. 
Struma colloides. Driisenraume z. T. stark 

erweitert, mit Kolloid gefiillt. 

Fig. 840. 
Beiderseitige Struma. Kompression der Luft­

riihre (Sabelscheidenform). 
~ach I,cscr, Die spez . Chirurgie, n. Aufl. 

Jena. Fischer IOO!J. 

oder bei Aligemeinerkrankungen auf metastatischem Wege entstehen hier und da eiterige 
Entziindungen (Thyreoiditis suppurativa). Akute Thyreoiditis findet sich bei 
Infektionskrankheiten, bei Rheumatismus oder idiopathisch. Es kann so zu Schwielen­
bildung und Atrophie der Schilddriise kommen, evtl. mit anschlieBendem Myxodem (s. S. 374). 
Bei der akuten allgemeinen Miliartuberkulose weist die Thlreoidea Tu ber kel auf. Sonstige 
Tuberkulose oder Gummata sind hier selten. 

Entzun­
dungen. 

Die haufigsten und wichtigsten pathologischen Veranderungen der Thyreoidea sind 
Hyperplasien, welche man als Struma oder Kropf bezeichnet; sie kommen in allen mog- Struma. 

lichen Graden und in manchen Gegenden mit besonderer Haufigkeit, in gewissen Hoch­
gebirgstalern geradezu en d e mi s c h, vor; bemerkenswert ist dabei das Zusammentreffen 
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solcher Formen mit Idiotic und Kretinismus. Man vermutet, daB es sich in solchen 
Fallen um die Wirkung einer miasmatischen Infektion handelt, wenigstens entwickeln sich 
Strumen in solchen Bezirken anch bei Personen, welche von auswarts eingewandert sind, 
und andererseits verliert sich in vielen. Fallen der Kropf in Familien, wenn diese in struma­
freie Gegenden iibersiedeln. Als Infektionsquelle wird namentlich das Trinkwasser in Betracht 
gezogen. Zuleitung von Quellwasser kann die Zahl der endemischen Strumen sehr herab­
setzen. Auch Tierversuche sprechen hierfiir. Nach Bircher entsteht del' Kropf durch 
"an gewisse Bodenformationen gebundene Toxinkolloide chemischer Natur und ist nur indirekt 
auf ein lebendes Virus zuriickzufiihren". 

Die.Hyperplasie kann die ganze Schilddriise odeI' nur einen Lappen befallen, anderer­
seits in den ergriffenen Partien in gleichmaBig diffuser Weise ("Stru ma diffusa") oder 
in Form umschriebener, sich abkapselnder, adeno ma toser Knoten, die wohl auf 
embryonalen Keimen beruhen, auftreten; im letzteren Falle erhalt die Schilddriise eine 
grobhOckerige, knollige Oberflache ("Struma nodosa"). 

1m einfachsten FaIle beruht die VergroBerung del' Thyreoidea auf einer Vermehrung und 
Erweiterung del' Driisenblaschen, welche entweder gleichmaBig odeI' in bestimmten Bezirken 
hyperplastisch werden; man bezeichnet den Zustand dann als Struma parenchymatosa. 
Hierbei ist kein oder wenig Kolloid in den Follikeln gelegen, deren Zellen oft auch in ihrer Form 
Proliferationszeichen darbieten. Beruht die VergroBerung des Organs in erster Linie auf ver­
mehrter Kolloidproduktion und dadurch bewirkter Erweiterung del' DrusenbHischen und ent­
halten die neugebildeten Alveolen viel Kolloid, so spricht man von Struma colloides (Fig. S39a). 

Fur den Morbus Basedow, welcher mit Struma, Exophthalmus und Tachykardie einher­
geht(s. S. 375) und meist als Hyperthyreoidose, von anderer Seite auch als Dyssekretion 
aufgefaBt wird, ist keine bestimmte Strumaart charakteristisch; bei weitem am haUIigsten abel' 
findet sich die parenchymatose Struma mit wenig Kolloid, des weiteren finden sich papillare 
Epithelwucherungen sowie solide, ganz an Karzinom erinnernde Wucherungen vielschichtiger 
Epithelien und besonders Hypertrophie und Hyperplasie del' Follikel. Das alte aufgespeicherte 
Kolloid wird verfliissigt, neues nicht aufgespeichert (A. Kocher), dagegen findet sich Mters eine 
schleimahnliche Substanz. Lymphfollikel mit Keimzentren finden sich in den Basedowstrumen 
oft sehr ausgedehnt, kleinere Lymphfollikel kommen auch in del' normalen Thyreoidea VOl'. Diese 
Veranderungen del' Thyreoidea bei Morbus Basedow geben dem Gewebe einen kompakten Charakter 
und eine ausgesprochen graue Farbung. Sie konnen die ganze Scliilddr l se diffus betreffen, oder 
in Form del' Struma nodosa auftreten. Zur Zeit del' Pubertat solI eine VergroBerung del' Schild­
driise zu finden sein, welche ahnliche histologische Dctails, aber in uberaus weit geringerem 
Grade darbietet. Solche vergroBerten Thyreoideae wie Strumen uberhaupt disponieren vielleicht 
zu Morbus Basedow (Kocher). Wir finden in uncharakteristischen Strumen oft nur an dieser 
oder jener Stelle die fill Basedow typischen Veranderungen. 

Auch das interstitielle Bindegewebe del' Schilddriise nimmt vielfach an ihrer VergroBerung 
Anteil, indem es zwischen den hyperplastischen Parenchymteilen reichlichere und dickere Faser­
massen entwickelt und besonders an die Stelle regressiv veranderten Strumaparenchyms tritt; 
dies Bindegewebe kann haufig eine hyaline Entartung, manchmal auch eine Verkalkung oder 
selbst echte Ossifikation erfahren, sog. Struma fibrosa, Struma calcarea, Struma ossea. 

Eine besonders wichtige Rolle spielen bei del' Struma die schon in del' normalen Schilddruse 
sehr stark entwickelten BlutgefaBe; durch eine, auf Kongestion oder Stauung beruhende Hyper­
amie kann es zu voriibergehender bedeutender Anschwellung del' Thyreoidea kommen, zur sog. 
transitorischen Struma; vielfach findet abel' auch eine besonders starke GefaBentwickelung 
in del' hyperplastischen Schilddruse statt (sog. Struma vasculosa); aus den erweiterten GefaBen 
erfolgen haufig Blutungen mit hamorrhagischer Durchsetzung und Nekrose del' Umgebung, woran 
sich wiederum Bildung bindegewebiger Narben oder erweichender, anfangs hamorrhagischer, 
spateI' mit Hinterlassung von Pigment abblassender Stellen ansehlieBen kann, die zuletzt eben­
falls vernarben oder zu Zysten werden. 

Zysten (sog. Struma cystica) konnen in der Sehnddruse in verschiedener Weise zustande 
kommen. Teils entstelien sie, namentlicli bei der Struma colloides, dadurch, daB einzelne Drusen­
raurne sich unter Atrophie del' sie trennenden Scheidewande erweitern, die letzteren durchbrechen 
und dann zu groBen Hohlraumen zusummenflieBen; hiernach wandelt sich ihr Inhalt manchmal 
in eine hellere, dunnere, mehr serose odeI' - durch Blutbeimischung - hamorrhagische Masse 
urn. In anderen Fallen entstehen die Zysten als Erweichungszysten in del' oben genannten Weise 
durcli Blutungen und Nekrosen. 
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Ais lokale Folgezustande del' Struma kannEich Kompression der Nachbarschaft, }'~)lgender 
namentlich der Trachea (Sabelscheidenform derselben), und del' groBen GefaBe einstellen, Strumen~ 
in welch letzterem Faile starke Stauungsel'scheinungen auftreten konnen; groBe, in das Media-
stinum hinabwachsende Strumen oder hier isolierte Thyreoidalknoten (sog. su bsternale 
Stru men) konnen selbst in del' Brusthohle Kompressionserscheinungen herbeifiihl'en. Ferner 
ist das "Kropfherz" zu nennen, eine durch thyreotoxische und evtl. nervose Momente herbei­
gefiihrte Herzhypertrophie. Dber Kachexia strumipriva und Myxoo.em s. S. 374. 

Von echten Tumoren kommen in der Thyreoidea Karzin6me und Sarkome (Spindel- Tumorell 

zellensarkome) vor. Am wichtigsten sind die Karzinome. Sie konnen in Form multipler 
Knoten auftretilll oder in diffuser Weise das Schilddriisengewebe infiltrieren; im Gegensatz 
zu den benignen Strumen durchsetzen sie die Kapsel der Schilddriise, dringen in die Nach­
barschaft vor und zerstoren diese, brechen auch oft in die Trachea oder LymphgefaBe und 
besonders die BlutgefaBe ein und metastasieren vor allem ins Knochensystem. Die Karzinome 
der Schilddriise wie die Metastasen (Knochen) produzieren meist noch Kolloid. Auch zu 
Blutungen und regressiven Metamorphosen kommt es in den Karzinomen haufig. Die Kar-
zinome sind meist Zy linderzellkre bse, resp. solche mit kubischen Zellen und weniger 
charakteristischem Bau. Zuweilen aber sind die Tumoren ganz wie einfache Strumen gebaut, 
beweisen aber dadurch daB sie Metastasen machen, doch ihre Malignitat. Die Unterscheidung 
des Karzinoms von einfacher Struma kann sehr schwer sein. Eine eigene relativ benigne 
Form ist noch unter der Bezeichnung wuchernde Stru ma abgegliedert worden, welche 
stets auf dem Blutweg, nicht Lymphweg zu metastasieren scheint. Ferner kommen zystisch­
papillare Karzinome und sehr selten Kankroide vor. Unter den Sarkomen gibt es Rund-
zellen, Spindelzellen-, Riesenzellen-, Hamangiosarkome etc., des weiteren kommen Blut­
gefaBendotheliome vor, teils von kavernosem Bau, teils an Karzinom erinnernd. 

B. Epithelkorperchen. 
Dber die Epithelkiirpercben (Glandulae parathyreoideae, Ne benschilddriisen), 

die gewohnlich zu vier vorhanden und von der Thyreoidea zu trennen sind, siehe (insbesondere 
deren Beziehungen zu Tetanie und Morbus Basedow) S. 375. 

Von ihren pathologischen Veranderungen seien Adenome und Karzinome, besonders 
in der Schilddriise gelegen, die sog. Parastru men genaunt. Vielleicht haben Adenome 
der Epithelkorperchen Beziehungen zur sog. Paralysis agitans, ferner zu Rachitis und 
Osteomalacie. 

C. Thymus. 

Epithel­
kiirperchell ~ 

Der Thymus ist ein e pi the Ii al angelegtes Organ; auBer den groBen 'l'hymuszellen, die das Retikulum NorIlla~e 
darstellen, sind auch die sog. Hassalschen Korperchen, konzentriseh geschiehtete Gebilde, welche AnatoIlllt'. 
man in dem Thymus findet, Reste dieser epithelialen Anlage. Sie konnen verfetten, verkalken oder ver-
hornen und liegen in der Marksubstanz, neben der man eine Rindenschicht unterscheidet. Die groBte 
Zahl der Zellen beider Sehichten ahneln Lymphozyten. Nach den meisten Autoren handeIt. es sich auch 
urn solehe, welche naehtraglich in das epithelial angelegte Organ eingewandert sind, naeh anderen (Stohr) 
aber um eigentiimlich umgeformte Epithelien, versehieden in Mark und Rinde. Zwischen diesen Schichten 
liegen meist zahlreiche eosinophile Leukozyten. 

Der Thymus enthaIt viel fein verteiltes Fett, und zwar in den epithelialen Retikulumzellen, und wird 
im spii.teren Leben, meist von der Pubertat ab, allmahlich, zum groBten Teil wenigstens, durch Fe ttgewe be 
substituiert, in welchem aber noch Thymusreste stets erhalten bleiben und selbst Hassalsche Korperchen 
noch neu gebildet werden ('l'hymusfettkorper, vgl. S. 376): Al tersin valu tion. Kicht ganz selten aber 
persistiert das Thymusgewebe auch. Andererseits fallt der Thymus auch bei Kindem schon haufig der 
sog. akzidenteIIenlnvolution anheim, besonders bei allen mogliehen Infektionskrankheitcn und vor 
allem bei Magendarmstorungen und Atrophie der Sauglinge. Der Thymus ist eine Driise mit innerer 
Sekretion, anscheinend in Korrelationen mit anderen solchen stehend. Seine genaue l<'unktion ist nicht 
bekannt, vielleicht hangt sie unter anderem mit dem Knoehenwacbstum zusammen (s. aucb Kap. IX, D 
des 1. Teils). 

Mangel des Thymus ist mit Anenzephalie zusammen beabachtet worden. 

Von pathologischen Veranderungen des Thymus ist im allgemeillen wenig Genaues 
bekannt. Die wichtige akzidentelle Involution (sklerotische Atrophic Sch. iddes) 
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Duboissche ist schon erwahnt. Als Thym usa bszesse (Du boissche A bszesse) werden eigentiim­
Abszesse. liche, eiterartige Massen enthaltende Herde bezeichnet. Es handelt sich hier urn mit Leuko­

zyten gefiillte Hohlen, die von gewucherten Epithelien umsaumt werden, also nicht urn 
eigentliche Abszesse. Sie enthalten die Spirochaete pallida, und diese Bildungen sind als 
Zeichen kongenitaler Syphilis zu deuten. Zum Teilliegt um die Hohlen geschichtetes 
Plattenepithel, wenn die Storung so friih einsetzt, daB noch die urspriinglichen Thymus­
kanale bestehen und sich deren Epithel in mehrschichtiges Plattenepithel umbildet (Ri b bert). 

Unter anderen Verhaltnissen, so bei Phlebitis umbilicalisoder bei Pyamie, 
kommen metastatische Abszesse in dem Thymus vor. 

Hyper· Eine Hyperplasie des Thymus findet sich (nach Schridde) in zwei Formen, als 
piasie. VergroBerung des gesamten Thymus oder als isolierte Markhyperplasie. Letztere (und 

ebenso eine Persjstenz des Thymus im hoheren Alter) findet sich als Teilerscheinung einer 
Status allgemeinen LymNtJrnotenhyperplasie, als Status thymolymphaticus, besonders bei Kindem 

thymoiym' (G S 399) phaticus. enaueres s.. . 
An leukamischer Myelose und Lymphadenose kann der Thymus teilnehmen. In ein­

Gummata. zelnen Fallen wurden auch echte Gummen und Tuberkel in ihm beobachtet, letztere 
TllberkeJ. 

faststets bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose. 
VerhaltnismaBig urnfangreiche Blutungen entstehen bei Vergiftungen (Phosphor) 

und mach mal beim Erstickungstod. 
Tumoreu. Von Tumoren des Thymus kommen besonders maligne Formen vor, die man je nach 

der Auffassung der Thymuszellen als Sarkome, was zumeist geschieht, oder als Karzinome 
auffassen muB und am besten zunachst indifferent als maligne Thymusgeschwiilste 
bezeichnen kann. Wahrscheinlich nehmen manche der diffus sich ausbreitenden Media­
stinaIIymphosarkome ihren Ausgang von dem Thymus; sie greifen vielfach in diffuser Aus­
breitung auf die Pleura (auch die Lunge) und den Herzbeutel iiber. In von dem Thymus 
ausgehenden Tumoren sind manchmal noch die Hassalschen Korperchen (s. 0.) nach­
zuweisen. Auch Dermoide (S. 243f£.) kommen im Thymus, wenn auch sehr selten, vor. 

BefulH\e ?ei Ferner sind in mehreren Fallen von Myasthenia gravis (Erbsche Krankheit) Tumoren 
Myasthema' k . A h . d Th f d d GI .. 't' f' d . h . gravis. von sar omartigem usse en In em ymus ge un en wor en. eIChzeI 19 m en SIC In 
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den Muskeln Zellanhaufungen, die teils als Metastasen der Thymustumoren, teils als Granula­
tionsherde aufgefaBt werden. Doch werden auch die Thymusherde zum Teil nicht als Tumoren 
und nicht als primar aufgefaBt. 

D. Nebennieren. 
Bekanntlich unterscheidet man an der Nebenniere Rinde und Mark, von denen die erstere von 

gelblicher Farbe und deutlich radiar gestreifter Beschaffenheit ist, wahrend die Marksubstanz grau.rotlich 
erscheint. Mikroskopisch besteht die Rinde aus Gruppen epi thelialer Zellen, die teils in Nestern (oberste 
Schicht = Zona glomerulosa), teils in saulenf6rmigen Ziigen (mittlere Schicht = Zona fasci­
culata), teils in netzf6rmig verbundenen Ziigen (unterste Schicht = Zona reticularis) angeordnet 
sind und ein bindegewebiges Stroma zwischen sich zeigen. Bemerkenswert ist, daB sich in den Zellen der 
Rinde, und zwar besonders an deren Randpartie, regelmaBig reichlich Tropfen von Fett und Lipoid. 
substanzen vorfinden. Das Organ ist aber offenbar nicht Produktionsstatte des Cholesterins und der 
Lipoide, sond!lrn Speicherungsstatte und dient ihrer weiteren Verwendung (Landau). Auch wechselt 
die Menge derlJipoidstoffe der Nebennierenrinde sehr, sie ist sehr groB bei Atherosklerose, Zirrhose, Nephritis, 
Gehirnblutungen, kardialer Stauung etc., sehr gering bei Typhus, schweren Enteritiden, und aHerhand 
septischen Zustanden, iiberhaupt Infektionen und Intoxikationen (Weltmann). Das Mark hingegen ist 
vom Sympathicus abzuleiten und mit der Karotisdriise, SteiBdriise etc. ihres Gehalts an chrom­
affinen Zellen (d. h. Zellen, welche sich mit KaliumbichromatlOsung braun farben, was dem Adrenalin­
gehalte entspricht), Ganglienzellen und Nervenfasern wegen als "Paraganglion" aufzufassen. Die 
Menge des Adrenalins solI bei Verbrennungen, ferner vor aHem bei Infektionskrankheiten und Konsti­
tutionsanomalien herabgesetzt, besonders bei Nephritis erhoht sein (Lucksch). Doch sei betont, daB 
trotz der scharfen Scheidung des Nebennierenmarks und Rinde die Funktione:l von Mark und Rinde 
doch offenbar zusammenarbeiten, was auch in der Pathologie des Organs eine groBe Rolle spielt. 

Hypoplasie der Nebennieren kommt neben Anenzephalie und anderen schweren MiB­
bildungen des GroBhirns vor; des weiteren auch mehr isoliert, besonders bei Status thymo­
lymphaticus. Haufig sind die Nebennieren a bnorm gelagert, sitzen z. B. ganz oder teil-
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weIse unter der fibrosen Kapsel der Niere, unmittelbar auf der letzteren. Sehr oft findet 
man ferner akzessorisehe Nebennieren an verschiedene Stellen versprengt, am haufigsten 
in die U mge bung der Nebennieren selbst, in die Nieren, die Leber, in die Gegend 
der Ovarien (Marchandsche Nebennieren) etc., sog. Nebennierenkeime. Sie bestehen 
stets aus Rindensu bstanz. 

Von eigentlichen Erkrankungen der Nebennieren sind namentlich Blutungen, Tuber-

Ver­
sprengte 
Neben­
nieren­
keime. 

kulose, fibros-indurierende Prozesse und gewisse Geschwiilste von Wichtigkeit. Blutungen, 
Nebennierenapoplexien, findet sich vor allem bei infektiosen und toxischen Zustanden, sowie ~i~~:~: 
bei Stauung. Zu letzterer gehoren vielleicht auch die haufigen kleinen Blutungen bei Neu- apoplexie. 
geborenen. Noch weit haufiger als derartige groBere Blutungen sind aber bei Neugeborenen 
bzw. besonders im ersten Lebensjahr zu findende kleine an der Grenze von Mark und 
Rinde. gelegene Diapedesisblutungen mit intrazellularem Auftreten von Hamosiderin, die 
dann spater wieder verschwinden. Selten finden sich - zuweilen doppelseitig - infolge . 
GefaBverschlusses fast das ganze Organ durchsetzende (anamische) Infarkte). Atrophien ~~~ob~~~ 
der Nebennieren finden sich als senile Erscheinung oder bei kachektischen Zustanden odernerationen. 
als Endresultat von Entziindungen. Ve rf e t tung, h ya 1 in e und besonders amyloide Degene-
ration kommt vor. Die akuten Entziindungen der Nebennieren haben an sich wenig 
Charakteristisches. Sehr haufig ist eine degenerativ-entziindliche Veranderung del' Neben-
niere bei infektios -to xis chen Prozessen, so bei Peritonitis odeI' Gasodem. Ja die 
Nebenniere ist als besonders scharfer und friihzeitiger Reaktionsort bei allen 
derartigen Korperschadigungen zu bezeichnen (Dietrich). Die Veranderungen betreffen 
die Rinde und bestehen zunachst in Aufsplitterung und Randstellung der in den Zellen 
der Nebennierenrinde gehauften Lipoide (s. 0.) zusammen mit Lipoidschwund; so-
dann in vakuolarem Zerfall odeI' wabiger Aufquellung der Zellen und endlich entziind-
lichen Reaktionen in Gestalt von Hyperamie, Blutungen, Leukocytenansammlungen und 
Infiltrationsherden sowie Thrombenbildung (Dietrich). 

Fibros-indurierende Entziindungcn sind in vielen Fallen wohl auf Syphilis, besonders {i;~~~~~a~ 
kongenitale, zuriickzufiihren; auch gummose Prozesse kommen, und zwar sowohl bei Entziin­
kongenitaler wie bei akquirierter Lues, in den Nebennieren VOl'. Besonders eine Entziindung (~;Jil~~). 
der Nebennierenkapsel meist mit Randatrophie und schwieliger Veranderung in der Neben­
nierenrinde scheint fiir kongenitale Syphilis charakteristisch. 

Die Tuberkulose tritt entweder in Form zunachst umschriebener, dann konfluierender i~l~~~~ 
Knoten oder von vornherein in Form einer diffusen, kasigen odeI' kasig-fibrosen Entziin-
dung (S. l56) auf, welQhe zu erheblicher VergroBerung des Organes und einerseits Erweichung 
und Einschmelzung der verkasten Massen, andererseits partieller fibroser Entartung des 
Gewebes fiihren kann. Selten ist die Tuberkulose der Nebenniere primal', meist entsteht 
sie im Verlauf anderweitiger Organtuberkulose, am haufigsten im Verlauf del' Lungentuber-
kulose. Meist ist sie doppelseitig. (Dber die Beziehungen zur Addisonschen Krankheit 
S. S. 376). 

Hypertrophie der Nebenniere kan~ kompensatorischen Charakter tragen oder, ,vie an­
genommen wird, funktionellen. Besonders bei chronischen Nephritiden soIl haufiger Hyper­
plasie del' Nebenniere, besonders ihres Markes (Auftreten sympathoblastischer Zellen) bestehen. 
Ahnliches soIl sich auch bei sog. Atherosklerose finden, doch sind diese Befunde vollig unsicher. 

Unter den Ges ch wiils ten verhalten sich die des Markes und die del' Rinde ganz 
verschieden. Unter denen der letzteren sind besonders die sog. knotigen Hyperplasien 
und die Adenome zu nennen. Sie treten in Form umschriebener, bis iiber KirschgroBe 
erreichender Knoten auf und bestehen aus einem bindegewebigen Stroma und aus einem 
Parenchym, dessen Zellen den Epithelien del' Rinde entsprechen und meist sehr viel Fett 
und Lipoid (gelbe Farbe), auBerdem, wie auch jene, Glykogen enthalten. Sie sitzen zumeist 
in del' Rinde, abel' auch im Mark und sind ganz iiberaus haufig. Auch von versprengten Keimen 
konnen Adenome ausgehen. Mehr diffuse Hypertrophie bzw. Adenombildung des ganzen 
Organs wird als Struma suprarenale bezeichnet. Solche enthalten zuweilen kavernose Blutraume 
und konnen in maligne Tumoren, d. h. Karzinome iibergehen. Die Karzinome der Neben-
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nieren (Rinde) kommen nicht allzu selten vor. Es sind meist solide indifferente Karzinome, 
die sehr weich sind, zu regressiven Metamorphosen (Verfettung) und vor aHem zu ausgedehnten 
Blutungen neigen und auf dlese Weise bunte Bilder bieten konnen, ahnlich wie die sog. 
Grawitzschen Tumoren der Niere (s. oben), die ja auch von Nebennierenkeimen abgeleitet 
werden. Doch bestehen histologisch Unterschiede zwischen diesen und den Karzinomen 
der Nebenniere selbst. Letztere konnen durch fruhzeitiges Einbrechen in Venenlumina frii.h 
zahlreiche Metastasen veranlassen. 

Vom sympathischen Nebennierenmark gehen die relativ haufigsten Tumoren 
des Sympathikusgebietes uberhaupt aus. ,Auch kommen in ihnen ofters wie irgendwo anders 
neugebildete Ganglienzellen und Nervenfasem vor. Doch sind diese Tumoren auch hier sehr 
selten. Wir konnen unterscheiden das Neuroblastom; es besteht aus unreifen nervosen 
Elementen d. h. den Neuroblasten, den Vorstufen der Ganglienzellen, und aus von diesen 
gebildeten feinsten Neurofibrillen; dieser Tumor findet sich wohl nur angeboren bei kleinen 
Kindem und ist hochst malign. Und femer die beiden reifen Tumorformen, das Ganglio­
neurom /tus fertigen Ganglienzellen und Nervenfasern bestehend, sowie den sog. chrom­
braun en Tumor oder das Paragangliom aus chromaffinen Zellen (s. oben) bestehend. 
Die beiden letzten Tumorarten sind gutartiger Natur. Es kommen auch gemischte Formen 
der genannten Tumorarten vor. 

Femer finden sich in den Nebcnnieren kleinzellige Rundzellensarkome, groBzellige Sar­
kome, sowie Endotheliome und selten melanotische Adenome und Karzinome. AuBerdem kommen 

Zysten. in seltenen Fallen Zysten (Lymphzysten) vor. 
Sehr oft aber findet man, namentlich bei alteren Leuten, die zentralen Partien der Nebennieren 

];;r. erweich t, in eine pulpose blutahnliche Masse umgewandelt, ein Zustand, welcher auf einer eigentiimlichen 
weichung. kadaverosen Erweich ung des Gewebes beruht. 

<~~nSt~r~. . Auch von der Steilldriise und Karotisdriise, welche mit dem Mark des ~ebennierenmarks 
ll~d K,aro· glelChe Genese haben, konnen Tumoren ausgehen, welche "chromaffIne" Zellen ent­
t"druse. halten. Die Tumoren bezeichnet man auch hier als Paragangliome. Sie konnen in ihrem 

K Hypo· 
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Bau Endotheliomen und besonders sog. "Peritheliomen" sehr gleichen. 
tJber die Storungen der inneren Sekretion der Nebenniere S. S. 376. 

E. Hypopbyse und Epipbyse. 
In der Hypophysis, welche in ihrem vorderen La ppen - wahrscheinlich dem physio­

logisch wichtigsten Teil - aus drusigem der Thyreoidea ahnlich gebautem Gewebe mit 
ungranulierten und verschieden granulierten Zellen (chromophobe und chromophile Zellen, 
i. e. eosinophile und zyanophile Zellen), im hinteren Lappen aus gefaBhaltigem Binde­
gewe be und Glia mit Nervenzellen und Nervenfasem bes~eht, werden manchmal kolloide 
Zysten beobachtet. Die Hypophyse enthalt eisenhaltiges und eisenfreies Pigment, welches 
vielleicht mit einer Blutkorperehen zerstorenden Tatigkeit des Organs zusammenhangt 
(Lu bars eh). Angeborene MiBbildungen, Degenerationen und Atrophie, Entziindungen und 
infektiOse Granulationen, Tuberkulose (chronisehe Formen und besonders Miliartuberkel bei 
akuter allgemeiner Miliartuberkulose) wie Syphilis (Ofters miliare Gummata), aueh kon­
genitale, der Hypophyse kommen vor, sind aber im ganzen selten. 1m Vorderlappen gibt es 
Embolien mit anamischen Infarkten. Aueh im AnsehluB an Schwangerschaft kommt Nekrose 
evtl. mit tJbergang in fibrose Entartung vor. Es finden sieh an Tuberkel erinnemde Bildungen 
mit Riesenzellen in und auBerhalb der Herde, nach Simmonds auf Sekretanomalien des 
Organs zu beziehen. Von dem vorderen Lappen geht gelegentlich eine hyperplastisehe 
W u e h e ru n g a us, die zur Bildung ziemlieh umfangrei0her, manchmal h iihnereigroBer Tumoren 

Adenome fuhren kann, welche als Adenome (auch als Stru men) bezeiehnet werden (s. Taf. VII, Fig. 842). 
Kar~r:ome. Man kann diese Adenome den den Hypophysenvorderlappen zusammensetzenden Zellen 

entsprechend weiter einteilen, doch scheinen sie fast alle von Haus aus sog. Hauptzellen­
adenome zu sein (Kraus). Andere Tumoren sind sehr selten, doch konnen jene eben er­
wahnten Tumoren auch in den Knochen etc. vordringen, also karzinomatosen Charakter 
annehmen. Auch Plattenepithel fuhrende Tumoren sind als sog. Hypophysengangtumorcn 
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Fig. 841. 
Fettgewebsnekrose des Pankreas. 

In der Mltte (bel a) nekrotisches Fettgewebe, umgeben von infiltriertem Bindegewebe mit Pankreasdriisengewebe (0). 

Fig. 842 . 
. Adenom der Hypophyse bei Akromegalie. 

Die Kolloidmassen sind bei a in kleinen Zysten gelegen. 
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bekannt. Es kommen Plattenepithelien schon normal, dem Hypophysenaufstieg entsprechend, 
hier vor. Bei Hypophysengangtumoren kann die Hypophyse selbst durch Druck untergehen 
und es kann sog. Paltaufscher Zwergwuchs resultieren, auch Nanosomia infantilis 
oder eben nach seiner Genese auch Nanosomia pituitaria (Erdheim) benannt. Weiter 
sind in der Hypophyse komplizierter gebaute Terato me beobachtet worden. Meist hat 
VergroBerung oder Tumor bestimmter Teile der Hypophyse Akromegalie zur Folge (s. S. 104 
u. 377). Auch zwischen Storungen der Gesebleebtsfunktionen und allgemeiner Fettleibigkeit 
einerseits, der Hypophyse und zwar deren Hinterlappen andererseits scheinen Beziehungen 
zu bestehen. 

Zur Zeit del' Schwangerschaft, besonders bei Muitiparen, geht die Hypophyse eine HypertrophiC' 
ein mit Auftreten von den Hauptzellen abgeleiteter sog. Schwangerschaftszellen. Auch nach Kastration 
ist der Vord~~lappen oft vergroBert bzw. er weist besonders viele eosinophile und wenig basophile Epi­
thelien auf. Ahnliches findet sich bei angeborenem Mangel der Schilddriise, bzw. bei ihrer Exstirpation; 
dabei vermehren sich die Hauptzellen. 

In der Epipbyse, Glandula pinealis (Zirbeldruse), lrommt haufig eine reichliche Menge 
vonKalkkornern vor (Hirusand). Seltener werdenhyperplastischeZustande (Adenome), 
Zysten und Geschwulste, so Sarkome bzw. Psammome, feruer Teratome beobachtet. 
Vielleicht hangen Veranderungen der Zirbeldriise mit StoffwechseIstOrungen (allgemeine 
oder lokalisierte Adipositas, fruhzeitige Entwickelung oder Hypertrophie der Genitalien) 
zusammen. tiber Diabetes insipidus vgI. S. 377. 

Kapitel X . 

. Allgemeine pathologische Anatomie der au6eren Haut. 

Vorbemerkungen. 

Zirb,d­
drih~.;:p. 

Die auBere Haut besteht aus der Epithelschicht (Epidermis), der Kutis und dem subkutanen NOl'lnale 
Bindegewe be, welch letzteres mehr oder weniger Fettgewe be enthalt_ Anatomie. 

1. In der Epidermis findet sich unten eine Zone zylindrischer, palisadenformig angeordneter ZelIen 
als Stratum basale (auch Stratum cylindricum oder germinativum genannt); dann folgt 
das Stratum spinosum, welches aus polygonalen durch Stacheln verbundenen Zellen, den Stachel­
zeIlen odeI' Riffelzellen besteht. Die Stacheln sind Fortsetzungen der in den Zellen vorhandenen 
Protoplas mafasern (Protoplas mabriicken). Die nachste Schicht besitzt abgeplattete Zellen mit 
kornigem keratohyalinhaltigem Protoplasma (Fig. 842a), Stratum granulosum. Diese 3 Schichten, 
also das Stratum basale, Stratum spinosum und Stratum granulosum bilden zusammen das 
Rete Malpighii. Die auBerste Zellage (also jenseits das Stratum granulosum) besteht aus eleidin­
haltigen Zellen, Stratum lucidum, sodann aus platten verhornten Zellen, Hornschicht, Stratum 
corneu m. Sie enthalt auch Fette und Cholesterinester. 

II. In der Kutis lassen sich zwei Schichten unterscheiden: unmittelbar unter der Epidermis liegt 
die Cutis vasculosa, Pars papiUaris (der Papillarkorper oder die Gefallhaut), welche Zapfen 
oder PapiIIen in die Epidermis hineinsendet; die zwischen den PapiIIen bleibenden, tiefer ein<hingenden 
Epidermispartien heiBen Epidermiszapfen oder richtiger, da sie ein Netzwerk bilden, Epithelleisten; 
die Cutis vasculosa besteht aus kollagenen Bindegewe bsfaRern, welche sich in allen Richtungen 
durchkreuzen, und zwischen welche elastische Fasern eingestreut sind; diese Kutisschicht ist sehr 
reich an GefaBen; besonders dicht liegen sie, ebenso wie auch die Nervenfasern, in den PapiIlen. 

Die tiefer liegende, eigentliche Cutis propria, Pars reticularis, welche abgesehen von den sie 
durchziehenden, in die Oberhaut gelangenden Arterien und Venen keine eigenen GefaBe enthiilt, besteht 
aus Bindegewe bs biindeln, welche sich in der Art maschenartig durchflechten, daB die Maschenriiume 
liingliche Rhomben bilden. Die groBte Diagonale dieser Rhomben liiuft der Spannungsrichtung der betref­
fenden Hautstelle parallel. Die Bindegewebsbiindel der Kutis sind von Netzen elastischer Fasern 
umsponnen_ 
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III. Die Subkutis besteht aus kollagenen Bindegewe bs biindeln und elas tischen Fasern, 
welche zu einem lockeren, weitmaschigen Netzwerk durchflochten sind, in dessen Maschenraumen 
sich mehr oder weniger reichlich Fettzellen eingelagert finden. 

AuBer groben Falten (iiber den Gelenken etc.) zeigt die Hautoberflache eine feine Felderung; die 
sog. Oberhautfelderung, welche besonders deutlich an der dorsalen Flache der Hande und Finger 
bemerkbar ist. Das Verhalten dieser Felderung ist auch diagnostisch wichtig. 

Funktionell, sowie auch nach ihrem Verhalten unter krankhaften Bedingungen zeigen Epidermis 
und Cutis vasculosa (Papillarkorper) eine.innige Zusammengehorigkeit und einen gewissen Gegen­
satz zur iibrigen Kutis (C. propria), indem sie sich gegenilber der letzteren etwa analog verhalten, wie 

, ... ~ . 

. 'trablill corneum 

. t rattllil pinOS ll m 

Fig. 842a. 
Querschnitt durch die Epidermis des Menschen: die tieferen Schichten des Stratum Malpighii sind 

nicht dargestellt. 720 mal vergr. 
(Nach Biihm-v. Davidoff, Lehrbuch der Histo\ogie des Meuschen.) 

das Parenchym und das feinere Stiitzgewebe der driisigen Organe gegeniiber ihrem groberenbindegewebigen 
Geriist. Sie werden daher von Kromayer zusammen unter dem einheitlichen Namen "Parenchym­
hau t" der Cu tis propria gegeniibergestellt. 

Zu der Haut gehoren auch noch zwei Arten von Driisen, die Knaueldriisen oder SchweiBdriisen 
und die Talgdriisen. Letztere sitzen an denHaaren, welche in ihrem tieferen Teil eine auBere Wurzel­
scheide (dem Rete Malpighii entsprechend) und eine innere Wurzelscheide (nach innen zu ver­
homt) besitzen. Um die Wurzelscheiden herum findet sich eine Bindegewebslage; zusammen bilden sie 
den Haarbalg, er sitzt an seinem unteren Ende der Haarpapille auf. Am Haarbalg setzt der Musculus 
Arrector pili (glatte Fasem) an. 

a) Veranderungen der Pigmentierung. 
Das normale Hautpigment, eisenfreies Melanin, liegt in Form von kleinen Komchen in 

den untersten Schichten der Epidermis, besonders in der Basalschicht, femer in Bindegewebs­
zellen (sog. Cromatophoren) der oberen Kutislage. Es entsteht wahrscheinlich durch eine spezi­
fische Tatigkeit der Zellen aus ihnen zugefiihrten Stoffen, jedenfalls nicht direkt aus Blut­
farbstoff. 

In den pigmentierten Niivi (S. 207) liegt das Pigment zum groBen Teil in den sog. Na vuszellen 
(S. 207), aber auch auBerhalb dieser im Bindegewebe, sowie in per iiberkleidenden Epidermis. 
Ahnliche, wenn auch meist weniger ausgebildete und kleinere Zellnester finden sich bei den Epheliden, 
Sommers pross en, welche unter dem EinfluB des Sonnenlichtes besonders an unbedeckten Stellen 
der Haut zustande kommen und wahrend des Sommers deutlicher hervortreten, wahrend sie im Winter 
abblassen; sie entwickeln sich gewohnlich im 6.-8. Lebensjahre und pflegen im spateren Alter wieder 
zu verschwinden; sie kommen besonders bei blonden Individuen, offenbar auf Grund angeborener Anlage, 
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vor. Die Lentigines, L i ns e nfl e c ke n, sind na vusahnliche stecknadelkopfgroBe bis li»sengroBe Flecken, 
welche aber im Gegensatz zu den Navi nicht angeboren sind, sondern erst im spateren Leben auftreten. 

COber Xanthelasmen s. unten.) 
Eine zweite Gruppe von Pigmentierungen tritt in Zusammenhang mit bestimmten physio. 

logischen und pathologischen Zustiinden des Korpers auf, namentlich in Verbindung mit bestimmten 
Funktionen des Genitalapparates, Erkrankungen dieses oder bei allgemeiner Erkrankung 
des Korpers. Hierher gehort das Chloasma uterinum bzw. gravidarum der Schwangeren und soloher 
weiblicher Personen, welche an Erkrankungen des Genitalapparates leiden. Ein physiologisches Vorbild 
haben diese Pigmentierungen in der starken Pigmentierung der WarzenhOfe und der Linea alba 
wahrend der Graviditat. DIl:~ Chloasma cachecticorum tritt bei erschopfenden Krankheiten, besonders 
Phthisis pulmonum auf. Ahnliche Pigmentierungen finden sich bei kongenital syphilitischen 
Kindern. 

Wieder andere Pigmentierungen entstehen durch auBere Einwirkungen thermischer, mecha· 
nischer oder chemischer Art als Chloasma caloricum ("Verbranntwerden" durch Sonnenstrahlen), 
Ch. toxicum (Senfteig, Chanthariden, bei langdauernder Arsenbehandlung), Ch. traumaticum, endlich 
bei einer Anzahl von akuten und chronischen entziindlichen Prozessen, Ekzemen, Prurigo, Lichen, 
Geschwiiren, besonders Unterschenkelgeschwiiren, syphilitischenExanthemen etc. In allen diesen Fallen 
ist die starkere Pigmentierung der Haut nicht etwa bloB auf die vielfachen, in solchen Fallen auftretenden 
Blutungen zuriickzufiihren - wenn sich auch dabei vielfach Blutpigment neben dem Melanin findet -
sondern vor allem auf eine vermehrte Pigmentbildung von seiten der Epidermiszellen selbst 
zu beziehen. Diese Pigmentierungen sind auch viel persistenter als die Farbung durch Blutpigment. 

Eine Vermehrung des physiologischen Pigmentes findet sich ferner beim llIorbus Addisonii (S. 376). 
Unter Xeroderma pigmentosum faBt man braune Pigmentierungen, besonders an Handen und 

Gesicht bei Kindern auftretend zusammen. Degenerationen des Bindegewebes und der elastischen Fasern, 
sowie GefaB.Erweiterungen und evtl. .Wucherungen und geschwulstmaBige Epithelwucherungen konnen 
sich anschlieBen. . 

Leukodermie (Pigmentmangel). Mangel des normalen Hautpigments kommt angeboren oder 
erworben vor; die angeborene Form, der Albinismus, ist allgemein iiber den ganzen Korper verbreitet 
und betrifft auBer der Haut auch die Augen (die Pupille erscheint rot) und Haare (weiB), oder er ist 
partiell, Leukopathia congenita partialis, und betrifft nur einzelne Haarbiischel oder kleinere Hautflecke. 

Den erworbenen Pigmentmangel bezeichnet man als J,eukopathia acquisita oder Vitiligo; er tritt 
in Form zirku mskri pter pig men tloser Flecken auf, die gleichfalls pig men tlose Haare tragen 
konnen; die hellen Stellen vergroBern sich und konfluieren, wodurch ausgedehnte Strecken der Haut 
eine ganz helle Farbe annehmen konnen; daneben zeigt sich in der U mge bung der pigmentfreien Stellen 
starkere Pigmenteinlagerung, so daB man den Eindruck erhalt, als ob eine Verschiebung des Pig. 
mentes von den weiBen Stellen nach auBen stattfande. 

Das Leukoderma syphiliticum, welches vorzugsweise beim weiblichen Geschlecht und zwar 
besonders 'am Hals und N acken auf tritt, beruht wahrscheinUch auf Verminderung des Pig men tes 
bei der Resorption luetischer Exantheme, wobei in der Umgebung eine Zunahme des Pig. 
mentes stattfindet. Ein ahnlicher Pigmentschwund kommt auch bei anderen Hauterkrankungen, nach 
Psoriasis etc. vor, doch ist die Anordnung und Lokalisation der Flecken beim Leukoderma syphiliticum 
eine typische. (Naheres siehe in den Lehrbiichern der Syphilidologie.) 

Nach Blutergiissen in die Haut entstehen Pig men tierungen durch Ha mosiderin und Ha rna· 
toidin teils in Kornern, teils in Kristallen (s. S. 72, 73); iiber Pigmentierung durch Gallenfarbstoff 
s. S. 74. 

Zur Pigmentierung durch von auBen zugefiihrte Stoffe gehort die Tatowierung, ferner die grau· 
braune Verfarbung, welche in der Haut wie auch in anderen Organen durch Silberniederschlage bei 
lang ere m inneren Ge brauch von Argen tu m ni tricu m auf tritt, die Argyrie. 

Lenti· 
gines. 

Chloasma 
uterinum. 
Chloasma 
cachecti· 
corum. 

Chloasma 
caloricunl, 
toxiCUIn, 
trauma· 
ticum. 

Morbus 
Addisonii. 
Xeroderma 

pigmen· 
tosum. 

Leuko· 
dermie. 

Albi· 
trismus. 

Vitiligo, 

Leuko· 
derma 

syphiliti· 
cum. 

Blut· 
pigmen· 

tierungen. 

Tato· 
wjerung. 
Argyrie. 

b) Zirkulationsstorungen. b) ti~~~la. 
. st6rungen. 

Die durch kongestive Hyperiimie hervorgerufenen Rotungen der Raut bezeichnet Kongestive 

man im allgemeinen als Erytheme, umschrie bene kleine fleckige Rotungen speziell Hyperamie. 

als Roseolen; doch ist die kongestiveRyperamie der Raut an der Leiche meist nicht mehr ~%st~~:~. 
zu erkennen; am Lebenden ist sie dadurch ausgezeichnet, daB die Rotung auf Druck Patho· 

zeitweise verschwindet. Erytheme treten unter verschiedenen Umstanden auf; auf de~~~f~:n. 
reflektorischem Wege, durch thermische Einflusse (Erythema solare, "Sonnen-
stich", E. caloricum), durch traumatische Einflusse, durch toxische Einwirkungen, 
bei manchen Infektionskrankheiten (Roseola beim Typhus abdominalis, bei 
Typhus exanthematicus etc.). Die im Verlauf von Infektionskrankheiten auftretenden 
Rotungen kommenteils durch direkte Einwirkung der Infektionserreger, bzw. deren 
Toxine, teils auf reflektorische Weise zustande. In vielen Fallen handelt es sich 



Acne 
rosacea. 
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jedoch bei diesen Erythemennicht mehr bloB urn einfache kongestive Ryperamie, 
sondern bereits urn entzundliche Erscheinungen (s. unten). 

Mit Hyperamie und Kapillarerweiterung beginnt auch die Acne rosacea, die vor allem die Nase 
und die anstoBenden Backenteile befallt und eine Rotung und Verdickung der Haut hervorruft. Bald 
kommt him' alletdings Talgiiberproduktion und Entzundung der FoIlikel evtl. mit Vereiterung hinzu. 
Es kann sich bindegewebige Hyperplasie anschlieBen, die zu entstellender Nasenverdickung, Rhino· 
phyma (Pfundnase) fi.ihrt. 

Stauungs· Besserals die Wallungshyperamie erkennt man an der Leiche die Stauungshyper-
hyperiimie. 

Atonische 
Hyper· 
:-i,mie. 

:\namie. 

arnie, wie sie nach allgemeiner oder lokaler Blutstauung, und zwar im ersteren Falle nament-
lich an den peripheren Teilen der Extremitaten und an den Lippen zustande kommt; sie ist 
durch die livide Farbung der Raut und die starke Fullung der Venen charakterisiert. 
Bei Hingerer Dauer treten dann zinnoberrote Flecken auf lividem Grunde auf, welche wahr-
scheinlich auf Diffusion von Blutfarbstoff beruhen. 

Atonische oder asthenische Ryperamie (S. 16) der Raut kommt bei Rerz­
und Lungenkrankheiten, ferner auch durch lokale Einwirkungen zustande; nament­
lich durch Frost, wobei durch die Ryperamie die Kapillaren ebenfalls zuerst ausgedehnt 
werden und dann im Zustande der Atonie verbleiben, ferner beim Dekubitus (s. unten), 
wo der anfanglichen Druckanamie der aufliegenden Korperstellen eine atonische Ryperamie 
derselben folgt. 

Allgemeine Anamie fallt an der Leiche nur in hOheren Graden auf (bei Verblutungs­
tod, Blutkrankheiten etc.). Umschriebene anamische Stellen entstehen durch lokale Ein­
wirkungen infolge von Druck auf die Raut oder als Folge von GefaBkontraktionen, 
wie sie durch Kalte oder durch vasomotorische Einflusse hervorgerufen werden. Wahr­
scheinlich wirkt auch das Secale cornutu m (Ergotin) durch zentral ausgeloste Erregung 
der Vasokonstriktoren. 

iideille. Unter den Odematosen Zustanden der Raut unterscheidet man die starkere serose 
Durchtrankung des subkutanen Gewebes und das Odem der Papillarschicht . 

. ~Jla~"rka. Bei dem subkutanen Odem, dem gewohnlichen Anasarka oder Hyposarka, ist die Raut an­
geschwollen und entweder derb, elastisch, gespannt ("elastisches Odem") oder teigig weich, 
so daB Fingereindrucke langere Zeit bestehen bleiben. 1m ersteren FaIle ist das 
Gefuge des Unterhautbindegewebes gelockert, und die Flussigkeit laBt sich leicht an der 
Druckstelle verdrangen. Das Anasluka kommt als allgemeines Stauungsodem (S.48) 
bei allgemeiner Stauung, besonders in bestimmten Gegenden (Beine, FliBe) oder als lokales 
Odem bei lokaler Zirkulationsstorung (Venenthrombose etc.), als dyskrasisches 
Odem (S.47), sowie als Fluxionsodem, besonders an gewissen mit lockerer Subkutis 
versehenen Stellen (Augenlider, Genitalien), vor. 

Das sog. Pa pillar ode m, welches ausschlieBlich in zirkumskripter Form auf tritt, 
verursacht die Bildung flacher Erhabenheiten, welche in allmahlicher Abdachung in die um­

.Quad~~l gebende Raut libergehen - Odematose Papel oder Quaddel (Urtica). Es kommt als Fluxions­
(o'}!'~:I~se odem vor und wird durch verschiedene lokale Reize, Insektenstiche, Brennessel, 

gewisse Medikamente oder GenuBmittel hervorgerufen. Manche Individuen haben 
Frtikat"ia. fUr papillare Odeme eine besondere Disposition, Urticaria, Nesseln. Ausgelost werden sie 

dann meist durch gewisse Speisen (Krebse, Erdbeeren etc.). Zum Teil kann das Papillar­
odem auch durch nervose Einfllisse auf reflektorischem Wege hervorgerufen werden. 
Bei manchen Leuten rufen auch Berlihrungen der Raut z. B. durch Daruberstreifen mit 
dem Griffellokal begrenzte Odeme hervor - Urticaria factitia. Von den entzlindlichen 
Prozessen (s. unten) unterscheidet I:lich die Urticaria durch das rasche Zurlickgehen der Quad­
deln, doch kann sie in entzlindliche Zustande libergehen, resp. schon das Vorstadium von 
solchen darstellen. 

O"dema Auf nervose Einfllisse ist auch das Oedema fugax (Quincke) (S.47) zu beziehen. 
fugax. Besonders am Gesicht und an den Extremitaten treten umschriebene tumorartige Odeme 

auf, die meist bald wieder verschwinden (1-2 Tage), aber oft wiederkehren konnen. 
An chronisches Odem konnen sich hyperplastische und indurative Zustande 

der Raut, Elephantiasis, anschlieBen. 
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Blutungen entstehen aus sehr verschiedenen Anlassen und werden je nach ihrer GroBe Blutungen. 

und Gestalt mit verschiedenen Namen bezeichnet. Petechien sind ganz kleine, punktformige, Pv\'1,~~!~n. 
scharf begrenzte Blutungen, Vibices, solche von streifiger Gestalt; etwas groBere, zackig EkChy: 

begrenzte Hauthamorrhagien heiBen Ekchymosen, noch groBere, nicht scharfbegrenzte s~~~m~. 
Blutergusse Suggillationen. tionen. 

Die Blutungen in die Haut sind teils traumatischen Ursprungs, teils entstehen sie 
bei verschiedenen Exanthemen, bei pernizioser Anamie, Skorbut, Allgemein­
erkrankungen, besonders Sepsis oder Vergiftungen. Bei Endocarditis ulcerosa 
treten an der Raut oft kleine embolische hamorrhagische Infarkte auf. Viele nicht 
traumatische Rautblutungen faBt man unter dem Namen Purpura zusammen; von solchen Purpura. 

sind anzufUhren die Purpura rheumatica, Purpura haemorrhagica (Morbus macu-
losus Werlhofii) (s. S. 25), die Purpura scorbutica und die Purpura senilis. Zum Teil 
sind die Purpurablutungen auf infektiose (Purpura variolosa) oder chemische Einwir-
kungen (Phosphor, Jod), zum Teil auf Anderung in der Blutbeschaffenheit oder auf 
nervose Einflusse zuruckzufUhren. 

c) Atrophien, Nekrosen und Ulzerationen. 
Unter Atrophie der Raut versteht man im allgemeinen eine quantitative Abnahme 

ihrer Bestandteile, welche sich in Verdunnung ihrer einzelnen Schichten auBert. 
Eine solche Atrophie findet sich lokal an Stellen, welche einem starkeren Druck ausgesetzt 
waren, z. B. uber Tumoren, welche die Raut stark vortreiben, bei gewissen nervosen Ein-
flus sen etc. Soweit die Atrophie die Parenchymhaut betrifft (S. 830), zeigen sich die 
Papillen und die dazwischen gelegenen Epithelleisten erniedrigt, die Oberhaut­
felderung verstrichen, die Rautoberflache dadurch glatt, wie wir dies auch noch 
bei Narben im Kutisgewebe sehen werden. 

c) Atro­
phien, 

Nekrosen, 
Ulzera­
tionen. 

Atrophie. 

Eine solche Atrophie der Parenchymhaut findet sich ferner bei den sog. Schwanger- Schwan-
. gerschafts-

schaftsnarben; durch dIe Ausdehnung der Bauchdecken kommt es zur Dehnung narben. 

und teilweisen ZerreiBung von Bindegewebsfasern der Kutis; sie verlieren ihre 
normale maschenformige Anordnung (S. 830) und legen sich parallel in der Richtung 
der Dehnung. Dadurch wird auch die Epidermis verandert, glatt und faltenlos. 
Ganz ahnliche Distentionsstreifen kommen auch bei Ausdehnung der Bauchhohle durch 
andere Prozesse, Tumoren, Flii.ssigkeitsansammlung, Appendizitis etc. zustande. 

Bei der senilen Atrophie der Raut zeigt sich ebenfalls eine allgemeine Verdun- Afr~~~1e. 
nung der Kutis und Epidermis. Die Bindegewebsbfindel der Kutis werden dunner, wo-
durch die sie umspannenden elastischen Fasernetze dichter zusammenrucken. AuBerdem 
erleiden beide Faserarten Degenerationen und eine eigentumliche hyaline Umwandlung, 
eine "Romogenisation", wodurch besonders die elastischen Fasern vielfach zu groBen, homo-
genen Massen verschmelzen. Die Kutis verliert dabei an Elastizitat; sie wird zwar 
durch die Korperbewegungen wie sonst gedehnt, kann sich aber nicht mehr entsprechend 
zusammenziehen; die Raut wird schlaff; statt der normalen Oberhautfelderung erhalt 
sie grobere Falten. Die Ra8re fallen aus und regenerieren sich nicht mehr. Auch die Talg-
drusen degene.rieren. . 

Ahnliche Verhaltnisse zeigen sich bei der marantischen Atrophie, die bei kachek­
tischen 'Erkrankungen eintritt. Eine besondere Affektion, welche makroskopisch gelbe 
Flecken bildet, mikroskopisch durch Zerfall der elastischen Fasern charakterisiert ist, be­
zeichnet man als Ps.eudoxanthoma elasticum. Von der amyloiden Degeneration werden 
an der Raut vor aHem die Talg- und SchweiBdrusen befallen. 

Eine Nekrose kann in der Raut durch sehr verschiedenartige Einwirkungen zustande 
kommen. ZirkulatorischeNekrosen entstehendurch embolischen oder thrombotischen 
ArterienverschluB oder durch atheromatoseErkrankung der Rautarterien, welch letztere 
einerseits die Entstehung von Thrombosen und Embolien begfinstigt, andererseits direkt 
das GefaBIumen einengt und durch Veranderung der GefaBwande die Zirkulation erschwert. 
Embolien konnen von Thromben auf atheromatGsen GefaBwanden, in Aneurysmen oder 
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aus dem Herzen (marantische Herzthromben, thrombotische Auflagerungen auf den Klappen 
etc.) herstammen. In solchen Fallen kommt es, wenn die nekrotischen Hautpartien ver·· 

l\1umifika- trocknen, zur Mumifikation, dem trockenen Brand, sonst zum feuchtcn Brand; meist ist 
tion und 
Gangran. letzterer eine Gangran, d. h. mit der Nekrose ist eine durch Faulniserreger hervor-

Senile 
und kach­
ektische 
Gangriin. 
Diabe­
tische 

Gangriin. 
Sym­

metrische 
Gangriin. 
Entziind-

liche 
Gangran. 

gerufene Zersetzung der abgestorbenen Teile verbunden (S. 88)_ Besteht aber 
gleichzeitig eine Schwache des Herzens, so kann auch ohne vollkommene Verlegung des 
Arterienlumens die Zirkulation in den feineren Asten der peripheren Teile stocken; 
dabei kommt es zur Nekrose besonders an FiiBen und Unterschenkeln, namentlich im 
hi:iheren Alter (senile Gangran), sowie bei anderen marantischen Zustanden (kachek. 
tische Gangran). 

Hierher gehi:irt auch die diabetische Gangran, welche fast stets auf GefaBveranderungen 
basiert und namentlich an den Zehen beginnt; femer die symmetrische Gangran (sog. 
Raynaudsche Krankheit), welche ebenfalls zumeist Zehen und Finger befallt_ 

In sehr vielen Fallen schlieBen sich derartige Formen, namentlich auch die senile 
Gangran, an Entziindungen an, welche durch kleine Verletzungen an peripheren 
Ki:irperteilen, besonders den Zehen oder FiiBen iiberhaupt entstanden sind und infolge 
der mangelhaften Zirkulation zur Nekrose fiihren. Es kann sich daran eine 
ausgedehnte sekundare Thro m bose der Arterien des FuBes und Unterschenkels anschlieBen. 

Noma und Auf infektii:ise Ein£l iisse sind femer die Noma (S. 495), sowie der Hospitalbrand 
H~:f~~~l- (W unddi ph therie) zuriickzufiihren. Letzterer entsteht als W undinfektions krank­

heit; die Wunde zeigt dabei einen grauweiBen, nicht entfembaren Belag, welcher durch 
nekrotisierende Entziindung der Wundgranulationen zustande kommt, und nament­
lich in der vorantiseptischen Zeit vielfach durch Allgemeininfektion zum Tode fuhrte. 

Verbren- Andere Formen von Nekrose entstehen durch auBere Einwirkungen, Traumen, Atzung, 
~~~fe~':.~ Verbrennung, Erfrierung ek (S. 293,294). Auch sind FaIle von spontaner Gangran 

etc. der Haut ohne nachweisbare Ursache bekannt. 
Druck- Der Decubitus, Druckbrand, kommt unter dem Drucke des Ki:irpergewichts 
brand. an solchen Stellen zustande, wo die au£liegenden Teile dem Drucke besonders aus­

gesetzt sind; bei Ruckenlage in der Kreuzbein- und SteiBbeingegend, an den Dom­
fortsatzen der Ruckenwirbel, dem Hinterhaupt und der Ferse; bei Seitenlage auch am 
Trochanter, der Spina anterior, superior, dem Malleolus extemus, sowie am Ellenbogen. 
Indes sind beim Zustandekommen des Dekubitus auch wesentlich lokale Sti:irungen der 
Zirkulation beteiligt, welche an den dem Druck ausgesetzten Stellen bei Schwache 
der Herzkraft eintreten; die durch den Druck hervorgerufene Anamie wird sehr bald 
durch eine atonische Hyperamie (S. 16) abgeli:ist. In sehr akuterWeibe kann ein Decubitus 
bei Erkrankungen des zentralen oder peripheren Nervensystems unter tropho­
neurotischen Ein£liissen zur Ausbildung kommen (S. 84). So bilden sie sich fast stets 
bei Ruckenmarksleiden mit Lahmungen. Anfangs bilden sich durch Stase und 
Diffusion des Blutfarbstoffes livid-rote Flecken, bald aber wandeln sich die dem 
Druck ausgesetzten Stellen in schwarze, schorfartige oder weiche, brandige Massen 
um, welche groBe Neigung zu gangrani:iser Zersetzung aufweisen; durch ihre AbstoBung 
und Fortschreiten des brandigen Zerfalls entstehen ausgedehnte Geschwiire, welche 
die Weichteile iiber groBe Strecken hin zersti:iren, die Knochen freilegen und sogar diese 
noch angreifen ki:innen. 

Von einem Decubitus ki:innen metastatische Eiterungen und septische Infek­
tionen ihren Ausgang nehmen. 

Haut: Durch AbstoBung nekrotischer Hautteile oder allmahliche Einschmelzung 
geschwure. des Kutisgewebes kommt es bei allen diesen Formen zur Bildung von Substanzverlusten, 
Benennun- . b . h d (S 13 S· hId gen ver- welche als Gesch wiIre, Ulcera, ezelC net wer en . 8). Ie entste en a so aus en 
s~~~~:~~r verschiedensten Ursachen mechanisch oder nach chronis chen Einwirkungen, nach 

AbstoBung von nekrotischen Bezirken, bei infektii:isen Granulationen (Tuberkulose, 
Syphilis, Aktinomykose), Gesch wiilsten etc. Je nach der auBeren Form unterscheidet 
man: kalli:ise Geschwiire, d. h. solche mit aufgeworfenen infiltrierten Randem, 
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sinuose, solche mit unterminiertem Rand, fungose, mit pilzartig wuchernden 
Granulationen am Grunde, fistulOse, kanalartige Defekte, welche durch Perforation 
eines tiefer liegenden Zerfallherdes entstanden sind, und serpiginose Geschwure, die an 
einer Seite zuheilen, wahrend sie an der anderen weiterschreiten. 

Kommt eine Reilung zustande, so erfolgt sie durch Granulierung und Narben­
bildung (S. 118). 

Von besonderen einzelnen Formen der Geschwure seien erwahnt: 
Das Ulcus varicosum, Ulcus cruris, Unterschenkelgeschwur, welches sich an 

venose Stauung, besonders Varicen des Unterschenkels, anschlieBt und durch die 
in solchen Fallen bestehende Empfindlichkeit der Raut unter Einwirkung gering­
fugiger auBerer Einflusse (leichte Exkoriationen durch Druck, Reibung, Traumen) 
zustande kommt. Die Tendenz zur Reilung ist eine geringe; zwar bilden sich am Grund 
und am Rande des Defektes Wundgranulationen, aber diese fuhren bloB teilweise und vor­
ubergehend zur Vernarbung, zerfallen bald wieder selbst und vergroBern so den Defekt. Die 
Wundrander und deren Umgebung zeigen ein zackiges, derb infiltriertes Aussehen. Oft macht 
sich auch eine elephantiastische diffuse Verdickung der umge benden Raut bemerk-
bar; durch forldauernde Stauungsblutungen wird sie diffus oder fleckig pigmentiert. Nicht 
selten sind damit Periostwucherungen und selbst Knochenneubildungen von seiten 
des Periosts verbunden (S. 848ff.). 

Besondere 
einzelne 
Formen: 
1. Unter­
schenkel­
geschwiir. 

Der weiche Schanker, das Ulcus molle, ist eine kontagiose Erkrankung, die ~c~~~~;~ 
in Form von Pa peln beginnt, welche sich in Pusteln mit weicher Infiltration der Umgebung 
umwandeln und durch Aufbruch zu Gesch wuren mit scharf ausgeschnittenen unterminierten 
Randern werden; sie weisen einen grauen, speckigen Eiter sezernierenden Grund auf. Der 
weiche Schanker sitzt meist an der Vorhaut. Rervorgerufen wird er durch einen eigenen 
Erreger, den in lang en Ketten angeordneten Unna-Ducrey-Kreftingschen Strepto­
bazillus (s. S. 313). Die Reilung erfolgt unter Narbenbildung. S. auch letztes Kapitel. 

Von besonderen Formen des Schankers sind zu nennen: der phagedanische Schanker, der durch 
rasches Fortschreiten der Geschwiirsbildung nach der Flache und Tiefe groJ3e Zerstorungen hervorrufen 
kann; der serpiginose Schanker, welcher sich auf der einen Seite durch Fortschreiten des geschwiirigen 
Zerfalls ausdelmt, wahrend an der anderen Seite der Geschwiirsrand vernarbt; der gangranose Schanker 
mit ausgedehnter Gangran des Gewebes. 

Ver­
schiedene 
Formen 

desselben. 

Das Mal perforan~ du pied beginnt ~it e~ner. Eiterung un.~er einer ~chwieligen ~~~!~~p~~­
Stelle der Raut, grClft aber dann rasch m dIe TIefe und zerstort auch dIe Knochen pied. 

und Gelenke, auf welche es trifft; sein gewohnlicher Sitz ist die FuBsohle, besonders 
die Gegend uber den Metatarso-phalangealgelenken, oder die Raut derFerse. Eigentum-
lich ist der Affektion ihr unaufhaltsames Fortschreiten, sowie die vollige Schmerz­
losigkeit. Ais Ursache sind mit Wahrscheinlichkeit trophoneurotische Einflusse 
(S.84) anzunehmen, zumal daneben fast immer andere trophische Storungen der 
Raut und der Nagel vorhanden sind. Die Erkrankung tritt namentlich im Veriauf von 
Affektionen des zentralen und peripheren Nervensystems, bei Tabes dorsalis, Syringo­
myelie, bei Lepra der N erven (S. 708), ferner auch bei Diabetes mellitus auf. 

Der Ergotismus, Kriebelkrankheit, stellt eine auf Vergiftung mit Secale cornutum 4. ~;1~~ti8-
(Mutterkorn) zuruckzufUhrende Erkrankung, welche ofters zu Rautgangran fUhrt, dar. 

Ainhum wird eine Negererkrankung genannt, welche zu Gangran und AbstoBung 5. Ainhum. 

der 4. oder 5. Zehe fiihrl. 
Bei Lepra mutiIans (S. 735), sowie bei Syringomyelie (S. 693) finden sich ver­

schiedene Prozesse, Zirkulationsstorungen mit livider Verfarbung der Raut, Odem, 
Blasenbildung, Panaritien, Knochennekrosen (besonders an den Fingerphalangen), Verande­
rungen der Nagel etc., Prozesse, welche zu hochgradiger Verstummelung der Finger fuhren 

G. Lepra 
lnutilans, 
Syringo­
myelie. 

konnen. Rierher gehort ferner die Morvansche Krankheit (Pan)sie analgesique avec Morvan­

panaris des extremites superieures), welche wahrscheinlich ebenfalls auf Syringo- Kra~~~eit. 
myelie zuruckzufuhren ist. 

Skorbutische Geschwure entstehen durch Blutungen in die Raut mit 7. Skorbll­
tische Ge· 

nachfolgender Infektion. schwiire. 
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d) Entziindungen. 
Uber Erfrierungen und Verbrennungen siehe im allgemeinen Teil S. 292ff. 
Die entzundlichen Prozesse der Haut sind oberfHichliche, d. h. solche, welche 

nur die Parenchymhaut (den Papillarkorper und die Epidermis) (S. 829) betreffen, oder 
tiefgreifende, welche auch die Kutis und das subkutane Gewebe ergreifen. 

I. Entziindungen, wesentlich der Parenchymhaut. 

1. Akute Formen. 

lE' Atk~te Ais leichteste Grade von akuter Entziindung der Parenchymhaut - Exantheme -n zun-
dungen. lassen sich jene Affektionen betrachten, welche bloB mit kongestiver Hyperamie und 

Exantheme. geringer Exsudation einhergehen und ganz oberfHichliche, meist bald wieder voruber­
(Erytheme). gehende Erscheinungen darstellen. Es gehort hierher ein groBer Teil der toxischen und 

infektiosen Exantheme und Erytheme (s. oben); unter ihnen besonders die sog. Exantheme 
bei Masern, Scharlach, Pellagra, verschiedene Dermatomykosen (S. 843) u. a. Solche Flecken 
werden als Maculae, zu denen auch die Roseola gehort, bezeichnet. Meist sind sie an der 
Leiche nicht mehr wahrnehmbar; an manche von ihnen schlieBt sich eine leichte Abschup­
pung der Epidermis an. 

Entziiudungen der Parenchymhaut,welche mit starkerer Exsudation einhergehen, 
bewirken eine Anschwellung der Haut, welche entweder diffus uber groBere Strecken 
verbreitet oder auf kleinere Bezirke lokalisiert ist; im letzteren FaIle entsteht die ent-

Papeln. zundliche Papel, eine meist kegelformige Erhebung der Haut, welche durch vermehrte 
Durchtrankung des Papillarkorpers und der Epidermis bedingt ist; auch kann die 
Erhebung in Form von groBeren Knoten oder Quaddeln auftreten. Innerhalb der Epidermis 
kommt es durch Austreten von Flussigkeit aus dem Papillarkorper zur Bildung von BIas chen, 

Blasen. Vesiculae, oder groBeren BIasen, welche im einzelnen verschiedenen Sitz und verschiedene 
Formen haben konnen. Findet bei starker akuter Hautreizung ein plotzlicher Austritt von 
Flussigkeit aus dem Papillarkorper statt, so kann die Epidermis einzelner Stellen in toto 
von der Unterlage abgehoben werden; die Flussigkeit sitzt dann zwischen Epidermis und 
Papillen. In anderenFallen breitet sich die ausgetreteneFliissigkeit innerhalb der intra­
epithelialen Spaltraume aus, diese erweiternd und die Epithelien auseinander drangend; 
in wieder anderen Fallen kommt es zu Einschmelzung und Verflussigung von Epi­
the lien (Kolliquationsnekrose). Der Inhalt der Blaschen besteht zunachst am; klarer, 
seroser Flussigkeit, der nur wenig Leukozyten beigemischt sind. Die Decke der 
Blaschen pflegt zu vertrocknen, oder die Blaschen platzen oder werden eingerissen, 
worauf sich die Decke dem Grunde des B!aschens anlegt; die Heilung erfolgt durch Epi­
thelregeneration. Dauert die Entziiudung an, so kann eine Sekretion nach auBen statt­
finden ("nassen"); das Sekret kann zu Borken oder Krusten eintrocknen. 

In anderen Fallen trubt sich der Inhalt der Blaschen oder Blasen, indem das Exsudat 
eiterig wird und mikroskopisch einegroBere Zahl von Leukozyten erkennen !aBt; so ent-

Pusteln. stehen die Pusteln. Aueh an diesen kann Vertrocknung der Blasendecke oder langer 
dauerndes Nassen und Eintrocknung des Sekrets mit Bildung von Borken und Krusten 
stat,tfinden; letztere sind ·teils gelblich, teils durch beigemengten Blutfarbstoff schmutzig­
braun gefarbt. 

Die Heilung der oberflachlichen akuten Hautentzundungen erfolgt ohne Narbenbildung. 
Patho- Unter den Ursachen der akuten HautentzUndungen sind in erster Linie lokale, 
genese mechanische, thermische oder chemische Reize sowie infektiose Einflusse anzu­

fUhren. Fur die letzteren gilt dasselbe wie fur die toxischen und toxisch-infektiosen Ery­
theme (s.oben). In manehen Fallen spielen aueh trophoneurotische Einflusse bei dem 
Zustandekommen und der Ausbreitung der Entziiudung eine Rolle; so folgt der Herpes 
zos ter (s. unten) dem Ausbreitungsgebiet von Hautnerven und wird auf eine auf die Spinal­
gang lien lokalisierte Erkrankung zuruckgefUhrt. Aueh beim Zustandekommen der Prurigo, 
des Herpes labialis und genitalis sind vielleieht nervose Einflusse von Bedeutung. End-
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lich konnen verschiedene auf reflektorischem Wege entstandene Odeme der Haut, wie die 
Urticaria und das Erythema exsudativum multifOIme (s. unten) in entziindliche Prozesse 
ubergehen. 

Von den einzelnen Formen seien erwlihnt: 

a) Einfache Exantheme bzw. Erytheme (mit geringer Exsudation). 

Einzelne 
lformen: 

a) einfache 
Exantheme 

bzw. 
Erytheme. 

Das llIasern-(lUorbilIi)Exanthem stelIt runde, flache oder wenige erhabene, mit zentralen 'Knotchen Maseru-
versehene Flecken dar, welche niemals aligemein konfluieren. Sie sitzen besonders im Gesicht. Die dem exanthem 
Exanthem nach 3-4 Wochen folgende Abschuppung, welche langere Zeit (bis etwa zehn Tage) anhalten 
kann, ist eine kleienfiirmige. 

Das Exanthem des Seharlaeh (Skarlatina) bildet ebenfalls flache oder nur schwach prominente, ScharIach­
meist zuerst am Hals und Nacken, dann am Rumpf und den Extremitaten erscheinende, rote Flecken, exanthem. 
welche sich rasch ausbreiten und zu einer gIeichmaBigen Rote konfluieren. Das Exsudat sol~ erst in den 
obersten Kutisschichten, dann in der Epidermis auftreten. Die Abschuppung ist lamellos. Uber Masern 
und ScharIach vgl. das letzte Kapitel. 

Manche Medikamente, wie Chinin oder Salizyl, rufen Exantheme hervor, sog. Arzneimittelexantheme. 
Das Erythema exsudativum multiforme besteht in starker kongestiver Hyperamie mit odematiiser ErytheIl!a 

Durchtrankung des PapiIlarkiirpers, welche langere Zeit nach Ablauf der Hyperamie bestehen bleibt. v~~u~~~~i_ 
Es beginnt mit kleinen Papehr, welche sich rasch bis zu ZehnpfennigstiickgroBe und mehr vergroBern, forme. 
wahrend die zentralen Partien einsinken. AuBerdem kommen andere Formen von Effloreszenzen, groBe 
BIasen, ringfiirmige BIaschen etc. vor. Wahrscheinlich handelt es sich urn eine akute Infektionskrankheit. 
Die einzehren Erscheinungen werden teils auf nervose und trophische, teils auf entziindIiche Ein-
fliisse zuriickgefiihrt (s. oben). 

Ferner sei noch das Erythema nodosum erwahnt, welches besonders am Unterschenkel und FuBriicken 
seinen Sitz hat und oft recht groBe, erst blasse, dann rote Knoten bildet, die bald resorbiert werden. Es 
zieht sich durch 4-6 Wochen hin. Die Erscheinung tritt oft zusammen mit Gelenkschmerzen bei Infek­
tionskrankheiten besonders Gelenkrheumatismus, ScharIach etc. auf. 

Erythema induratum S. unter Tuberkulose. 

fl) VesikuIare Exantheme. ~) Vesiku­
litre 

Der Hauptreprasentant dieser ist das Ekzem, von dem jedoch nicht nur das Blaschenstadium, Exantheme. 
sondern noch eine Reihe anderer Formen auftreten. So findet man im Beginn die Papehr, Stadium papu- Ekzem. 
Iosum des Ekzems; diesem folgt das typische BIaschenexanthem als Stadium vesiculosum. Aus,den 
BIaschen konnen Pusteln werden, indem sich ihr Inhalt triibt und eiterig wird - Stadium pustulosum. 
Sowohl die Blaschen wie die Pustehr konnen platzen, und dann entstehen kleine Exkoriationen, welche 
eine serose Fliissigkeit absondern ("nassen") - Stadium madidans. Durch Eintrocknen der abgeson-
derten Fliissigkeit bilden sich an den Exkoriationen Krusten - Stadium crustosum; sammelt sich 
unter den Borken Eiter an, so entsteht das Stadium i m petiginosum; endlich kann sich noch ein chroni-
scher Reizzustand mit Wucherung und Desquamation verhornter Zellen anschlieBen - Stadium squa-
mosum. Doch macht keineswegs jedes Ekzem aIle diese Stadien nacheinander durch. Als Folgezustand 
treten beim Ekzem, besonders an den Handen und iiber den Gelenken, Einrisse der geschwollenen und 
unnachgiebigen Haut auf, die man als Rhagaden bezeichnet. Rhagaden. 

Der SchweiBfriesel, die llliliaria, besteht in der Eruption kleiner, wasserheIler, einige Tage be- Miliaria. 
stehender Blaschen und tritt im VerIauf mancher Infektionskrankheiten (Puerperalfieber, .Typhus, akuter 
Gelenkrheumatismus) besonders am Rumpf, sowie als Folge der Reizwirkung des SchweiBes auf. 

Als Pemphigus (P. vulgaris) bezeichnet man Erkrankungen, bei welchen ausgedehntere, haselnuB- Pemphigus. 
bis walnuBgroBe, selbst handtellergroBe Blasen gebildet werden (bulloses Exanthem); sie ent-
halten eine serose, gelbliche, spater sich eiterig triibende Fliissigkeit; gewohnlich trocknen die Blasen 
zu braunlich gefarbten Borken ein; sie heilen ohne Narbenbildung abo 

Der Pemphigus neonatorum ist eine mit kleinen, aber sich rasch vergroBernden Blaschen beginnende, Pemphigus 
unregelmaBig lokalisierte Erkrankung, meist ohne Storung des Allgemeinbefindens. r~~~: 

Der Pemphigus syphilitieus, welcher ebenfalls bei N euge borenen auf tritt, zeichnet sich auBer P h' 
durch das gleichzeitige Bestehen noch anderer Zeichen der kongenitalen Lues durch symmetrische Lokalisa- ~~:hiW_uS 
tion auf Handteller oder FuBsohlen aus, wobei auch noch an anderen Stellen Blasen vorhanden sein ticus. 
konnen. 

Es gibt auch bosartige mit Pemphiguseruptionen einhergehende, progressive Erkrankungen, 
welche sich iiber den ganzen Korper sukzessive ausbreiten und nach Monaten unter den Erscheinungen 
des Mar as m us zum Tode fiihren konnen. Hierher gehort der Pemphigus foliaeeus, bei welchem das Korium PeIl!phigus 
in groBer Ausdehnung bloBgelegt und von Borken bedeckt wird, und der l'emphigus vegetans, welcher ein foha<jus 
serpiginoses Fortschreiten zeigt und meist zum Tode fiihrt. ve~ans. 

Der Herpes bildet gruppenfiirmig angeordnete, an bestimmten Korperregionen auftretende Blaschen Herpes. 
mit anfangs klarem, spater sich triibendem Inhalt, welche schlieBlich vertrocknen und unter AbstoBung 



Herpes 
zoster. 

y) Pustu­
liise 

838 Kap. X. Allgemeine pathologische Anatomie der auBeren Haut. 

der kleinen Borken abheilen; selten werden die Spitzen der Papillen zerstOrt, worauf sich kleine Narben 
bilden. Der Herpes facialis tritt an den Lippen (labialis) oder der Haut der N asenfliigel auf, beson­
ders bei fie berhaften Erkrankungen: heftigen Katarrhen, Influenza, Pneumonie, Typhus. Der Herpes 
geni talis findet sich am Praputium, der Glans oder den Labien. 

Der He.rpes zoster bildet Blaschen, die dem Aus brei tungsge biet bestimm ter N ervensta mme 
odereinzelnerAste dieser folgen. Er ist wahrscheinlich neurotischen Ursprungs (vgl. S. 836) und ent­
steht idiopathisch oder nach Infektionen und Intoxikationen. Manchmal enthalten die kleinen 
Blaschen blutige Fliissigkeit (Herpes zoster haemorrhagicus); in manchen anderen Fallen entwickeln 
sich an einer Gruppe von Blaschen oder in groBerer Ausdehnung gangranose Schorfe (Herpes zoster 
gangraenosus). 

Die Neigung mancher Individuen, auf leichtesten Druck hin, z. B. durch die Kleidungsstucke pem­
phigusartige Blasen zu bilden, wird als Epidermolysis bullosa (hereditaria) bezeichnet. 

y) Pustuiose Exantheme. 
Exantheme. Hierist besonders die Variola wichtig. Die Blattern (Pocken) stellen eine kon tagiose allgemeine 

Variola. Infektionskrankheit dar, welchenacheinem ca. zwei Wochen dauerndenInkubationsstadiummitFieber, 
Erythem, manchmal auch Blutungen in die Haut beginnt und nach weiteren drei Tagen eine Eruption 
der charakteristischen Effloreszenzen zeigt. Letztere stellen von einem hamorrhagischen Hof umgebene 
Papeln dar, welche sich dann in Blaschen und schlieBlich in eiterhaltige Pusteln umwandeln, die auf 
der Hohe eine charakteristische Delle erkennen lassen; manchmal ist ihr Inhalt auch hamorrhagisch. 
Dic Umgebung zeigt vielfach starke Schwellung und Rotung; die Pusteln trocknen ein oder platz en, 
worauf sich Schode als Auflagerungen bilden. In vielen Fallen verlauft die Erkrankung todlich. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich die Blattern-Effloreszenz durch Schwellung am Papillar­
korper und an der Epidermis bedingt; in der letzteren zeigen die Zellen vielfach eine Koagulations­
nekrose (S. 86); die Delle entspricht den nekrotischen Zellpartien. Nicht selten tritt eine intensive 
Entziindung und Gewebszerstorung auch an den Papillen und der oberflachlichen Kutis­
schich t auf und fiihrt auch hier zur N ekrose; dann bleiben im Falle der Heilung weiBliche, eingezogene 
Narben zuriick. 

Variolois. 
Eine ganz leichte Form der Pocken, bei welcher die Effloreszenzen schon vor der Eiterung abheilen 

und welche besonders bei geimpften Menschen auf tritt, nennt man Variolois. 
Varicellen. Die bei den sog. Varicellen (Wasserpocken) auftretenden Pusteln sind ahnlich gebaut wie die 

der echten Pocken. Die bei Kindern auftretende Erkrankung heilt aber sehr bald. Die Varicellen werden 
teils als selbstandige Erkrankung, teils als leichteste Form der echten Pocken betrachtet. Dber Variola 

Impetigo 
und 

Ekthyma. 

etc. vgl. auch das letzte Kapitel. 
Ais Impetigo bezeichnet man durch Konfluieren entstehende bis linsengroBe Pus teln. Treten 

noch groBere Pusteln auf, so bezeichnet man den Ausschlag als Ekthyma. Beide Arten von Effloreszenzen 
trocknen zu dicken, braunen Borken ein. 

2. Chronische Formen. 2. Chroui­
sche Eut­
ziindungen 
(derParen- Bei den Prozessen, welche gewohnlich als chronische Entziindungen der Parenchym-
chymhaut). h b' h t d k" h d' b' d k E t .. d f aut ezelC ne wer en, onnen zwar auc Ie el en a uten n zun ungs ormen vor-

handenen Erscheinungen der serosen und zelligen Exsudation, Hyperamie, ·sowie Bildung 
von BIaschen und Pusteln vorhanden sein; die Hauptveranderung aber bildet, abgesehen 
von jenen Formen, welche bloB dadurch chronisch werden, daB akute Entziindungsprozesse 
fortwahrend rezidivieren, die Anschwellung des Gewebes durch Proliferation der 
fixen Gewebselemente und Anhaufung einkerniger Rundzellen (S.110); der 
Papillarkorper ist im ganzen geschwollen, die Papillen sind vergroBert und ver­
langert, die sie iiberziehende Epidermislage ist ebenfalls gewuchert und mehr oder 
weniger verdi.ckt; so entstehen meist breitere, sich gegen die Umgebung flach abdachende, 
plateauartige Papeln oder ausgedehntere, oft scheibenformige Effloreszenzen, 
bei denen die Erscheinungen der Hyperamie zuriicktreten oder auch ganz vermiBt 
werden. Mit der vermehrten Produktion von Epithelzellen geht eine andere Erscheinung 
einher, welche bei manchen der hierher gehorigen Formen ein charakteristisches Merkmal 
ausmacht, die Abschuppung der Epidermis. Diese Schuppung, welche ihren Grund in einer 
Verhornungsanomalie der wuchernden Epidermiszellen, Parakeratose etc. hat, 
und darauf zuriickzufiihren ist, daB diese bei der lebhaften Proliferation nicht die regulare 
Verhornung durchmachen und vielfach nur lockere Verbande miteinander bilden, kommt 
als akzidenteller Zustand auch im Gefolge von akuten Entziindungen, selbst bei leichten 
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Erythemen, wie bei Scharlach oder Masern vor. In manchen Fallen bilden sich bloB kleine, 
kleienartige Schuppchen, wahrend in anderen sich groBere, fast hornartige Lamellen loslosen. 
Bei manchen Formen chronischer Entzundung bildet jene zur Abschuppung fuh­
rcnde Verhornungsanomalie das Hauptmerkmal ("essentielle Schuppung"), 
so z. B. beiPsoriasis, ehronischen Ekzemen u. a. Bei solchen konnen gerade die fur 
die akuten Entzundungen charakteristischen Erscheinungen der Hyperamie vollkommen 
fehlen und bloB die Zellbildungsprozesse hervortreten. (Uber Keratosis s. unten.) 

Die Prozesse, welche die chronische Entzundung kennzeichnen, konnen sich in vielen 
Fallen wieder vollkommen zuruckbilden und abheilen, ohne daB der Papillarkorper 
und die Epidermis eine dauernde Veranderung erleiden. In anderen Fallen und zwar in 
solchen, in denen sich in der verdickten Papillarschicht ein richtiges Granula tionsgewe be 
(S. 118) mit spindeligen lmd epitheloiden Zellen gebildet hat, bleibt die Vergr6Berung 
des Papillarkorpers eine dauernde, und es kommt schlieBlich zu seiner narbigen 
Umwandlung, indem das Granulationsgewebe einer Ruckbildung zu vollig normalem 
Gewebe nicht mehr fahig ist. 

Beispiele chronischer Entziindung der Parenchymhaut sind: 
Die chronischen Ekzeme stellen zum Teil andauernde Rezidive der beim akuten Ekzem auftretenden Chronische 

Effloreszenzendar. Siegehenmit starker zelliger Infiltration desPapiliarkorpers und chronischer Ekzeme. 
Sekretion, Bildung von Borken und Schupp en einher und fUhren nicht bloB zu Hyperplasie des Papillar-
korpers, sondern auch manchmal zur Zunahme und Sklerose des Kutisgewebes und der Subkutis, 
hier und da selbst zu elephan tiasisiihnlichen Veranderungen der Haut. 

Unter dem EinfluB von Riintgenstrahlen konnen sich chronische Ekzeme und vor allem ausgedehnte 
und tiefe Ulzera bilden. Hierbei zeigen die GefaBveranderungen oft Veranderungen endarteriitischer 
Natur. Die Ulzera heilen meist sehr schlecht, und nicht selten schlie Ben sich Karzinome an. Ekzema 

Bei dem sog. Ekzema seborrhoicum bilden sich keine Blaschen, sondern die dabei entstehenden seborrhoi. 
PapeIn zeigen ahnliche Schuppungserscheinungen wie die Psoriasis. cum. 

Die Psoriasis, Schuppenflechte, ist der Typus der zu Schuppung fiihrenden Proliferations- Psoriasis. 
und Verhornungsanomalien der Epithelien. Auf der Oberflache der teils knotchenformigen, teils groBeren 
Effloreszenzen bilden sich in sehr chronischem VerIauf teils feine weiBe, trockene Schuppen, teils 
groBe scheibenformige Platten. Je nach der GroBe der Effloreszenzen und ihrer Form unterscheidet 
man die Ps ori asis p unc ta ta mit groBeren, scheibenartigen, inihren Schuppenauflagerungenaufgespritzten 
Morteltropfen gleichenden Erhebungen, ferner die P. diffus a mit ausgebreiteten und unregelmaBigen 
Effloreszenzen; die P. annularis entsteht dadurch, daB der ProzeB im Zentrum abheilt, wahrend er 
am Rande der Scheiben kreisfOrmig fortschreitet. 

Die Psoriasis lokalisiert sich besonders in der Knie- und Ellenbogengegend, am behaarten Kopf 
und in der Skrotalgegend. 

Die Pityriasis rubra ist eine sel tene Erkrankung, die nach j ahrelange m VerIauf unter Maras· Pityriasi" 
mus zum Tode fiihrt. Zunachst besteht die Veranderung in zelliger Infiltration von Kutis und rubra. 
Papillarkorper; die Haut wird sodann atrophisch, Talgdriisen und Hautfollikel veroden. 
Makroskopisch ist .. die Krankheit durch Rotung und Schuppung, spater durch Hautatrophie aus· 
gezeichnet. Ihre A tiologie ist un bekann t. 

Bei der als Lichen bezeichneten Hauterkrankung bilden sich Knotchen, welche als solche be· Lichen. 
~tehen bleiben und keine weitere Umwandlung (zu Blaschen, Pusteln etc.) durchmachen. Der Papillar-
korp er erleidet dabei eine starke, zum Teil manchmal groLlzellige Hyperplasie, welche spater zu 
narbiger Umwandlung fiihren kann. Die Erkrankung betrifft vor allem die Haarfollikel und deren 
Umgebung. Bei Lichen ru ber planus bilden sich platte, anfangIich lebhaft rote, mit einer Delle ver-
sehene Knotchen mit weiLler, netzformig gezeichneter Epidermis dariiber, ohne Schuppung. Bei Lichen 
acuminatus bilden sich schuppende kleine Knotchen. 

Der Lichen scrophulosus bildet flache, an der Spitze mit kIeinen Schupp en bedeckte Knotchen, 
welche je einer Follikularmiindung entsprechen. Er tritt besonders bei skrofulosen Individuen auf und 
ist den tuberkulosen Prozessen zuzurechnen. 

Der Lupus erythematodes fiihrt haufig, nicht immer, zur Bildung einer groLlzelligen, a uch riesen- Lupus ery­
zellenhaltigen Wucherung des Papillarkorpers, weIche spater in eine starke narbige Atrophie tp':Ina-
desselben ausgehen kann. In frischen Stadien finden sich rote, etwas erhabene Flecken, besonders im {) es. 
Gesic:~t, am Kopf und an den Handen, aber auch an den Extremitaten und dem Rumpf, oft symmetrisch. 
Die A tiologie der Erkrankung ist nich t bekann t. 

Die Prurigo ist eine im friihen Kindesalter, meist im Verlauf des zweiten Lebensjahres beginnende Prurigo. 
und in vorgeschrittenen Fallen unheilbare Erkrankung, welche das ganze Leben hindurch-bestehen bleibt. 
Das Prurigoexanthem besteht aus Quaddeln und Papeln, wozu die in ihren Folgen meist sehr 
ausgedehnten Kratzeffekte kommen. Infolge der letzteren stellen sich ausgedehnte Pigmentierungen 
ein. In spateren Stadien entstehen Infiltrationen und Verdickungen der ganzen Haut, Abschup-
pung derselben etc. Durch Anschwellung der Lymphdriisen entstehen die Prurigobubonen. 
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Die Prurigo lokalisiert sich in erster Linie auf die Streckseiten der unteren Extremitaten, besonders 
die Unterschenkel, die Kreuzbeingegend und die Raut der Nates, in geringerem Grade auf die oberen 
Extremitaten und das Abdomen. Gesicht, Ellenbogen und Kniebeuge bleiben stets frei. 

II. Entziindungen, wesentlich der tieferen Kutis. 

Eine vorzugsweise auf die Kutis lokalisierte akute Entziindung ist das Erysipel oder 
der Rotlauf, eine durch Wundinfektion, seltener auf hamatogenem Wege zustande 
kommende Erkrankung, welche am haufigsten durch Streptokokken (S. 308ff.) veranlaBt 
wird. Es befallt besonders haufig die Raut des Gesichtes. Neben einer starken (an del" 
Leiche meist nicht mehr wahrnehmbaren) Ryperamie zeigt die Raut eine starke leuko­
zytare Infiltration der zwischen den Bindegewebsbundeln der Kutis hinziehenden Lymph­
spalten, welche jedoch in der Regel nicht zur Vereiterung fiihrt, sondern sehr rasch ablauft. 
Allerdings kann sie auf benachbarte Gebiete ubergreifen und so uber groBe Rautgebiete 
wandern (Erysipelas migrans). In manchen Fallen bilden sich dabei Blaschen, oder 
Pusteln oder auch Borken auf der Epidermis; hie und da entstehen auch groBe, mit 
seri:isem oder eiterigem Inhalt gefullte Blasen (Erysipelas bullosum), oder es kommt 
selbst zur Nekrose der Raut (Erysipelas gangraenosum). 

1m Gegensatz zum Erysipel ist die Phlegmone eine zu rascher eiteriger Einschmel­
zung und Nekrose fuhrende Erkrankung des subkutanen Gewebes, in welchem sie rasch 
eine groBe Ausbreitung erfahren und von wo sie auf die unterliegenden Teile (Muskulatur, 
Periost etc.), andererseits auch auf die Raut ubergreifen kann (vgl. S. 140). Von besonderen 
Formen der Phlegmone sei das Panaritium, eine Phlegmone der Raut der Finger 
erwahnt. 

Uber die sog. Gasphlegmone und das maligne Odem vgl. das letzte Kapitel. 

e) Infektiose Granulationen. 
Tuberkulose tritt an der Raut in Form des Lupus, des Skrophuloderma und der 

sog. eigen tlichen Ra u ttu berkulose auf. Die Tu berkelbazillen gelangen in die 
Raut durch direkte Einimpfung, oder yom umliegenden Gewebe, z. B. den Knochen 
aus, oder auf dem Blutwege. 

Die haufigste Form der Rauttuberkulose ist der Lupus, der gewi:ihnlich mit der Bildung 
£lacher, spater etwas uber die Raut prominierender Kni:itchen beginnt, die bis 
Erbsengri:iBe erreichen ki:innen. Diese yom Kutisgewebe oder subkutanen Gewebe aus­
gehenden Kni:itchen bestehen aus einem zelligen Granulationsgewebe (Lymphozyten, 
Mastzellen und vor allem auch oft urn die GefaBe Plasmazellen), in welches umschrie­
bene epitheloidzellen- und riesenzellenhaltige Tuberkel eingelagert sind. Tuber­
kelbazillen sind meist nur au Berst sparlich vorhanden. Die Kni:itchen ki:innen sich 
zuruckbilden, indem sie zunachst kleiner werden und schlieBlich durch Resorption ganz 
verschwinden; es bleiben dann narbige Einziehungen an ihrer Stelle zuruck. 

Besondere In manchen Fallen geht das tuberkuliise Gewe be in derbes, sklerotisches, die Kniitchen einschlieBendes 
\ FOimen Narbengewebe uber, es bildet mit Rorn bedeckte Warzchen - Lupus sclerosus oder verrucosus. 
'on upus. In anderen Fallen entstehen durch Konfluieren der Kniitchen ausgedehntere Infiltrate der Raut 

von scheibenfiirmiger, rundlicher oder unregelmaBiger Gestalt. Kommt es zu einer starken Wucherung 
des die Kniitchen und Infiltrate umgebenden kutanen und subkutanen Gewebes, sowie auch des daruber 
gelegenen Epithels mit Wucherung der Papillen und der interpapillaren Zapfen und starker 
diffuser Verdickung der Raut, so entsteht der Lupus hypertrophicus. Durch starke Abschup­
pung der gewucherten Epidermis entsteht der Lupus exfoliativus. In vielen Fallen erweichen 
die Kniitchen und Infiltrate und brechen nach der Oberflachc zu auf, wodurch unregelmaBige, mit 
scharfen Randern versehene, im Grunde mit eingetrocknetem Sekret bedeckte Geschwiire zustande 
kommen, welche sehr wenig Tendenz zur Reilung zeigen; vielmehr haben sie groBe Neigung, sich nach den 
Seiten und der Tiefe zu vergriiBern und das darunterliegende Rautgewebe, das subkutane Gewebe und 
selbst knorpelige oder kniicherne Unterlagen zu zerstiiren: Lupus exulcerans. Reilen die Geschwure 
schlieBlich ab, so entstehen ausgedehnte, zu starker Verunstaltung fUhrende Narben. 

Mit Vorliebe lokalisiert sich der Lupus an der Raut des Gesichts und zwar besonders 
an der Nase oder den Wangen; oft wird der vordere Teil der Nase durch Ulzeration voll-
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kommen zerstorl. Seltener tritt der Lupus an anderen Rautstellen auf, dagegen greift er 
von der Raut des Gesichts manchmal auf die Schleimhaut der Nase und der Lippen, von 
da auf den Gaumen, den Racheneingang, selbst auf den Kehlkopf, von den Augenlidern 
auf die Konjunktiva, die Kornea etc. uber. 

An Schleimhauten ffthrt der Lupus nicht zur Bildung von Kn6tchen, sondern von 
vornherein zu diffusen Infiltraten und Ulzerationen, schlieBlich vielfach zur Ent­
stehung ausgedehnter, mit starker Verunstaltung der ergriffenen Teile einhergehender 
Narben. 

Nicht selten geht von der Epidermis der Umgebung des Lupus eine a typis che W u che­
rung aus, welche in ein Plattenepithelkarzinom (Kankroid) ubergehen kann, welches 
sich uberhaupt nicht selten an Lupus anschlieBt. 

I,upus der 
Schleim­
hiiute. 

Beim Skrophuloderma (Tuberculosis colliquativa) bilden sich in der Raut oder zuerst Skrophulo­

im subkutanen Gewebe umschriebene Knoten, welche bald zu gr6Beren, weichen, derma. 

prominenten Massen heranwachsen und aus einem tuberkul6sen Granulations­
gewebe zusammengesetzt sind. Indem die Knoten schlieBlich nach der Oberflache zu 
aufbrechen, entstehen Geschwure oder Fistelgange, welche sich durch forlschrei-
tenden Zerfall an den Randern und im Grunde zu sinu6sen, groBen Ulzerationen um­
wandeln; sie sondern ein dunnflussiges, mit krustigen Borken vermischtes Sekret ab und 
zeigen einen sehr torpiden Charakter; doch k6nnen sie schlieBlich unter starker Narben­
bildung heilen. Das Skrophuloderma kommt bei Kindern, meist neben skroful6sen 
Erkrankungen (S. 169f.) vor und tritt besonders an der Raut des RaIses, des Vorder-
armes oder der Unterschenkel auf. Meist kommt es durch Dbergreifen des Prozesses 
von den tuberkulosen Lymphdrusen auf die Raut zustande. 

Die eigentliche Rauttuberkulose, Tuberculosis vera cutis, entsteht in seltenen Fallen Tube~­
auf hamatogenem Wege, 6fters durch Selbstinfektion mit Tuberkelbazillen auf mechani- ye~~l~~:is 
schem Wege bei Phthisikern. Sie beginnt mit der Eruption kleiner miliarer Tuberkel 
in der Raut; fast immer bilden sich dabei durch Zerfall der tuberku16sen Rerde sehr rasch 
zackige, unregelmaBige UI ze r a ti 0 n en, welche am Rande manchmalfrische Tuberkel erkennen 
lassen. In dem Geschwurssekret finden sich massenhaft Tuberkelbazillen. Es entstehen 
weiterhin derbe, blaurote Knoten, welche vom Korium ausgehen und von Wucherung des 
angrenzenden Epithels und Auflagerung von Schorfen oder verhornten Epidermismassen 
an der Kuppe begleitet sind. Seltener treten pa pill are Formen auf (Tu berculosis T~berclllo­
verrucosa cutis). ~~avg~IT;. 

Die sog. Leichentuberkel sitzen am Randrucken oder an der Dorsalseite der ~~~~~~i 
Finger. Sie entstehen durch direkte Einimpfung von Tuberkelbazillen bei der llnd dgl. 

Sektion Tu berku16ser, doch bilden sich vor aHem makroskopisch ganz entsprechende 
Bildungen auch durch andere Mikroorganismen (Eitererreger). In ahnlicher Weise 
k6nnen Tuberkel an den Randen von Leuten entstehen, welche, wie Fleischer, Tier-
arzte etc. mit tuberku16sen Tieren oder dem Fleisch von solchen in Beruh-
rung kommen. Diese also durch den Perlsuchtbazillus hervorgerufenen Tuberkulosen 
haben wenig Tendenz, sich weiter auszubreiten. Dber Inokulationstuberkulose 
vgl. auch S. 16l. 

Einige andere nicht spezifisch tuberkul6se Erkrankungen der Raut, die bei Tuber­
kul6sen auftreten und vielleicht auf Tuberkelbazillentoxine zu beziehen sind, stellen die 
sog. Tuberkulide dar. Rierher geh6ren der Lichen scrophulosus oder das Erythema 
induratum, d. h. rote derbinfiltrierle Rautplatten, die evtl. ulzerieren, oder die sog. 
Folliclis; von manchen Autoren wird auch der Lupus erythematodes hierher gerechnet. 

Neuerdings wird behauptet, daB reine Tuberkelbazillentoxine in der Raut echte tuber­
ku16se Veranderungen erzeugen k6nnen. 

Die durch Syphilis hervorgerufenen Rautveranderungen stellen sich unter sehr ver- Syphilis. 

schiedenen Formen dar. 
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~~}~:t . Dber den s~h.ilitische~. ~rimaraffekt .s. S. 170 ~d. 171. Die .~er se~un~aren 
Sekundiire. PeI'lOde der SyphIlIs angehongen RautaffektlOnen (SyphIhde) beschranken slCh m der 
Periode. Regel auf entzundliche Prozesse in der oberen Parenchymschicht und heilen ohne 

N ar ben bild ung abo Die Infiltrate weisen zumeist eine auffallende Zahl von Plas ma­
zellen auf. Die" Syphilide erscheinen in Form breiter Kondylome, sog. Plaques 
muqueuses S. 171 ),femer als erythematoses (die sog.Roseola syphilitica), papuloses, 
squamoses, pustuloses Syphilid, zu welch letzterem Akne syphilitica, Pemphigus 

Tertiiire syphiliticus, Ekthyma und Rupia syphilitica gehoren. In der tertiaren Periode 
Periode. treten Gummata und gummose Entzundungen auf, welche im Gegensatz zu den Efflores-

zenzen der sekundaren Periode tiefgreifende Zerstorungen des praformierten Gewebes 
und starke N arbenbildung zur Folge haben (vgl. S. 174). Sie bilden flache oder rundliche, 
bis faustgroBe, derbe Knoten, welche vom kutanen oder subkutanen Bindegewebe ihren 
Ausgang nehmen. Erst spater wird der Papillarkorper in Mitleidenschaft gezogen; die Ver­
anderung der Epidermis kann sich auf eine leichte Abschuppung beschranken. Manchmal 
werden solche Knoten wieder resorbiert, wobei eine narbige .Einziehung der Oberflache 
zuruckbleiben kann; in anderen Fallen bildet sich eine pustelartige Erhebung der Epi­
dermis, worauf eine Ulzeration der Oberflache folgt (s. unten). In wieder anderen Fallen 
kommt es im Zentrum groBerer Knoten zur Erweichung und Bildung einer schleimartigen, 
fadenziehenden, gummiahnlichen Masse und durch Perforation nach auBen zu ausgedehnten 
Ulzerationen, weiche serpiginos weiter um sichgreifen. Solche Geschwure heilen unter 

Sog. Lupus Bildung groBerer unregelmaBiger, weiBer Narben. nphi- Manche Arten gummoser Hauterkrankungen zeigen eine groBe Ahnlichkeit mit gewissen Formen 
pe:n~~is~us des Lupu~ und werden. daher auch (n~cht .gut) als Lupus syphili ticus bezeichnet.. • 

syphi. Bel der kongellltalen Syphlhs trltt neben den anderen Ausschlagen namenthch der PemphIgus 
litieus. syphiliticus, besonders an den Handf~achen und FuBsohlen auf. S. S. 837. 
Lepra. Dber Lepra s. S. 176. 

Aktino- Die Aktinomykose (s. S. 178) kann die Raut primar oder sekundar befallen. Es kommt 
Inykose. h h b 

Rotz. 

Pustuia 
maligna 

(Milz­
brand). 

besonders zu Gesc wuren, welc e vemar en oder nach auBen durchbrechen konnen. Der 
Aktinomykose nahe steht der besonders in den Tropen (Indien) heimische MadurafuB. 

Malleus. Der Rotz (vgl. S. 176) der Raut entsteht in den meisten Fallen durch Wund-
infektion und ruft dann Entzundungsprozesse an der Raut hervor, welche rasch zur 
Bildung von Geschwuren mit dunnen, angefressenen Randem fuhren. Durch weitere 
Ausbreitung der Bazillen kann es zu erysipelatosen und phlegmonosen Entzundungen 
und zu Bildung von Pusteln kommen. Kam die Infektion der Raut auf hamatogenem 
Wege zustande, so bilden sich zunachst rote Flecken, dann pockenahnliche Pusteln 
oder auch pemphigusahnliche Blasen, welche aufbrechen und einen dicken, schleimig­
blutigen Eiter entleeren. In anderen Fallen bilden sich ulzerierende Beulen. Die 
Affektion kann sich uber den ganzen Korper verbreiten. 

Der akute Rotz weist eine Dauer von 2--4 Wochen, die chronische Form eme 
solche von meist 2-6 Monaten auf. 

Die Pustula maligna, der primare Hautmilzbrand (s. Jetztes KapiteJ), bildet in den ersten 
Stadien einen kleinen, sich rasch in ein Knotchen umwandelnden roten Fleck, sodann 
ein mit Eiter gefulltes Blaschen, welches meistaufgekratzt wird, worauf die exkoriierte 
Stelle verschorft. Die nachste Umgebung schwillt bald sehr stark an, und es bilden sich ein 
paar Zentimeter breite Beulen, in deren Bereich die Raut und das subkutane Gewebe 
stark odematOs und infiltriert ist (Milzbrand-Karbunkel). In der Beule und in dem 
in ihr enthaltenen Gewebssaft finden sich massenhaft Milzbrandbazillen. 

In manchen Fallen fehien initiale Blaschen und Schorfbildung, es entsteht bloB eine 
starke entziindlich-odematose Anschwellung der Raut - Anthrax-Odem. (Vgl. auch 
S. 867 des letzten Kapitels.) 

s~i~~~~. Das Rhinosklerom (s. auch S. 438) verursacht zunachst an der Schleimhaut und Raut 
der Nase, spater auch der Oberlippe knotchenformige, dann diffuse Verdickungen, 
welche in einer sichlangsam entwickelnden zellig-faserigen Neubildung bestehen. 
Die Bazillen (S. 311) liegen in groBen, hellen, wie geblaht aussehenden, hyaline Kugeln 
einschlieBenden, kemlosen Zellen (Mikuliczsche Zellen). 
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Die lUykosis fungoides (Granuloma fungoides), !aBt sich als eine Art diffuser Ge - Mykosis 
h I b ld ff h fungoides. 

sc wu st i ung au assen, welc e sich meist an ein vorhergehendes, lange dauerndes 
Stadium einer ekzemartigen, zum Teil wieder verschwindenden und rezidivierenden Erkran-
kung der Haut anschlieBt. Es treten dann in der Haut ausgebreitete, multiple, flache 
oder halbkugelige, manchmal pilzformig gestaltete Infiltrate auf, welche bis hand-
groB werden und miteinander konfluieren konnen. An der Oberflache' sind sie trocken, 
gerotet, oder nassend und mit Krusten besetzt. Die Erkrankung ftihrt unter Auftreten von 
Maras m us zum Tode. Die Neubildung beginnt in der Hohe des subpapillaren GefaBnetzes, 
besteht aus kleinen Rundzellen und Spindelzellen mit besonders ausgesprochener Poly­
morphie und weist weite GefaBe auf. Die Atiologie der Erkrankung ist unbekannt, 
doch ist eine infektiose wahrscheinlich. Von manchen Seiten werden Beziehungen zu den 
Erkrankungen des Blutbildungssystems angenommen. 

Teleangiektatische Granulome sitzen besonders an der Hand, dem FuB, dem Gesicht e~~~t'l~~~~ 
und erreichen bis DreimarkstuckgroBe, sind meist jedoch weit kleiner. Sie werden von manchen GranniOllle. 

Autoren als Botriomykosen aufgefaBt Leukallli-

A h b . I k" . h d I 'k" . h L h d . d H h sche und UC eI eu amlSC er un a eu amlSC er ymp a enose treten III er aut manc - aieukallli-

mal sarkomahnliche Infiltrate auf. L~~;h-
adenose. 

f) Dermatomykosen nnd Dermatozoonosen. 
Unter Dermatomykosen versteht man Hautinfektionen, welche durch Fadenpilze 

hervorgerufen werden (vgl. S. 318) und besonders die Epidermis betreffen; die wichtigsten zoonosen. 

derselben sind: Derlllato­lllykosen: 

f) Dermu­
tOlllykosen 
und Der-

lllato-

Der Favus (die Erbgrind), verursacht durch das Achorion Schonleinii, tritt beson- Favus. 

ders am Kopf in Form von zirkumskripten, linsengroBen gelblichen Borken auf, die in der 
Mitte napfartig verdickt und ineist von einem 
Haar durchbohrt sind; sie werden als Skutula 
bezeichnet. Diese Skutula bestehen der Haupt­
sache nach aus Hyphen und Konidien des 
Fa vuspilzes, dane ben aus Zellen, Detritus 
etc. Die Pilzfaden liegen urspriinglich in der 
Epidermis, dringen aber auch in die Haarschafte, 
Haarbalge und Wurzelscheiden ein. In ihrer 
Umgebung bestehen allgemeine entziindliche Zei­
chen. Auch der Nagel kann degenerieren und 
verkruppeln: Onychogryphosis fa vosa. 

Das Trichophyton tonsurans ist die 
Ursache des Herpes tonsurans, jetzt auch Tri­
chophytia tonsurans genannt, der zuerst in Blas­
chen, dann in Schuppen auftritt und durch 
kreisformige Anordnung und Ausbreitung 
mit Abblassen vom Zentrum her charak­
terisiert ist. An behaarten Stellen dringt der 
Pilz von den Haarfollikeln in den Haar­
schaft ein, wo man Faden und Konidien vor­
findet, und verursach t H a a r a u sf all; an un be-

Fig. 843. 
Favus des Kopfes. 

Nach Lebert, I. c. 

haarten Stellen liegen die Pilze in den tieferen Schichten des Rete Malpighii. Man kann diese 
Formen als Trichophytia superficialis mit Eruption von B!aschen etc. zusammenfassen. 

Herpes 
tonsuraus. 

1m Bart entsteht durch das Trichophyton tonsurans die Sycosis parasitaria oder Syc?sis. 

'frichophytia profunda genannt, eine eiterige Entziindung der Haarbalge der Barthaare parasltana. 

und ihrer Umgebung, welche hauptsachlich durch die Rasierstuben verbreitet wird. Man 
kann eine mehrzirkumskripte tumorartige und eine diffuse furunkelahnliche Form unter­
scheiden; die verursachenden Trichophyton -PUze zeigen eine Reihe Spielarten; die zweite 
oben genannte Form scheint vor aHem durch das Trichophyton cerebriforme, die erste zum 
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Teil durch Trichophyton gipseum hervorgerufen zu werden (Jadassohn). Ferner unter­
scheidet man die Trichophytia profunda tonsurans capillitii, also der behaarten Kopfhaut. 
Selten sind Trichophytien an anderen nur mit Lanugoharchen bedeckten Hautgebieten. 

Alle diese Pilzerkrankungen, bes. der behaarten Gegenden, werden klinisch wieder 
in weitere Unterarten geteilt. Die den Kopf befallenden oberflachlichen Formen finden 
sich vor allem bei noch nicht geschlechtsreifen Kindem. Auch zeigen die Trychophyton­
PUze eine groBere Reihe verschiedener Formen; neben den eigentlichen groBsporigen 
Trichophytiepilzen - die man wieder in Ektothrixarten und Endothrixarten, in solche 
menschlichen Ursprungs und solche tierischen Ursprungs (die dann aber auch yom Men­
schen weiter auf den Menschen iibertragen werden) und weiterhin in einzelne Formen 
einteilt - kommen kleinsporige Pilze vor. Die regionare Ausbreitung der einzelnen Pilz­
arten kann sehr verschieden sein. 

Pithyriasis Die Pityriasis versicolor, welche braunliche Flecken mit Abschuppung der 
versicolor. Epidermis bildet und besonders an Brust, Hals und Rficken auf tritt, wird durch das Mikro­

sporon furfur hervorgerufen. Der Pilz findet sich in der Epidermis und in den Schuppen. 
Ery- Das Erythrasma stellt rote bis braune Flecken der Inguinalregion (und Axillar-

thrasma. 
zone) dar und wird durch das Mikrosporon minutissimum bewirkt. 

Sporo· Neuerdings spielt die Sporotrichose eine groBere Rolle, welche klinisch, makroskopisch 
trichose. b h b D· und selbst mikroskopisch Syphilis, zum Teil a er auc Tu erkulose sehr gleicht. Ie 

Affektion lokalisiert sich vor aHem in der Kutis und im subkutanen Gewebe. Eine Ver­
breitung findet auf dem Blut- und Lymphwege statt. Erreger ist das Sporotrichum 
de Beurmanns. In sehr seltenen Fallen sind Hefepilze als Erreger von Hautaffektionen 
nachgewiesen worden. 

Dermato· Zu den Dermatozoonosen, also der durch tierische Erreger hervorgerufenen Haut-
zoonosen: affektionen, gehort vor allem die Skabies, die aber schon S. 340 besprochen wurde. 

Skabies. 
lVlolluscum Wir reihen hier das Molluscum contagiosum an, welches kontagios, dessen Erreger 

conta· aber nicht mit Sicherheit bekannt ist (s. S. 324). Als Molluscum contagiosum bezeichnet 
giosum. man multipel auftretende, kleine Hautknoten, die seIten fiber ErbsengroBe er­

reichen und mit Vorliebe im Gesicht, an den Vorderarmen und am Penis vorkommen. 
Sie haben die Farbe der Raut, weiche Konsistenz, und lassen eine weiBliche talgartige Masse 
ausdrucken. Auf dem Durchschnitt zeigen sie einen lappigen Bau; die einzelnen Lappen 
sind durch bindegewebige Septa getrennt, enthalten epitheliale Zellen vom Charakter der 
Zellen des Rete Malpighii, besonders zylindrische. Diese Gebilde sind in die Kutis 
vorgeschoben, indem sie deren Elemente auseinanderdrangen. 1m Zentrum der Nester 
liegen, anfangs in Zellen eingeschlossen, spater frei, die Molluskumkorperchen, rund­
liche oder ovale, aufgequollenen Starkekornern ahnliche Korper (s. S. 324). 

Dariersche Zu erwahnen ist noch die sog. Dariersche Krankheit (Psorospermose folliculaire vegetante), bei 
Krankbeit. der sich kleine Krusten und hau thornchenahnliche Auswiichse bilden, seltener groBere tumor­

artige Gebilde. Homogene kleine Korperchen, die sich hierbei finden, halt Darier fur Psorospermien, 
andere Autoren flir Produkte des Verhornungsprozesses. 

In den Tropen kommt die Orientbeule, Aleppobeule, Delhibeule etc. vor. 
Man faBt die Erkrankung der verschiedenen Gegenden, die durch den Leishman-Dono­
vanschen Korperchen (s. S.324) ahnliche Protozoen, auch Piroplasmen genannt, hervor­

Leishman· gerufen wird, am besten als Leishmaniosis ulcerosa cutis zusammen. Es entwickeIt sich 
ul~~~~sa eine Papel, dann eine Pustel, die ulzeriert. Mikroskopisch findet man groBe Lymphozyten 

cutis. und Plasmazellen sowie Riesenzellen. 

g) Regenerations- und Reparationsvorgange (Nal'ben). g) Regene· 
rations· 
und Re· tiber die Vorgange bei der regenerativen Neubildung von Bindegewebe im allgemeinen 
~:r~~~~~- wurde schon S. 99 das Wichtigste mitgeteilt, so daB wir uns hier auf ein paar nachtragliche Be­
(Narben). merkungen beschranken konnen. 
:aegenera- Nach Lasionen, welche bloB die Epidermis treffen, findet ein vollkommener Ersatz 

tlh~il~:-~~d. dieser statt; die neue Epidermis gleicht vollkommen der normalen, die Ausffihrungsgange der 
ohne Hautdriisen regenerieren sich ebenfalls vollkommen, so daB also keine Narbe zustande kommt. 

Narben- Auch wenn die Lasion auBer der Epidermis bloBnoch die Cutis vasculosa (Parenchymhaut, 
bildung. 
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S. 830) trifft, kommt es zur Restitutio ad integrum. In dieser Schicht besitzen ja die Bindegewebs· 
biischel nicht die regelmaBige Anordnung der rhombenformigen Maschen (S. 830), wie in del' eigent· 
lichen Kutis, und daher weicht die Anordnung des nach Verlusten neugebildeten jungen Faser· 
gewebes, in dem sich auch elastische Fasern wieder ziemlich friihzeitig bilden, kaum von der 
normalen ab. Da die Elastizitat des darunterliegenden Kutisgewebes erhalten bleibt, bilden 
sich auch die Papillen und die Oberhautfelderung wieder aus, und die 0 berflache zeigt ein 
normales Aussehen. Kommt dagegen ein Defekt im eigentlichen Kutisgewebe, sei es 
durch Verwundung desselben odeI' durch entziindliche Prozesse, Geschwiirsbildung etc. zustande, 
so wird er durch Bild ung einerN arbe gedeckt, welche abel' nich t vollko mmen die Struktur 
und Elastizitat der normalen Kutis besitzt (S. 96); dadurch wird das Aussehen del' Raut· 
oberflache in Mitleidenschaft gezogen: die Neubildung des Papillarkorpers und die Oberhaut· 
faltung fehlen, die Oberflache ist daher glatt. 

Kommt es bei del' Bildung einer N arbe nicht mehr zur vollkommenen Wiederherstellung 
des normalen Volumens,entsteht also eine Vertiefung del' Oberflache, so spricht man von narbiger 
A trophie. Diese unterscheidet sich also von del' einfachen Atrophie dadurch, daB sie sich an 
entziindliche Bindegewebsbildung (S. Ill) anschlieBt. 

1m AnschluB an Verbrennungen, entziindliche Prozesse, Ulzerationen, infektiose Granulome 
etc. findet je nach den einzelnen Fallen bald eine einfache Atrophie, bald eine Narbenbil· 
dung, bald eine narbige Atrophie statt. 

h) Hyperplasien. - Niivi. - Geschwiilste. 
Hyperplasien der Epidermis, bei welchen die Zunahme derjHornschicht das wesent· 

lichste Merkmal ausmacht, bezeichnet man als Hyperkeratosen; daneben kann eine Hyperplasie 
der ganzen Parenchymhaut vorhanden sein, wie bei den Warzen odeI' Hauthornern 

Fig. 843a. 
I chthyosis mi Vcrkiirzung del" Ha ut. 

All L a.og: , I. c. 

(s. unten); anderseits kann es auch durch den von der verdickten Hornschicht ausgeiibten Druck 
zu einer Atrophie del' Parenchymhaut kommen, so daB die verdickte Hornlage fast un mittel· 
bar auf die Cutis propria zu liegen kommt. Die Ursache del' Hyperkeratosen ist auf eine Ver. 
anderung des Bindegewebes der Cutis vasculosa zuriickzufiihren, welches dabei eine 
sklerotische Umwandlung erleidet. 

mit 
Narben­
bi/dung. 

Narbige 
Atrophie. 

h) Hyper· 
plasien, 
Navi, 

Tumoren. 
Hyper· 

keratosen: 

Callositas, Schwiele, ist eine umschriebene Verdickung der Hornschicht, die sich Callositas. 
besonders an den FuBsohlen und Handtellern findet und auf Druckwirkung zuriickzu· 
fiihren 1st. 

Clavus (Hiihnerauge, Leichdorn) ist eine, ebenfalls durch Druck entstandene, zirkum· Clavus. 
'skripte Hypertrophie del' Horns chich t, welche in die Tiefe dringt und mit A trophie des 
Papillarkorpers an del' betreffenden Stelle einhergeht. Die Verdickung dringt bis ins Korium 
VOl'; es kann dabei zu entziindlicher Rotung und Schwellung der Umgebung, ja selbst zu ihrer 
eiterigen Entziindung kommen. 

Eine diffuse Keratose ist die Grundlage del' als Ichthyosis bekannten Erkrankung; Ichthyosis. 
dabei entstehen auf del' Rautoberflache hornartige Platten, oft in Form von Schuppen 
odeI' Rockern; ist eine Hypertrophie del' P apillen damit verbunden, so entstehen stachelige 
Vorsprunge (1. hystrix). Die Ichthyosis kommt angeboren, ferner im Kindesalter entstanden VOl'. 

Durch starke Wucherung del' Rornschicht entstehen die sog. Rauthorner, Cornua Raut· 
cutanea, krallenartige odeI' hornartige Erhebungen del' Epidermis, doch zeigen sich dabei auch hOrner. 
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die Papillen verlangert und in die Hornmasse hineinragend. Die Hauthorner entwickeln sich 
auf sonst normaler Umgebung oder iiber Narben, Geschwiilsten, Atheromen etc., besonders 
am Kopf. 

Harte Auf entziindliche Hyperplasie des Papillarkorpers und des Epithels ist 
Warzen. die gewohnliche harte Warze, die Verruca vulgaris, zuriickzufiihren. Die harten Warzen, 

welche mit Vorliebe multipel und namentlich an der Haut der Finger auftreten, sind 
infektios und ubertragbar. 

Flacheund Es seien ferner noch erwahnt die meist am Hand- oder FuBrucken sitzenden sog. flachen 
J~~!~~. Warzen (Verruca dorsi manus et pedis) und die senile Warze, die Verruca se bor­

rhoica, Hornperlen und fettige Hornmassen enthaltend. 
Spitzes Das spitze Kondylom, Condyloma acuminatum, spitze Warze, Feigwarze, ent-

Kondylorn. steht durch den Reiz von Geschwurssekret oder zersetztem Smegma, am haufigsten 

Elephan­
tiasis. 

Fig. 844. 
( Gewohnliche) harte Warze. Ryperplasie der Epidermis 
und des Papillarkorpers. Epithel scharf begrellzt, llicht 

atypisch gewuchert (also kein Kankroid). 

Fig. 844a. 
Papillom (spitzes Kondylom). 

durch Trippersekret, besonders an den Genitalien (am Sulcus coronarius penis, den 
kleinen Schamlippen, am Introitus vaginae) und in der l.1mgebung des Anus; es kann 
zu groBen blumenkohlartig aussehenden Massen heranwachsen. Auch hier handelt es 
sich um eine entzundliche Hyperplasie der Papillen und der Epidermis (besonders 
des Stratum spinosum). 

Die Elephantiasis beruht auf einer Hyperplasie des kutanen und subkutanen Binde­
gewe bes, welche zu seiner Verdickung und damit zur Auftreibung der von ihm bekleideten 
Korperteile fiihrt und mit Verdickung der sich meist schmutzig-braun verfarbenden Epidermis, 
Wucherung und VergroBerung der Papillen etc. verbunden ist. Die SchweiBdriisen und Haar­
balge gehen meistens zugrunde, ebenso verschwindet das subkutane Fettgewebe. Die ergriffenen 
Teile (es sind das in den meisten Fallen die Unterschenkel oder die Geschlechtsteile) werden 
durch die Erkrankung zu unformigen, dicken, oft mit warzigen Vorspriingen besetzten 
Massen; manchmal hangen elephantiastisch verdickte Hautpartien sackartig von der Korper­
o berflache hera b. 

Die Ursache der bei uns vorkommenden Elephantiasis liegt meistens in chronis chen 
Entziindungen der Haut, manchmal auch in wiederholten akuten Entziindungen, 
z. B. erysipelatosen Prozessen; ferner in Blut- und Lymphstauung (namentlich bei gleich-
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zeitig bestehenden Untersehenkelgesehwiiren, wobei sieh oft aueh eine Hyperostose der darunter 
liegenden Knoehen hinzugeseJlt, oder naeh Lymphdriisenexstirpation etc.). 

Hamig kommt die Elephantiasis in den Tropen vor, Elephantiasis Arabum. In Tropische 
vielen der hierher gehOrigen Fallen ist d. er ProzeB auf die Wirkung eines tierisehen Parasiten, Etl~p~an. laSlS. 

der Filaria sanguinis, zuriiekzufiihren, welehe Erweiterungen der LymphgefaBe - sie 
haust in solehen - und ehronisehe Entziindungen an den ergriffenen Teilen herbeifiihrt 
(lymphangiektatisehe Elephantiasis, s. S. 437). 

Die sog. Elephantiasis eongenita beruht auf diffuser Lymphangiombildung :~:i~h::~_ 
der Haut und Subkutis. genita. 

CUber Elephantiasis Graeeorum, d_ h. Lepra, s. S. 176). 
(Uber Myxodem, eine teigige Anschwellung der Raut, s. S. 374). 

Eine eigentiimliehe "sklerotis ehe" Urn wandl ung erleidet die Raut bei gewissen 
in ihrer Atiologie unbekannten Erkrankungen, von denen die Sklerodermie hier erwahnt 
werden solI. Bei ihr kommt es an mehr oder weniger ausgedehnten Rautbezirken zu einer 
Verhartung des Gewebes (die Raut fiihlt sich bretthart, wie die eines gefrorenen Leieh-
nams an), welehe schlieBlich in einer Atrophie der Raut ihren Ausgang nimmt. Bei del' 
mikroskopischen Untersuchung findet man Bildung von Narbengewebe in der Kutis 
mit Versehmelzung der Fibfillen, Schwund der elastischen Fasern, zum Teil aueh Zellwuehe-
rungen, GefaBveranderungen etc. Auch bei neurotischen Atrophien sind ahnliche Befunde 
erhoben worden, doch ist das innere Wesen der Erkrankung unbekannt. 

Bei Neugeborenen kommt ein eigentiimlicher Zustand vor, in welehem die Raut ver­
dickt, hart und gespannt erscheint, das Sclerema neonatorum. Die Ursache solI in einer, 
in Kollapszustanden beim Neugeborenen vorkommenden, Erstarrung des subkutanen 
Fettes, das bei Kindern sehr reich an Palmitin und Stearin mit ihrem hoheren Schmelz-
pumkt ist, liegen: Sclerema adiposum; oder aber es liegt eher ein Odem zugrunde, 
Sklerodem. 

Die Nlivi oder Muttermaler beruhen auf umschriebenen GewebsmiBbildungen, 
mit oder ohne Pigmentanomalien (S. 831) der Raut und sind in vielen, aber nieht in allen 
Fallen erblich; die meisten Navusarten haben wir bereits friiher erwahnt; es seien hier 
noch einmal folgende Formen zusammengefaBt: 

N. verrucosus (S. 206), pigmentiert. 
N. pilosus, meist ebenfalls pigmentierte, behaarte Rervorragung der Raut, zu den warzigen Navi 

gehOrig. 
N. mollusciformis: weiches pigmentiertes Fibrom oder Lipom, welches polypenartig der Raut 

anfsitzt. 
N. vasculosus, umschriebene Teleangiektasie der Kutis oder des subkutanen Bindegewebes, 

zu den Angiomen gehorig (s. unten); N. lymphaticus, umschriebene Lymphangiektasie der genannten 
Teile, evtl. zu den Lymphangiomen gehorig (s. unten). 

N. linearis, papillare, warzige, meist flachhockerige Rervorragungen, welche in Reihen angeordnet 
sind und in manchen Fallen deutlich dem Verlauf von Rautnerven folgen ("Nervennavi)". 

Uber die von Navi ausgehenden b03artigen G~schwiilste s. unten und S. 221). 
Wir kommen nun zu den Geschwiilsten der Haut. 

Sklero­
dennie. 

Sclerema 
neona­
torum. 

Navi. 

Einzelne 
Formen. 

Ge­
schwiilste: 

Von bindegewebigen Geschwiilsten finden sich in der Raut knotige Fibrome. Ihre Form Fibrome. 

kann sehr verschieden sein, sie sind glatt oder gerunzelt, ofters gelappt und hangen oft gestielt Fibroma 

herab. Weiche, lockere Fibrome werden gerne als Fibroma molluscum bezeichnet. Die Fibrome molluscullI. 

werden meist unter Verlust der Papillen von der Epidermis glatt iiberzogen. 
Ober die Recklinghausensche Krankheit die sog. Fibromata nervorum bzw. Neuri­

nome S. S. 202. 
Ober das Keloid s. S. 190. Keloid. 

Das Xanthom (Xanthelasma) tritt meist in Form von kleinen, flachen oder wenig erhabenen, XanthOlll. 
schwefelgelben bis strohgelben Knotchen auf, am haufigsten an den Augenlidern, seltener an anderen 
Teilen des Gesichts. Meist erreicht das Xanthom hochstens Linsen- oder FingernagelgroBe. Sehr selten 
bilden sich groBere Geschwiilste. Das Xanthom ist eine in die oberflachlichen Kutisschichten 
eingelagerte, zellreiche Geschwulst, deren urn GefaBe angeordnete und von deren Adventitia abzu-
leitende Bindegewebszellen, massenhaft kleine doppeltbreche.!1de Fettropfchen enthalten, welche 
de.m ganzen Tumor seine charakteristische Farbe verIeihen. Uber aIle Einzelheiten, Genese etc. des 



Lipom. 

Andere 
gutartige 
Hautge· 

schwiiIste. 
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Xanthom und Xanthelasma s. S. 192. Des weiteren kommen besonders an den Phalangen, von deren Periost 
ausgehend, xanthomatose Mischgeschwiilste vor: Fibroma xanthosum, Fibrosarcoma xanthosum. Sie 
enthalten meistRiesenzellen und entsprechen so den nicht xanthomatosen Riesenzellensarkomen, besonders 
der Epulis. 

Lipome finden sich besonders in dem subkutanen Gewebe des Riiekens, des 
GesaBes und der Obersehenkel. Sie sind ofters gelappt und kommen multipel, 
nieht selten angeboren und vererbt vor. Oft bilden sie polypose Vorragungen (Lipoma 
polyposum). 

Ferner finden sieh, aber seltener, Myome, Chondrome, Osteome, Myofibrome, Myxome 
etc. Die sehr seltenen Myo me sind meist multipel und gehen wahrscheinlich von iiberent­
wickelten Arrectores pilorum aus, seltener sind sie solitar und gehen dann zumeist von kleinen 
GefaBen aus. Wuehern Bindegewebe und Epidermis gemeinsam in nicht maligner Weise, 
so kann man derartig entsta:ndene Tumoren als Fibroepitheliome bezeichnen. Doch besteht 
hier kaum eine Grenze gegeni"tber den entztindlichen Ryperplasien, wie den spitzen Kondy-

Fig. 844b. Fig. 844c. 
Xanthom der Raut. Angiom der Raut. 

lomen oder gegentiber den Warzen. Selten gehen Adenome von Talg- oder SehweiBdrtisen 
aus (Adenoepitheliom der Talgdrusen von Pick). Angiome, durch Erweiterung und 
Wueherung von BlutgefaBen entstehende Geschwiilste, treten in der Raut auf als: Tele­
angiektasien, Naevi vasculosi (S.847), kavernose und plexiforme Angiome 
(S. 196), welche oft Neigung zu progressiver Ausbreitung zeigen; diese Geschwiilste sind 
wenigstens zumeist kongenitaler Anlage. Teleangiektasien entwickeln sieh ferner im 
Verlauf von erworbenen Rautkrankheiten (Acne rosacea, Lupus erythematodes) sowie auch 
spontan im hOheren Al~er. Lymphangiome (S. 197) sind ebenfalls meist angeboren. 
Ihnen stehen manche Formen von Navi nahe. Das sog. Lymphangioma tuberosum 
multiplex ist wohl ein Endotheliom. 

Von den oben erwahnten Navi (S. 206, 830 und "847) gehen in relativ nieht seltenen 
Melanome. Fallen bosartige Tumoren aus, welche in der Regel den Charakter von Melanomen (S. 221) 

haben; die sie der Rautsache nach zusammensetzenden groBen, pigmentfiihrenden Zellen 
sind Abkommlinge der Zellen der Navusnester. Nach der Auffassung von der Abstammung 
dieser richtet sich auch die Bezeichnung der malignen Tumoren (s. S. 222). 

Sarkome. Von Sarkomen finden sieh Spindelzellen- und Rundzellensarkome, Myo-
sarkome etc. 

Karzinome. Karzinome der Raut entstehen namentlich an Dbergangsstellen der auBeren Raut 
in Schleimhaute und finden sich besonders im Gesicht (an den Lippen, der Nase, den Augen-
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lidern), ferner am Penis, dem Skrotum, der Klitoris, der Mamille. Manche der Karzinome 
nehmen ihren Ausgang von epithelialen Wucherungen der oben genannten Navi (S.207) 
und konnen dann pigmentiert sein; hier konnen aber auch sonst entzundliche Rei­
zungen offenbar disponierende bzw. auslosende Momente fur die Bildung von Haut­
krebsen darstellen; Beispiele hierfur geben die Formen, welche sich aus Lupusnarben, 
aus Un ters chenkelgesch wuren etc. entwickeln, sowie die als "Schornsteinfe gerkre b8" 
und "Paraffinarbeiterkrebs" (S.249) bekannten Hautkarzinome; auch im AnschluB 
an chronische Ekzeme wurde Karzinombildung konstatiert. 

Man pflegt flache und tiefgreifende Hautkrebse zu unterscheiden. Erstere Form 
wird auch als Ulcus rodens bezeichnet, weil die kleinen Knotchen sehr bald oberflachliche, 
von einem knolligen Wall umgebene Geschwure bilden, und die Gesehwulst sodann ein 
in vielen Fallen auBerst langsames Wachstum und aueh insofern ein relativ gutartiges 
Verhalten zeigt, als sie kaum je Metastasen und in manchen Fallen, nach vorgenommener 

Fig. 845. 
Malignes Melanom der Haut. 

Nach Cruveilhier, I. c. 

Exstirpation, nieht einmalRezidive macht; 
die von diesen Tumoren gebildeten Ge­
schwure wei sen nicht selten auch eine 
partielle Vernarbung auf. 

Fig. 845a. 
Kankroid (Plattenepithelkrebs) der auBeren Haut. 
Epithelmassen auBen mit h5heren, dann mit groBen platten, 
weiter innen konzentrisch geschichteten Zellen (a). 1m Zen­
trum der Zellmassen zahlreiche Hornkugeln (b). Zwischen 

den Epithelmassen Stroma (c). 

Bosartiger als die flachen Hautkrebse sind die tiefgreifenden Formen, welche bald 
ausgesprochene, rasch ulzerierende Geschwulstknoten bilden und als sole he rasch das unter­
liegende Gewebe destruieren und Metastasen in Lymphdrusen und anderen Organen her­
vorrufen. 

Manche, besonders oberflachliche Hautkrebse wachsen auch in Form papillarer 
Karzinome (S. 238). 

Seiner histologischen Struktur nach ist der Hautkrebs ein Plattenepitheikrebs (Kan­
kroid) S. 233 ff.); er nimmt seinen Ausgang von der Epidermis oder seltener von den Talg­
drusen oder Haarbalgen. Manche Formen zeigen sehr ausgepragte Verhornung, und bei 
vielen der oben erwahnten, relativ gutartigen Formen findet auch eine ausgedehnte Ver­
kalkung der Krebsnester statt (Atherokarzinome). 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 54 

Flache 
Haut­
krebse. 
Ulcus 
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greifende 
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Haut­

krebse. 
Kankroi!l. 
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Eine besondere Abart der Karzinome, welche wenig N eigung zur Verhornung 
zeigt, dagegen ausgedehnte, durch Ausfall regressiv veranderter Tumorzellen entstandene 
zentrale Hohlraume aufweist und im ubrigen mehr aus hoheren Epithelien besteht 
weswegen einige Autoren diese Krebse speziell wegen ihrer morphologischen Ahnlichkeit 
mit den Basalzellen der Epidermis als Basalzellenkrebs bezeichnen -, hat Krompecher 

pe~~~~hes genau beschrieben; diese Krompecher. Karzinome wurden fruher oft als Endotheliome 
Karzinom. gedeutet. Auch manche an Zylindrome erinnernde Formen, die in der Haut nicht selten sind, 

gehOren hierher. Wegen aller Einzelheiten vgl. S.235. 

Kseku.ndiire Sekundar wird die Haut besonders von Karzinomen der unter ihr liegenden Teile, arzmome. . . b . 
am hauflgsten von solchen der Mamma ergnffen; u er den "Cancer en CUlrasse" s. S.808. 

i) Erkran­
kungen der 

Raut­
anhiinge. 

Seborrhoe. 

Kome­
donen. 

Milium. 

Atherome. 

Auch finden sich in der Haut metastatische Karzinomknoten. 

i) Erkrankungen der Hautanhange (Hautdriisen, Haare und Nagel). 
Die Talgdrusen atrophieren bei Altersatrophie der Haut. 
Seborrhoe ist eine vermehrte Sekretion der Talgdrusen, die allgemein oder lokal, 

besonders am Kopf, im Gesicht oder an den Genitalien vorkommt. Man unterscheidet die 
Seborrhoea oleosa, bei welcher das abgesonderte Sekret eine flussige, fettige Masse dar­
stellt (besonders an Nase und Stirn vorkommend) und Seborrhoea sicca (squamosa), 
bei der hauptsachlich eingetrocknete Epidermiszellen abgestoBen werden (besonders am 
behaarten Kopf). 

Komedonen - Mitesser - beruhen auf Sebumanhaufung in den Talgdrusen 
mit zystischer Erweiterung dieser; der oben aufsitzende schwarze Punkt entsteht durch 
auBere Verunreinigungen. Die Komedonen finden sich besonders im Gesicht, auf der Nase 
und der Stirn, an dem Hals und der Brust. 

Das Milium ist ein kleines, bis hirsekorngroBes, weiBes Knotchen, das unmittelbar 
unter der Epidermis gelegen ist und durch Ansammlung von Epidermiszellen und 
Talg in Talgdrusen entsteht. Besonders haufig entwickeln sich die Milien in der Gegend 
der Augenlider. . 

GroBere tumorartige Gebilde stellen die Atherome dar, die zum Teil ebenfalls Reten­
tionszysten von Haarbalgen oder Talgdrusen sind (Follikelzysten), aber bis Hasel­
nuBgroBe und daruber erreichen. In anderen Fallen gehen Atherome, besonders die groBen, 
von in die Kutis oder Subkutis versprengten (oder traumatisch verlagerlen) Epithel­
keimen oder von erhalten gebliebenen Kiemengangresten aus, entsprechen also 
Epidermoiden oder Dermoiden (S. 247). Die Atherome bestehen aus einer bindegewebigen 
Wand mit Plattenepithel, welche eine weiche oder breiige, grutzeahnliche Masse einschlieBt. 
Diese Masse ,besteht aus verhornten Epithelien, Fett und Fettkristallen, Chole­
sterin etc. Bei den dermoidalen Atheromen zeigt die Wand den typischen Bau del' 
auBeren Haut . 

.. Ednt- Von entzundlichen Zustanden der Hautdrusen sind Akne, Furunkel und zun ungen .. . . . 
der,:I:laut- Karbunkel zu nennen. DIe Akne entsteht durch eIlle elterige Entzundung in den 
drusen: Haarbalgen oder Talgdrusen (besonders aus Komedonen) und deren Umgebung, beson-
1. Akne. ders zur Zeit der Puberlat oder wenn gleichzeitig Magendarmstorungen vorhanden sind, 

ferner nach Applikation gewisser reizender Stoffe auf die Haut oder nach inner-
licher Aufnahme gewisser Medikamente (Jod, Brom). Auf den behaarten Stellen 

Sykosis. des Gesichtes tritt eine ahnliche Affektion als Sykosis auf (schon S. 843 erwahnt). 
2. i~run- Ais Furunkel bezeichnet man eine durch Kokken hervorgerufene intensivere und aus-

gedehntere eiterige Entzundung der Hautfollikel und deren Umgebung mit einem 
nekrotisch gewordenen Zentrum, das schlieBlich als Pfropf ausdruckbar ist. Die 
Furunkel kommen besonders durch Einreiben von Kokken, z. B. durch den scheuernden 
Kragen zustande. Ausgedehnte Furunkulose findet sich haufig bei Diabetes mellitus. 

~"u~~t Karbunkel ist eine ahnliche zirkumskripte, aber stets groBere Bezirkeergrei-
fende, eiterig-nekrotisierende Entzundung mit zentraler Gangran groBerer 
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Teile der Haut und des Unterhautbindegewebes. An Furunkulose und besonders 
Karbunkulose schlieBt sich leicht Phlegmone aN (s. S. 138). 

Tumoren: Von den Talg- und SchweiBdrusen aus entstehen in seltenen Fallen Tumoren. 

Adenome und Karzinome. 
Abnormitaten der Haare bestehen einerseits in ihrem fruhzeitigem Ausfallen. ti~~~rd~; 

Ausfallen der Haare ist auch Folge verschiedener lokaler Hautaffektionen, so der Haare. 

senilen Atrophie der Haut. Der gewohnliche Altershaarschwund wird Alopecia senilis 
genannt; eine besondere Form stellt die Alopecia areata dar, bei welcher runde bis ovale 
Flecken haarlos werden, eine hochstwahrscheinlich auf Trophoneurose beruhende Erkrankung 
der Haare. Eine andere Form der Alopezie ist syphilitischen Ursprungs. Andererseits 
findet sich abnorme Haarbildung an sonst nicht behaarten Stellen (Hypertrichosis), 
besonders auf manchen Navi (Naevi pilosi vgl. S.847) oder allgemeine Hypertrichosis 
auch im Gesicht (Affenmenschen). 

An den Nageln findet sich die Paronychia, Entziindung des Nagelbettes, mit kErkrand-.. .. ungen er 
Ausgang In Eiterung, tells aus lokalen Ursachen, besonders 1m AnschluB an elllgewach" Nagel. 

sene Nagel, teils (beiderseitig) als Manifestation der Syphilis. Die Onychogryphosis beruht 
auf einer Hypertrophie des unter dem Nagelliegenden Poisters, wodurch der Nagel 
emporgehoben und krallenformig gekriimmt wird. Onychomykosis ist eine Erkran-
kung des Nagels durch den Favuspilz und den Pilz des Herpes tonsurans (S.318). 

Eiterungen oder Blutungen in die Nagelmatrix bewirken, daB der Nagel abgestoBen 
wird. Entzundungen der Haut, Tumoren, welche unter dem Nagel wachsen, konnen ihn in 
Mitleidenschaft ziehen. Bei Psoriasis erkranken die Nagel haufig mit. 

Kapitel XI. 

(Akute) Infektionskrankheiten. 

In diesem Kapitel sollen die hauptsachlichen anatomischen Veranderungen im Ver- Allgemeine 

lauf der wichtigsten Infektionskrankheiten, besonders der akuten, zusammengesteUt werden. v~~:,:.r­
Dber den Begriff der Infektionskrankheiten und manches Allgemeine hierzu s. S. 304 ff. Dber 
die einzelnen Erreger vergleiche ebenfalls das Kapitel Parasiten; uber die lokalen Verande-
rungen des Darmes bei Typhus und Dysenterie, der Halsorgane bei Diphtt.erie, der Lunge 
bei Pneumonie siehe die Beschreibungen unter den entsprechenden Organen im II. Teil, 
wo diese Veranderungen mitbesprochen werden muBten. Die mehr chronischen, in Gestalt 
entzundlicher Granulationen verlaufenden Infektionen wie Tuberkulose, Syphilis etc., sind 
schon im Kapitel III des I. Teils, die Eiterungen - Sepsis, Pyamie etc. - auch im selben 
Kapitel und unter ihren Erregern besprochen, einige Tropenkrankheiten, besonders die 
Schlafkrankheit, S. 323) kurz skizziert. 

Die folgenden Infektionskrankheiten sind nich t nach einem "na tiirlichen System" g e _l~6gliC~­
ordnet. Zieht man ein solches der Erreger heran, so vernachlassigt man den eben so wichtigen Ei~~~rlu:~. 
Faktor, die ganz verschiedene Reaktion des menschlichen Korpers. Eine Einteilung nach 
Infektion und Intoxikation, oder nach Exotoxinen, die von den Bakterien produziert in 
Umlauf kommen, und Endotoxinen, die erst bei Verfall der Erreger frei werden, ist auch kaum 
durchzufuhren, da bei derselben Erkrankung meist alles dies, wenn auch quantitativ ver­
schieden, zusammenwirkt; eher ist eine Einteilung moglich nach dem Hauptansiedlungs-
bzw. Vermehrungsort der Erreger, wie RoBle eine solche in 1. Oberflacheninfektionen, 
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2. Blut- und Lymphinfektionen, 3. Gewebsinfektionen gibt. Dann gehOren zu 1. z. B. Gonor­
rhoe, Diphtherie, Ruhr, Cholera, Tetanus, Gasodem, zu 2. Typhus, Paratyphus, Pest, Milz 
brand, zu 3. vor allem die EpitheleinschluBerkrankungen (Chlamydozoeneinschlusse bei 
Pocken etc.), Blutzellenschmarotzererkrankungen (wie Malaria) etc. Aber auch hier finden 
wir vielfach Dbergange und Verschiedenheiten im Einzelfall, und Infektionsweg und -modus 
sind uns vielfach nicht hinreichend bekannt, um z. B. zu wissen, ob die Verbreitung auf 
dem Blutweg eine primare vor der Gewebslokalisation oder sekundare nach ihr ist. Es kommt 
hinzu, daB wir bei einigen Krankheiten, wie Scharlach und Masern, den Erreger noch nicht 
kennen .. 

Gemein- Manche Organe sind bei einer groBen Zahl von Infektionskrankheiten ver­
~:g~~- andert, so vor allem die Milz, ja oft der erste Hinweis bei der Sektion, daB iiberhaupt eine 

:~~~~ci~~~!Infektion vorliegt. Fast ausnahmslos handelt es sicll um MilzschweHung, diese kann 
In~ektions- charakteristisch und unterschiedlich sein wie bei Typhus oder Sepsis, vollig anders bei Malaria. 
h!ti~!~ In anderen Fallen hat der Milztumor nichts fiir eine bestimmte Infektion Charakteristisches. 

der Milz, Auch mikroskopisch kommen in der Milz bei vielen Infektionskrankheiten gemeinsame 
Ziige vor, so die phagozytare Aufnahme geschadigter roter Blutkorperchen, die bei Typhus 
wohl am starksten, aber nicht charakteristisch ist. Auch Hamosiderinablagerung in Milz, 
Leber etc. ist vielen gemeinsam, wahrend andererseits die Ablagerung des Malariapigmentes, 
das ja oft auch schon makroskopisch das Bild beherrscht, spezifisch fiir diese Erkrankung 

Kn~~~en- ist. Auch das Knochenmark ist bei einer Reihe Infektionskrankheiten oft in ahnlichem 
marks, Sinne, wenn auch graduell verschieden, mitbeteiligt. Ebenso das Blut, wenn auch Hyper­

des Blutes, leukozytose einerseits, Hypoleukozytoseandererseits oft Schliisse auf bestimmte Infektionen 
(letztere besonders bei Typhus) zulassen. Bei sehr vielen Infektionskrankheiten ist auch 

der Rant, die H aut beteiIigt; Exantheme konnen, wie bei Scharlach oder Masern, das Bild vollig be­
herrschen. Sie sind fast stets an der Leiche weit schwerer als im Leben zu erkennen. Haut­
effloreszenzen treten auch bei Typhus,Paratyphus, Fleckfieber, Meningitis etc. auf. Wahrend 
sie oft allgemein entziindlicher Natur sind und wenn auch bei manchen Infektionen zelluHir 
etwas verschieden, nur schwer diagnostische Schliisse zulassen, konnen sie andererseits, 
wie vor allem beim Fleckfieber, ganz charakteristisch gebaut und so auch bei Exzision vom 

Toxisch Lebenden diagnostisch von groBer Bedeutung sein. Eine Reihe toxisch gedeuteter 
~:~!~~~~ Erscheinungen tritt bei zahlreichen Infektionskrankheiten gemeinsam auf, so Degenera­
rungen. tionen, besonders triibe Sch weHung und Verfettung innerer Organe, besonders des 

Herzmuskels, der Nieren, der Leber. Die Einwirkung der Bakterientoxine auf die feinsten 
Zellbestandteile (Altmannsche Granula) ist auch experimentell in Angriff genommen. 
Sehr vielen Infektionen gemeinsam ist auch Verfettung der Korpermuskulatur und ihr schol­
liger Zerfall, die sog. Zenkersche wachsartige Degeneration, besonders in den geraden 
Bauchmuskeln und dem Zwerchfell. Diese sind auch auf Toxinwirkung (zusammen mit 
mechanischen Momenten) zu beziehen und ebenso die auch bei vielen Infektionen (besonders 
Typhus) auftretenden Zellwucherungen in der Le ber, die sog. Lym phome. Zahlreichen 

Blutungen. Infektionskrankheiten gemeinsam sind auch Blutungen versehiedenen Umfanges in Haut, 
serose Haute, Muskulatur, innere Organe,ferner Einwirkungen auf Gehirn und weiche Hirn­
haute. Sehr oft sind Entziindungen der oberen Respirationsorgane, Bronchitis und Broncho­
pneumonien, Komplikationen, doch handelt es sieh hier nur zum Teil um direkte Wirkung 
der spezifisehen Infektionserreger, zum groBen Teil um Mischinfektion mit Eitererregern 
u. dgl. Es solI besonders betont werden, daB iiberhaupt bei den meisten Infektions-

Misch-und krankheiten Misch- oder Sekundarinfektionen - zu denen, sei es der Erreger 
~=g:!~. selbst neigt, sei es der geschwachte Boden Veranlassung gibt - eine sehr bedeutsame Rolle 

spielen. Es kann dann zu sehr komplizierten Wechselwirkungen kommen. Sind Infektions­
Chronische krankheiten in ein chronisches Stadium getreten, so kann das Bild oft ein ganz anderes 
!::~::~. als im akuten Stadium sein. Vielen ist im spateren Verlauf auch hochgradiger Marasmus 

mit seinen anatomischen Kennzeichen gemeinsam. Zu erwahnen ist hier auch die bei vielen 
Infektionskrankheiten keineswegs seltene - teils durch die infektiose GefaBwand- und evtl. 
Blutveranderung, teils durch langes Liegen undMarasmus bedingte- Venenthrombose 
mit der Gefahr der Lungenembolie. 
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Bei Infektionskrankheiten scheint auch die N e bennierenrinde an Lipoid zu ver- d~~iii~~~~~n 
armen und so zum todlichen Ausgang beitragen zu konnen. Vielleicht sind auch uberhaupt Sekretion. 

Storungen der inneren Sekretion verschiedener endokriner Drusen wichtiger, als bisher 
bekannt ist. 

Viele der angefiihrten Merkmale sind also zahlreichen Infektionskrankheiten gemeinsam, 
nur nach Grad und Haufigkeit des Auftretens fur die einzelnen verschieden; ja manche, 
besonders auch toxische Veranderungen, konnen sich ebenso auch unter nicht infektiosen 
toxischen Bedingungen finden, wie die Degenerationszeichen innerer Organe oder die 
wachsartige Muskeldegeneration bei Vergiftungen mit Schlangengift, bei Autointoxikationen, 
bei Anaphylaxie etc. 

Bei allen Infektionskrankheiten, soweit uns die Erreger bekannt sind, ist die bak- ";;~~~~~e.it 
t~riolog~sch.e Untersuchung des Elutes: der Faz~s, des Uri~s, der ~eningen- oder Ven- l~~~~~:r 
tnkelflussIgkelt oder der Organe kulturell, III AusstrlChen und III Schmttpraparaten vorzu- suchung. 

nehmen. Oft dient dies zur Unterstutzung der anatomischen Diagnose, oft bei uncharakteri-
stischem Sektions- und histologischen Befund ermoglicht es uberhaupt erst eine Diagnose. 
Am schlimmsten sind wir in den Fallen daran, wo ein anatomischer, charakteristischer Be-
fund nicht vorliegt und der Erreger uberhaupt nicht bekannt ist, wie bei Scharlach, Masern. 
Bei aller Wichtigkeit der atiologischen Seite der Infektionskrankheiten, ist aberbei ihnen 
wie bei allen Krankheiten zu betonen, daB der Erreger nur ein Moment ist, der 
Zustand des Organismus ein ebenso wichtiges, und daB erst seine Reaktion die 
Krankheit darstellt. Dber Zustande der Immunitat und Disposition etc. s. Kapitel VIII 
des I. Teils. Erwahnt sei nur noch, daB sich der Zustand und damit die Reaktion des 
Organismus auch im Verlauf einer Infektionskrankheit andern kann; so scheint im zeit-
lichen Ablauf mancher derselben (s. auch unter Tuberkulose) eine wahrend derselben er-
worbene Dberempfindlichkeit - Anaphylaxie (s. S. 350) - eine wesentliche Rolle zu spielen. 
DaB andererseits bei vielen Infektionskrankheiten eine Immunitat durch Dberstehen der 
Erkrankung erworben wird, ist schon im Kapitel VIII besprochen und ja die Grundlage 
der prophylaktischen Impfung gegen Pocken, aber auch gegen Typhus, Cholera etc. 

Masern, Scharlach, Kenchhnsten. 

Masern, Morbilli. Masern. 

Der Erreger dieser hauptsachlich Kinder befallenden Krankheit ist unbekannt. Charak­
teristisch ist im Leben das Masernexanthem, welches besonders Gesicht (Stirn) und Rucken Exanthem. 

befallt, von hier aus Hals, Stamm, Schultern und weiter abwarts zieht und aus nicIit kon- ~~W~~~~ 
fluierenden roten Fleckchen mit zentralem Kn6tchen von LinsengroBe und groBer besteht. 
Nach etwa 2 Tagen werden die Flecken blasser, geblichbraun, dann schuppen sie kleienfOrmig 
ab. Entsprechen die Knotchen in ihrem Sitz Follikelmundungen, so spricht man von Mor-
billi papilosi, selten werden die Flecken hamorrhagisch oder erreichen durch Konfluenz 
groBere Ausdehnung. GIeichzeitig besteht Fieber (das meist nach etwa 5 Tagen sich kritisch 
lost) und Katarrh der oberen Luftwege, besonders in Gestalt einer fleckigen Rote am Katarrh 

Gaumenbogen. Es kann auch zu Kehlkopfkatarrh kommen und es schlieBen sich in schweren t'~f~!~~~~ 
Formen - als Hauptsektionsbefund - Entzundungen der kleinen Bronchien und Bronchitis 

Bronchopneumonien an; besonders die Enden der Bronchiolen sind katarrhalisch erkrankt, ~~~:n~~~­
desgleichen kommt es zu Peri bronchiolitis. Vereinzelt ist spater bindegewebiger VerschluB monien. 

der Bronchiolen in Gestalt der Bronchiolitis fibrosa obliterans gefunden worden. Von den 
Bronchiolen aus kommt es zu Bronchopneumonien, die oft relativ viel Fibrin aufweisen 
und bei denen sich (wie auch bei denen bei Diphtherie, Keuchhusten etc.) ofters Riesenzellen­
bildungen der Alveolarepithelien finden. Auch abszedierende Bronchopneumonien, die 
zu Lungenabszessen fuhren, kommen vor. Weiterhin werden Enteritiden mit Follikel- Enteritis. 

schwellungen beobachtet. Wenn sich an Masern (und Scharlach) Tuberkulose (bei Kindern) 
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anschlieBt, so lag meist vorher schon solche der Lungenhiluslymphdrusen vor, die jetzt auch 
die Lungen ergreift. 

Scharlach, Skarlatina. 
Auch hier werden meist Kinder befallen und auch hier kennen wir den Erreger nicht. 

Ferner liegt auch bei dieser Erkrankung Fieber, Katarrh der oberen Luftwege und ein Haut-
Exanthem. exanthem vor; doch ist die Erkrankung meist wesentlich schwerer. Das Exanthem befallt 

vor allem den Hals, den Rumpf und die obere Halfte der Extremitaten, zuletzt einen groBen 
Teil des Korpers, am wenigsten das Gesicht, besonders nicht die Mundgegend. Das Exanthem 
besteht aus bis linsengroBen, flachen, zuweilen etwas starker hervorragenden tiefroten Flecken 
in hellerer Umgebung. Sie stehen sehr dicht, konfluieren und bilden so die diffuse Schar­
lachrote. Nach 2-4 Tagen zumeist wird die Haut gelbbraunlich und die Flecken schuppen 
dann, etwa nach 8 Tagen beginnend, kleienformig oder in Gestalt groBerer Lamellen abo 

Scharlach- Aus den Flecken konnen sich auch Blaschen - sog. Scharlachfriesel- bilden oder kleine 
;~~~:~_ P~peln od~r es kommt zu. evtI. g~oBere~ Blutaustritten - Scarlatina ha~morrhagica. 

rhagischer MIkroskopISch handelt es slCh um em zelhg (besonders Leukozyten) hamorrhagIsches Exsudat, 
Scharlach. das in den oberen Kutisschichten beginnt; bei der Schuppung kommt zum Exsudat atypische 

Verhornung (sog. Parakeratose) hinzu. Die Erkrankung der Nasen-, Mund- und Rachen­
Angina. hohle besteht besonders in einer katarrhalischen Angina mit mehr gleichmaBiger Rotung 

von Gaumenbogen und Mandelgegend und evtI. feinerem, weichen, lockeren Belag. Haufig 
kommt es aber zu weit schweren Veranderungen, zu Eiterungen und vor allem auch Nekrose, 

~i~::~~~~~ der .sog. Schar la chdi ph t~erie . .zum Unterschied gegen~ber ~er dur~h typische Diphtherie­
bazIllen hervorgerufenen DIphtherIe (s. unten) handelt es slOh hIer wemger um Exsudatbelage 
als zunachst um schmutzig graue Flecken, die aus Nekrose der Schleimhaut hervorgehen, 
die in der Tiefe durch einen demarkierenden Leukozytenwall abgegrenzt wird. Die nekrotischen 
Partien stoBen sich ab und dann liegen Geschwure vor, die besonders an den Tonsillen Ofters 
ausgedehnt tief greifen und durch Vernarbung heilen konnen. Bei dieser Scharlachdiphtherie 

.)jIikSCth- handelt es sich aber schon nicht um einfachen Scharlach, sondern um Misch- bzw. Sekun-
In e IOn 

mitStrepto-darinfektion besonders mit Streptokokken. Diese sind uberhaupt bei Scharlach 
kokken. auBerst haufig und gestalten ihn oft zu einer so schweren, selbst zum Tode fUhrenden Krank­

heit. AuBer der Scharlachdiphtherie kommt es dann auch haufig zu Schwellungen, Eite­
rungen und N ekrose in den benach barten Lym phdrusen, evtI. auch im Zellengewebe 
des Halses evtI. mit tOdlichen GefaBarrosionen (Kaufmann). Eiterige Mittelohreite­
rungen schlieBen sich haufig an. Die komplizierenden Streptokokken konnen auah ins 
Blut gelangen und so Endokarditis, G-elenkaffektionen, Sepsis etc. erzeugen. Beson-

Nephritis. ders haufig schlieBt sich an Scharlach Nephritis mit starken Odemen an. Die meist erst 
im weiteren Verlauf des Scharlach auftretende Nephritis verlauft gerade hier meist sehr 
charakteristisch und weist anatomisch meist das Bild der typischen Glomerulonephritis, 
relativ haufig auch das der exsudativ-Iymphozytaren Nephritis (s. unter Niere) auf. 

Auch durch Haut- und Schleimhautverletzungen kann das Scharlachvirus den Korper 
Puerperalerangreifen, so entsteht auf Grund kleiner Verletzungen bei Entbindungen auch puerperaler 
Scharlach. Scharlach. . 

Plaut­
Vincent­

sche 
Angina. 

Nur kurz erwahnt werden solI eine andere Form sch werer Angina, die gangranos 
ulzerierende nach Plaut· Vincentbenannte. Hier finden sich an den Mandeln schnell fort­
schreitende Geschwiire von fetzig-schmutzigem, stinkendem Charakter, die von fusiformen 
Bazillen (s. S. 315) in Symbiose mit der Spirochaete buccalis oder anderen Mund­
bewohnern hervorgerufen werden. Die Geschwure weisen die Erreger besonders an der Grenze 
der nekrotischen Massen auf und heilen narbig. 

Reuch- Ferner solI der Keuchhusten nur kurz erwahnt werden, dessen nicht unbestrittener husten. 
Erreger der Bordet-Gengousche Bazillus ist (s. S. 311). Hier besteht auch Katarrh 
der oberen Respirationsorgane ohne anatomisch irgendwie charakteristisches Substrat 
der meist langwierigen, aber ungefahrlichen Erkrankung. 
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Grippe, 
Inflnenza. 

Erreger ist der Influenzabazillus (s. S.311). Die Erkrankung tritt epidemisch besonders 
zwischen Herbst und Fruhjahr auf. Auch hier sind zunachst der Kehlkopf und die oberen ~~tr,.~~t 
Respirationswege erkrankt und zwar in Gestalt eines meist eiterigen Katarrhs. Es wege. 

besteht Storung des Allgemeinbefindens mit Fieber. Dazu konnenNeuralgien, evtl. zere-
brale Erscheinungen kommen. 

Es findet sich ein meist eiteriger Katarrh der Nase, des Kehlkopfes und der Broncho· 
pneumo-

Bronchien oft mit den Bazillen allein in groBen Mengen (zum Teil intrazellular) oder nien. 

zusammen mit Kokken, besonders Pneumokokken oder dem Diplococcus catarrhalis, im 
griinlich-gelblichen, schleimig-eiterigen Sekret, das den geroteten Schleimhauten aufsitzt. 
Besonders die kleinen Bronchioli respiratorii sind ergriffen und es schlieBen sich daher meist 
zunachst miliare Bronchopneumonien an, wobei vor allem das Zwischengewebe zellig 
infiltriert ist. Die Lungenherde sind oft eiterig, konnen aber auch nekrotisch und gangra-
nos werden, oder es kann sich Karnifikation anschlieBen. Nekrotische Lungenpartien 
konnen sequesterartig abgestoBen werden (Pneumonia dissecans). Selten kommt es Verande­

durch Mischinfektion mit Pneumokokken zu echter lobarer Pneumonie, wobei dann die fl~:re:.,~:s 
daneben auch in nichtpneumonischen Gebieten bestehende eiterige Bronchitis auf Influenza systems. 

hinweist (nach Kaufmann). Es kann auch zu eiteriger Pleuritis, Perikarditis und selbst 
Peritonitis kommen; Bronchiektasien scheinen auch entstehen zu konnen. In manchen Fallen 
wird das Gehirn befallen in Gestalt von Thromben und hamorrhagischer Enzepha-
litis, dazu kommen Meningitis und Venen- und Sinusthrombosen. Ferner konnen Myelitiden 
und Neuritiden entstehen. Auch kann sich allgemeine Sepsis anschlieBen. 

Diphtherie. 
Wir bezeichnen als solche am besten nur die Veranderungen, die als spezifische In£ek­

tionskrankheit durch den Diphtheriebazillus (s. S. 314) bewirkt werden. Die Erkrankung 
ist vor allem eine lokale der oberen Luftwege etc., wahrend die ubrigen Erscheinungen 
vor alJem auf Toxinwirkung beruhen. Dementsprechend finden sich die Bazillen in den 
fur die Erkrankung charakteristischen Pseudomembranen, besonders in deren 
oberflachlichen Lagen, oft zusammen mit Kokken, ferner in benachbarten Lymphdrusen 
oder in den Lungen. Sie konnen aber auch ins Blut ubergehen und im Urin gefunden werden. 
Nach uberstandener Krankheit konnen die Bazillen noch lange im Hals und Nase bleiben, 
so daB Bazillentrager die Hauptansteckungsgefahr darstellen. Besonders Kinder (nach 
dem l. bis zum 5. Lebensjahr) werden befallen. Antitoxinbehandlung hat sich prophylaktisch 
und therapeutisch als von auBerster Wichtigkeit erwiesen. 

Diphtherie. 

Die pseudomembranose Entzundung, wegen der auf S. 134ff. in allen Einzel- !~'::i'{;:. 
heiten verwie~en sei, befall~ Pharynx, Lary!lX, Nasenhohl~, Keh.lkop£ und Bronc.hien. nz';;'~d~~~:­
Der Larynx 1St selten pnmar erkrankt, seme Erkrankung 1st meIst schwerer als dIe des der Hals­
Pharynx (dagegen treten dann Mischinfektionen etc. meist sehr zuruck). Mittelohr und orgaa~r"tc., 
Konjunktiven silld O£ters mitbefallen. Die Trachea und groBen Bronchien zeigen sehr oft Bronchien. 

auch Pseudomembranen, die kleinen Bronchien mehr Katarrh, zuweilen aber auch ganze 
fester haftende Ausgusse, so daB es zur Erstickung kommen kann. Es schlieBen sich 
Bronchopneumonien der Lungen, durch Mischinfektion hervorgerufen, ganz besonders Broncho-pneumo-
auch nach Tracheotomien (H u bsc h mann), evtl. auch kleineAtelektasen,andererseits Lungen- nien. 

blahung an. Von den Halsorganen aus konnen die benachbarten Lymphdrusen entziindlich 
erkranken, es konnen sich - selten - auch am Hals diffuse, fibrinos-eiterige Entzundungen 
entwickeln. In leichten Fallen kann die Entzundung der Halsorgane in einer einfachen Rotung Toxisch 

derselben bestehen, andererseits kommen besonders tiefgreifende, gangranose Veranderungen bed~ngte 
(evtl. Mischinfektion mit Kokken) vor, das Typische ist die pseudomembranose Entziindung. r~~~:~dJ~s 
Die Pseudomembranen konnen zu Larynxstenose mit Erstickungsgefahr fiihren, so daB :e~r~~~: 
Tracheotomie indiziert ist. Die Hauptgefahr der Diphtherie liegt aber in der toxischen kulatur, 

Wirkung aufs Herz. Dieses wird oft dilatiert gefunden. Es besteht hochgradige Verfet- N~~~n, 
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tung; oft auch scholliger Zerfall der Muskulatur und Myokarditis, oft mit zahlreichen Plasma­
zellen oder auch eosinophilen Leukozyten, welche selten das Reizleitungssystem isoliert 
befallen. Gerade auch in spateren Stadien ttitt oft noch Herztod ein. Auch zu einer diffusen 
Bindegewebsvermehrung scheint die Diphtherie fiihren zu konnen (Herzzirrhose, Hubsch­
mann). Ob richtige Regeneration der Herzmuskel nach Affektion desselben bei Diphtherie 
vorkommt, ist angenommen worden, aber sehr zweifelhaft. Dieselben Zwischenveranderungen 
wie der Herzmuskel zeigen die den Halsorganen benachbarten Muskeln, femer besonders 
Verfettungen auch die ubrige, quergestreifte Muskulatur, besonders auch das Zwerch­
fell. Die Nieren weisen ofters Degenerationen, sehr selten hochstens Glomerulonephritis, 

der Milz. auf. Die Milz ist meist nicht sehr groB. In den Follikeln finden sich (bei Kindem auch 
sonst ofters, besonders bei Pneumonie) gewucherte und nekrotische Retikulumszellen (offen­
bar toxisch bedingt). Eine haufige Erscheinung nach Diphtherie, auch toxischen Ursprungs, 

Lah- sind Lahmungen, besonders des Kehlkopfes und Gaumens, aber auch sonst. In 
mungen. d k h h en Nerven und im Ruc enmark werden anatomisc e erklarende Veranderungen nic t 

gefunden. In Ganglienzellen der Medulla oblongata sollen Veranderungen beobachtet sein. 
Verande- Auch die N e bennieren sollen verandert sein, nach manchen Ansichten das Mark an chrom­
rU;~~~n~er affiner Substanz (Adrenalin) verarmen, oder auch die Rinde lipoidarm werden, doch ist hier 

nieren. ein abschlieBendes Urteil noch nicht moglich. Auch im Magen (Kardia) kommen pseudo­
membranose evtl. hamorrhagische Entzundungen mit zahlreichen Diphtheriebazillen an 
der Haut echte diphtherische Prozesse selten, dagegen haufiger hamorrhagische Entzun­
dungsherde mit zahlreichen Leukozyten und Lymphozyten (Bazillen hier nicht nachweisbar) 
vor (E. Frankel). 

Scharlach- Die Diphtheriebazillen konnen auch an der Haut und den Schleimhauten (z. B. Vulva 
diphtherie. bzw. Scheide bei Kindem) geschwurige Veranderungen, ohne daB Halsdiphtherie bestande, 

hervorrufen. 

Pneumonie. 

Ver­
schiedene 
Fonnen. 
Neben­
erkran­
kllngen. 

Pneumo­
kokken 

als Eiter­
erreger. 

AuBer durch den Diphtheriebazillus verursachten, pseudomembranosen Erkrankungen 
der Halsorgane (Diphtherie) kommen solche auch sonst vor. Besonders zu betonen ist hier 
die schon oben erwahnte, durch Kokken verursachte Scharlachdiphtherie. AuBere Unter­
schiede sind schon oben zitiert. Bei der Sektion spricht zudem Nephritis eher fur Scharlach, 
Herzveranderungen fur echte Diphtherie. 

Pneumonie. 
Die kruppose, fibrinose, genuine, lobare Pneumonie stellt eine charakteristische Infek­

tionskrankheit dar, welche zumeist durch den Pneumoko~kus (s. S. 310) verursacht wird; 
aber auch Pneumobazillen (s. S. 311) und Streptokokken konnen sie bewirken. Die Pneumo­
kokken gelangen meist wohl auf dem Luft-, seltener auf demBlutweg zur Lunge. Die dort 
bewirkte lobare fibrinose Entzundung, welche meist zuerst den Unterlappen (rechts Ofters 
als links) ergreift, der Verlauf in Stadien, der gewohnliche und die atypischen Ausgange, 
sind schon S. 455ff. geschildert. Die Veranderung breitet sich allmahlich aus - sie wandert, 
Pneu monia migrans, seltener sprungweise. Die Pneumokokken bewirken das typische 
Bild der fibrinosen lobaren Pneumonie meist nur bei in gutem Alter stehenden Personen, 
bei Greisen und Kachektischen sind die Bilder weniger typisch, die Entzu.ndung ist weniger 
fibrinreich, die Komelung tritt zUrUck, sog. schlaffe Pneumonie; bei Kindem kommt 
es meist nur zu lobarer Ausbreitung. Die Kokken finden sich in der Lunge besonders in 
Friihstadien der Erkrankung oft massenhaft, zum groBen Teil in Leukozyten eingeschlossen; 
von der Lunge aus k6nnen direkt oder vor allem auf dem Lymphwege auch die 0 beren 
Luftwege infiziert werden, ebenso das Mediastinum, femer kann es zu Peritonitis, 
besonders auch subphrenischem AbszeB, kommen. Auch Enteritis kommt vor, femer 
Eiterungen der Nasennebenhohlen, Otitis media und vor allem Leptomeningitis. 
Letztere kann auch auftreten, ohne daB eine Pneumonie vorangegangen ist, und doch durch 
Pneumokokkenhervorgerufen sein, wohl yom Nasenrachenraum her. Auch im Blute k6nnen 
Pneumokokken nachgewiesen werden und es kann Endokarditis entstehen und zu Pneumo­
kokkensepsis kommen. Osteomyelitis kommt auch vor. Relativ recht haufig sind im 
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Verlaufe der Pneumonie, meist 1eichte, G 10 merulone phri tiden. Alles in allem mussen 
wir die Pneumokokken auch als Eitererreger betrachten; zuweilen liegen Mischinfek-
tionen mit anderen Kokken vor. Der Tod'erfolgt zumeist an Herz.sch wache, b~sonders a:r~r~~r~, 
auf dem Hohepunkte der Erkrankung. Besondere Veranderungen WeIst das Herz mcht auf. 
Die Pneumokokken finden sich haufig auch in der Mundhohle Gesunder. Zur Infektion 
gehort offen bar noch ein Faktor hinzu. 

Ein groBer Teil auch der Bronchopneumonien, wie sie sich unspezifisch unter 
allen moglichen Bedingungen finden, wird durch Pneumokokken verursacht. Sie werden 
auch als Erreger von Konjunktivitiden und Ulcus corneae serpens sowie von Endo­
metritiden und Salpingitiden angeschuldigt. 

Die durch den Friedlanderschen Pneumokokkus hervorgerufene Pneumonie zeigt 
oft eine weniger gekornte Lungenschnittflache, dafur ein mehr schleimiges, fadenziehendes 
Exsudat. 

Ulcus molle. 
-Cber den dies hervorrufenden Streptobazillus s. S. 313. Das durch den Koitus uber­

tragene Geschwur sitzt an den Genitalien, besonders unten an der Vorhaut oder am Frenu­
lum bzw. der Glans. Es kann aber auch an anderen Stellen auftreten. Durch Autoinfektion 

Sonstige 
durch 

Pneumo­
kokken 

bewirkte 
Erkran­
kungen. 

Ulcus 
molle. 

konnen multiple Geschwure entstehen, so auch am Skrotum oder Oberschenkel. Zunachst ~lultiple 
Geschwiire. 

entsteht ein Knotchen, das zu einer kleinen Pustel wird; aus dieser entwicke1t sich das mit 
eiterig-blutigem Sekret bedeckte, oft wie ausgestoBen scharf erscheinende Geschwur, dessen 
Rander auch nekrotische Massen aufweisen konnen; der Rand ist im ubrigen infiltriert, 
aber nicht hart, zum Unterschied yom luetischen Ulcus durum, doch besteht nicht selten vnter­

beides zusammen. Das Ulkus eitert ziemlich stark, das Sekret ist sehr kontagios, die Bazillen g:~~~tt'er 
finden sich frei oder in Leukozyten. Lymphangitis und eiterige Entzundung der Becken- dem Ulcus 

lymphdrusen (B u bone n), in denen sich die Bazillen teils finden, teils vermiBt werden, schlieBen B~~::~, 
sich an. Spater reinigen sich die Geschwure und gehen in einigen Wochen in flache 
Narben uber. 

Gonorrhoe. Gonorrhoe, 

Der Erreger der durch den Koitus erworbenen Erkrankung ist der Gonokokkus (uber 
denselben s. S. 310), auch die Konjunktivitis, die sog. Blennorrhoe, besonders der Neuge- Blennor-

rhoe. 
borenen, gegen die prophylaktisch Silbernitrat eingetraufelt wird, wird durch ihn hervor-
gerufen. Es handelt sich bei der Gonorrhoe um einen eiterigen Katarrh zunachst der 
Urethra, zuerst zumeist der Fossa navicularis- Urethritis anterior - er breitet sich 
dann der Oberflache nach aus bis zur Pars membranacea - Urethritis posterior. Mikro­
skopisch findet sich eine Wucherung und besonders Desquamation des Epithels, im Gewebe 
darunter Leukozyten, Lymphozyten, und Plasmazellen. Die Gonokokken liegen zum groBen 
Teil im und zwischen dem Epithel, sie dringen aber auch durch dies bis in die subepithelialen 
Bindegewebslagen ein. 1m Eiter finden sie sich zum groBen Teil intrazellular. Wenn sie 
nicht bald abgetotet werden, so daB der akute Tripper mit Epitheldegeneration heilt, so kommt 
es zur chronis chen Form. Die Gonokokken halten sich dann lange besonders in den 
Taschen der Schleimhaut gerade auch im Gebiete der Pars membranacea oder auch in sog. 
paraurethralen Gangen (mit verschieden gestaltetem Epithel) bzw. in den Littreschen 
Drusen. Auch in die Lymphspalten dringen die Gonokokken ein, und gelangen so zu den 

Urethritis 
anterior 

uud 
posterior. 

Leisten1ymphdrusen, wo sie Bubonen bewirken. Bubonen. 

Bei derchronischen Gonorrhoe nimmt das Sekret an Menge ab lmd mehr schleimigen g~~~~~~h:. 
Charakter an; so entstehen die sog. Tripperfaden, die im Urin diagnostisch wichtig sind. 0 

(Bei der Leiche meist wenig Sekret in der Harnrohre.) Der chronische Tripper heilt meist 
auch ab oder aber es bilden sich Narben, evtI. auch - seltener - erst Erosionen oder Ge- Narben. 

schwure, die dann vernarben. Teils durch die Narbenschrumpfung, teils durch Umwandlung 
des Epithels in Plattenepithe1 (wohl von kleinen Inseln solcher aus), das verhornt (Proso-
psatie, S. S. 93) kann es zu ringformigen oder auf lang ere Strecken ausgedehnte, meist in 



858 Kap. XI. (Akute) Infektionskrankheiten. 

~~~~g{e:. der Pars membranacea sitzende Verengerungen - Strikturen - evtl., wenn auch das 
ersche~ submukase Gewebe infiltriertwar, zu sehr derben sog. kallasen Strikturen kommen. Dahinter 
nungen. kannen sich Ektasien ausbilden oder evtl. papillomatose Schleimhautwucherungen. Es kann 

zu Balkenblase und durch Hamstauung (evtl. auch Verunreinigungen beim Katheterisieren) 
zu Zystitis etc. sowie den anderen Folgen der Hamstauung (s. Nieren) kommen. 

KO!',pli- Der Tendenz der Oberflachenausbreitung folgend kommen oft eiterige Entzundungen 
kt:;l~~~n der benachbarten Wege hinzu. Beim Mann kommt es zu Pros ta ti tis, evtl. auch Pros ta ta­
miinG!~chenabszessen, Spermatozystitis, Entzundung des Vas deferens besonders am Uber­
schlechts- gang zum Ductus epididymiditis. Entzundung des Nebenhodens (spater auBer den 
organen, Leukozyten viel Plasmazellen), des Hodens und Periorchitis (evtl. mit Ausbildung einer 

w~ilil?c~~n. Hydrozele oder mit Verwachsungen) schlieBen sich an. Bei der Frau kommt es zu Vaginitis, 
Vulva vaginitis (besonders bei weiblichen Kindem), aufsteigendem Katarrh des 
Uterus und der Tuben, der Ovarien und Bartholinischen Drusen. Die gonorrhoische 
Salpingitis ist durch machtige, subepitheliale Plasmazellen-Infiltration mit weniger Leuko­
zyten und Durchwanderung beider, besonders letzterer, ins stark verengte Lumen meist 
sehr charakteristisch. In Zellen eingeschlossen finden sich oft Gonokokken. Durch AbschluB 
am Uterusende entstehen oft aus den Tuben groBe Eitersacke. Spater kommt es zu narbigen 
Verdickungen. An die Tubeneiterung schlieBen sich perimetritische und parametri-

Raut- tische Entzundungen an; die Affektion ist meist sehr hartnackig, die Frauen sind dauernd 
erschei-nungen. "leidend". Besonders beim Mann kannen auch die Hamwege bis zu den Ureteren ergriffen 

werden. Die Erkrankung der mannlichen Geschlechtsorgane bewirkt sehr oft Sterilitat. 
Auf der Haut entstehen Mters die Condylomata acuminata (Feigwarzen), die aus ver­
dickten Epithellagen und mit Lymphozyten und Plasmazellen infiltriertem Bindegewebe 
bestehen.Bei bestimmter Infektionsart kannen auch im Mastdarm eiterige Entzundungen 
entstehen, bei Kindem after von gonorrhoischer Vulva vaginitis aus. 

Gono- Aber die Gonokokken kannen auch ins B I u t gelangen, noch haufiger tun dies a n de re , 
s:~~~~~d pyogene Kokken, welche, sich zu den Gonokokken hinzugesellend, uberhaupt im Bilde 
. f~lkitS~h- der Gonorrhoe eine groBe Rolle spielen. Metastasisch kann es zu Entzundungen der me ,IOnen. 

~leningitis. 

Infektions­
art. 

Gelenke, teils eines, teils einer Reihe solcher, manchmal ohne sichtbare Veranderungen, 
oft mit ErguB (serasem oder eiterigem) kommen, oder zu Entzundungen der Sehnen-
5cheiden - Mters Bursitis an der Achillessehne -; aber auch zu Endokarditis, Phle­
bitis, Metastasen im Auge, Nephritis und zu allgemeiner tadlicher Septiko­
pyamie; es finden sich dann teils Gonokokken, seltener allein, afters andere eitererregende 
Kokken. Relativ oft stellt eine Thrombose der Leistenvenen den Ubergang zur Gonokokken­
sepsis dar (Socin). 

Meningitis. 
Hier soIl nur die eine spezifische Infektionskrankheit darstellende Meningitis Erwah­

nung finden, wahrend uber Meningitis im allgemeinen auf S. 694ff. verwiesen wird. Diese 
Meningitis (cere brospinalis) wird zumeist als epidemica bezeichnet, und sie ist wohl 
auch ubertragbar, doch kommt es meist nur zu einigen Fallen, nicht zu wirklichen Epidemien. 
Es geharen offenbar zur Infektion auBer dem Virus noch besondere, uns nicht naher bekannte 
Bedingungen (oft Erkaltungen u. dgl., Auftreten besonders zwischen Herbst und Fruhling). 
Zudem ist (Gruber) der Erreger besonders leicht hinfallig; dieser ist am haufigsten del' 
spezifische Meningokokkus (Weich sel baum, s. S. 310), daneben kommt auch der Pneumo­
kokkus in Betracht. Die Erkrankung bezeichnet man damach am besten als Meningo­
kokken-Meningitis (bzw. Pneumt>kokken-Meningitis). Die Infektion scheint yom 
Nasenrachenraum aus vor sich zu gehen, wo der Meningokokkus bei (gesunden) Bazillen­
wirten gefunden wird. Von hier aus soIl er mit Ausscheidungen hinausgelangen und so auf 
dem Atmungswege Infektion erfolgen kannen. Dies ist jedoch ebensowenig sicher gestellt 
wie der genaue weitere Infektionsweg zum Gehim. Vielleicht gelangt der Kokkus zunachst 
ins Blut und uberschwemmt so den Karper, wobei die Himhaute nur zunachst und am 
starksten als Pradilektionsort erkranken. Auf jedenFall, wenn nicht primar, so doch sekundar, 
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kommt es zu Anwesenheit der Kokken im Blut - Bakteriamie - und Ansiedlung auch B~~~~~i­
an anderen Orten, wie wir sogleich sehen werden. 

Der Eiter findet sich in den Meningen besonders an der Konvexitat des GroBhirns, ~!hi~: 
den GefaBen folgend und greift dann auch auf Basis und evtl. Riickenmark iiber. Tela und 
Plexus chorioidei konnen mit ergriffen sein, herdformige Entziindungsherde evtl. mit zahl-
reichen kleinen Blutungen oder eiterige Entziindungsherde sowie Odem ziehen das Gehirn 
in Mitleidenschaft. Ahnlich kann das Riickenmark befallen sein. 1m Gehirn kann es auch 
zu groBeren Abszessen kommen. Ein groBer Teil der Patienten erliegt der Erkrankung friih. 
Wird sie iiberstanden, so kann es zu chronischem, hochgradigem Hydrocephalus internus z~J'!,';~~. 
(ein akuter begleitet oft die akute Erkrankung) kommen, an dem unter Zeichen der Ver­
b16dung und Ausfall der Zentren im Gehirnstamm die Patienten noch zugrunde gehen konnen. 
DaB es sich urn eine allge meine Infektion handelt, kann die groBe, weiche Milz zeigen. 
Ferner kann es zu metastatischen Abszessen in allen moglichen Organen, zu Triibungen 
von Leber, Herz etc., ferner zu Blutungen in Schleimhauten, serosen Hauten und be son- v~~~~~­
ders der Haut kommen. Diese Hautpetechien, Exantheme, groBe Blutungen oder anders- rungen. 

gestaltete Ausschlage (Gruber fiihrt verschiedene Formen auf) sind relativ haufig; sie 
treten gleich zu Beginn der Erkrankung (im Gegensatz zur Fleckfieberroseola) auf. DaB bei 
den Exanthemen auch metastasisch bedingte Prozesse vorliegen, geht daraus hervor, daB 
sich Meningokokken hier finden, besonders, zum groBen Teil in Leukozyten eingeschlossen, 
in kleinen GefaBen der Kutis. Es kann, besonders an kleinen Arterien, zu Infiltrationen, 
evtl. Nekrose der GefaBwand und evtl. zu Thrombosen kommen, dann zu Austritt von roten 
Blutkorperchen und entziindlicher Zellanhaufung, insbesondere Leukozyten, wozu sieh 
in kleinerer Zahl Lymphozyten etc. hinzugesellen. Auch auBerhalb der GefaBe finden sich 
die Meningokokken. Das Uberwiegen der Leukozyten (exsudativ-entziindlicher ProzeB) 
wie das Fehlen der fiir Fleckfieberroseola typischen histologischen Kennzeichen scheiden 
das Exanthem bei Meningitis, das im iibrigen aueh histologisch sich sehr variabel verhalten 
kann, von dem des Fleckfiebers. Aueh in der Milz, den versehiedensten Organen - pneu­
monischen Lungen, endokarditisehen Effloreszenzen, Eiter aus Perikard oder Pleuraabszessen 
- und dem Blut sind die Meningokokken nachzuweisen. . 

Neben der Bakteriamie spielen nach Gru ber auch die Toxine der Kokken (z. B. bei wTo:ische 

den Nekrosen der verschiedenen Organe, sowie den Veranderungen des Herzmuskels) eine Ir ungen. 

Rolle. 1m Herzen finden sieh namlich haufig degenerative Erseheinungen der Muskelfasern 
einerseits, Myokarditiden (zunachst besonders Leukozyten, spater besonders Lympho-
zyten) andererseits. Auch Glomerulonephritiden kommen wohl ebenfalls auf infektios­
toxiseher Basis vor. 

Typhus abdominalis. Typhus ab­
dominalis. 

Uber den Typhusbazillus s. S. 311. Er stammt yom Menschen und wird mit den Ex­
krementen oder Urin weiter verbreitet, kann den Menschen direkt infizieren oder auf dem 
Umwege durch ihn verunreinigten Wassers, Milch. Gemiise etc. Der Infektionsweg im Infektions­

Mensehen ist strittig. Die alteste und verbreitetste Ansicht ist die, daB die Bazillen verschluckt weg. 

den Darm direkt infizieren. Eine andere laBt die Bazillen - sei es durch die Rachen-
organe, z. B. Tonsillen, sei es durch den Darmkanal und den Lymphweg resorbiert - zu-
nachst ins Blut gelangen und auf diesem Wege erst den Darmkanal als Pradilektionsort er­
kranken. In diesem Fall lage also eine primare Bakteriamie vor, aber auch im ersteren 
kommt es auf jeden Fall durch Ubertreten ins Blut bald zu einer solchen. 

1m Darm ist der Typhus durch bestimmte Veranderungen besonders des lymphatischen Verande­

Apparates, Lymphfollikel und insbesondere Peyersche Haufen charakterisiert. Es kommt de~uD~~~lE. 
zur markigen Schwellung, Verschorfung, Geschwiirbildung, Heilung. Uber aIle Einzelheiten 
dieser Veranderungen, den Sitz, zeitlichen Ablauf, s. unter Darm. 

. . I der mesen-
Yom Lymphapparat des Darmes aus erkranken auf dem Lymphwege dIe mesentena en terialen 

Lymphdriisen, siehe auch unter Darm. Ebenso iiber die lokalen Gefahren der Darm- ~rt~~~~ 
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Fig. 846. 
Typhus abdominalis. 

Markige SchweJlnng des Darmes (3. Woche). 

Fig. 847. 
Nekrotischer Herd (a) in der Leber bei Typhus. 
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blutlll1gen und Perforationen mit Peritonitis, sowie die Rezidive. Aber wie schon erwahnt, 
die Bazillen gelangen in das Blut, werden mit ihm - in dem sie meist leicht nachzuweisen 
sind - im Korper weiter verbreitert und rufen hier teils bazillare, teils toxische weitere 
Veranderlll1gen hervor. In erster Linie ist hier der konstante Milztumor zu nennen. Die der MHz, 

Milz ist sehr groB, kirschrot oder dlll1kelrot, Zeichnlll1g undeutlich, Konsistenz weich, aber 
nicht zerflieBlich (wie bei Sepsis). Die Pulpa ist blutreich; es finden sich mikroskopisch 
besonders viel rote Blutkorperchen oder pigmenthaltige Zellen,evtl. auchN ekrosen, 
ferner oft groBe Haufen der Bazillen oder auch phagozytierte Bazillen. In der Milz konnen 
ahnlich wie in den mesenterialen Lymphdrusen auch Infarkte mit demarkierender Eiterlll1g 
in die Erscheinung treten; es kann sich Peritonitis anschlieBen. In der Leber konnen Bazil- der Leber, 

lenhaufen inmitten nekrotischer Herde gefunden werden. Das Knochenmark zeigt des 

Umwandlung in Lymphoidmark. Es finden sich nekrotische, mit Fibrin durchsetzte ~~~~~~~. 
Herde. Geschadigte rote Blutkorperchen werden hier in groBen Mengen abgelagert lll1d 
phagozytiert. Bazillen sind nachzuweisen. Besonders Rippen und Wirbel sind ergriffen. 
Durch Spondylitis konnen selbst benachbarte groBere GefaBe arrodiert werden. Mit der 
Knochenmarkveranderung hangt die fiir den Typhus charakteristische, auch diagnostisch 
wichtige Verarmung des Blutes an Leukozyten (Leukopenie) zusammen. In der des Blutes, 

Haut besonders Bauchhaut, treten meist Ende der ersten oder Anfang der zweiten Woche der Haut, 

typische Roseolen auf, die klinisch-diagnostisch wichtig sind. Gerade in ihnen finden 
sich auch Bazillen. Mikroskopisch handelt es sich (E. Frankel) urn metastasische Ablagerung 
der Bazillen in Lymphraumen und in deren Umgebung, urn Anschwellung des Papillarkorpers 
mit VergroBerung und Vermehrung der fixen Gewebszellen. Spater kommt es zu regressiven 
Veranderungen und evtl. Nekrosen in Papillarkorper und Epidermis sowie Lockerung zwischen 
beiden. In dem so entstehenden Spalt finden sich in spateren Stadien die Typhusbazillen. 
Die Epidermis wird dann in Form feinster Schiippchen abgestoBen und es bleiben zunachst 
kleine braune Fleckchen zuriick. Die Gewebszellen schwellen wieder ab, das nekrotische 
Material wird resorbiert, Narben bilden sich nie. Sehr wichtig sind die durch den Typhus-
bazillus bewirkten Cholezysti tiden; in der Gallenblase (auch ohne Entziindung ihrer Wand) 
halten sich die Typhusbazillen sehr lange (s. auch die Verwendung der Galle zur kulturellen der Gallen­

Anreicherung der Bazillen im Blut); von hier aus konnen Bazillen in den Darm wieder aus- blase, 

geschieden werden und so Rezidive verursachen. Auch nach abgelaufener Erkrankung 
halten sich die Bazillen oft in den Gallenwegen und gelangen ofters in periodischen Abstanden 
in den Darm - Dauerausscheider - und so stellen die Fazes dieser eine Hauptinfektions-
quelle dar. Des weiteren sollen sich an solche Cholezystitiden bei Typhus auch Gallensteine 
anschlieBen konnen. Es finden sich bei Typhus Osteomyelitis (s. auch oben), Ostitis 
und Periostitis meist in Form kleinerer Herde, besonders an den Rippen und Unterschen-
keln, aber auch an anderen Knochen, in denen Bakterien zu finden sind; ferner Gelenkaffek- der 

Knochen, 
tionen; es kann zu Zys ti tis, selten Orchitis etc. kommen. 

Respirationsorgane s. unter Darm bis auf letzten Satz. dert~e-
F k M· I h k h d d 't M"'d b d spIra IOns-erner ommen ltte 0 r atarr e vor un es WeI eren enmgltl en, eson ers organe. 

serose Formen. In manchen Fallen sind Bazillen zu finden, in anderen nicht; man spricht . der 

dann von Meningismus und denkt auch an toxisc~e Einwirkung. 1m Verlauf d~s Typh~s ~~~~:~~. 
kommt es auch ofter zu Thrombosen groBer Korpervenen und evtl. Embohen. MIt bosen. 

dem Blute verteilt konnen die Bazillen auch in allen moglichen Organen A bszesse hervor- Abszesse. 

rufen, so in der Milz, den Muskeln, den Knochen, in der Prostata, Lunge, Schilddriise etc. 
Die Abszesse bestehen oft noch jahrelang nach Ablauf der Erkrankung; bei ihrer Bildung 
spielen aber sicher vielfach Mischinfektionen mit Kokken etc. eine groBe Rolle. So bildet 
sich durch die Verbreitung der Bazillen im Blut das Bild der Sepsis oder Pyamie aus. Der 
Typhusbazillus ist an den verschiedensten Orten nachgewiesen, so in Milz, Roseolen, Leber, 
Gallenblase, pleuritischen und peritonealen Exsudaten, dem Zentralnervensystem etc. 

Dazu kommen nun die als toxisch gedeuteten Affektionen. Von besonderer Wichtig­
keit ist hier das Zentralnervensystem. Von der Taumeligkeit, Benommenheit riihrt 
der Name der Erkrankung, sowie die populare Bezeichnung "Nervenfieber" her. In den 
Muskeln, besonders den Bauchmuskeln, insbesondere den recti abdominis und Adduk-
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Toxische toren findet sich sehr regelmaBig die sog. Zenkersche wachsartige Degeneration, 
Wtrkungen. daneben auch Muskelkernproliferationen und Infiltrationen. Die wachsartige Degeneration 

tritt sehr oft schon makroskopisch hervor; es kann aber besonders in den geraden Bauch­
muskeln fast stets etwa symmetrisch auch zu groBen Blutungen kommen, die zumeist in 
der dritten W oche auftreten und lange anhalten k6nnen. 

Para­
typhus. 

:3 Haupt· 
formen: 
Gastro­

enteritis 
para­

typhosa, 

An der Muskulatur des Herzens, in der Leber und der Niere treten trube Schwel­
lung oder Verfettung auf. Besonders in der Leber finden sich 6fters Zellproliferationen, 
sog. Lympho me, die wahrscheinlich auch toxisch bedingt sind. 

Es gibt beim Typhus auch leichte FaIle, sog. FaIle von Typhus ambulatorius, die Oft 
nicht erkannt werden und so eine groBe Gefahr quoad infectionem darstellen. Besonders 
bei Kindern kommen Abortivfalle vor. Zuweilen finden sich auch schwere Typhusseptikamien 
mit den Bazillen im Blut ohne Darmbefund. 

DaB die Dauerausscheider (G:allenblase) eine Hauptgefahr fiir die Weiterverbreiterung 
darstellen, ist 0 ben geschildert. Dberstehen der Krankheit macht den Trager derselben 
in der Regel immun. Die Typhusschutzimpfung (PFophylaktisch) ist vor allem in bezug 
auf die Mortalitat von gutem EinfluB. 

Paratyphns. 
Den Typhusbazillen stehen eine ganze Gruppe sog. Paratyphusbazillen nahe, sind aber 

von ihnen scharf abzugrenzen. Neben anderen Arten kommt besonders der Paratyphus­
bazillus A und B in Betracht. S. S. 312. 

Die durch die verschiedenen Paratyphusbazillen gesetzten anatomischen Veranderungen 
sind im Prinzip die gleichen, bei Paratyphus B sind die schwereren Erkrankungen haufiger. 
Die durch die Paratyphusbazillen hervorgerufenen Krankheiten verlaufen in zwei recht 
verschiedenen Formen. Einmal entsteht die meist ganz akute Gastroenteritis para­
typhosa mit heftigen DurchfaIlen und Diarrhoen nach Art einer Cholera nostras. Hierher 
geh6ren zahlreiche Falle von Fleischvergiftung, die friiher dem Bacillus botulinus irrtiimlich 
zugeschrieben wurden. Gerade hier sind die Paratyphusbazillen sehr wichtig. Anatomisch 
herrscht ein schwerer, diffuser Darmkatarrh, besonders auch des Dickdarmes, mit Hyper­
amie, Blutungen, Schwellung und Odem der Schleimhaut, evtl. leichter Schwellung der 
Follikel; sonst findet sich bei der Sektion nichts Charakteristisches. Doch ist zu bedenken, 
daB es sich um eine akute Erkrankung handelt, die in der Regel bald zur Heilung, selten 
aber und dann auch recht schnell zum Tode fUhrt. Dementsprechend sind die anatomischen 
Veranderungen weit scharfer ausgepragt bei der zweiten Form, die klinisch mit weit pro-

Para- trahierterem, wochenlangem Verlauf oft ganz einem Typhus gleichen kann, dem sog. Para-
~r';~:ali~: typhus abdominalis. Hier findet sich bei Sektionen oft auch nur die ausgesprochene Enteritis 

bzw. Gastroenteritis in Gestalt eines schweren, den ganzen Darm, aber insbesondere den 
Dickdarm, betreffenden Katarrhs, weit diffuser und starker als beim Typhus. Dazu kommen 
aber in den schwereren bzw. alteren Fallen Geschwure, aber sie bevorzugen auch ganz 
besonders den Dickdarm (eventuell auch das unterste Ileum) und sitzen regellos, 
nicht an die Lymphfollikel oder Peyerschen Haufen gebunden, auch nicht auf markigem 
Grund und mit zerrissenen Randern, sondern sind glatt, wie ausgestanzt, zumeist ober­
flachlicher und Ofter quergestellt; so unterscheiden sich die Geschwiire auch hier von denen 
des Typhus. Besonders im unteren Dickdarm k6nnen die Geschwiire so zahlreich werden, 
daB die Schleimhaut in groBem Umfange Zerst6rungen aufweist und in alten Fallen ein an 
Ruhr sehr erinnerndes Bild entsteht. Mikroskopisch finden sich sehr groBe Massen Lympho­
zyten, Plasmazellen, gr6Bere einkernige Zellen und im Gebiet der Geschwiire Leukozyten, 
ferner machtige Schleimproduktion (Becherzellen), Hyperamie, Blutungen etc. Paratyphus­
bazillen finden sich sparlich in der Schleimhaut. Des weiteren erkranken manchmal die 
mesenterialen Lymphdriisen indem sie schwellen, aber lange nicht so regelmaBig und so hoch­
gradig markig als beim Typhus. Auch ein Miltzumor, wenn er sich uberhaupt findet, ist keines­
wegs so ausgesprochen wie beim Typhus. Andererseits sollen auch im Paratyphus Fane 
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beobachtet sein, die auch anatomisch dem Typhus entsprachen. Die Regel ist dies auf jeden 
Fall nicht. Blutungen, Geschwiirsperforationen, Thromben, Eiterungen in allen moglichen 
Organen, vor aHem Bronchitis, Bronchopneumonien, wachsartige Muskeldegeneration evtl. 
mit Blutung, Leberlymphome, Nierendegenerationen, Herzdegeneration, Cholezystitis etc. 
finden sich beim Paratyphus - wenn auch zumeist im ganzen seltener - wie beim Typhus 
Zystitis und Pyelitis scheint relativ haufig zu sein. Es kommt wie beim Typhus zum Dber­
tritt der Bazillen ins Blut - Bakteriamie -; an der Haut treten auch histologisch der ent­
sprechenden Hautveranderung bei Typhus vollig gleichende (E. F.rankel) Roseolen auf. 

Ais dritte selbstandige Form hat man auch durch den Paratyphusbazillus - ohne 
nachweis bare Darminfektion - hervorgerufene Pyelitiden, Cholezystitiden u. dgl. isolierte 
Einzelorganerkrankungen unterschieden. 

Worauf der Unterschied in der Wirkungsweise der Bazillen in den obigen beiden unter­
schiedenen Hauptformen - der Gastroenteritis paratyphosa und dem Paratyphus abdomi­
nalis - beruht, ist vorlaufig nicht mit Bestimmtheit zu sagen; doch gibt es Dbergange. Fiir 
die anatomischen Befunde spielt auf jeden Fall die Zeitdauer der Erkrankung eine groBe 
Rolle. Bei den ganz dem Typhus gleichenden Fallen ist auch an gleichzeitige Infektion mit 
Typhusbazillen, bei den der Dysenterie vollig entsprechenden auch an Doppelinfektion 
mit DysenteriebaziUen zu denken. 

Auch Darminfektionen mit Proteus, Bacterium enteritidis Gartner, und evtl. strepto­
coccus lacticus (bei Dysenterie erwahnt) konnen paratyphusartige Erkrankungen machen. 
Ausschlaggebend ist also die bakteriologische Feststellung und die gerade differentialdia­
gnostisch gegeniiber Typhus wichtige Gru ber-Widalsche Agglutinationsprobe des Blutes. 
Prophylaktisch zur Verhiitung von Epidemien von Paratyphus ist natiirlich auf die friih­
zeitige bakteriologische Erkennung, ebenso wie beim Typhus, da bei beiden der Mensch 
die Infektionsquelle fUr den Menschen ist, aIler Nachdruck zu legen. 

Ruhr, Dysenterie. 
Unter dieser Bezeichnung werden zwei verschiedene, aber Beriihrungspunkte auf­

weisende Krankheiten zusammengefaBt. 

Para­
typhus­
artige 

sonstige 
Erkran w 

kungen. 

Die Bazillenruhr kommt in den nichttropischen Landern vor, bei une sporadisch oder Bazillen-D ~ 
epidemisch. ber die verschiedenen Erreger s. S. 312. Dber die Darm-, besonders Dick-
darmveranderungen s. S. 527 ff. . 

Die Bazillen finden sich in der veranderten Darmschleimhaut und gelangen wohl bis 
zu den mesenterialen Lymphdriisen, die oft maBig geschwollen und gerotet erscheinen, auch 
rufen wahrscheinlich ihre Toxine die auch bei der Bazillenruhr nicht seltenen Leberabszesse 
hervor, aber die Bazillen gelangen selten weiter, nur sehr selten ins Blut. Dementsprechend 
stellt die Ruhr zwar eine Allgemeinerkrankung mit wechselndem Fieber dar, aber die Lokal- e~~:h~i­
erscheinungen des Darmes - Diarrhoen (mit Schleim, Eiter, Blut), Koliken, Tenesmus - nungen. 

beherrschen das Bild; Erscheinungen von seiten anderer Organe treten vollig zuriick. In 
der Niere kann es -selten-zu Glomerulonephritis kommen. Die Darmerscheinungen sind 
aber oft auBerst dauernd; es kommt zu chronischer Ruhr mit schwerstem Marasmus Chronische 

als Folgezustand und oft todlichem Ausgang. Die Hauptansteckungsgefahr fiir die Bazillen- }<-orm. 

ruhr liegt in Dauerausscheidern. 
Die schwersten Dysenterieformen machen zumeist die Shiga- Kruseschen Bazillen, 

zuweilen auch die Bazillen yom Flexner-Y-Typus. In Irrenanstalten treten ofters epidemisch 
leichtere, wenig oder nicht blutende Dysenterien auf, die durch Krusesche Pseudodiphtherie­
bazillen verursacht werden. Auch sonst sind diese oder ahnliche Bazillen Erreger der leich­
teren Ruhrfalle. 

Die Amiibenruhr, besser vielleicht Amobenenteritis (Lohlein) herrscht in den Tropen 
endemisch. Ihr Sitz ist ebenfalls der Dickdarm, aber mehr nach dem Cokum zu als anal­
warts. Zuerst entstehen auf den Faltenhohen kleine Schleimhautnekrosen von Stecknadel-
kopf- bis BohnengroBe. Dann entstehen ofters tiefere Ulzerationen und Veranderungen 

Amoben 
ruhr 
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Fig. 848. 
Dysenterie. 

Schleimhaut bei a, iu der Mitte in geringer Ausdehnnng nekrotisch (bei b). In der Submukosa (c) 
Zellansammlungen und, Blutaustritte., Bei d Muscularis mucosae. 

Fig. 849. 
Dysenterie. 

Nekrotische Schleimhaut. Starke Zellinfiltration bis in die Tiefe. 



Kap. XI. (Akute) Infektionskrankheiten. 865 

bis in die Submukosa hinein. Sie konfluieren auch oft; es bilden sich unregelmaBige, mit 
zackigen, iiberhangenden Randern versehene Geschwiire. Sie konnen sehr dicht stehen, 
zum Teil schon im Narbenstadium. Die Amoben finden sich zuerst im Oberflachenepithel 
und rufen die nekrotisierenden Veranderungen hervor. Spater finden sie sich dann an den 
Randern der Ulzerationen, auch dringen sie in die tieferen Schichten ein, finden sich in der 
odematosen Submukosa in der Umgebung eiteriger Bezirke, und auch zuweilen sehr zahlreich 
in stark erweiterten GefaBen der Mukosa, aber auch tieferer Schichten. Ofters finden sich 
in den Tropen Amoben- und Bazillenruhr zusammen. 

Balantidium coli scheint zuweilen im Dickdarm der Amobenruhr ahnliche geschwiirige Der Ruhr 

Prozesse hervorrufen zu konnen. a~~~~~e 
E 'bt b h D' kd d' db' k d R h h afiektionen. S gl nun a er auc Ie armprozesse, Ie er el uns vor ommen en u r se r 

ahneln konnen, so durch Quecksilbervergiftung (besonders tiefe und ausgedehnte 
Veranderungen) und Uramie hervorgerufen, s. S. 531. Ferner bei Syphilis und bei Idio­
synkrasie gegen Rizinusol (v. Hanse mann), zuweilen nach schweren Operationen (Laparo­
tomien), im Rektum und der Flexura sigmoidea (RoBle). AIle diese Prozesse sind selten 
so ausgedehnt wie bei der echten Ruhr. Die sog. Colitis ulcerosa gehort vielleicht ins 
Gesamtgebiet der letzteren selbst. Ferner finden sich auch beim epidemischen Auftreten 
der Ruhr die verschiedenen Ruhrbazillen nur in einem gewissen Prozentsatz der FaIle. Hier 
ist zunachst daran zu denken, daB die Ruhrbazillen sehr schnell absterben und nur solche 
FaIle einwandsfrci sind, in denen das Material direkt dem Krankenbett entnommen, kulturell 
verimpft wird. Immerhin scheinen unter bestimmten Bedingungen - Disposition durch 
rohen ObstgenuB u. dgl. oder bei sehr marantischen Individuen - auch andere, sonst harm­
lose Darmschmarotzer, wie Proteus oder Streptococcus lacticus, vielleicht auch das Bac­
terium coli, leichteren katarrhalischen Ruhrformen mit kleinen Geschwiiren ahnliche 
Enteritiden hervorrufen zu konnen, die zwar zum groBen Teil auch ihren Sitz im Dickdarm, 
zuweilen aber auch im Diinndarm haben. Durch aIle diese Verhaltnisse ist der Begriff 
"Ruhr" und die Frage, ob er anatomisch-klinisch oder atiologisch gefaBt werden solI, sehr 
umstritten. Zunachst ist das erstere wohl das richtige, doch wird sich bei epidemischem 
Auftreten dann in der Regel auch die atiologische Seite leicht lOs en lassen. Letzteres ist 
natiirlich flir prophylaktische MaBnahmen von Wichtigkeit. 

Cholera asiatica. 
Erreger der Cholera sind die Choleravibrionen (Kommabazillen S. S. 316), die sich 

im Darminhalt oft in sehr groBen Mengen finden. Man unterscheidet bei der Cholera 
meist auBer einem Prodromal-, bzw. Initialstadium, das wenig charakteristisch ist, ein 
Stadium algidum (bzw. asphycticum), das mit den charakteristischen, "reiswasserahn­
lichen", enorm haufigen Stuhlentleerungen, mit Untertemperatur, SchweiBausb;riichen, Haut­
und Schleimhautaustrocknungserscheinungen, Anurie, Zyanose, Herzschwache, Muskel­
krampfen (Wadenkrampfen), Bluteindickung (vielleicht nur peripher) einherzugehen pflegt 
und schon sehr haufig zum Tode fiihrt, und das - sonst schon nach wenigen Tagen ein­
tretende - Choleratyphoid (Stadium co matosum, das von anderen nurfiir eine Sekundar­
krankheit gehalten wird), das mit Fieber, schwerer Benommenheit, oft mit Hautexanthemen, 
aber auch noch mit den Diarrhoen verlauft~ Die meisten Symptome werden mit Einwirkung 
von Toxinen, besonders beim Zerfall der Vibrionen freiwerdenden, das Stadium algidum durch 
Einwirkung auf das Warmeregulierungszentrum erklart. J 0 ch mann deutet das Cholera­
typhoid als Ausdruck einer infolge gesteigerten Zerfalls der Vibrionen eingetretenen Uber­
empfindlichkeit. Lehndorff versucht die Erscheinungen des Stadium algidum mit einer 
toxischen, zentralen Lahmung der Vasomotoren besonders im Gebiete des Splanchnic us zu 
erklaren; durch die so bedingte GefaBlahmung werde die Verbreitung der Toxine im iibrigen 
Korper gehindert, die im Choleratyphoid nach Aufhoren der Zirkulationsstorung dann 
eintrate. 
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Bei der auBeren Besichtigung von Choleraleichen falit die starke Zyanose, sowie die Rigiditat 
der MuskeIn, insbesondere der WadenmuskeIn, auf; die Totenstarre tritt sehr rasch ein und bleibt sehr lange 
bestehen. Auffaliend ist ferner oft, daB das Abdomen tief kahnformig eingezogen ist. 

Neben den Darmveranderungen ist die wichtigste Erscheinung der Cholera eine hochgradige Ein­
d i c ku ng .de s B 1 ute s. welche sich als Folge der massenhaften Fliissigkei tsentleerungen einstellt und jeden­
falls an dem Entstehen der allgemeinen Erscheinungen der Erkrankung wesentlichmitbeteiligt ist. 
AuBerdem aber handelt es sich bei letzteren urn Wirkung toxischer Produkte,die von Erregern derCholera 
produziert werden und durch ihre Resorption eine allgemeine Vergiftung des Korpers zur Folge haben 
(S. 307). 

Yom iibrigen Sektionsbefund sind zu erwahnen: Das Blut ist dunkel, dickfliissig und enthaIt 
nur wenige Gerinnsel, der linke Ventrikel ist meistens leer, der rechte Ventrikel und die groBen Venen 
sind mit Blut gefiiUt. Eine eigentiilllliche Beschaffenheit zeigen die serosen Haute (Brustfell, Bauchfell, 
Herzbeutel). Sie fiihlen sich seifenartig an, was die Folge eines sie bedeckenden, sehr dicken, eiweiBreichen, 
kIebrigen Belages ist. 1m Gegensatz zu anderen Infektionskrankheiten findet sich bei der Cholera keine 
eigentliche Milzschwellung, sie ist oft nur durcl?- Stauung vergroBert, dagegen zeigen die Nieren viel­
fache Verij,nderungen, zumeist Stauung und Odem, oft triibe Schwellung oder fettige Degeneration, 
seltener auch das ausgesprochene BUd der Nephritis (siehe Kap. V). Auch kommen Formen q~s Cholera­
typhoids vor, welche vorzugsweise die Erscheinungen der Nephritis und Uramie aufweisen. Ahnlich wic 
in der Niere finden sich parenchymatose Dgenerationen auch in der Leber. 1m Knochenmark finden sich 
Hyperamie und BIutungen (Stanischewskaj a). 

Der Darm befund ist am charakteristischsten. Besonders der Diinndarm (evtl. aber 
auch der Dickdarm, zuweilen auch erst yom unteren Ileum ab) ist "schwappend" mit dem 
typischen, reiswasserahnlichen, fliissigen Inhalt gefiillt. Der diinnfliissige Inhalt des Darmes 
kann auch durch Galle braunlich, wenn die Vibrionen hamolytisch wirken auch dunkel­
rot gefarbt sein. In der Fliissigkeit flottieren haufig Membranen, die aus Schleim und evtl. 
nekrotischen Darmepithelien oder Rundzellen bestehen. Die Darmwandung ist durch Odem 
stark verdickt und durch machtige qefaBfi.i.llung (evtl. auch Mesenterium und mesenteriale 
Lymphdrusen) hellrot gefarbt, die Hyperamie am starksten im Bereich der Diinndarm­
zotten, besonders auch im subepithelialen Kapillargebiet. Eine Folge ist Fliissigkeitsaustritt: 
Odem. Die Zotten schwellen so zu plumpen Keulenformen an (StOrk), auch in das Darm­
lumen kommen groBe Mengen Fliissigkeit. Dann treten die roten Blutkorperchen aus, die 
Zotten sind hamorrhagisch infiltriert. Ferner kommt es zu Blutungen und zu Schleimhyper­
sekretion. Schleimmassen lagern sich der Schleimhaut auf. Durch das Extravasat wird 
das Epithel gelockert und abgehoben, andererseits aber sehr reichlich neugebildet. 1m Zotten­
stroma finden sich sehr reichlich Lymphozyten und PlasmazeHen (nach Stor k). Die Cholera­
vibrionen finden sich besonders im Lumen der Krypten, aber auch in oberflachlichen Schleim­
hautschichten. 1m Dickdarm treten d~e gleichen Veranderungen, nur geringeren Grades, 
a,uch kleine Nekrosen besonders des Epithels, auf. Das Bild der Darmveranderung wird 
also beherrschtdurch die Hyperamie und toxische Schadigung der GefaBwande wie des 
Epithels. Doch fehlen hier meist die Membranbildungen (vgl. auch unter "Darm"). 

Die Muskulatur - insbesondere der Stimmbandmuskel- zeigt (wie bei anderen Infek­
tionskrankheiten) degenerative (besonders wachsartige Degeneration), proliferative und infil­
trative Veranderungen (Stork). Als Komplikationen kommen vor aHem Bronchopneu­
monien dazu. Da trotz aHem der anatomische Sektionsbefund wenig charakteristisch ist, 
ist bakteriologische Erganzung stets erforderlich. Die Mortalitat der Erkrankung betragt 
etwa 25-40%. Prophylaktische Choleraschutzimpfung hat gute Erfolge erzielt. 

Milzbrand, Anthrax. 
Der Erreger (s. S. 313) gelangt zum Menschen yom milzbrandkranken, auf der Weide 

infizierten Vieh, deshalb erkranken Leute, die mit dem Ausweiden oder mit den Tierfellen 
oder Haaren beschaftigt sind, wie Schafer einerseits, Schlachter und Abdecker andererseits 
am relativ haufigsten. Auch Insektenstiche konnen die Krankheitiibertragen. Sie ist im 
ganzen sehr selten. Als Eintrittsstellen kommt zumeist die Haut, ferner der Magendarm­
kanal, wo verschluckte Sporen auskeimen, und endlich wenn dasselbe mit inhalierten Sporen 
der Fall ist, die Lunge bei der sog. "Hadernkrankheit" in Betracht. 
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In der Haut entsteht, besonders am Arm oder Gesicht, zuerst die Milzbrand- Rant, 
pustel,die dann zum erbsen- bis walnuBgroBen Milzbrandkarbunkel (Pustula maligna) 
wird. In del' Umgebung besteht starkes, ausgedehntes Odem. Der Karbunkel weist in der 
Mitte einen trockenen, braunroten Schorf auf. Mikroskopisch bestehtdie Pustel aus eiterigem 
Sekret, welches die Epidermis vom Papillarkorper abhebt. Der Schorf besteht aus abgestor­
benem Gewebe mit Exsudatmassen. Das umgebende Gewebe zeigt starkes Odem mit beson-
ders perivaskular angeordnetem Infiltrat, bestehend aus Fibrin, Leukozyten und evtl. roten 
Blutkorperchen. 1m Papillarktirper, besonders auch gegen das abgehobene Epithel hin 
finden sich viele Milzbrandbazillen. Spater nekrotisiert die Epidermis mit der benachbarten 
Kutis. Seltener als die beschriebene Pustula maligna entwickelt sich auf Milzbrandinfektion 
hin an der Haut nur das Milzbrandodem. Die Hautaffektion heilt narbig. Vqn der Haut 
aus werden die regionaren Lymphdriisen infiziert. Sie sind rot, von Blutungen - besonders 
nach dem Hilus zu - durchsetzt und weisen Zerfall und Nekrose von Lymphozyten mit 
Auftreten von Makrophagen auf. 

Der primare Darmmilzbrand zeigt besonders im Diinndarm karbunkelartige Herde Dann, 
mit Eiter und Schorfbildung, evtl. mit odematosem Hof, die zu Geschwiiren fiihren, die 
zunachst braunschwarz und verschorft erscheinen, oder es besteht mehr diffuse hamorrhagisch­
nekrotisierende Entziindung. Vom Darm aus konnen die Bazillen die mesenterialen Lymph-
driisen infizieren. Bei der Hadernkrankhei t entstehen primar in den Bronchien und 
Lungenalveolen hamorrhagisch-entziindliche Herde. Die Bazillen find,en sich vor allem in Lunge. 

den Lymphwegen. Pleuritis, evtl. Mediastinitis, die durch blutig-sel'oses Verhalten charak­
teristisch sein kann (Ka uf mann), und Infektion der bronchialen Lymphdriisen kann erfolgen. 
Vom Priniatherd gelangen die Bazillen also meist nul' mit dem Lymphstrom bis z~ den Lymph-
driisen. Sie konnen aber auch ins Blut kommen und dann Metastasen machen, so im Metasta­

Magendarmkanal, oder auch bei andersweitigem Primarsitz in der Raut (sehr selten) oder }~t;~~n!~: 
vor allem im Gehirn, wo hamorrhagische Enzephalitis sowie Leptomeningitis 
und Blutungen der Rirnhiiute (hochgradige Arteriitis mit ZerreiBungen) hervorgerufen 
werden ktinnen. Bei letzterer besteht an den Arterien der weichen Hirnhaute eine eigenartige 
Arteriitis acuta, welche von der Adventitia zur Intima fortschreitet, mit Losung der einzelnen 
GefaBschichten und Blutungen, sowie Exsudatbildung; es finden sich groBe Bazillenmassen. 
Dann wird meist auch Milztumor mit Bazillen gefunden. 

Wundstarrkrampf, Tetanus. 
Der streng anaerobe TetanusbaziIlus, bzw. seine Sporen finden sich in del' .Erde. Er 

befallt den Ko:rper, wenn unterminierte, zerfetzte Wunden, die mit Erde beschmutzt sind, 
vorliegen, oder in diese beschmutzte Kleidungsstiicke u. dgl. gelangen, also besonders auch 
bei Granatverletzungen (s. auch S. 292). 

Der Tetanus unterliegt im iibrigen groBen lokalen Schwankungen, die wohl besonders 
mit dem verschiedenen Gehalt der Erde an Tetanusbazillen zusammenhangen, sowie peri­
odischen Schwankungen, die mit der Witterung - Trockenheit odeI' Feuchtigkeit in ihrem 
EinfluB auf Erdbeschmutzungen von Kleidern etc. - in Verbindung stehen konnen. Er 
auBert sich klinisch besonders in Muskelkrampfen unter Vorwiegen des bekannten Kramp£es 
der Kaumuskeln mit Kiefersperre (Trismus). Der Tetanus fiihrt in einem groBen Prozent­
satz nach verschieden langeI' Dauer ZUlli Tode. 

Der anatomische Befund bei der Sektion ist- abgesehen von der Wunde - zumeist 
auBerst gering. Es hiingt dies damit zusammen, daB die Bazillen sich nur lokai eIitwicbln 
und ihre Toxine das Wirksame sind. Diese gelangen teils vonder Verwundungsstelle -
die fast ausnahmslos an Extremitaten und Rumpf liegt - den Nervenbahnen folgend, zum 
groBten Teil aber, indem sie ins Blut iibergehen nun von allen moglichen peripheren Nerven 
aus der Bahn dieser folgend zum Ruckenmark. Hier werden besonders friihzeitig die 
hoher gelegenen Zentren ergriffen - so erklart sich der Beginn mit Trismus. Die inneren 
Organe werden oft besonders blutreich gefunden, im Gehirn und der Pia findet sich Odem. 
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Muskeln, besonders die Bauchmuskeln, die Oberschenkelmuskulatur, das Zwerchfell etc. 
zeigen oft Blutungen und Rupturen; erstere und beim Tetanns besonders der Ileopsoas 
auch die ja bei sehr vielen Infaktions- und Intoxikationskrankheiten auftretende wachsartige 
Degeneration. Es handelt sich wenigs1;ens beiden ZerreiBungen und Blutungen z. gr. T. 
wohl urn Folgen intensiver Muskelkoritraktionen. Die MHz ist bei ,einem Tetl!;nus nicht 
vergroBert oder erweicht. Oft, bestehen ausgedehnte· bronchopneumonische Herde in den 
Unterlappen, welche den Tod herbeifUhren . 

. Mis.ch- Uberaus haufig sind Mischinfektionen bzw. Sekundarinfektionen mit Eiter­
I11fektlOuell. erregern, dem Frankelschen Glisbazillus, der ja unter den gleichen anaeroben Bedingungen 

gedeiht, usw. Diese beherrsc4endl\!nn anatomisch das Bild - z. B. Sepsis mit Milztumor 
u. dgl. -; sie scheinen aber auch die Virulenz und Vermehrungsfahigkeit der Tetanusbazillen 
.zu steigern. Das Tetanusantit()xin ist prophylll-ktisch auBerst wirksam und daher bei allen 
Verwundungen, die mit Erdeuaw. ·beschmutzt'sind, moglichst sofort anzuwenden, bei aus­
gebrochener Erkrankung ist sein Wert kein groBer. 

Bog. rhen- Der sog. rheumatische Tetanus (ohne itllffindbare Eingangspforte) ist vielleicht 
~:t~~~;~ durch Infektion von kleinsten unbeachteten :&autwunden oder von der MundhOhle (Ton­

sillen) bzw. dem Respirationsweg' her bedingt. 
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Gasgangritn nnt! qtaUgnes Odem. 
Hier handelt es sich urn weitere Wundkran1rhei~en, indem sieh diese schweren in einem 

sehr groBen Prozentsatz zum Tode fiihrenden Erkrankungen an Verletzungen und auch 
hier besonders vielfach zerrissene und zerquetschte :in· ihrer Ernahrung gestorte solche -
also besonders an Granatverwundullgen u. dgl. ~. anschlieBen. Die Quellen der Infektion 
sind ahnliche wie beim Tetanus ;auch hier werden infizierte Kleiderfetzen u. dgl. oft in den 
Wunden gefunden. Wir konnen zunachst die beiden im Titel genannten Formen unterscheiden: 
das Gasgangrlin (Gasbrand, Gasp~legmone) ist bei weitem haufiger. Es darf nur keineswegs 
alles, wo sich im Leben oder garpQstmortal Gasblasen - wie dies unter den verschiedensten 
Bedingungen moglich ist - fiIiden, iiberhaupt in dies Kapitel gerechnet werden. Es kommt 
beim Gasgangran im Anschlul3 an dieVerletzung zumeist von Extremitaten zunachst zu 
Gasenwickelung im UnterhautzeUgewebe (wo sich der Erreger zunachst vermehrt), welche 
bei Beriihrung Knistern erzeugt. Nach dem weiteren Fortschreiten der Veranderung kann 
man (Payr) zwei Hauptformen unterscheiden, eineleichtere epifasziale mit geringer Gas­
entwickelung und eine rapider und tiefer bzw. weiter urn sieh greifende muskulare bzw. 
subfasziale. Der ProzeB greiftztiineist ganz schnell urn sich, oft besonders bei der zweiten 
Form mit sehr starker Gasentwickelung. Die Muskulatur zerfallt vollig ziindrig, mikroskopisch 
liegt Auflosung in Fibl'illen und Scheiben vor. 4tif deranderen Seite steht das weit seltenere 
typische maligne lIdem, auf ahnliche SchuBverletzungen und Infektionsmodus zuriick­
zufiihren. Hier findet sich eine·sehr ausgedehnte Transsudation einer seros sanguinolenten 
Fliissigkeit in die Gewebe, walirend eigentlichentziindliche Prozesse selir in den Hintergrund 
treten (E. Frankel). Gasblaschen finden sich dabei in wechsell!der Menge. Ergriffen ist 
auch hier das Unterhautbindegewebe oder evtl.tiefere Schichten. Mikroskopisch ist die 
Muskulatur auch in Fibrillen gespalten oderin klumpig schollige Massen zerfallen, andere 
benachbarte Muskelgebiete sind intakt. Die Septen sind gequollen, die Gewebe mit Fliissig­
keit durchsetzt. Durch Schwellung und Proliferation adventitieller und ahnlicher Zellen 
kommt es auch zu umschriebenen Zellhaufen. Die Bazillenfinden sich einzeln oder in dichten 
Ziigen besonders im Gebiet des starksten Odems (Ilach E. Frankel). Die Erkrankung ist 
ganz besonders infaust. 

Das typische Gasgangran wird hervorgerufen durch den (We 1 c h -) Fran k e 1 schen 
Bazillus, das typische maligne Odemdurch den Kochschen malignen Odembazillus, ferner 
aber auch durch andere diesemsehr nahestehende. Es hat sich nun aber gezeigt, daB 
gerade die durch Granatverletzungen hervorgerufenen schweren Gasinfe~tionen oft ein 
klinisch und anatomisch von dem: typischen Gasgangran wie malignen Odem etwas ab-
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weiehendes Bild - gewissermaBen ein gemisehtes - darbieten, und als Err~ger sind ver­
sehiedene neue Bazillen (von Aschoff, Conradi-Biellng, Pfeiffer und Bes·sau) gefunqen 
worden, welehe, in dieselbe Gruppe der Anaerobier gehorend, sieh von den beiden 
obengenannten typisehen Erregern doeh wesentlich unterscheiden (besonders auch im Tier­
versuch). Da diese Bazillen und die durch sie hervorgerufene Erkrankung aueh dem tierise~en 
R a usc h bra n d nahe steht, kann man sie aueh dies em vergleiehen. DbeI' die neue Einteilimg Rausch-

brand. 
aller dieser Bazillen s. S.314. Die Vermischung des klinischen und anatomischen Bildes 
wird auch besonders durch die haufige Infektion mit mehreren der genannten Anaerobier 
bewirkt. Aschoff faBt daher die ganze Erkrankung mehr indifferent unter dem Namen 
Gasiidem zusammen. Wie weit es sieh hier urn malignes adem (nach E. Frankel), wie weit ~~:::~~~; 
urn eine Zwischenform bzw. Mischform zwischen diesem und der eigentliehen Gasphlegmone, GasOdem.! 

die demnach iiberhaupt nicht scharf zu trennen waren (Aschoff) handelt, unterliegt noch 
der Diskussion. 

Bei diesen Formen kann man mit Aschoff drei Zonen unterscheiden: 1. Den Primar-lintWt1!lg 
infekt, von wo Verletzung und Infektion ausgeht, also zumeist die Umgebung des SehuB- t~~ 'k~~:~~­
kanals. Hier findet sieh im Bindegewebe und Muskulatur Odem mit mehr oder weniger in Zonen. 

Gasbildung; die Muskulatur ist schmutzig verfarbt; ist nicht sehr viel Gas gebildet. - die 
Gasbildung entsteht beim Absterben des Gewebes - so sieht die Muskulatur schmierig 
und feucht aus, iiberwiegt das Gas, so erscheint sie trocken zundrig, ofters wie gekocht. 
Benachbarte Muskelgebiete konnen dadurch. ein ganz unterschiedliches Bild darbieten. 
Daneben findet sich hochgradiges Odem sowie Zeichen von Entzundung in Gestalt von 
Fibrin und oft zahlreichen Leukozyten (besonders in den Interstitien), die auch die Bazillen 
phagozytar enthalten konnen. Als 2. Zone unterscheidet Aschoff eine an Breite sehr wech-
selnde des ausgesprochen blutigen oder hamolytischen Odems; besonders das subkutane 
Fettgewebe ist hier schmutzig-rot verfarbt. Gas findet sich auch hier in wechselnder, oft 
noch sehr groBer Menge. Das sieh hieran nach auBen ansehlieBende 3. Gebiet zeigt hellgelb-
liches Odem; Gas kann sieh aueh noch hier finden. Das Odem folgt aueh hier besonders 
den Bindegewebsscheiden der Muskulatur bzw. der bedeekenden Faszie. Daraus nun, daB 
sich in der letztgenannten Zone die erregenden Bazillen oder ihre Sporen nicht finden, muB 
geschlossen werden, daB die eigentliche Infektion nicht so weit reieht als es makroskopisch 
den Anschein hat, sondern das Odem des auBeren Gebietes toxisch entstanden ist. Dberhaupt 
handelt es sieh im wesentlichen urn eine Intoxikation, keine Sepsis; die Milz ist nieht ver-
groBert und beherbergt keine Bazillen. Ins Blut gelangt gehen die Bazillen meist schnell 
zugrunde. Der Blutfarbstoff wird verandert. Es findet sieh in der Niere Hamaglobinurie. Allge~eille 
Auf Grund von Herzlahmung auf toxischer Basis erfolgt nach der gewohnlichen Ansicht der ~~l~a:e~~· 
Tod, wahrend auch neuerdings degenerative Erscheinungen am Gehirnnervengewebe (Ganglien-
zellen zugleieh mit Piaodem, Hydrocephalus internus etc.) mit Lahmung besonders' des 
Atmungszentrums fUr denselben verantwortlich gemacht werden. Auch Verarmung der 
Nebenniere an Lipoid soIl oft gefunden werden. Das Gift ist vielleicht ein durch Ferment-
wirkung der Bazillen aus, dem MuskeleiweiB bei Zerfall der Muskulatur entstehendes Tox-
albumin. Durch Mischinfektion kommtes aber auch oft zu Eiterurig an dem Verwundungs-
gebiet und evtl. zu Sepsis. 

Wesentlich anders gestaltet sich aber das Bild an der Leiche, we~n diese langere Zeit - P':!~8~~lO 
besonders warm - gelegen hat. A-gonal oder besonders postmortal Infolge der Verarmung verbreitung. 

des Blutes an Sauerstoff vermehren sich die Bazillen enorm, gelangen mit demo Bll:lt in die 
inner en Organe und rufen hier, beson<).ers in Leber,Milz etc., durch enorme Gasentwickelung, 
die sich in groBen konfluierenden Blasen auBert, das Bild der sog. Schaumorgane hervor. Schaum­
Aueh im Unterhautgewebe und Muskulatur erlangt der ProzeB eine enorme, iiber einen groBen organe. 

Teil des Korpers reiehende Ausbildung; die odematose Beschaffenheit tritt gegenuber deT 
enormen Gasbildung zuruck. .t.benso wie hier sind auch bei der dureh den Frankelsehen 
Bazillus erzeugten Gasgangra:l die Sehaumorgane nm postmortalen (bzw. agonalen) Ur­
sprungs. 
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Malaria. 
Uber das Malariaplasmodium und seinen Entwickelungsgang, sowie die Ubertragung 

durch die Anopheles etc. s. S.341. Dort sind auch die drei Hauptformen der Malaria mit 
ihren etwas verschiedenen Erregern schon genannt: die Tertiana-, Quartana-Form 

Formen. und die Malaria perniciosa si ve tropica. Die Erkrankung besteht in Fieberanfallen 
mit Kopfschmerz, Durst etc. Die Milz ist zunachst nur wahrend des Anfalles geschwollen. 
Zwischen den Anfallstagen liegen bei der Tertiana je ein fieberfreier Tag, bei der Quartana 
deren zwei, eine quotidiana kommt auch durch doppelte Tertiana oder dreifache Quartana 
zustande; bei der tropischen Form sind die Anfalle umegelmaBiger verteilt, oft auch taglich. 
Sie tritt vor allem im Herbst und Sommer (Malaria autumno-aestivalis), die leichtere Tertiana 
im Friihjahr auf. Chinin ist geradezu ein Spezifikum bei der Malaria und kupiert die Anfalle 
meist oder verhiitet sie prophylaktisch. Doch gehoren zum Bild der typischen Malaria zahl­
reiche Rezidive, so daB die Malaria chronisch mit Kachexie verlauft. 

VerAnde· Bei der Sektion fa)lt die Milz meist sofort auf. Sie ist zunachst wahrend der Anfalle 
run:i~~er stark vergroBert, zuerst weich, dann kommt es aber vor allem zu Hyperplasie des Gitter­

fasergeriistes der Milzpulpa; so wird die Milz sehr hart. Weicht die Krankheit, so kann die 
Milz abschwellen, bleibt aber derb. Da die Erkrankung meist aber chronisch bestehen bleibt, 
treten die Milzveranderungen dauernd immer mehr hervor und es findet sich dann bei der 
Sektion eine sehr groBe, sehr derbe, bindegewebsreiche Milz. Oft bestehen in ihr Nekrosen, 
oft in infarktartiger Keilform oder als Residuen solcher eingezogene Narben mit verdicktem 
Uberzug. Ferner ist die Narbe charakteristisch, sie ist "rauchgrau" bis grauschwarz. Dies 
riihrt yom Pigment her, das fUr die Malaria charakteristisch ist. Die Malariaplasmodien 

des Blutes. befallen wahrend des Anfalles die roten Blutkorperchen im stromenden Blut; diese 
leiden, sie werden im ganzen hamoglobinarm, zeigen Gestaltsveranderungen, basophile Granu­
lationen oder Polychromasie; die von den Plasmodien befallenen gehen zumeist ganz zugrunde. 
So entsteht schwere An a mi e; es finden sich auch kernhaltige rote Blutkorperchen (Erythro­
blasten) im Blut. Es werden dabei zwei verschiedene Farbstoffe frei, einmal das aus 
dem Zerfall der roten Blutkorperchen entstehende, eisenhaltige Pigment, das zu H a mo sid e ri n 

Pigment- wird, sodann VOl" aHem das von den Parasiten gebildete eisenfreie, melaninartige Pig men t. 
bildung. 

Beide, besonders letzteres, wird teils frei, teils in Leukozyten aufgenommen, im Elute weiter-
verbreitet und von Endothelien verschiedener Organe, so besonders von den Sternzellen der 
Leber und Endothelien der Milz, des Knochenmarkes, evtl. auch der Nieren (Melanurie) in 
groBen Mengen aufgenommen. In der Milz findet es sich vor allem in der Pulpa und um die 
Follikel in besonders groBen Mengen und verleiht so dem Organ die charakteristische Farbe. 
1m Gehirn finden sieh auch schiefergrau und dunklerpigmentierte Rindengebiete (bei der sog. 
Malaria perniciosa comatosa). Hier zeigen die Kapillaren ganze Ausgiisse von Plasmodien 
mit ihren Zerfallsprodukten; die GefaBendothelien verhalten sich phagozytar und zeigen 
Degenerationen (besonders lipoide). Die Ganglienzellen etc. gehen zugrunde; es entstehen 
lokale Entziindungsherde; die Gliazellen wuchern (zunachst als Kornchenzellen in groBen 
Massen perivaskular gelegen) besonders stark und so entstehen wohl sklerotische Herde, 
die zum Bilde der multiplen Sklerose (s. dort) fiihren konnen (Durck). Die Meningen iiber 
der Konvexitat konnen Infiltrationen, selbst eiterige Meningitis, aufweisen. 

Schwarz- Beim Schwarzwasserfieber, das in Afrika zum Teil als besonders schwere Malaria, 
~::e;,- zum Teil als Folge des Chiningenusses bei Malaria gedeutet wird, tritt Hamoglo binurie auf. 

Febris 
recurreus. Riickfallfieber, Febris recurrens. 

Erreger ist die Spirochaete Obermeieri, s. S. 322. Als Ubertrager fungiert eine Zecke 
der Ornithodorus moubata. Das Weibchen saugt nachts Blut yom Menschen, die Spiro­
chaten gelangen in deren Ovarium und so in die Eier und in die Embryonen. Auch 
Lause und evtl. Wanzen sollen die Krankheit iibertragen. Sie sollen ein echtes Wirtstier 
darstellen, in dem die Spirochaten einen Entwickelungsgang durchmachen. Die Erkrankung 
tritt vor aHem bei Landstreichern, in Gefangnissen etc. auf, in Europa besonders im Osten. 
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Charakteristisch ist das Fie ber, welches im ersten Aniall meist etwa eine Woche dauert, Fieber. 

dann nach 5-6 Tagen Pause im zweiten Anfall kiirzer und so meist 3-4 Anialle. Die Spiro-
chaten gehen gegen Ende des Anfalles meist durch Auflosung zugrunde, Die Dber­
lebenden mfen den neuen Anfall hervor, bis alle aufgelOst sind. Zur Zeit der vorkritischen 
Temperatursteigerung finden sich die Spirochaten auch in der Milz, wo sie, von Wanderzellen 
aufgenommen, absterben. Anatomisch findet sich ein groBer, blasser Milztumor evtl. Veriinde­

mit anamisch-nekrotischen Stellen. Die Milzfollikel sind oft gelb verfarbt und evtl. nekrotisch ru~~~~er 
erweicht oder vereitert, die Pulpa zeigt Zelldegenerationen sowie gewucherte Zellen. Auch 
im Darm Mnnen die Lymphfollikel schwellen. Das Knochenmark kann Erweichungsherde 
aufweisen; die adventitiellen Zellen besonders im Mark der Diaphysen weisen zuweilen groBe 
Mengen Fett auf. Spirochaten finden sich in manchen Fallen, welche mit meningitischen 
Symptomen verlaufen, auch in der Lumbalfliissigkeit. 
. In Agyptel1: trit~ die Krankheit mit Ikterus als sog. "bilioses Ty~hoid" auf .(Grie- I~er'I:;!~~e 

slllger). Doch Wlrd dIes auch anders gedeutet, so von H ii bener als zum BIlde der Wellschen kungen. 

Krankheit gehorend. In Afrika wird eine entsprechende Erkrankung mit dreitagigen Fieber­
perioden, das sog. "Zeckenfieber", durch die Spirochate Duttoni hervorgerufen. In 
Amerika ist die Spirochaete Novyi der Erreger des dortigen Rekurrens. 

Weilsche Krankheit, Icterus infectiosus. 
Es handelt sich hier um eine besonders bei Soldaten im AnschluB an baden in bestimmten 

Badeanstalten u. dgl. in kleinen Epidemien auftretende Erkrankung, die mit hochgradigen 

Fig. 850. 
W eil' sche Krankheit. 

Nierenschnitt mit. 2 Exempiaren der Spirochaete nodosa. 

Wadenschmerzen, Fieber, nephritischen Erscheinungen, Blutungen, oft Durchfallen und 
meist sehr starkem Ikterus verlauft; auch Hautausschlage (Exantheme) sind haufig; es 
liegt also keine Lebererkrankung, sondern eine Allgemeininfektion vor. Der Erreger ist 
uns jetzt in Gestalt der Spirochaete nodosa oder icterogenes (s. S. 323) bekannt. Blut 
von F'riihfallen (1. Woche) oder Drin erzeugt bei Meerschweinchen eine der des Menschen 

Weilsche 
Krankheit. 
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Infektions- sehr ahnliche Erkrankung. Blut und Organe des Tieres zeigen dann die Spirochaeten in groBeren 
art. Mengen. D!)r Tierversuch ist diagnostisch sehr wichtig. Die Infektion derMenschen scheint 

durch kleinste Wunden der Raut bzw. Schleimhaute zu erfolgen. Miller nimmt vor allem 
die Nasen- und Mundrachenhohle als Eintrittspforte, die Tonsillen als Sitz der ersten Ver­
anderungen an. Vielleicht geschieht die Verbreitung durch infizierte Ratten mit deren Urin 
und Kot, wodurch besonders Badeanstalten verseucht werden konnten. Ubertragung durch 
Stich der Ramatopota pluvialis ist auch angenommen worden, aber wohl nicht die Regel. 
Die Krankheit tritt zumeist im Juni-Juli-August auf. Die Mortalitat betragt etwa 10 
bis 13%. 

r:~~:~dd;r Bei der Sektion ist die Le ber meist groB, intensiv gelb gefarbt. Mikroskopisch liegt 
Leber, kein Stauungsikterus vor, sondern oftenbar ein toxisch wohl durch Schadigung del' Leber­

zellen bedingter. Die Leberzellen zeigen diffus verteilte, allgemeine Degenerationszeichen 
(keine Verfettung), in spateren Fallen Regenerationsbilder in Gestalt auffallend zahlreicher, 
mehrkerniger Zellen und Mitosen. Dasperiportale Gewebe zeigt ahnliche Infiltrate, wie sie 
in der Niere sofort erwahnt werden sollen. Obauch Leberveranderungen nach Art der akuten 
Leb!)ratrophie mit etwaigem Ausgang in Zirrhose bei reinen Fallen von Weilscher Krank­
heit vorkommen, ist zweifelhaft. Die Nieren sind oft groB, griingelb gefarbt, zuweilen mit 
dunkelroten Flecken an der Oberflache. Mikroskopisch finden sich triibe Schwellung und 

Nieren, Nekrose der Epithelien mit Gallenimbibition, Zylinder etc. und besonders am Interstitium 
(am meisten um ~die GefaBe derMark-Rindengrenze) kleine Blutungen und herdformige 
Zellhaufen, in denen (und ebenso in den hier gelegenen Kapillaren) die groBen Lympho­
zyten vorherrschen und sich daneben Lymphozyten, Leukozyten (zum Teil auch eosino-

Muskeln, phile), Plasmazellen und rote Blutkorperchen finden. Die Wad en muskulatur (den klinisch 
hervortretenden Schmerzen entsprechend) aber auch andere Muskeln wie Pectoralis major, 
zeigen zumeist nur mikroskopisch auffallende Blutungen und hyalin-scholligen odei' wabigen 

MHz. Zerfall wenn auch meist sehr verteilt. Die Milz ist sehr oft nicht wesentlich geschwollen 
oder weich, was mit dem meist ziemlich spaten Zeitpunkt des Todes zusammenhangen kann. 

Blutungen Die Haut, aber auch die serosen Haute, weisen Blutungen auf, desgleichen auch sehr 
Sgh~'J;ner haufig die inneren Organe w!eLungen, Herz, Milz, Schleimhaute der oberen Luftwege, 

Organe. des Magendarmkanals (wo sich auch Nekrosen anschlieBen konnen), des Nierenbeckens, 
der Hirnhaute etc. Die Blutungen entstehen auf dem Wege der Diapedese. 

Fleck­
fieber. 

Organ­
veriinde­
rungen. 

In den Organen kann man die Spirochaete nodosa. nachweisen, aber meist schwer, 
zumal sie bald aus ilmen zu verschwinden scheint Am haufigsten findet man sie in dec Leber 
und (offenbar auch am langsteu) besonders def Niere; der Urin scheint auch besonders lange 
infektios zu bleiben. 

Fleckfieber, Typhus exanthematicus. 
Diese bei uns ausgestorben gewesene Krankheit isi in Europa besondel's noch in RuB­

land sowie sonst in Osteuropa heimisch. Die Mortalitat ist eine mittlere, wenn aber Einwohnec 
von Landern, wo sie nicht vorherrscht, ergriffen werden, eine sehl' hohe. Uberstehen der 
Krankheit gewahrt hohe Immunitat. Als Erreger ist mit Wahrscheinlichkeit die von Da 
Rocha-Lima sog. Rickettsia Provazeki anzusehen. Hieriiber und iiber die Weil­
Felixsche Reaktion S. S. 312. Diese wird von einigen auch in dem Sinne gedeutet, daB der 
mutmaBliche Erreger in Symbiose mit einer Proteusart lebt. Als Ubertrager der Erkran­
kung ist mit Sicherheit nur die Laus bekannt. Sie infiziert sich am kranken Menschen, 
in ihr macht der Erreger wahrscheinlich eine Entwickelung durch; ihr BiB iibertragt die 
Krankheit wieder auf den Menschen, wo sich die Erreger wohl im Blut verbreiten und so 
zu den Organen gelangen. Auf Entlausung ist daher prophylaktisch aIler Nachdruck 
zu legen. 

Der Sektionsbefund ergibt wenig Charakteristisches. Immerhin kann man in alteren 
Fallen eine besondere Atrophie des Fettgewebes, Trockenheit der Muskulatur, und einen 
merkwiirdigen, schmierig-klebrigen Zustand der serosen Haute feststellen. Die Milz ist anfang-
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lich geschwollen, wird aber bald kleiner oder klein. Die Milz wie die Leber, besonders erstere, 
zeigen hochgradige Braunfarbung, was auf besonders hochgradiger Phagozytose roter Blut­
kOrperchen beruht. In den Nieren findet Hamoglobinausscheidungstatt, die auch hier 
mit Hamosiderinablagerung verkniipft sein kann. Bronchitis und Bronchopneumonie 
finden sich sehr haufig, Leber, Nieren, Herzmuskel sind meist triibe. Die Muskeln, beson­
ders die geraden Bauchmuskeln, sind sehr oft wachsartig degeneriert. Blutungen besonders 
an den serosen Hauten oder in Knochenmark oder sonstigen Organen kommen vor. Ofters 
schlieBt sich Gangran von Extremitaten oder auch der Lunge, - zuweilen einer ganzen 
Lunge - an. Auch nekrotisierende und echte diphtherische Erkrankungen der Luftwege 
sowie eiterige Parotitiden sind haufige Sekundarinfektionen. So kann es auch zu Septiko­
pyamie kommen. Auch das Ohr soll oft mit Tuben- und Mittelohrkatarrhen bzw. Eiterungen 
erkranken. Schwere Veranderungen zeigt natiirlich die Ha u t in Gestalt eines typischen 

c 

Fig. 851. 
Fleckfieberoseolft der Raut. 

In der Niere (bei a) nekrotische Wand eines kleinen GemBes (bes. nach oben), in dessen Lumen eine kleine thrornbotische 
Masse (b) lieg!;. Urn das Gefiil3 gewucherte adventitieUe ZeBen (direkt urn das GefiiB bei c in Nekrose iibergehend). 

Exanthems - an der Leiche natiirlich schwerer als im Leben zu erkennen - welches das 
Gesicht meist frei laBt. Es ist eine reine Roseola, die petechial umgewandelt werden kann. 
Nur in Einzelfallen kommt es zu papulo-nekrotischer Veranderung. Auch Kehlkopfschleim­
haut und Mundrachenraum konnen exanthematische Flecken aufweisen. 

Rautver· 
anderung. 

Von auBerordentlicher Wichtigkeit sind die mikroskopischen, an Ge£aBe sich GefiiG· 

anschlieBenden Veranderungen, die von E. Frankel zuerst klargelegt, ganz charak- r~~~~~d~~r 
teristisch sind und die Schwere der Erkrankung erklaren. Man kann von einer Systemerkran- Raut, 

kung der kleinen Arterien sprechen, da sich der gleiche ProzeB in den verschiedensten Organen 
abspielt. Am wichtigsten sind zunachst die der Fleckfieberroseole zugrunde liegenden Pro-
zesse, die bei Exzision am Lebenden die friihzeitige sichere Diagnose gestatten, ja zusammen 
mit der W eil-Felixschen Reaktion oft iiberhaupt erst ermoglichen. Es zeigen hier die kleinen 
Arterien bzw. Kapillaren an einzelnen Stellen Auftreibung, AbstoBung und Nekrose der 
Endothelien, ferner Quellung der ganzen Intima, und vor allem in einem Teil der Peripherie 
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Nekrose der Intima und evtl. Media. Dazu kommen hyaline oder fein granulierte Thromben, 
die oft nur einem Teil der GefaBperipherie und zwar gerade dem veranderten aufliegen. Die 
Veranderung beginnt also endovaskular; aber es schlie Ben sich an die GefaBwandschadigung 
an denselben Stellen sofort perivaskulare Entziindungsherde an in Gestalt von Knotchen, 
die ganz besonders aus adventitiellen, gewucherten Zellen bestehen. Dazu kommen solche 
der Umgebung und Lymphozyten, groBe einkernige Elemente, evtl. (aber weniger) Plasma­
zellen und Leukozyten. Dadurch, daB diese Zellmassen oft nur einem Teil der GefaBwand, 
da ja auch die Wundnekrose oft nur einen Teil der Peripherie betrifft, ansitzen, kommen 
Spindelformen u. dgl. zustande. Die feineren Veranderungen sind im iibrigen je nach Hoch­
gradigkeit und Alter der Erkrankung etwas unterschiedlich. Da man charakteristische Herde 
oft in etwas tieferen Schichten findet und an den erkrankten - im ganzen erweiterten -
GefaBen nur an dieser oder jener Stelle, solI man zu diagnostischen Zwecken nicht zu ober­
£1achlich exzidieren. Bei petechialer Umwandlung finden sich besonders im Papillarkorper 
Anhaufungen von roten Blutkorperchen (aber erst spater und lange nicht stets, da die peri­
vaskulare Zellanhiiufung wohl den Austritt der Blutkorperchen verhindert). In spaten 
Stadien konnen evtl. schon verschwundene Roseolen durch Anwendung der Staubinde wieder 
sichtbar gemacht und, wenn diagnostisch wichtig, noch exzidiert werden. In Endstadien 
scheinen die perivaskularen Zellanhaufungen Bindegewebswucherungen Platz zu machen, 
und in den GefaBen selbst solI es durch denselben Vorgang zu Endarteriitis obliterans 
kommen. 

des Die gleichen Veranderungen wie an der Haut spielen sich nun auch an anderen Organen 
Gehirns, ab; am wichtigsten ist hier das Gehirn. Die GefaBchen zeigen das gleiche. An den peri­

vaskularen Zellanhaufungen beteiligen sich auch Gliaabkommlinge. Die Knotchen konnen 
sehr zahlreich sein; ein Pradilektionssitz ist anscheinend der Boden des 4. Ventrikels und 
die Medulla oblongata, auch die Pia ist beteiligt. Die Gehirnsubstanz selbst leidet sekundar. 
Die Ganglienzellen in der Umgebung der GefaBveranderungen werden in Mitleidenschaft 
gezogen. Es kommt auch zu entziindlichem Hydrozephalus. Haut und Gehirn scheinen im 

der anderen Befallensein temporar zusammenzufallen und ebenso in den Verschiedenheiten der Schwere 
Organe. des einzelnen Falles. Aber die anderen Organe zeigen auch Veranderungen ihrer klein en 

GefaBe ganz im gleichen Sinne, so Herz, Nieren, Hoden, Leber, Schilddriise, Magendarm­
wand, periphere Nerven, Muskeln, Chorioidea. Die Schwere und Ausbreitung des Prozesses 
in allen Organen, besonders auch im Gehirn mit dem EinfluB auf das Organ selbst, lassen 
uns die Schwere der Krankheit beim Fleckfieber verstehen. 

Wolhyni-
sches 

Fieber. 
(5 Tage­
Fieber.) 

Gelbfieber. 

W olhynisches Fieber. 
Bei dem sog. I} Tage-Fieber oder Wolhynischen Fieber sind anatomische Befunde im 

einzelnen nicht bekannt. Es treten auch hier Hautveranderungen, darunter Roseolen, auf. 
Mikroskopisch sollen sich da bei Hyperamie der Arteriolen. der Kutis mit Lymphozytenansamm­
lungen und vereinzelten Leukozyten um die Arteriolen, 0dem und Quellung der Bindegewebs­
zellen finden, also rein entziindlich-exsudative Prozesse, vollig anders als beim Fleckfieber. 
Eine der Rickettsia des Fleckfiebers ahnliche Rickettsia quintana ist in ihrer atiologischen 
Bedeutung sehr fraglich; Lause sollen auch hier als Ubertrager dienen. Die SteHung des 
W olhynischen Fiebers ist noch in jedem Punkte unsicher. Man halt es auch fiir milde Abortiv­
formen von Rekurrens (Koch). 

Gelbfieber (und Kedani). 
Diese Erkrankung tritt besonders in Mittel- und Siidamerika sowie an der Westkiiste 

Afrikas auf und besteht zunachst in hohem Fieber mit Kopfschmerzen etc. sowie hoch­
gradiger Hyperamie besonders des Gesichts. Nach 3-4 Tagen tritt Ikterus auf; es werden 
erst gallige dann dunklere Massen gebrochen. Am 6.-10. Tag tritt meist der Tod ein. Ana­
tomisch findet sich vor: Verfettung und Nekrose in der intermediaren Zone der 
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Leberazini, ferner Magen- und Darmblutungen (evtl. auch Hamorrhagien an anderenLe~rr- und 

Schleimhauten); im Magen ist daher kaffeesatzahnlicher Inhalt vorhanden (Da Rocha Da:~~~~­
Li ma). Der unbekannte Erreger scheint in den drei ersten Tagen im Blute zu kreisen; er iinderungen. 

scheint besonders klein zu sein und passiert Berkefeld- und Chamberlandfilter. Dbertrager 
ist eine Miicke - die Stegomyia calopus - in der der Erreger offenbar einen -12tagigen 
- Entwickelungsgang durchmacht. Die Infektion geht fast nur nachts von statten, da die 
Miicken zu einer Zeit, da das Virus in Ihnen schon infektionstiichtig ist, fast nur noch nachts 
Menschen stechen. 

Kedani (s. auch unter dem Ubertrager der Erkrankung, der Kedanimilbe) ist eine Kedani. 

fieberhafte Erkrankung, welche sich in Japan im AnschluB an ein kleines Geschwiir entwickelt, 
welches besonders in der Achselhohle, an den Genitalien oder in der Leistengegend durch 
die Kedanimilbe als Dbertrager eines unbekannten Virus gesetzt wird und mit Lymph­
adenitis einhergeht. Die Mortalitat betragt etwa 30%. 

Papatacifieber (und Denguefieber). 
Ersteres tritt in den Gebieten um das Mittelmeer, besonders in der Tiirkei auf, auch 

in epidemischer Form. Der Erreger ist unbekannt, Dbertrager ist Phle boto mus papataci, 
die Sandfliege, in der der Erreger offen bar sich entwickelt und deren Stiche sich bei 
den Kranken besonders an Hand und Arm finden. Die Erkrankung setzt plOtzlich ein mit 
starken Kopfschmerzen, Wadenschmerzen, Fieber, absoluter Apathie und Niedergeschlagen­
heit. Oft ist die Augenbindehaut besonders in der Lidspalte stark gerotet. Haufig be­
stehen Magen-Darmstorungen. Schon spatestens am zweiten Tag hort der Zustand, am 
dritten meist schon das Fieber auf, aber die Rekonvaleszenz dauert oft auffallend lange. 
Doch treten haufig (nach Tagen bis Wochen) - ofters mehrfache - Riickfalle auf. Die 
Krankheit ist im ganzen vollig harmlos. Ihr Hauptsymptom objektiv ist die Konjunktivitis 
besonders der Dbergangsfalten, an der Haut finden sich gewohnlich Rote und Roseolen, 
besonders am Riicken (Zlocisti). Es besteht leichte Angina. Wichtig ist die sehr plOtzlich 
einsetzende und meist wieder bald verschwindende Leukopenie - besonders der eosino­
philen Leukozyten, die iiberhaupt fast ganz verschwinden - mit Lymphozytose. Dber 
andere anatomische Veranderungen ist nichts bekannt. 

Klinisch ahnlich ist das in zahlreichen tropischen und subtropischen Landern vor­
kommende mit Hautausschlag llld Gelenkschmerzen einhergehende Denguefieber. Es 
dauert aber langer (bis iiber eine Woche). - Als Dbertrager wird eine Moskitoart -
Culex fatigans - angenommen. 

Pest. 
Dber den Pestbazillus und die fUr die Pestepidemien hochst wichtigen Ratten­

erkrankungen an Pest S. S.313. Die Pest stellt eine fieberhafte Allgemeinerkrankung dar, 
die schnell toten kann. Sie herrscht vor allem epidemisch bzw. endemisch in Indien und 
China. Die Bazillen werden von Menschen oder Ratten mit Exkrementen, Urin etc. entleert, 

Papatacl­
fieber. 

Dengue­
fleber. 

Pest. 

halten sich lange trocken und infizierenso. Minimale Hautlasionen dienen zumeist als 
Eingangspforte, die nachst gelegenen Lymphdriisen erkranken - Bubonenpest. Ahnlich Bubonen­
konnen auch Schleimhaute der oberen Luftwege und wohl auch des Magendarmkanals primar pest. 

ergriffen werden, bzw. als Infektionsort dienen. Oder die Erreger werden eingeatmet - Lungen 
Lungenpest - die zumeist schnell tOdlich und sehr infektios ist. Evtl. finden sich die beiden pest. 

Hauptformen zusammen. 
Bei der Bu bon en pes t entsteht die Pes tpu stel, eine hamorrhag~sch-furunkelartige Verande-. 

Hautveranderung, von hier aus (oder auch ohne Hautaffektion) erkranken die benachbarten r~~~eB~l 
Lymphdriisen, je nachdem der Hals-, Ac~.sel-, Inguinalgegend uSW. Sie werden durch bonenpest. 

Blutungen dunkelrot; es besteht starkes Odem, Zellhyperplasie und zentral beginnende 
Nekrosen. Auch die Kapseln der Lymphdriisen und ihre Umgebung sind mit Leukozyten 
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und roten Blutkorperchen durchsetzt. Die Bazillen vermehren sich vor allem in den Lymph­
drusen sehr stark. Die so stark vergroBerten Lymphdrusen werden dann zum groBten 
Teil nekrotisch bezw. vereitern; sie brechen dann auf. Nekrotisierende und eiterige Herde 
entstehen auch in der Mundrachenhohle; Pestbronchitis soll haufig sein. 

verandb-. Die zweite Form, die Lungenpest, ist seltener. Sie stellt eine schlaffe, konfluierende 
r~~rfun~l Pneu monie in Gestalt eines aus roten Blutkorperchen, Leukozyten, Fibrin und geblahten 
genpest_ Alveolarepithelien bestehenden Infiltrates mit odematoser Umgebung dar. Dberwiegen 

gangranose, mit Blutungen einhergehende Prozesse, so konnen dunkle, zerstorte Lungen­
massen ausgehustet werden - "schwarzer Tod" des Mittelalters. Bazillen finden sich 
auch. Die Lunge kann auch sekundar. nach einer Pestaffektion der Mundrachenhohle 
erkranken. 

B:~\~~i- Besonders bei der Bul:;onenpest kommt es auch zum Dbertritt der Bazillen ins 
Blut. Die Milz ist groB und dunkelrot, weist evtl. Nekrosen, besonders der GefaBwande 
auf, undkann dann "chagriniert" erscheinen. Leber und Nieren zeigen Degenerationen. 
1m Knochenmark finden sich nekrotische Herde mit Fibrin, Hyperamie und Blutungen, 
sowie oft groBe Mengen von Pestbazillen. Die Lungen konnen auch sekundar metastatisch 
ergriffen seiJ.l. In allen diesen Organen konnen sich bei der Pestsepsis auch Eiterungen ent­
wickeln: Hier spielen evtl. auch Mischinfektionen eine Rone. 

Pooken. 

Raut­
efflores­
zenzen. 

Ramor­
rhagisohe 
Pooken. 

PockeD) Variola. 
Die Pocken stellen eine schwere, akute, fieberhafte, kontagiose Allgemeinerkrankung 

dar, die, obwohl der Erreger nicht mit Sicherheit bekannt ist, dank der gesetzlich durch­
gefiihrten Impfung (s. S. 347) bei uns fast verschwunden ist .. Schon das Prodromalstadium 
setzt ofters mit hohem Fieber und scharlachartigem Exanthem ein. Dann (nach etwa 
3 Tagen) kommt es, zunachst und besonders am Kopf und Gesicht, spater uber den ganzen 
Korper, zu den typischen Pockeneffloreszenzender Hau t, d. h. zunachst roten, derben, 
etwa miliaren Knotchen mit hyperamischer Randzone, aus denen sich dann Blaschen mit 
zentraler Delle entwickeln, die nach einigen Tagen vereitern und so Pusteln bilden. Mikro­
skopisch sieht man, daB sich diese Bildung in der Epidermis durch Aufquellung mit Trubung 
und dann Koagulationsnekrose der Zellen des Rete Malpighi mit zunachst wasseriger Exsuda­
tion entwickelt hat; so kommt es zum mehrkammerigen Blaschen, indem Zwischenleisten 
aus nekrotischen Massen oder stehengebliebenen Epithelien bestehend gebildet werden. 
Tritt dann die Eiterung ein, so werden diese Leisten weggeschmolzen und es entsteht die 
einkammerige Pustel. Ihre Umgebung wird rot und sehr stark odematos gedunsen, beson­
ders stark ott im Gesicht. Die Pusteln platzen und trocknen dann unter Borken- oder Krusten­
bildung ein. Heilt der ProzeB ab, so komnit es zumeist zu zahlreichen kleinen, leicht einge­
sunkenen, glanzenden, weiBen Narben, besonders im Gesicht. Nur wenn die Papillen ver­
schont geblieben, heilen die Effloreszenzen mit leicht braunlichen Flecken, aber ohne Narben 
abo Auch die Mundschleimhaut kann ergriffen sein, ebenso Osophagus, eventuell auch das 
Rektum. 

Unter den atypischen Formen sind die von vorneherein oder nach dem Blaschenstadium 
hamorrhagisch werdenden, die sog. "schwarzen Pocken" zu nennen. Treten diese in Form 
groBer Blutungen in Haut und inneren Organen auf, so erfolgt meist schnell der Tod. Zugleich 
bestehen Blutungen an den serosen Hauten, im Knochenmark, Respirations- und Urogenital­
system etc., dagegen kaum Pusteln u. dgl. Der Tod tritt zu schnell ein. Von Allgemeinver­
anderungen finden sich Degenerationen in Herz, Leber, Nieren usw., im Knochenmark 
Odem, Nekrosen, evtl. Blutungen, auch in den weiblichen Geschlechtsorganen und anderen 
Organen Blutungen. Auch Osteomyelitiden sind bekannt. 1m Larynx und der Luftrohre 
entstehen pseudomembranose Entziindungenoder kleine Nekrosen oder Eiterherde; so bilden 
sich hier Geschwure. Die Lunge kann bronchopneumonische Herde aufweisen. Die Milz 
istim allgemeinen nicht vergroBert. 
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Es wird angenommen, daB die Infektion mit dem Pockenvirus den Karper in der Infektions-
art. 

~chleimhaut der oberen Luftwege befallt, wo sich denen der Raut entsprechende 
Effloreszenzen finden. Und zwar solI der Virus auch vor aHem aus diesen Organen, erst in 
zweiter Linie aus den Rautpusteln durch Platzen dieser, frei werden und im ersten Fall 
auf dem Wege der Trapfeninfektion, im zweiten vor allem durch Eintrocknung, Verstaubung 
und Einatmung infizieren. Dber das mutmaBliche Pockenvirus und die diagnostisch wichtigen, 
charakteristischen Guarnierischen Karperchen s. S. 324. 

Diagnostisch soU die sog. Paulsche Reaktion wertvoll sein. Bei Impfung von Variola- l:~~i~~~. 
material auf die Kaninchenkornea entstehen nach 36-48 Stunden kleine Erhebungen, die 
bei kurzer Fixierung der Rornhaut in Sublimatalkohol, wenn es sich in der Tat urn Pocken­
material handelte, als kreideweiBe (weiBopake) Knatchen zutage treten; sie beruhen auf 
lebhafter Epithelproliferation. 

Variolois sind - besonders bei Geimpften - ganz leic:ht verlaufende Pocken. Rier Variolois. 

trocknen die Blaschen vor der Eiterung ein. 

Die Kuhpocke entspricht den menschlichen Poc:ken. Kuhpockr. 

Varizellen. Windpocken, sind eine leichte Kinderkrankheit, bei welcher bis hac:hstens Varizellen. 

erbsengroBe Blaschen der Raut mit klarem Inhalt, in den obersten Epithelschic:hten gebildet, 
auftreten, die dann schnell eintrocknen. Bei Ausstrichen sollen sic:h zahlreiche Riesenzellen 
finden, die bei Pocken meist vermiBt werden (Paschen). 



Anhang. 

Die wich-
tigsten 

1\la13- und 
Gewichts­
angaben. 

878 Anhang. 

Anhang. 

Die wichtigsten MaB· und Gewichtsangaben. 
Durchschnittsgewich te der Organe nor maier , erwachsener Indi viduen. 

{Die Zahlen sind abgerundet; beim weiblichen Geschlecht sind die Gewichte durchschnittlich 
etwas geringer und nahern sich mehr der niedrigeren hier angegebenen Zahl, beim mann­
lichen Geschlecht nahern sie sich mehr der hoheren Zahl.) 

Gehirn . . . . . . 1200-1400 g 
Herz ..... 250-350 " 
Lungen. Linke L. 325- 480 " 

Rechte L. 350- 570 " 
Milz. ..... 150- 250 " 
Leber ..... 1400-1600 " 
Nieren (zusammen) 300 (die linke Niere ist um einige Gram:(Il 

schwerer als die rechte). 

DurchschnittsmaBe a~ (reifen) Neugeborenen. 

Lange __ . . . . . . . . . . . . 50 
Gewicht. Mannlich: 3250. Weiblich: 3000 
Kopfdurchmesser: kleiner querer . 

" groBer querer 
" fronto-okzipitaler 

Schadelumfang . . . . . 

8 
9,25 

12 
34 

em 

" 
" 
" GroBe Fontanelle: Lange 2-2,5 " 

Lange der Nabelschnur .... 51 
" Durchmesser des Knochenkernes in der unteren 

Femurepiphyse (nicht ganz konstant) 5 mm 

Altersbestimmung der Frucht nach ihrer Lange. 

Fur die ersten 5 Schwangerschaftsmonate ist die Lange der Frucht gleich dem Quadrat 
der Monatszahl. Es ergibt sich also die Reihe: 

1 X 1, also Lange im 1. Monat 1 cm 
2 X 2,,, " 2." 4" 
3 X 3, "" 3. 9 
4 X 4, "" 4. 16 " 
5 X 5,,, " ,,5. 25 

Fur die 5letzten Schwangerschaftsmonate ergibt die Lange des Fotus dividiert durch 
5 die Monatszahl; z. B. Lange 30 cm, also Alter: 6 Monate. 
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A bdominalsch wangerschaft (s. a. Extrauterin­
graviditat) 797. - Lithopadion 798. 

Abdominaltyphus 532, 859. - Allgemeinerschei­
nungen 536. - Appendizitis bei 541. - Blutung 
535. - Cholecystitis purulenta 582. - Colotyphus 
535. - Geschwiirsbildung 534. - Geschwiirsreini­
gung und -vernarbung 534. - Hauptsitz der Ver­
anderungen 535 - IJeotyphuR 535. - Infektions­
weg bei 859. - Infiltration, markige 533. - Kompli­
kationen 535. - Lymphdriisen, mesenteriale 535, 
859. - Milztumor 535, 861. - Nachkrankheiten 
536. - Perforation 535. - Rezidiv 535. - Schorf­
hiJdung 534. - SchweJlung, markige 533. - Sek­
tionsbefund, aJlgemeiner 536. - Stadien 533. 

Aberration 286. 
Abhartung 295. 
Abnutzungspigmente 75. 
Abort 802. - Foetus sanguinolentus 802. - MiB-

bildungen, 1I,bortive 802. 
Abrachius 282. 
A bscheid ungsthrom ben 29. 
A bschn iirungen, fota,Je 268. 
Abschuppung der Raut 838. 
Abszesse 139. - Duboissche 826. - des Knocnens 

bei Osteomyelitis acuta 726. - des Muskels 757. 
- perityphlitische 540. - subperiostale 725. -
Verlau! und Heilung 140. 

AbwehrfeJmente 112, 350. 
Acardii 270. 
Acarus scabiei 340. 
Achorion Schonleinii 318, 843. 
Achroozytose 263. 
Achsenstrom in kleineren BlutgefaBen 18. 
Achsenzylinder 652. 
Acne 850. - pancreatic a 590. - rosacea 832. 

syphilitica 842. 
Adamantimone 499. 
Adams- Stokesscher Symptomenkomplex 364. 
Addisonsche Krankheit 76, 376, 827. - Pigmen-

tierung der Haut 831. 
Adenie, s. Pseudoleukamie. 
Adenokankroide 235. 
Adenokarzinom 211, 236. 
Adenome 209. - maligne 210, 237. - des Ovariums 

770. - papiJlare 212. - des Uterus 784. 
Adenomyom 199. 
Adermie bei Vorstiilpungen des Schiidel- und Wirbel­

kanalinhalts 650. 
Adhasionen 133. 

Adhasi vperikardi tis 420. 
Adhasi vpleuri tis 49l. 
Adipositas 56, 104. - hypogenitaJis 377. - uni-

versalis 366. 
Adventielle Zellen 109, 383. 
Aero ben 302. 
Agenesie 805. 
Agglutination 28, 348. - dpr Erythrozyten 385. 
Aggi u tinine 347, 348. 
Aggressine ~02. 
Agnathie 281. 
Ahnentafel 355. 
Ainhum 835. 
Akkommodation, formale 94. 
Akranie 278. 
Akromegalie 104, 377, 729. - Hypophysis une! 

829. 
Aktinomykose 178. - Aktinomyzes 317. - am 

Knochensystem 734. 
Albinismus 831. 
Albuminurie 601. 
Aleppobeule 324, 844 .. 
Alexine 345. 
Algor mortis 10. 
Allergie 350. 
Alopecia senilis und areata 850. 
Alveolarechinococcus 334. 
Alveolarsarkome 220. 
Amazie 902. 
Ambozeptor 347 
Amelie 282. 
Amitose 92. 
Amnion 795. 
Amniotische Faden 267. 
Amo ben 321. - ruhr 863. 
Amphimixis 350. 
Amputation, fotale 267. 
Amputationsneurome 201. 
Amyelie 282. 
Amyloiddegeneration 67. - Einlagerung des 

Amyloids 69. - experimenteJle 70. - Farbreak­
tionen 68. - Folgen 69. - des Gelenkknorpels 739. 
- bei Knochentuberkulose 732. - der Milz 394. 
- der Muskeln 753. - Ursachen 68. - Vorkommen 
in Organen und Geweben 69. 

Amyloidtumoren im Larynx 443. - der Lunge 
466. - lokale 69. 

Anaeroben 302. 
Analfisteln 542. 
Analgesie 21. 



880 Alphabetisches Sachregister. 
-- ------ -~----------------------------

Anaemia 19, 385. - aplastische 385. - durch 
Arterienverengerung oder -verschlu\3 19. - durch 
Druckeinwirkung 19. - Folgen 20. - funktionelle 
Storungen nach 20. - kollaterale 19. - lokale II). 
- paralytische 20. - pernizitise 385. - spastiscpe 
(neurotische) 19. - spleniscne 386, 393. 

Anaphylaxie 350. 
Ana plasie 187, 252. 
Anasarka 46, 832. 
Anencephalie 278. 
Aneurysmen 431. - arterio·venose 434:. - Dila· 

tations- 432. - dissezierende 434. - Druckusuren. 
433. - embolische 435. - Folgen 433. - Formen 
431. - Hamatom arterieller 434. - l\.ombinatiqn 
mit Varizen 435. - Lokalisation 433. -'- Miliar- 435. 
- Perforation 434. - Ruptur 432. - varikose 435. 
- wahre 431. 

Angina 131. - catarrhalis 494. - Ludovici 495. 
- phlegmonosa 495. - Plaut· Vincenti 495. 
- syphilitica 497. 

Angio blast en lIl, 119. 
Angiome, einfache 195. - kavernose 196. 
Angioneurosen 14. 
Angiosarkome 220. -'- am Knochen 737. 
Anguillula intestinalis und stercoralis 335. 
Anhydramie 365. 
Ankylosen 444, 746. 
Ankylostoma duodenale 338. 
Anopheles 325, 341. 
Anorchie 810. 
An passung, funktionelle 99. 
Anteflexio (= versio) der Epiglottis 443. - des 

Uterus 790. 
Anthrakosis 78, 399, 4M. 
Anthrax 842, 866. - -(Hem 842. 
Antiaggressine 347. 
Antigene 346. 
Antikorper 346. 
An ti toxine 112, 34(1. 
Antithrombin 25. 
Anurie 611. 
Anus praeternaturalis 553. 
Aorta, s. Aneurysmen, Blutgefii\3e. 
Aorteninsuffizienz 409. 
Aortenstenose 409. 
Aphasie 670. 
Aphthen 494. 
Aplasie 268. 
Apoplexie 21, 671. - histologische Kennzeichen 

672. -1!:apillare 671. -Narben- und Zystenbildung 
673. - Pathogenese 671. - Perforation in einen 
Seitenventrikel 672. - Sitz 673. - des Uterus 779. 

Appendicopathia oxyurica 541. 
A ppendi zi tis 539. - bei Abdominaltyphus 541. 

- AbszeB, perityphlitischer 540. - Adhasionen 
540. - aktinomykotische 541. - chronische 541. 
- disponierende Momente 539. - bei Dysenterie 
541. - EntziindungsprozeB 539. - Erreger 541. 
- gangraenosa perforans 540. - Genese 539. 
- Heilungsprozesse 540. - Hydrops processus 
vermiformis 541. - Kotsteine 539. - Oxyuren 
bei 541. - Paratyphlitis 540. - Perforation 540. 
- Perforationsperitonitis 540. - Perityphlitis 540. 
~ phlegmonosa 540. - Primiiraffekt 540. -
Schleimhautkrypten 539. - spezifische Formen 
541. - Tubenveranderungen bei 541. - tuber· 
kulose 541. 

Aprosopie 281. 

Apus 282. 
Arachnoiden 340. 
Arbei tshypertrophie 100, 101. 
Areolitis 805. 
Argyrosis (Argyrie) 831. 
Arhinencephalie 279. 
Arnoldsche Wir belzellenstell ung im verkasten 

Tuberkel 154. 
Arrosion, lakunare, bei Caries tuberculosa 731. 

- am Knochen 712, 73]. 
Arterien, s. BlutgefaBe. 
Arterienkontraktion bei Eintritt des Todes 11. 
Arteritiis gummosa 430. - purulenta 424. 
Arteriolosklerosis renum 359. 
Arteriosklerose (s. a. Atherosklerose) 424. - Sy-

philis und 428. 
Arthri tis (s. a. Gelenke) 740. - acuta, Atiologie 740. 

- adhaesiva 740, 742. - chronic a, ohne Exsuda­
tionsprozesse 742, Atiologie 743. - neuropathische 
Formen 743. - deformans 742. - Histologie 742. 
- fibrinosa 740. - gonotrhoica 741. - pauperum 
742. - purulenta 740. - chronica 741. - rheuma­
tica chronic a 742. - serofibrinosa 740. - chronica 
740. - serosa chronic a 740. - tuberculosa 743, 
Arthrocace 744, Atiologie 730, 743, Caries sicca 
744, Fistelgange 745, Formen 744, Hautverande­
rungen 744, Knochenveranderungen 745, Kon­
gestionsabszesse 745, Lokalisation 745, Synovitis 
granulosa 744, Tumor albus 744, VerIauf und 
Fdlgeerscheinungen 745. - uloerosa sicca 742. 
- urica 743. 

Arthrocace 744. 
Arthropathie tabetique 743. 
Arthropoden 340. 
Arzneiexantheme 837. 
Asbestartige Degeneration des Gelenkknorpels 

739. 
Ascaris lumbricoides 339 
Asci tes 46, 584. - adiposus 584. - chylosus 50, 

584. - bei Pfortaderthrombose 49. 
Aspergillusarten 317. 
Asphyxie 18, 361, 369. 
Aspirationspneumonie 462. 
Assimilation 5. 
Asthmakristalle 445. 
Astomie 281. 
Astrozyten 147, 204. 
Atavismus 351. 
Ataxie, hereditare 665. 
A telektasen 448, 449. 
A therokarzinome 849. 
Atherom der BlutgefaBe 424. - der Haut 850. 
A therosklerose 424. - Adventitiaveranderungen 

426. - Atiologie und Pathogenese 426. - Aus­
breitung 427. - chemische und anatomische Pro­
zesse 425. - Hauptlokalisationen 427. - Herz­
arbeit und 358. - der Herzklappen 406. - Media­
veranderungen 426. - Mesaortitis, schwielige 
(syphilitische) 428. - Ulcera 424. - Zirkulation 
und 429. 

Atiologie 9. 
At m un g, Cheyne. Stokessche 369. 
Atmungsinsuffizienz 369. - Erscheinungen 368. 

- Ursachen 368. 
A tmungsmechanismus 367. 
Atmungszentren 367. - Reizung 367. 
A tresia ani vaginalis 760. - ostii uterini tubae 773. 

- vaginae hymenalis 760. 
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Atrophie 7, 51. - braune 52,76. - durch chemische 
Stoffe 54. - Degeneration und 53. - Druck­
atrophie 54. - einfache 52. - Formen 53. - glatte 
(laevis) der Zungenwurzel 497. - Inaktivitiits­
atrophie 53. - der Knochen 713. - des Muskels 
752, 754, longitudinale 754. - des Ovariums 852. 
- Pigmentatrophie 52, 76. - Riickbildung 53. 
- senile 53. - trophoneurotische 53. - zirkula-
torische 53. 

A. tiologie 9. 
A.tzgifte 298. 
Auffaserung des Gelenkknorpels 739. 
Auge, Leichenerscheinungen am II. 
Aussatz 176. 
Ausscheidungstuberkulose der Nieren 632, 

hamatogene, der Tuben 774. 
Autointoxikation 297,370,371. - intestinale 365. 

- durch Sekretionsanomalien endokriner Driisen 
373. 

Autolyse 12, 88. 
Autosit 276. 
Autotransplantation 95. 
Azinos kasige Pneumonie 473. 
Azoospermie (Azoospermatismus) 811. 

Dakteriiimie 307. 
Bakterien (s. a. Bazillen), Ausscheidung aus dem 

Organismus 345. - Bewegung 300. - Diagnos' ik 
307. - Embolie 44. - farbstoffbildende 303. 

- Faulnis 303. - Fermentwirkung 303. - Formen 
301. - Fortpflanzung 300. - Giirungsprozesse 303. 
- GeiBelfiiden 300. - Infektion 304. - Involu­
tionsformen 301. - Kapseln 300. - LebensiiuBe­
rungen und -bedingungen 302. - Lysine 303. 
- Polkorperchen 300. - -Plasmine 303. --Pro­
teine 302. - Saurefestigkeit 308. - Sporenbildung 
300. - Stoffwechselprodukte 302. - Tropine 347. 
- tinktorielles Verhalten 307. - Verwesung 303. 
- Verzweigungen 300. - Ziichtung 308. 

Bakterienfarbstoffe, Ablagerung derselben 78. 
Bakteriengifte 302. 
Bacterium pneumoniae (Friedlander) 3II. 
Bacterium en teri tidis (Gaertner) 863. - tussis 

convulsivae 311. 
Bakteriurie 630. 
Bakterizidie des Blutes 345. 
Balani tis (Balanoposthitis) 821. 
Balantidium coli 325. 
Balken blase 641. 
Balkendefekt 650. 
Balsersche Krankhei t 587. 
Band wiirmer 329. 
Ban tische Krankhei t 395. 
Barlow-Mollersche Krankhei t 718. 
Bartholinische Driisen, Entziindungen und 

Zysten 646, 795. 
Bartholini tis gonorrhoica 646, 795. 
Basalzellenkre bs 235, 850. 
Basedowsche Krankhei t 374. 
Basedowstruma 824. 
Bastard 352. 
Bauchbruch 549. 
Bauchfelltuberkulose 585. 
Bazillen (s. a. Bakterien und die besonderen Arten, 

z. B. Oholeravibrionen, Typhusbazillen etc) 299, 
311. - Bacillus botulinus 315, pyocyaneus 314, I 
septicaemiae haemorrhagicae 312. - Diagnostik 

307. - der Gasphlegmone 313. - des Oedema 
malignum 313. - saurefeste 315. 

Becherzellen 62. 
Becken, Difformitaten 750. - gespaltenes 751. 

- gleichmaBig verjiingtes 751. - kleines, Blu­
tungen 792, Hamatom (Hamatocele) 792. - ~oxal­
gisches 751. - kyphoskoliotisches 751. - lumbo­
sakral-kyphotisches 751. - osteomalazisches 721, 
750. - plattes 750. - querverengtes 751. -
rachitisches 718, 750. - schragverengtes 751. -
spondylolisthetisches -751. - Zwergbecken 751. 

Belastungskurven am Knochen 724. 
Bewegungsapparat 708. 
Bierherz 359_ 
Biers Ansaugungshyperamie 14. 
Bildungshemmung 7. 
Biliru bin 74. 
Bindegewebe, Degeneration, hyaline 64. - Regene-

ration 96. - Wundheilung 124. 
Bindesubstanzen, Degeneration, schleimige63. 
Bioplastische Energie 6, 90. 
Blase (s. a. Harnblase) 639. 
Blasen der Haut 836. 
Blasenmole 277, 798. - destruierende 800. 
Blasenscheidenfisteln 794. 
Blasensteine 645. 
Blastomyzeten 317. 
Blattchenthrombus 29. 
Blausucht 17. 
Bleisaum 78. 
Blennorrhoe 137. 
Bli tzschlag 297. 
Bl u t 383. - Anamie 385. - Bakterizidie 345. 

- Blutfarbstoff 72, 73, kadaveriise Veranderungen 
II. - Blutgerinnung 25, in der Agone und nach 
dem Tode II. - Blutplattchen 25, Agglutination 
28. - BlutzeIlen, Einteilung 257. - Ohlorose 386. 
- Erythrozyten (s. a. diesel 383. - Fliissigkeit, 
fremde Elemente 387, qualitative Veranderungen 
387. - frem:le Korper 387. Gifte 298. 
- Hamoglobinamie 387. - Histiocyten 109. 
- Leukamie 387. - Leukanamie 387. - Leuko-
zyten 383. - Lipamie 388. - Milz und 390. 
- Oligozythamie 385. - Parasiten 388. - Poly­
zythamie 386. - Regeneration 384. - Unter­
scheidung von Blutarten durch Prazipitinreaktion 
349. - Verteilung, allgemeine 357, an der Leiche II. 

Bl u tarmu t, lokale 19. 
Blutbildende Organe 383, 388. 
Blutegel 340. 
Bluterkrankheit 25. 
BlutgefaBe 421. - Aneurysmen 431. - Arteriitis 

gummosa 430, purulenta 424, - Atherom 424. 
- Atherosklerose (s. a. diesel 424. - Atrophie 422. 
- Dageneration, amyloide .67, fettige 422, hyaline 
64. - Endangitis obliterans 424. - Endarteriitis 
423, chronica deformans 423. - Endophlebitis 423. 
- Entziindungen, produktive 422. - Erweiterung 
431, senile 422. - hyperplastische Prozesse 422. 
- Intimawucherung, sekundare 42.4. - Kalk­
einlagerung 424. - Kapillarektasie 436. --: Media­
nekrosen, experimentelle 422. - Mesateriitis 423. 
- Nekrosen 422. - Periangitis tuberculosa 430. 
- Periarteriitis 426, nodosa 429. - Phlebektasien 
435. - Phlebitis purulenta 424. - Phlebolithen 
(Venensteine) 436. - Phlebosklerose 429. - physio­
logische Veranderungen im Laufe des Lebens 425. 
- Regenerationsfiihigkeit 422. - regressive Pro-

S ch ma us-Herxhei mer, Pathologische Anatomie. Spezieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 56 
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zesse 422. - Sklerose 425, funktionelle 429. - Cervix (s. a. Portio, Zervix), Hypertrophie 784. 
- Syphilis 430. - Folgen 431. -Thrombuskljllali- - Karzinom 785. - Katarrh 781. 
sation 424. - Tuberkulose 429. - mcus atheroma- Cestoden 329. 
tosum 424.- Varizen 431. -:- Verkalkung 422. Chalikosis 78, 465. 
- Verknocherung 422. ,- WandverIetzungen und Cheilitis 494. 
deren VerschluB 422. Cheilo-gnato-palatoschisis 279. 

Bluthistiocyten 259. Chemotaxis bei Entziindung 107. 
Blu tkorpercheh, s. Erythro- und Leukozyten. Cheyne- Stokessches Atmen 369. 
Blutlymphdrusen 396. Chiragra 743. 
Blutmolen798. Chlamydozoen 32<!. 
Blutserum 25. Chloasma cachecticorum 831. - caloricum 831. 
Blutplattchen 25. - toxicum 831. - traumaticum 831. '- uterinum 
Blutuberfullung,lokale 13. 831. , 
Blutung 21. - ins kleine Becken 792, - per dia- Ch.loroformnarkose, Leberaffektion nach 562. 

brosin 22. - per diapedesin 22. - durch_Druck- Chlorome.265. - am Knochen 737. 
steigerung 22. - Folgen 25 .. - bei GefaBkrallk- Chlorose 386. 
heiten 23. - durch GefaBverstopfung ,23 .. - der I Cholamie 370. 
Gelenke 740. - Hamophilie 25. - bei hiimorrhagi- Cholangitis 581. - suppurativa 565. 
scher Diathese 24. - infektios-toxische 24. - ~eur- Cholecystitis 580, 861. - phlegmonosa 580. 
opathische 24. - im Ovarium 763. - per rhexin 22. Cholera asiatica 532, 865. - stadium algidum 
- der Tuben 771. (asphycticum) 865. - stadium comatosum(Cholera-

Borken 83fl. typhoid) 865. - nostras 532. 
Bothriozephalen 334. Choleravibrionen 301. 
Botryomykose 179. Cholesteatome 236. 
Botulinismus 315. Cholesteatombildung bei Otitis media 728. 
Brachycephali 711. Cholesterin 60, 62. 
Bradykardie 364. I Chol.,est. er.inester- Verfettung 61. 
Brand 82. - feuchter 88. - seniler 87. Cholesteri-nfettsaureester_60. 
Bremsen 341. Chondrodystrophia fetalis 711. 
Brightsche Krankheit 604. Chondromalacie 739. 
Bronchialdrusentuberkulose 160. Chondrome 193. - am Knochen 737. - des Ova-
Bronchien 444. - Asthmakristalle 445. - Bron- riums 770. . 

chiolitis fibrosa obliterans 446. - Bronchitis acuta Chorditis tu berosa 440. - vocalis inferior hyper-
444, capillaris 459, chronica 444, crouposa 445, plastica 440. 
foetida 445, tuberkulos-kiisige 476. - Cursch- Chordome 194. - am Knochen 737. 
mannsche Spiralen 445. - Ektasien 446, atelekta- Chorionepitheliom 238. - malignes 800. 
tische 450. - Kavernen, ektatische 446. - Peri- Choristome 286. 
bronchitis, tuberkulOs-kasige 476. - Stenosen 446. ChroPJ-affiner Apparat 828. 
- Tuberkulose 446. - .Tumoren 447. Chromatophoren 76. 

Bronchopneumonie, Atelektasen 459. - Atiologie Chylurie 51. 
462. - Begleiterscheinungen 460. - Folgezustande Chylus 46. 
462. - Induration 462. - katarrhalische 459,460. ,Chymus 555. 
- konfluierte 461. - Ruckbildung 461. - Unter- Cimex lectuarius 341. 
schiede von Pneumonia fibrinosa 460. Cirrhose (s. a. Leber) cardia que 559. 

Bronzediabetes 379. Clavus 102, 875. 
Bronzekrankhei t 374. Climakterium praecox 762. 
Bruche (s. a. Frakturen 723 und Hernien 544). Cocoidien 325. 
Brustdruse, weibliche (s. a. Mamma) 805. Cohnheimsche Felder 752. 
Bubonen, syphilitische 170,435,857. - pest 875. Colitis mucinosa 527. . 
Buckel, Pottscher749. Colotyphus 535. 
Bulbarparalyse, akute 679, progressive 662. Colpi tis 793. - croupose 794. - cystica 795. 
Bursitis 747, - emphysematosa 795. - follicularis 794. - her­

petica 794. - pseudomembranacea 794. - puer­

Calci nosis 80. 
Callosi tas 845. 
Cancer en cuirasse 808. 
Cariescarcinomatosa 735. - des Felsenbeins 728, 

der Gelenkknorpel 740, der Knochen 725. - sicca 
744. - syphilitica 732. - tuberculosa 730. - des 
Warzenfortsatzes 728. 

Caro I uxurians 122. 
Cavernitis 822. 
Celsus- Galensche Kardinalsymptome 105. 
Cephalothoracopagus 271. 

peralis 803. - ulcerosa adhaesiva 794. 
Col pohyperplasia c ystica 795. 
Condylome 858. 
Conjunctivitis gonorrhoica 646. 
Cor villosum 419. 
Cornea, postmortale Veranderungen 11. 
Cornua cutanea 845. 
Corpora amylacea 81, in den Lungen 466, der 

Prostata 810, Vorkommen und Entstehung 81. 
- libeta peritonei 586, pericardii 421, im S.cheidcn­
hautexsudat 814. - lutea ovarii 762, Zysten 765. 
- oryzoidea bei Arthritis tuberculosa 744, der 

Cere broside 60. 
Cere brospinalmeningi tis, 

- Atiologie 696. 

Schleimbeutel 747, der Sehnenscheiden 747. 
epidemischc 695. I Cowper.sc.heDrusen 647. - Entzundungen und 

Folgezustande 821. 
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Craniopagus 273. - parasiticus 276. 
Croup 134, 136. . 
Cruorgerinnsel 11, 25. 
Culex 341. - fatigans 875. 
Curschmannsche Spiralen 445. 
Cutis 829. 
Cyanmethamoglobin 388. 
Cy klopie 279. 
Cylindrome 232, 241. 
Cystadenome 152. 
Cystenhygrom 152, 197. 
Cysticercus cellulosae 331. 
Cystitis catarrhalis acuta 639, chronica 640. 

- cystica 638. - diphtherica (pseudocaembra­
nacea) 640. - nodularis (granulosa) 640. m phleg­
monosa 640. 

Cystocele vaginalis 795. 
Cytotoxine 349, 642. 

Dariersche Krankheit 844. 
Darm 522. - Abdominaltyphus (s a. diesen) 532. 

- Abszesse 527. - Achsendrehung 552. - Ade­
nome 542. - Aktinomykose 539. - Analfisteln 542. 
- Anatomie 522. - Anus praeternaturalis 553. 
- Appendizitis (s. a. diesel 539. - Atresia 523, 
recti et ani 523. - Bakterien 525, 531. - Blutungen 
526. - Cholera asiatica 532, nostra~ 532. - Chylus­
zysten 525. - Chymus 555. - Colitis mucinosa 
527. - Degeneration, amyloide 524, fettige 524. 
- diphtherische Entzundungen 530, im AnschluB 
an andere Erkrankungen 531, durch chemische 
Agentien 531, durch Wundinfektion 531. - Diver­
tikel 523, 554. - Drucknekrosen 531. - Duo­
denum (s. a. diese~) 539. - Dysenterie (s. a. diesel 
527. - Einklemmung, innere 551. - Eniphysem 
555. - Enteritis durch chemische Einwirkungen 
531, follicularis 526, membranacea, polyposa 526, 
uraemica 531. - Enterokystom 524. - Entzun­
dungen 525, gangranose 531, katarrhalische 525, 
phlegmonose 527, spezifische 532. - Erweiterungen 
554. - FremdkOrper 526, 555. - Fistula bimucosa 
554. - Follikularabszesse (-geschwiire) 529. - Gal­
lensteine im 555. - Gangran 531. - Gastro­
enteritis acuta 525. - Geschwiire, lentikulare 529. 
- Hamochromatose des Duodenum 524. - Hamor­
rhoiden 541. - Hernien (s. a. diesel 544. - Hirsch­
sprungsche Krankheit 524. - neus 554. - In­
farkte 525. - Infektionskrankheiten 527. - In­
halt 555, Blutfarbung desselben 555. - Invagina­
tion (Jntussuszeption) 552. Kanalisations­
storungen 544. - Katarrh, akuter 525, chronischer 
526. - Karzinoide 544. - Karzinome 543. - Kno­
tenbildung 551. - Kontinuitatstrennungen 555. 
- Kotgeschwiire 531. - Kotstagnation 526. 
- Kotsteine 539. - Lageveranderungen 544. 
- Leukamie 539. - Lymphangitis tuberculosa 537. 
- Mastdarmulcera, tie£greifende 542. - Meckel-
sches Divertikel 573. - Mekonium 555. - Meteoris­
mus 555. - Milzbrandkarbunkel 527. - MiBbil­
dungen 523. - Piidatrophie (chronischer Katarrh 
kleiner Kinder) 527. - Parasiten 555. - Para­
typhus 536. - Periproktitis 542. - Peritonitis 
tuberculosa 537. - Pigmentflecken 524. - Pigmen 
tierung, schiefrige 526. - Polypen 543. - Pro­
lapsus recti et ani 553. - Proktitis, strikturierimde 
542. - Pseudoleukiimie 539. - Rektum 541, 542, 
gummose Infiltration, Ulcus chronicum 542. 

- Ruhr, follikulare 527. - Rupturen 555. - Sar­
kome 544. - Schleim 555. - Schleimhautatrophie 
526. - Schleimhautfetzen, abgestorbene im 555. 
- Schwellung, trube 524. - Serosatuberkel 537. 
- Stauungskatarrhe 526. - Steine 555. - Steno-
sen 523, 554. - Syphilis 538. - Tuberkulose536, 
Adhasionen 537, Fistula bimucosa 537, Geschwiire 
536, Hauptsitz 537, Lymphfollikel 536, Patho­
genese 537, Perforationsperitonitis 537. - Tu­
moren, gutartige 543, maligne 543, tuberkulose 
538. - Tympanites 555. - Typhlitis 539. - Ver­
giftungen 531, mit organischen Giften 525. - Vol­
vulus 551. - Wandentzundungen, eitrige 527. 
- Wurmfortsatz (s. a. Appendizitis) 539.- Zirku­
lationsstorungen 525. - Zottenmelanose 524. 

Darmautointoxikation 370. 
Darmschleimhaut, Regeneration 96. 
Darm wand briiche 545. 
Dauerausscheider 861. 
Deckzellenkarzinom 239. - der Pleura 493. 
Decu bi tus 82, 832, 834. 
Defensio 115. 
Deferen ti tis 814. 
Degeneration 7, 51. - albuminose 54. - amyloide 

67. - Atrophie und 53. - Fett- 55, 57. - fettige 
56. - glykogene 70. - hyaline 64, von Binde­
gewebe 64, Folgen 65, der Kapillaren 65, sonstiger 
Substanzen 66. - Lipoid- 55. - Myelin- 61. 
- schleimige 62, in Bindesubstanzen 63, in Epi­
thelien 62, von Fettgewebe 64. - vakuolare 55. 
- wachsartige 66. 

Delhi beule 324, 844. 
Demarkation 89, 122, 534. 
Dementia paralytica 666. - praecox 667. 
Demodex folliculorum 340. 
Denguefie ber 875. 
Dentalosteome 499. 
Den ti tion bei Rachitis 718. 
Dermatomykosen 843. 
Dermatozoonosen 843, 844. 
Dermoide 245, 247. 
Descensus ovarii 771. 
Desquamativpneumonie 475. 
Dezidua 795. 
Dezidualzellen 795. 
Deziduom 800. 
Diabetes mellitus 378, Pankreas und 590. - in-

spidus 377, 829. 
Diapedesis 18. 
Diathese 344. - harnsaure 373. 
Diarthrosen 739. 
Dicephalus 273. - parasiticus 276. 
Dickdarmschleimhaut, Melanose 76. 
Difformi ta ten einzelner Skelettabschnitte 747. 
Dilatationsaneurysmen 432. 
Dilatationsthrombose 31. 
Diphtherie 134, 853. - Epithelnekrose 135. - Lah­

mungen 856. - des Larynx 440. - Lahmungen 
bei 856. - Membranen 135, 855, - Broncho. 
pneumonien bei 855. - des Rachens 495. 
toxisch bedingte Veranderungen bei 855. 

Diph therie bazillen 136, 314. 
Diplococcus pneumoniae 310. 
Di plokokken 301. 
Diprosopi 274. 
Dipygus 274. - parasiticus 276. 
Disposition 10,341. - Alters- 342. - angeborene 

und erworbene 341. - Art- 342. - Erklarung 386. 

56* 
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Geschlechts- 342. - Individual- 342. -
Krankheiten und Anomalien erworbene 342. 
~ neuropathische 344, 356. - Organ- 342. - Rasse-
342. - Vererbung der 344. - zeitweilige 343. 

Dissi milation 5. 
Dissoziation 9. - der Herztatigkeit 418. 
Distorsionen der Gelenke 746. 
Distomumarten 327, 328. 
Dolichocephali 710. 
DoppelmiBbildungen 269. - Autosit und Parasit 

275. - bisymmetrische und monosymmetrische 
Formen mit senkrechter Symmetrieebene 271. 
- Duplicitas anterior, media, posterior und Kom· 
binationsformen 274. - Eigenschaften 269. - Ein­
teilung 270. - Formen mit wagerechter Sym­
metrieebene 274. - Formen mit zusammenfallen­
den (parallelen) Symmetrie- und Medianebenen 274. 
- Genese 269. - Individualteile 269. - symme­
trisch entwickelte 271. - unsymmetrisch ent­
wickelte 275. 

Dominenz 353. 
Druckatrophie 54. - der Knochen 713. 
Druckbrand 82, 834. 
Druckschadigung 288. 
Driisen mit innerer Sekretion 373, 823. 
Driisenfunktionen, Ausfall von 370. 
Driisenpolypen 144. 
Driisige Organe, Adenome 210. - Wundheilung 

123. 
Du boissche A bszesse 826. 
Ductus ejaculatorii (s. a. Samenblasen) 810. 
Diinndarmscheidenfisteln 794. 
Duodenum, Entziindungen, katarrhalische 539. 

- Gastroduodenalkatarrh mit Ikterus 582. - Ge 
schwiile bei Neugeborenen 539. - Ikterus 539. 
- Ulcus rotundum 539. 

Durahamatom 705. 
Duratuberkulose 706. 
Duratumoren 706. 
Dysen terie 527, 862. - Appendizitis bei 541. 

- Bazillus 312. - Darminhalt 519. - diphthe­
rische 528. - Folgezustande 530. - Geschwiire 
528. - Heilung 530. - katarrhaliRche 527. - Loka­
lisation 529. - nekrotisierende 528. - Perforation 
529. - Perforationsperitonitis 529. - Periproktitis 
529. 

Dysen terie bazillen 312. 
Dysmenorrhea membranacea 778. 
Dyson tologie 3. 
Dyspnoe 369. 
Dysplasie 94. 
Dystrophia adiposo-genitalis 377. 
Dystrophien des Muskels 755. 

Eileiter, s. Tuben. 
Einklemmung, innere 545. 
EinzelmiBbildungen, Formen, abortive 277. 
Eisen, Ablagerung 80. 
Eisenkalkl unge455. 
Ei terungen 137. - Atiologie 141. - demarkierende 

122. - Erreger 141. - generalisierte 142. - inter­
stitielle 140. - jauchige 142. - des Knochens 725. 
- Lymphdriisenabszesse 142. - Metastasen 142. 
- Verlauf und Heilung 139. - bei der Wundhei-
lung 122. 

Ekchondrosen 194. 
Ekchymosen 21, 419, 833. 
Eklampsie, puerperale 372. 
Ekthyma 838. - syphiliticum 842. 
Ektropion der Muttermundslippen 782. 
Ekzeme 837. - chronische 839. - seborrhoische 839. 
Elektrizitat, Schadigungen durch 297. 
Elephan tiasis 49, 191, 846. - congeni ta 846. 

- Graecorum 176. - tropica 847. 
Embolie 35. - Bakterienembolie 44. - Einteilung 

nach Art des verschleppten Materials 42. - embo­
lische Narbe 41. - Embolus 35, Unterscheidung 
von Thromben 38, Verschleppungswege 35. - Fett­
embolie 42. - Folgen fur die Gewebe 38. - Fremd­
ki:irper-Parasitenembolie 44.. - Gasembolie 42. 
- Geschwulstembolie 43. - Kalkmetastase 43. 
- Luftembolie 43. - der Lungenarterie 35. 
- Metastase und 44. - paradoxe 37. - Paren-
chymembolie 43. - im Pfortadergebiet 35. - Pig­
mentembolie 43. - retrograde 37. - thromboti­
scher Massen 33, 35. - typische 37. - Verschlep­
pung auf dem Lymphwege 35. 

Embryome 269. 
Emigra tion (Leukozyten) 106, 107. 
Emphysem 450. - brandiges 88, 142. 
Empyeme 138, 491. 
Encephali tis (s. a. Gehirn) 675. - diffuse 678. 

- eitrige 681, Atiologie und Pathogenese 682, 
Folgen, Lokalisation 682. - haemorrhagica 678, 
855. - interstitialis neonatorum 684. - Meningo-
696. - Poliencephalitis 678. 

Encephalocele 278, 650. 
Encephalomyelitis, akute disseminierte 681. 
Endangitis 423. - obliterans 424. 
Endarterien 39. 
Endarterii tis 423. - chronica deformans 424. 
Endocarditis, Atiologie 403. - chronica fibrosa 

405. - diphtherica 405. - Embolien 406. - foeta­
lis 400, 403. - gonorrhoica 646. - Klappen­
aneurysmen, akute 405. - Klappenfehler 405, 407. 
- reourrens 405. - tuberoulosa 412. - ulcerosa 

)
1 405,406, Eiterungen, metastatische und embolische 

406. - verrucosa 404, Folgen 404. 
I Endometrium 778. - Zervikalkatarrh 781. - Dys-

Eburneation 729. menorrhoea membranacea 778. - Endometritis 
Echinococcus 333. - im Knochen 333. 738. - uni- acuta 779, chronic a 780, Ausgiinge 780, decidualis 

locularis, multilocularis und Alveolarechinococcus 781, 798, exfoliativa 781, fungosa 781, hyper-
334. plastica 780, glandularis 780, 781, interstitialis 780, 

Ectopia cordis 281, 403. - vesicae urinariae 282. i polyposa 781, pseudomembranacea 780, puerperalis 
Ehrlichs Seitenkettentheorie 346. I 803. - Menstruation 777. - Ovula Nabothi 782. 
Eih iillen 798. - Blasenmole 799. - Blutmolen 718. I - Plasmazellen 780. - Psoriasis uteri 780. - zyk-

- Chorionepitheliom, malignes 800. - Deziduom I lische Veranderungen 778. 
798. - Endometritis decidualis 798. - Fleisch-I Endophle bi tis 174, 423. 
mole 798. - Hydramnion 802. - Hydrorrhoea Endothelien 240. 
gravidarum 798. - Mola hydatidosa 794. - Myx- : Endotheliome 240. - Bau 240. - Einteilung 242. 
oma chorii mUltiplex 799. - Steinmole 798. - Syn-I - KalZin.ome und 241. - am Knochen 738. 
cytioma malignum 798. - Traubenmole 799. - des Ovariums 770. 
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Endotoxine 302. 
Energie, bioplastische 6, 90. 
Englisc he Krankhei t (s. Rachitis) 715. 
Enostosen 729, 736, bei Knochentuberkulose 73l. 
Enteritis (s. a. Darm) diphtherische, im AnschluB 

an andere Erkrankungen 531, durch chemische Ein­
wirkungen 531. - foliicularis 526. - membranacea 
527. - polyposa 527. - uraemica 531. 

En terocele 545. - vaginalis 794. 
Enteroepiplocele 545. 
Enterokystom 524. 
En teroli then 555. 
En teroptose 522. 
Enterozysten 248. 
En twic kelungsstorungen 265. 
Entziindungen 7,91,105. - Abszesse 139. - Ab­

szeBmemoran 140. - abwehrbewirkende Formen 
14~: - akute 130. - Allgemeinerscheinungen 14.8. 
- Atiologie ll2, 136. - Bedeutung fiir den Organis­
mus 147. - Bezeichnungen fiir 131. - Blenorrhoe 
137. - Chemotaxis 107. - chronische 130. - Croup 
134. - defensive 92. - Definition Il4. - diph­
therische 134. - Eiterungen 137, Atiologie 141, 
demarkierende 139, jauchige, metastatische ]42. 
- eitrige 137, 138, Formen 137, interstitielle 138, 
der Oberflachen 137. - Emphysem, brandiges 142. 
- Empyem 138. - Epithelien Ill. - Erosionen 
139. - exsuclative 106, 107, 131, 132, Hautblasel' 
131. - fibrinose 132, der Schleimhaute 134, seroser 
Haute 132. - Fibroblasten Ill. - Fisteln 138. 
- Formen 130. - fotale 147. - Furunkel 139. 
- Fremdkiirpereinheilung 124. - GefaB - Binde-
gewebsapparat Ill. - gefaBloser Gewebe 131. -
der Gelenke 740. - Gesamtbild 114. - Geschwiire 
138. - Gewebsneubildung Ill. - Gewebsschadi­
gungen, degenera ti ve und funkti onelle 105 - Granu 
lationsgewebe Ill. - Hyperamie, aktive 106. -
Hypertrophie und 103. - interstitielle 130. - Kar 
bunkel 139. - Kardinalsymptome 105. - katar­
rhalische 131, 142. - der Knochen 724. - Leuko­
zytenemigration 106. - Membran, pyogene 139. -
der Muskcln 757. - Narbe] 12. - neurotische Ein­
fliisse 113. - Oberflacheneiterung in Hohlen, Ver­
lauf und Heilung 141. - Odem, akutes purulent.es 
138. - des Ovariums 763. - parenchymatiise 130. 
- Phagozytose lID. - Phlegmone 138. - pra­
disponierende Erkrankungen Il3. - Pradisposition 
gewisser Gewebe 113. - produktive 130, 144, Aus­
gang in Atrophie 146, am BlutgefaBapparat, Granu­
laratrophie 146, interstitielle 146, primare 145, 
Ubergange zu Tumoren 147. - pseudomembranose 
134, Atiologie 136. - Pus bonum et laudabile 142. 
- pustulose 137. - Pyamie 142. - reaktive Be­
deutung der 147. - reparatorische 92, 115. - cler 
Schleimbeute1747. - der Sehnen 747. - serase 132. 
- spezifische infektiose 152. - der Schleimhaute 
142. - Sequester 139. - der Tuben 763. - tuber­
kulose 156. - Wanderzellen und ihre Herkunft 107, 
109. - Wesen 112. - Wundheilung und ll5, 123. 
- zusammenfassende Ubersicht II 2. 

Ependymitis granularis 683, 691. 
Ependymtuberke1683. 
Epheliden 830. 
Epidermis 829. 
Epidermoide 247. 
Epidermolysis bullosa 838. 
Epididymitis (s. a. Nehenhoden) 646, 812, 813. 
Epigastrius 276. 

Epignathus 246, 276. 
Epiphysen16sung bti Osteochondritis syphilitica 

734. 
Epiplocele 545. 
Epispadie 282, 810. 
Epistaxis 21, 437. 
Epithelien, Schleimbildung, vermehrte, in 62. 
Epitheloidzellen des Tuberkels 152. - Bildungs-

weise 158. 
Epi thelkorperchen 374, 825. 
Epulis 499, 737. 
Erfrierung 294. 
Ergutismus 835. 
Erhangungstod 369. 
Erkaltung 294. 
Ernahrungsplasma 351. 
Erosionen 138. - Entstehung 89. - der Portio 

cervicalis 782. 
Erstickung, innere 18. 
Ers ti c kungs tod 369. 
Ertrinkungstod 369. 
Erweichungsherde im Gehirn 40, 668. 
Erweichungszysten 150. 
Erysi pel as 840. 
Eryth ema 831. - ealcoricum 831. - einfaches 837. 

- exsudativum multiforme 837. - nodosum 837. 
- Pathugenese 836. - solare 831. 

Erythrasma 844. 
Erythrozyten 257. - Agglutination 384. - Baso­

philie 384. - Gestaltsveranderungen 384. - Granu­
lation, basophile 384. - Hamoglobinverarmung 
386. - Hamolyse 384. - Polychromasie 384. - Ver­
mehrung und Verminderung 385. 

Etat crible im Zentralnervensystem 675. 
Ethmocephalie 278. 
Eunuchoider Habitus 810. 
Eustrongy I us gigas 338. 
Eventratio 281. 
Exan theme 836. - einfache 837. - pustulose 838. 

- vesikuliise 837. 
Exencephalie 178. 
Exerzierknochen 757. 
Exfoliation am Knochen 726. 
Exostosen 195, 736. - parostale, im Muskel 842. 
Exotoxine 302. 
Exsudation, entziindliche 106. 
Extrasystolen 364. . 
Extrauteringraviditat, abdominale 797. - Dezi-

duabildung im Uterus 798, der Uterusserosa 798. 
- ovariale 797. - tubare 797, 798 - Tubenabort 
797. 

Extra vasa tion 21. 
Extremitaten, Difformitaten 751. - bei Rachitis 

718. 

Faden wiirmer 335. 
Farbstoffniederschlage in Geweben 78. 
Fasciola hepatica 328. 
Faulniserscheinungen an der Leiche II. 
Favus 318, 842. 
Febris recurrens 870. 
Felsen beinkaries 728. 
Fermen te 303. 
Fett brust 806. 
Fettdegenera tion 56. 
Fettem bolie 42. 
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Fettgewebe, Regeneration 96. - schleimige Dege. 
neration 64. - Wucherung e vacuo bei Pseudo· 
hypertrophien 105. 

FettinfiItration 57. - degenerative 57. - patho· 
logische 56. - physiologische 56. 

Fettleibigkeit, Hypophysis und 829. 
Fettmark 388. 
Fettmetamorphose 56. 
Fettsauren, freie 60. 
Fettstoffwechsel, s. a. Verlettung 55. 
Fettsyn these 56. 
Fibrinose Entzundung von Schleimhauten 134. 

- seroser Haute 132. 
Fibroadenome 209. 
Fi bro blasten 109, 111, 120. 
Fi brome 189. - des Knochens 736. - der Muskeln 

757. - des Ovariums 779. - del' Tuben 774. 
Fibrose Umwandlung des Gelenkknorpels 739. 
Fi brosis testis 812. - ex infarctu 811. 
Fieber 295. ~ gelbes 562, 874. - Kurven 296. 

- Nerveneinflusse 296. - Organstorungen durch 

127. - Resorption 125, 129. - Riesenzel1en, ihre 
Herkunft, Entstehung und Wirksamkeit 126. 
- Schicksal bei Ausbleiben volliger Resorption 129. 
- Wirkung im Gewebe 289. 

Friedreichsche Krankheit 665.' 
Frucht (s. a. Fotus), Altersbestimmung nach ihrer 

Lange s. Anhang. - bei Partus immaturus (prae· 
maturus) 802. 

Fruchthullen (s. a. Eihullen) 798. - bei Partus im· 
maturus (praematurus) 802. 

Fruchtwasser, abnorm geringe Mengen 802. - Bei­
mengungen, abnorme 802. - Hydramnion 802. 

Functio laesa 105. 
Fungus der Gelenke 773. - testis benignus 812. 

- testis malignus 817. - tuberculosus des Kno­
chens 731. 

Funiculi tis 814. 
Funktionelle Storungen 3. 
Furunkel 139, 850. 

296. - Staclien 296. - Symptome 294. - Ur· Halaktocele 806. 
sachen 294. Gallenbildung der Pflahzen 90. 

Fie bermilz 391. Gallen blase s. Gallenwege. 
Filaria 335, 336, 437. Gallenfarbstoffablagerungen 74. 
Fischvergiftung 525. Gallenwege und Gallenblase 578. - Anatomie 
Fissura sterni 281. - vesicogenitalis 282. 556. - Blasenfisteln580. - Blasenperloration 
Fisteln 138. - bei Arthritis tuberculosa 745. - bei 580, Peritonitis 580. - Cholangitis 581. - Chole· 

Knochentuberkulose 731. - bei Osteomyelitis zystitis 580, phlegmonosa 580, typhosa 582. 
acuta 727. " - Cholesterinkalksteine 579. - Cholesterinoteine 

Fistula bimucosa 554. - stercoralis 553. 579. - Empyem der Gallenblase 581. - Entzun· 
Fiebermilz 391. dungen ohne Mitwirkung von Konkrementen 582. 
Filaria 335, 336, 437. - Erweiterung der Gallenwege 582. - Fettzellen 
Fisch vel'giftung 525. der Gallenblasenschleimhaut 583. - fibrose Ent. 
Fissura sterni 281. - vesicogenitalis 282. artung und Schrumpfung (Verkalkung) der Blasen· 
Fisteln 138. - bei Arthritis tuberculosa 745. - bei wand 582. - Gallengangstuberkel 573. - Gallen· 

Knochentuberkulose 731. - bei Osteomyelitis stauungen 581, 583. - Gallenwege 556. - Gastro· 
acuta 727. . duodenalkatarrh mit Icterus catarrhalis 582. -

Fistula bimucosa 554. - stercora1is 553. Gries 579. - Hydrops vesicae felleae 581. - Ikterus 
Fleckfieber 872. 582. - Kalksteine 579. - Karzinomentwickelung 
Fleischmole 798. 582,583. - Lebercirrhose, biliare 582. - adem der 
Fleisch vergiftung 525. Blasenwand 582. - Pericholangitis fibrosa 582. -
Fliegen 341. Pericholecystitis adhaesiva 580. - Pigmentsteine 
Flohe 341. 579. - Steine 578, chemische Zusammensetzung 
Fluor al bus 793. 579, Entstehung 579, Folgezustande 580, (lokale) 
Fluxion 13. - sekundare 13. 580, Formen 579, Gel'ust, (organisches) 579. -
Folliclis 841. Steinkolik 580. - Stauungsikterus 582. - Tuber· 
Follikularabszesse des Darms 526. - des Ova· kulose 583. - Tumoren 583. - VerschluBstein 580. 

riums.763. Gallertkre bs 231. 
Follikularzysten des Ovariums 765. Gallertmark 388, 713. 
Formolniederschlage bei Formolhartung von Gameten 352. 

Organen 74. Ganglien CUberbeine) 746. - der Sehnenscheiden 
Fotalkrankhei ten 7. 747. 
Foetus (s. a. Frucht), abortive MiBbildungen 802. Gangran 88. - der Haut (s. a. diesel 834. 

- faulige Zersetzung 803. - Kolliquation 802. Gii-rung 303. 
- Mazeration 802. - Mumifikation 802. - san· Gasaustausch in den Lungen 368. 
guinolentus 802. Gas brand 868. 

Fragilitas ossium 712. Gasembolie 42. 
Frakhren 723, bindegewebige Vereinigung 723. Gasgangran 1, 868. 

- Heilung 124, 723 - Kallnsbildung 723. - Kno· Gasphlegmone 868. 
chenatrophien bei 713. - Knochennarben 724. Gasphlegmonebazillen 313. 
- Nearthrose 724. - bei Osteomalacie 721. Gastritis acuta 505. - chronica 506. - cirrhoticans 
- Periostitis ossificans bei 728. - Pseudarthrose 507. - toxica 513. 
723. - Synostose 724. Gastroen teri tis acu ta 585. - paratyphosa 862. 

Fremdkorper, blande 125. - Einheilung 125, mit GefaBe (s. a. BlutgefaBe), Regeneration 96. - Tonus 
Zystenbildung 129, von Konkrementen 129, Phago. 365. 
zyten 126. - Einkapselung 129. - Embolie 44 .. Ge hi rn (s. a. Nervensystem), Abszesse 681. - Aktino· 
- infizierte 125. - Organisation 125, ihr Wesen : mykose 684. - Anamie, Hypel'amie und Stauung 
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668. - Apoplexie (s. a. diesel 671. - Arteriitis 
syphilitica 703. - Atrophie 665, senile 666. -
Zerebrospinalmeningitis, epidemische 695, 696. 

Druckverhaltnisse 675. - Durahamatom 705. 
-- Duratuberkulose 706. - Duratumoren 706. 
- Entziindungen (s. a. Encephalitis) 675. - Epen-
dymitis granulosa und Ependymtuberkel 683, 691. 
- Erschiitterung 687. - Erweichung 40, 668. 
- Gehirnpurpura 678. - Gewicht, s. Anhang. 
- Gliome 685. - Hirnhaut, harte 704, weiche 694, 
Blutungen 690. - Hydrocephalus congenitus 690, 
erworbener 691, externus, entziindlicher 691, e 
vacuo 666, 692. - Hypophysis 828. - Hypoplasie 
650. -- Kinderlahmung (zerebrale Form) 678. 

Kleinhirnwinkelbriickentumoren 708. - Kon­
glomerattuberkulose 683. - Leptomeningitis 694, 
profunda, superficialis 697, 698. - Lymphzirku­
lationsstorungen 674. - Lyssa 667. - Meningeal­
blutungen und -hamatome 705. - Meningeal­
tumoren 706. - Meningitis chronic a 697, eitrige 
695 (metastatische 696), ossificans 698, serosa 694, 
syphilitica 701, tuberculosa 683, 699 (Ausgang 
700). - Meningoencephalitis chronica 698, syphi­
litica 703. - adem 675. - Pacchionische Granu­
lationen 699. - Pachymeningitis 704, carcinoma­
tosa 706, cervicalis hypertrophica 706, externa 706, 
firbosa productiva 708, haemorrhagica interna 704, 
ossificans 706, purulenta 704, syphilitica 706. 
- Parasiten, tierische 686. - Plaques jaunes 698. 
- Pseudotumoren 686. - Quetschung (Kontusion) 
687. - Resorptionstuberkel 683. - Sinusthrom­
bose 704. - Solitartuberkel 683. - Stauungs­
Hydrocephalus internus 691. - Syphilis congenita 
684, 703. - Tela chorioidea und Plexus, Corpora 
amylacea, Entziindungen, Kalkkorner, Tumoren 
692. - Thrombophlebitis der Hirnsinus 704 .. - Tu­
berkulose 683, disseminierte 683. - Tumoren 684. 
- Ventrikel 690. - Ventrikelblutungen 692. 
- Verletzungen 687. 

Gel bes Fieber 324, 562, 874. 
Gelenke 739. - Anatomie, normale 739. - Anky­

losen 746. - Arthritis 740, acuta (.Atiologie 740), 
adhaesiva 740, 742, chronic a ohne Exsudations­
prozesse 741 (.Atiologie 743), neuropathische Formen 
743, deformans 742 (Histologie 742), fibrinosa 740, 
pauperum 742, purulenta 740 (chronica 741), rheu­
matica chronica 742, serofibrinosa 740 (chronica 
741.), serosa chronica 741, syphilitica 745, tuber­
culosa (s. a. diesel 743, ulcerosa sicca 742, urica 743. 
- Arthrocace 744. - Arthropathie tabetique 743. 
- asbestartige Degeneration des Knorpels 739. 
- . Auffaserung des Knorpels 739. - Blutungen 
740. - Caries sicca 744. - Chiragra 743. - Chon­
dromalazie 739. - Corpora oryzoidea 744, 747. 
- Diarthrosen 739. - Distorsionen 746. - Ent­
ziindungen 740. - fettige Degeneration der Knor­
pelzellen 739. - Fistelgange, tuberkulose 745. 
- Fungus 743. - Ganglien 746. - Gelenkkorper, 
freie (Gelenkmause) 745. - Granulationen, infek­
tiose 743. - Hamarthrose 740. - Hydarthros 
acutus 740, 741, chronicus 741. - Hyperamie 740. 
- Knorpelveranderungen 739, Amyloiddegenera­
tion 739, Karies 740, fibrose Umwandlung, Kalk­
ablagerungen, Metaplasien 739, Nekrose 740, regres­
sive Prozesse 739, Uratablagerungen 739, 743, 
Usuren, Verkalkung, Verknocherung 739, 740. 

Knorpelverletzungen 747. Kongestions-
abszesse 745. - Kor.trakturen 746. - Kontusionen 

741. - Lipoma arborescens 745. - Luxationen 746. 
- Malum senile 742. - Miliartuberkulose der Syno­
vialis 743. - Ochronose 739. - Panarthritis 740. 
- Pigmentablagerungen 739. - Podagra 743. 
- Polyarthritis acuta 741. - Spondylitis ankylo-
poetica 742, 746, deformans 746. - Spontanluxa­
tionen 747. - Subluxationen 746. - Synarthrosen 
(Syndesmosen, Synchondrosen) 739. - Synovialis 
739, 740. - Synovitis 739, .granulosa 744, pannosa 
740 (tuberculosa 743), serosa 740. - Tumor albus 
744. - Tumoren 745. - Uberbeine 746. - Ver­
letzlJngen 746. - Zirkulationsstorungen 740. 

Genitalien, mannliche 809. - Anatomie, normale 
809. - AnomaJien, angeborene 809. - Anorchie 
810. - Cowpersche Driisen 821. - Epispadie 810. 
- Hoden 809, Entwickelungsstorungen, Hypoplasie 
810, Lageveranderungen 810. - Hypospadie 810. 
- Kryptorchismus 810. - Mikrorhie 810. - Mon­
orchie 810. - Nebenhoden 811, Anomalien 811. 
- Penis 810, 821. - Penisfistel, kongenitale 810. 
- Phimose, angeborene 811. - Processus vaginalis 
peritonei, mangelhafter AbschluB 810. - Prostata 
817. - Pseudohermaphroditismus externus 810. 
- Samenblaschen und Ductus ejaculatolii 810, 821. 
- Samenleiter 810. - Samenstrang 810, 814. 
- Scheidenhaut 811. - Skrotum 821. - Vas 
deferens 811. 

Genitalien, weibliche, Anomalien, angeborene 
758. - Aplasie 759. - Atresia ani vaginalis 760, 
vaginae hymenalis 760. - Atresie 760.- auBere 
793, Entwickelungsfehler 283. - Bildungshemmung 
758. - Brustdriise 805. - DoppelruiBbildungen 
759. - Endometrium 778. - Frucht und Frucht­
hiillen bei Partus praematurus (immaturus) 802. 
- Graviditat 795. - Hypophyse und 829. - Hypo­
plasie 759. - Menstruation 778. - Ovarien 760, 
angeborene Anomalien 760. - Puerperalinfektionen 
795, 803. - Tuben, angeborene Anomalien 760. 
- Uterus 775, arcuatus 759, bicornis solidus 759 
(unicolJis 759), bilocularis 760, didelphys. 759. 
duplex bicornis 759 (separatus c. vagina separata 
759), rudimentarius excavatus 759, septus duplex 
760, unicornis 759. - Tuben 771. - Vagina 793, 
angeborene AnomaJien 760. - Vulva 795. 

Genu varum und valgum 752. 
Gerinnsel, agonale und postmortale II. - vitale 

26. 
Gerinnung 26. 
Gerinnungszentren 29. 
Geschlech tsdriisen (s. a. GenitaJien), Sekretion, 

innere 377. 
Geschwiilste, s. Tumoren. 
Geschwulstembolie 43. 
Geschwulstthrombose 34. 
Gesch wiire 135, 138 (s. a. Ulcera), des Knochens 

725. - tuberkulose 157. - Verlauf und Heilung 
139. 

Gesichtsspalten 279. 
Gewe bsfl iissigkei t 45. 
GewebsmiBbildungen 285. - Differenzierungs­

vorgange, heteroplastische 286, hyperplastische 286, 
hypoplastische 285. - Tumoren und 287. 

Gewichtsangahen, wichtige, s. Anhang. 
Gibbus 732. 
Gicht 373, 600, 743. 
Gifte (s. a. Vergiftungen) 297. - Einteilung 298. 

- Eintrittspforten 298, - Wirkung 298. 
Gingi vi tis 494, 495. 
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Gi tterfiguren bei Osteomalazie 719. 
Glandula pinealis 829. 
Gletscherbrand 297. 
Gliederfi.i.Bler 340. 
Gliome 203, 685. 
Gliosarkome 205. 
Glomerulonephritis 607. 
Glossitis 494. 
Glottisiidem 439. 
Glykogen, physiologischer Befund 70. 
Glykogendegeneration 70. 
Glyzerinester- Verfettung 61. 
Gonococcus 310. 
Gonorrhoe, akute 646, 857. - chronische 646, 857. 
Gciwerssches Bi.i.ndel 658. 
Granularatrophie 146, - der Niere, amyloide 603, 

genuine 626, sekundare 621. 
Granulationen, infektiiise 152. - Aktinomykose 

178. - Botryomykose 179. - der Gelenke 743. 
- der Haut 840. - der Knochen 730. - Lepra 176. 
- lymphatischer Organe 169. - Malleus 176. 
- Rhinosklerom 179. - Syphilis 170. - Tuber-
kulose 152 ff. 

Granulationsgewebe lll, 117. 
Granuloma fungoides 842. - teleangiektatisches 

842. 
Granulozvtenreihe 257. 
Graviditit 802. - Abort 802. - Amnion 795. 

- Blutmolen 798. - Chorion 795. - Chorion­
epitheliom, malignes 800. - Dezidua 795. - Dezi­
duabildung der Uterusserosa 798. - Eihi.i.llen 795. 
- Endometritis decidualis 798. - extrauterine 
797. - Fleischmole 798. - Foetus sanguinolentus 
802. - Fruchthiillen 795. - Fruchtwasser 802. 
- Hydrorrhoea 798. - Hypophysis und 829. 
- Kolliquation der Frucht 802. - Mazeration der 
Frucht 802. - MiBbildungen, aboltive 802. 
- Mumifikation der Frucht 802. - Nabelschnur­
anomalien 801. - osteomalazische Zustande in der 
721. - Osteophytenentwickelung in der 729. 
- Partus immaturus 802. - Perioden nach 
Aschoff 796. - Plazenta 795, 798. - Steinmole 
798. - Uterus in der 783. 

Grawitzsche Tumoren 238, 635. 
Grippe 855. 
Gru ber- Vidalsche Reaktion 348. 
Guarnerische Kiii.'perchen 324. 
Guddensche Atrophie von Nervenfasern 654. 
Gummi syphiliticum 172, 174, 842. 

Haare 850. - Alopecia senilis und areata 85l. 
- Hypertrichosis 85l. 

Haarzunge, schwarze 498. 
Ha bi tus ph thisicus 711. I 
Hakenwurm 338. 
Halisterese des Knochens bei Osteomalacie uad 

sonstigen Zustanden 713. 
Hamangioendotheliome 242. 
Hamangiom 195. 
Hamarthrose 740. 
Hamartome 287. 
Hamatemesis 2l. 
Hamatin, Malaria- 74. 
Hamatocele 21, 772, 813. - chronica 813. - im 

kleinen Becken 792. 
Hamatoidin 73. 
Hamatokolpos 790. 

Hamatometra 790. 
Hamatoperikard 21, 419. 
H.amatopoetischer Apparat, Wucherungen, 

primlire 257. 
HamatoaMpinx 772, 773. 
Hamatothorax 21, 491. 

I Hamaturie 21, 645 
Hamo blastosen 257. 
Hamochrom 72. 
Hamochromatosis 73. 
Hamofuszin 74. 
Hiimoglobiniimie 387. 
Hamoglobinurie 21, 387, 870. 
Hamolyse 384. 
Hamolysine 303, 349. 
Hamoperikard 419. 
Hamophilie 25, 356. 
Hamoptoe 21, 483, initiale 483. 
Hamorrhagie 2l. 
Hamorrhoiden 16, 54l. 
Hamosiderin 72. 
Hamosiderosis 73. 
Harnapparat 592. 
Harn blase 639. - Abszesse 640. - Blutungen 639. 

- Cystitis catanhaJis acuta 639, chronica, diph­
therica (pseudomembranacea), nodularis (granu­
losa) 640. - Cystocele vaginalis 642. - Dilatation 
641. - Divertikel 641. - Fisteln 644. - Fremd­
k6rper 646. - Harngarung, alkalische 640, 644. 
- Harninfiltration 644. - Harnsedimente 644. 
- Hernien 642. - Inversion 642. - Karzinome 
643. - Konkremente 644, 645. - Leukoplakie 643. 
- Malakoplakie 643. - MiBbildungen 639. - Mus­
kelhypertrophie (Balkenblase) 641. - Odem 639. 
- Papillome 642. - Ruptur 643. - Sarkome 643. 
- Schleimhautemphysem 639. - Steine 641, 645, 
Folgen 645. - Tuberkulose 640. - Tumoren 642. 
- Verletzungen 643. 

Harngarung, alkalische 640, 644. 
Harninfiltration 644. 
Harnkonkremente 644, 645. 
Harnsedimente 644. 
Harnwege, abfi.i.hrende 637. 
Harnriihre, Abszesse, periurethrale 646. - Cow­

persche Dri.i.sen 647. - Entzi.i.ndungen 646.- - Go­
norrhoe 646. - Gummi 647. - Harninfiltration 
644. - Harnstauung 646. - Lupus 647. - Primar­
affekt, syphilitischer 647. Strikturen 646. 
- Tuberkulose 647. - Ulcus moHe 647. - Ver­
engerung 646. - Verletzungen 647. 

Harnsaureinfarkt der Niere 600. 
Hasenscharte 279, 356. 
Haut, Abschuppung 838. - Acne 850, rosacea 832, 

syphilitic a 842. - Addisonsche Krankheit 831. 
- Adenome 848. - Ainhum 835. - Aktinomykose 
842. - Albinismus 831. - Aleppobeule 844. -
Alopecia senilis und areata 850_ - Aniimie 832. 
- Anasarca 832. - Anatomie, normale 829. 
-Angiome 844. - AnthraxOdem 842. - Argyrie 
831. - Arzneiexantheme 837. - Atherokarzinon~e 
850. - Atherome 850. - Atrophien 833, narbige 
844, marantische, senile 833. - Basalzellenkrebs 
850. - Blasen 836. - Blutpigmentierungen 83l. 
- Blutungen 831, 833. - Borken 836. - Callositas 
845. - Chloasma cachecticorum, caloricum, toxi­
cum, traumaticum, uterinum 831. - Chondrome 
848. - Clavus 845. - Cornua cutanea 845. - Cutis 
829. -' Dariersche Krankheit 844. - Decubitus 
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(Druckbralld) 834. - Delhibeule 844. - Dermato­
mykosen 843. - Dermatozoonosen 843. - Driisen 
830, 850. - Ekchymosen 833. - Ekthyma 838. 
- Ekzeme 837, chronische 838, seborrhoische 839. 
- Elephantiasis 846. - Entziindungen, akute 836 
(Pathogenese 836), chronische 838, der Cutis pro· 
funda 840, gummose 842, des Parenchyms 836. 
- Epheliden 830. - Epidermis 829. - Epidermo­
lysis bullosa 838. - Ergotismus 835. - Erysipel 
840. - Erythema 831, 836, einfaches 837, exsuda­
tivum multiforme 837, nodosum 837. - Erythrasma, 
844. - Exantheme 836, einfache 837, pustulose; 
838, vesikulose 837. - Favus 843. - Fibroepi­
theliome 848. - Fibroma 847, molluscum 847. 
- Fibroneurome 201, 847. - Furullkel 850 -
Gangran 834, diabetische, entziindliche, kachek­
tische, senile, symmetrische 834. - Gasphlegmone 
868. - Geschwiire 834, Formen 834. - Granu­
lationen, infektiose 840. - Granuloma fungoides, 
teleallgiektatisches 843. - Gummi 842. - Haare 
850. - Hauthorner 845. - Herpes 837, tonsurans 
843. - Hospitalbrand 834. - Hyperamie 831, 
atonische 831. - Hyperkeratosen 845. - Hyper­
plasien 845. - Hypertrichosis 850. - Ichthyosis 
845. - Impetigo 838. - Karbunkel 850. - Kar­
zinome 848, Krompechersche 850. - Keloid 190. 
- Komedollen 850. - Kondylome, breite 842, 
spitze 846. - Kriebelkrankheit 835. - Krusten 
836. - Leichentuberkel 84J. - Leishmaniosis ulce­
rosa 844. - Lentigines 831. - Lepra 176, mutilans 
835. - Leucoderma syphiliticum 831. - Leuko­
dermie 831. - Leucopathia acquisita 831. - Lichen 
839, scrophulosus 839. - Lipome 848. - Lupus 
erythematodes 839, vulgaris 840, syphiliticus 842. 
- Lymphadenose, leukamische und aleukamische 
843. - Lymphangioma, tuberosum multiplex 848. 
- Maculae 836. - MadurafuB 842. - Mal per­
forant du pied 835. - Malleus 842. - Masern 837. 
- Melanome 848. -' Miliaria 837. - Milien 850. 
- Milzbrand 842. - Molluscum contagiosum 844. 
- Morvansche Krankheit 835. - Mllmifikation 
834. - Mycosis fungoides 842. - Myofibrome 848. 
- Myome 848. - Myxome 848. - Nagel 850. 
- Navi 830, 845. - Narbenbildung 844. - Nekro-
sen 833, zirkulatorische 833. - Noma 834. - Ober­
hautfelderung 830. - bdema 832, fugax 832. 
- Orientbeule 844. - Osteome 848. - Panaritium 
840. - Papeln 832, 836. - Pemphigus 837, 
syphiliticus 837. - Petechien 833. - Phlegmone 
840. - Pigmentveranderungen 830. - Pityriasis 
rubra 839, versicolor 843. - Plaques muqueuses 
842. - Primaraffekt, syphilitischer 842. - Prurigo 
839. - Pseudoxanthoma elasticum 833. - Pso­
riasis 839. - Psorospermose folliculaire vegetante 
844. - Purpura 833. - Pusteln 836. - Pustula 
maligna 842. - Quaddel 832. - Raynaudsche 
Krankheit 834. - Regeneration 844. - Rhagaden 
837. - Rhinophyma 832. - Rhinosklerom 842. 
- Rontgenekzeme 839. - Roseola 831, syphilitica 
842. - Rotz 842. - Rupia syphilitic a 842. -
Sarkome 848. - Scabies 844. - Schanker, weicher 
835. - Scharlach 837. - Schwangerschaftsnarben 
833. - SchweiBdriisenadenome und -karzinome 850. 
- SchweiBfriesel 837. - Schwiele 845. - Sebor­
rhoe 850. - serose s. Serose. - Sclerema neo­
natorum 847. - Sklerodem 847. - Sklerodermie 
847. - Skorbut 835. - Skrophuloderma 841. 
- Sonnenstich 831. - Sporotrichose 844. -

Stauungshyperamie 832. - Subcutis 830. - Sugil­
lationen 833. - Sykosis 843. - Syphilis 842. 
- Syringomyelie 835. - Talgdriisenadenome und 
-karzinome 851. - Talgdriisenatrophie 850. - Ta-
towierung 77, 831. - Teleangiektasien 848. -
Trichophytia tonsurans 843. - Tuberkulide 841. -
Tuberkulosis 840, vera, verrucosa 841. - Tumoren 
845, 847. - Ulcera 834, syphilitic a 842. - Ulcus 
molle 835, rodens 848, varicosum (cruris) 835. -
Urticaria 832. - Varicellen 838. - Variolois 838. 
- Verruca (Warze) 845, seborrhoica 846, vulgaris 
845. - Vesiculae 836. - Vibices 833. - Vitiligo 
831. - Wunddiphtherie 834. - Wundheilung mit 
und ohne Narbe 844. - Xanthom (Xanthelasma} 
847. - Xeroderma pigmentosum 831. - Zirku­
lationsstorungen 831. - Zoster 838. 

Ha verssche Kanale 712. 
Hefepilze 317. 
Heilserum 348. 
Hcilung 3, 123. 
Hernia trophia facialis 53. 
Hemiacardius 270. 
Hemicephalie 278. 
Hemiplegic 670. 
Hepatisation der Lunge 455. gallertige, glattc 

477. 
Hepatitis interstitialis 565. 
Hepatophle bi tis 565. 
Hermaphroditismus 282. - Pseudo- 284. - verus 

284. 
Hernien 544. - Bauchbruch 549. - Bruchpforte 

544. - Bruchsack 545. - Darmwandbriiche 545. 
Einklemmung, innere 551. - Folgezustande 545, 
- Hernia ischiadica 550, obturatoria 550, rectalis, 
vaginalis 550. - Inhalt 545. - Inkarzeration 545, 
Folgezustande 545. - Koteinklemmung 545. -
Kotstauungen 545. - Leistenbruch 546, innerer 
547. - Lumbalbruch 549. - Nabelbruch 549, an­
geborener 281. - Perinealhernien 550. - Retro­
peritonealhernien 551. - Schenkelhernie 548. -
Zwerchfellbriiche 550. 

Herpes 837. - tonsurans 843. - zoster 838. 
Herz, Adipositas 414. - Aneurysma 417. - Ano­

malien, angeborene 400. - Aorteninsuffizienz 409. 
- Aortenstenose 409. - -arbeit 357. - Arbdts­
hypertrophie 408. - Arhythmien 364. - Athero­
sklerose, allgemeine 358, der Klappen 405. - Block 
364. - Bradykardie 364. - Dilatation 408, 418, 460. 
- Dissoziation 364. - Endocarditis (s. a. diese} 
foetalis 400. - Endokardschwielen, parietale 411. 
- Endokardsyphilis 412. - Endokardtuberkulose 
412. - Extrasystolen 364. - Gewicht s. Anhang. 
- Gifte 298. - Hypertrophie 359, 418, renale 359. 
- Insuffizienz 361, 408, Folgen 362, Substrat, 
anatomisches 363, Ursachen. 360. - Klappen­
aneurysmen, akute 405. - Klappenfehler 404, 407, 
409, Kompensation 361, 408 (Storungen 361, 362), 
bei Lungentuberkulose 412, relative 412. - Klap­
penveranderungen bei kleinen Kindem 411, sekun­
dare 411. - KlappenzerreiBungen, traumatische 
411. - Knochenauftreibungen, distale 807. - Kol­
laps 361. - Kompensationsstorungen 408. - Lah­
mung II. - Lipomatose 414. - MiBbildungen 4-00. 
- Mitralinsuffizienz 410. - Mitralstenose 410. 
- Myokard (s. a. dieses) 412. - Parietalthromben 
419. - Perikard (s. a. dieses) 419. - Plethora vera. 
(serosa) und 359. - Pulmonalinsuffizienz 411. 
-Pulmonalstenose 401, 411. - Pulsus alternans: 
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364. - Regeneration 97. - Reizleitungssystem 
364, 418. - -schwache 359. - Syphilis 419. 
- Tachykardie 364. - Trikuspidalinsuffizienz 411. 
- Trikuspidalstenose 410. - Tumoren 419. - Ver-
letzungen 419. 

Herzfehlerzellen 452. 
Heteroplasie 94. 
Heterotopien 286. 
Heterotransplantation 95. 
Heterozygot 352. 
Hirna bszesse (s. a. Gehirn) nach Felsenbeineiterung 

728. 
Hirn bruch 278. 
Hirndruck 675. 
Hirnhaute 704. - Endotheliome 706. 
Hirnnerven, motorische 657. - sensible 659. 
Hirnpurpura 696. 
Hirnsand in der Zirbeldriise 82. 
Hirschsprungsche Krankheit 524. 
Hirudines 340. 
Histolyse 138. 
Hi tzschlag 293. 
Hoden 811. - ~I\namie 811. - Atrophie 811. - Azoo­

spermatismus 811. - Azoospermie SI1. - Blutungen 
Sl1. - Chorionendothelivme. S17. - Embryome 
816. - Endotheliome S17. - Entwickelungs­
storungen S10. - Fibrosis SIl, ex infarctu 811. 
- Fisteln, tuberkulose 817. - Fungus S12, benig­
nus 812, S14, malignus S14. - Hyperamie 811. 
- Hypertrophie, kompensatorische 816. - In­
farzienmg, hamorrhagipche 811. - Karzinome 817. 
- Lageveranderungen S1O. - Lepra S16. - leuk­
amische Tumoren 816. - Mischgeschwiilste 816. 
- Orchitis 812, syphilitic a 816. - Periorchitis 812, 
813. - Pigmenteinlagerung SIl. - Regeneration 
97. - regreseive Veranderungen Sll. - Sarkome 
817. - Schwielen S12. - Sekretion, innere, der 
Zwischenzellen 37S. - Syphilis S16, Unterschei­
dung (histologische) von Tuberkulose 816. - Ter­
atome S16. - Tuberkulose S14, S15, Verbreitungs­
weg Sl4-. - Tumoren S16. - Varicocele 811. 
- Verfettung SU. - Verletzungen 817. - Vor­
fall, traumatischer S17. - Zysten S17. 

Hodgkinsche Krankhei t 262. 
Hohlenwassersucht 46. 
Holoacardius 270. 
Homoiotransplantation 95. 
Homozygot 352. 
Hormone 9, 373. 
Hornersche Regel 355. 
Hospitalbrand S34. 
Howshipsche Lakunen 712. 
H ufeisenniere 595. 
Hiihnerauge S45. 
Hiihnerbrust bei Rachitis 718. 
Hyalin, tropfiges 55. 
Hyaline Degeneration 64. 
Hydarthros 46. - acutus 740. chronicus 74,1. 
Hydatide, Morgagnische 151, 774. 
Hydramie 365. 
Hydramnion S02. 
Hydrocelc 50, S13, chronica 813. - colli congenita 

281. - congenita S14. - funiculi spermatici 814. 
- herniosa S14. - processus vaginalis S14. 

Hydrocephalie 27S. 
Hydrocephalocele 650. 
Hydrocephalus 46, 690. - congenitus 690. - er­

worbener 691. - externus 674, 694, entziindlicher 

691, e vacuo 666, 692. - intemus 46, 690, Stau­
ungs- 691. - bei Rachitis 71S. - nach Meningi­
tis 859. 

Hydrocolpocele vaginalis 794. 
Hydromeningocele 282, 650. 
Hydrometra 50, 790. 
Hydromyeli 651, 693. 
Hydromyelocele 650. 
Hydronephrose 50, 151, 62S, 630. 
Hydroperikard 46, 419. 
Hydropische Quellung 55. 
Hydrops 45. - aktiver 47. - chemische Zusammen­

setzung 46. - chylosus 50. - dyskrasi~cher 48. 
- entziindlicher 132. - falscher 50. - fotaler 
50. - Folgen 49. - Formen 47. - Hohlenwasser­
sucht 46. - infektios-toxischer 48. - infilt-rierendel' 
46. - Kennzeichen 46. - kongestiver 47. - maran­
tischer 4S. - neuropathischer 4S. - passiver 47. 
- Sackwassersucht 50. - Stauungshydrops 48. 
- t.endovaginalis 747. - tubae profluens 773. 
- Ursachen 47. - e vacuo 48. - vesicae felleae 50. 
51. - Wassersucht, fotale 50. . 

Hydrosalpinx 50, 151, 772. 
Hydroihorax 46,490. - chyloser und chyliformer 

(pseudochyloser) 490. 
Hygrom der Sehnenscheiden 747. 
Hyperamie, aktive 13. - bei Entziindung 106. 

- arterielle 13. - Kennzeichen, Folgen 14, 15, 
Ursachen 13, 14. - atonische (asthenische) 16. 
- J{oflaterale (kompensatorische) 13. - kongestive 
13. - myoparalytische 13. - neurotische 13. 
- passive (venose) 15, Folgen 17, IS, Kennzeichen, 
Ursachen 15, 17. - reflektorische 14. 

Hyperkeratosen S45. 
Hypernephrome 635. 
Hyperostosen 726, 729. - bei Knochentuberkulose 

731. - bei Osteomyelitis acuta 727. 
Hyperplasie, Hypertrophie und 99. - der Knochen 

724. 
Hyperregeneration 91. 
Hyperthyreoidismus 375, 824. 
Hypertonie 359, 624. 
Hypertrichosis 105, S50. 
Hypertrophie 7, 91, 99. - Adipositas 104. - Akro­

megalie 104. - Arbeits- 100. - BlutzLlfuhr, 
vermehrte 103. - Entziindung und 103. - Epider­
mis und ihre Anhangsgebilde 105. - Hyperplasie 
und 99: - Hyperregeneration 99. - idiopathische 
104. - kompensatorische 100. - MiBbildungen und 
104. - neurotische Einfliisse 103. - Persistenz zur 
Riickbildung bestimmter Organe 105. - physi­
kalische und chemische Einfliisse 102. - physio­
logische 99. - Pseudohypertrophie (Wucherung e 
vacuo) 99, 105. - Regeneration und 105. - Riesen­
wuchs 104. - Thymuspersi~,tcnz 105. - Uterus­
subinvolution 105. 

Hyphomyzeten 317. 
Hypoleukozytc 3S7. 
Hypophysis 377, 82S. - Adenome S2S. - Hypo-

physengangtumoren S28. - Karzinome 82S. 
Hypoplasien der Knochen 710. 
Hyporegeneration 91. 
Hyposarka 46, S32. 
Hypospadie 282, 810. 
Hypostase 11, 17, 362. - postmortale 11. 
Hypotonie 359. 
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lch thyosis 105, 845. 
Idiokinese 353. 
Idiophorie 352. 
Idioplasma 351. 
Idiosynkrasie 343. 
Idiotie 650. 
Ikterus 74, 370, 564. - gravis 371. - hamatogener 

371. - hamolytischer 371. - infektioser 371, 871. 
- bei Leberzellenschwund 371. - neonatorum 74, 
371. - paracholischer 371. - polycholischer 371. 
- Resorptions- 74. - Retentions- 370. 

Ileothorakopagus 272. 
Ileotyphus 535. 
Ileoxiphopagus 272. 
Ileus 370, 554. 
Immunisierung 347. 
Immunitiit 10, 344ff. - Vererbung der 356. 
Impetigo 838. 
Implantation von Organstiicken 95. 
Implantationsmetastase 45. 
Inaktivitatsatrophie 53. - des Knochens 713. 
Inanition 366. 
Indifferenzzonen 99. 
Induration, zyanotische 19. 
Infarkt, anamischer 40. - Bilirubin 74. - hamor­

rhagischer 23, 39. - in einzelnen Organen 40. 
- roter embolischer 39. - thrombotischer 41. 
- weiBer 40. 

lnfektion 304. - Abwehrmittel des Organismus 
345. - Anaphylaxie 350. - AntikOrper 346, 349. 
- Bakterizidie des Elutes 345. - Bedingungen 
306. - Disposition 341. - Eintrittspforten 305, 
306. - .Erreger 304. - endogene, exogene und 
miasmatische 304. - germinative 306. - Heil­
serum 348. - Immunisierung 348, 349. - 1m­
munitat 344, 345, 346. - lITyptogenetische 306. 
- Makro- und Mikrophagen 345. - mechanische 
Schadigung und 290, 320. - Misch- 307. - mit 
Parasiten, tierischen 320. - Phagozyten 345. 
- plazentare 306. - puerperale 803. - Resistenz 
344. 

Infektionskrankhei ten 304, 851. - Autointoxi­
kation 304. - Bakteriiimie 304. - Elut bei 852. 
- chronische 852. - Einteilung 304, 307, 851. 
- endemische 304. - epidemische 304. - Haut 
bei 852. - Intoxikation 306. - Knochenmark bei 
852. - kontagiOse 304. - Marasmus bei 852. 
- Milz bei 852. - Mischinfektionen 307, 852. 
- nichtkontagiose 304. - Ptomainintoxikation 
307. - Sapramic 304. - Septikamie und Pyamie 
307. - Storungen der inneren Sekretion bei 853. 
- Toxiimie 306. - toxisch bedingte Veriinde­
rungen bei 852. - Venenthrombose bei 852. 

Wachsartige Muskeldegeneration bei 852. 
- Wichtigkeit bakteriologischer Untersuchung bei 
853. 

Infiltration 51. - Fett· 56. - Lipoid- 61. -
Myelin- 61. . 

Influenza 855. - Bazillus 311. 
Infraktionen bei Osteomalacie 721. - bei Rachitis 

719. 
In fusorien 321. 
Initialsklerose 170. 
Inokulationstuberkulose 161. 
Insolatio 294. 
Inspissation 87. 
Intoxikationen 298, 306. 
lntussuszeption 552. 

In vagina tion 552. 
In vasionskrankhei ten 320. 
In versio viscerum 278. 
Ischiimie 19. 
Ischiopagus 274. 
Isolysine 349. 
Ixodes ricinus 340. 

Janus parasiticus 276. 

Kachexia strumipriva 374. 
Kala-Azar 324, 305. 
Kallusbildung 100, 723. 
Kalkablagerung im Gelenkknorpel 739. 
Kalkimpragnation 78. 
Kalkmetastasen 43, 79. 
Kalksteine der Blase 645. 
Kankroide 233. - Ausgangsorte 235. - Horn-

perlen 234. 
Ka pillara poplexien 671. 
Ka pillar bronchi tis 459. 460. 
Ka pillarektasie 436. 
Ka pillarem bolien40. 
Ka pillaren, Degeneration, hyaline 65. 
Ka pillarfi brosis der Niere 623. 
Karbunkel 139, 850. 
Karnifikation 459. 
Karotisdriise, Tumoren 828. 
Karyolyse 85. 
Karvorrhexis 85. 
Karzinoide 238. 
Karzinome 221. - Altersdisposition 232. - Auf­

bau 222. - branchiogene 238. - Diagnose und 
Differentialdiagnose 237, 238, 239. - Endothe­
liome und 241. - Formen 232, 234, 236. - Haufig­
keit 233. - Krebszellen, Anordnung, Formen, Mi­
tosen 225. - Krompechersche 235. - Leukozyten 
226. - Malignitat 227. - Metamorphosen, regres­
sive 227. - Metastasen 226. - Organdisposition 
232. - osteoplastische 736. - des Ovariums 770. 
- Rezidive 226. - Skirrhus 231. - der Tuben 774. 
- Wachstum 226. 

Kasevergiftung 525. 
Kastration 377. 
Katabiose 6. 
Kataplasie 252. 
Katarrh 131. - akuter 142. - chronischer 143. 

Ausgang in Atrophie, Polypen 144. - desquama­
tiver 143. 

Kavernen, tuberkulose 167, 472, 483 .. ~ Ent-
stehung 89, 472. - im Knochen 731. 

Kavernom 196. 
Kedanimilbe 340, 875. 
Keimplasma, Kontinuitat 352. 
Keloide 100, 190. 
Kephalones 712. 
Keratin und Keratohyalin 71. 
Kernik terus 667. 
Kern teilungen 02. 
Keuchhusten 854. - Bazillus 3U. 
Kiefernekrose bei Ziindholzarbeitern 728. 
Kiemenfisteln 281. 
KinderHihmung 678, 679. 
KIa ppenaneurysmen 405. 
Klasmatozyten 109. 
Kleinhirn briicken winkel tumoren 708. 
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Kleinhirnsei tenstrang bahn 658. 
Klimakterium, Uterus im 783. 
Klinocephali 710. 
Kloaken bei Osteomyelitis acuta 726. 
KlumpfuB 752. 
Kniegelenk, Difformitaten 752. 
Knochen 708. - Abszesse bei Osteomyelitis acuta 

727, subperiostale 725. - Akromegalie 729. 
- Aktinomykose 734. - Amyloiddegeneration bei 
Tuberkulose del' 732. - Anatomie, normale 703. 
- Angiome 737. - Angiosarkome 737. - Ano­
malien, angeborene 710. - Arl'osion, lakunare 712. 
- Atrophie 713, gl'ubige, del' Schadelknochen 713, 
konzentrische 713, neuroparalytische (neurotica) 
713, senile 713. - Becken (s. a. dieses), quer­
verengtes 711, schragverengtes 711. - Belastungs­
kurven 724. - Brachycephali 711. - Caries 725. 
carcinomatosa 735, syphilitica 733, tuberculosa 731. 
- Chlorome 737. - Cholesteatombildung 728. 
- Chondrodystrophie 711. - Chondrome 737. 
- Chordom 737. - Defekte 710, bei Syphilis 733. 
- Deformierungen bei Tuberkulose 732. - degene-
rative Veranderungen 712. - destruierende Pro­
zesse 725. - Dickenwachstum 709. - Dolicho­
cephali 710. - Druckatrophie 713. - Eburneation 
729. - Echinokokken 738. - Eiterungen 725. 
- Endotheliome 738. - Enostosen 729, 736, bei 
Tuberkulose 731. - Entwickelungsstorungen 710. 
- Entziindungen 724. = Epiphysenlosung 734. -
Epulis 737. - Exfoliation 726, - Exostosen 736. 
- Felsenbeincaries 728. - Fibrome 736. - fibrose 
Umwandlung tuberkuloser Gl'anulationen 731. 
- Fistelgange bei Osteomyelitis acuta 727, tuber­
kulose 731. - Fragilitas 712. - Frakturheilung 
723. - Fungus tuberculosus 731. - Gallertmark 
713. - Geschwiir 725. - Gibbus 732. - Granu­
lationen, infektiose 730. - Habitus phthisicus 711.1 
- Halisterese 713. - Haverssche Kanale 712 
- Howshipsche Lakunen 712 - Hyperostosen 
726, 729, bei Tuberkulose 731. - Hyperplasien 
724, - Hypoplasien 710. - Inaktivitatsatrophie 
713. - Kallusbildung 723. - Karzinome 738, 
osteoplastische 736. - Kavernen, tuberkulose 731. 
- Kephaloncs 712. - Klinocephali 710. - Kloake 
726. - Knochenbriichigkeit 712. - Knochenlade 
726. - Knochenmark 388, Fettmark, Gallertmark 
388, hyperplastische Zustande 388, lymphoides, 
pyoides 389, rotes Mark 423. - Knochenmarks­
tuberkulose 731. - Knochennarben 724. ~ Kno­
chensand 725. - Knochenschwund mit lakunarer 
Arrosion 712. - Kongestionsabszesse 731. - Kreti­
nismus 712. - Mikromelie 711. - Langenwachstum 
709. - Leontiasis ossea 730. - Lepra 735. -
Leptocephsli 710. - Lipome 737. - Mikrocephalie 
710. - Molekularnekrose 725. - Moeller-Barlowsche 
Krankheit 718. - Myxiidem 712. - Myxome 737. 
- Nanocephalie 710. - Nanosomie 710. - Near­
throse 724. - Neubildung, pathoJogische 722, durch 
Apposition 722, metaplastischeVerknocherung 723, 
aus osteoidem Gewebe 722, periostale Verknoche­
rung 722. - Osteoblasten 38. - Osteochondritis 
syphilitica 733. - Osteogenesis imperfecta 711. -
Osteoid 721. - Osteoidchondrom 737. - Osteoid­
sarkome 737. - Osteoklasten 712. - Osteomalacie 
(s. a. diese) 719. - Osteome 735, 736. - Osteo­
myelitis acuta (s. a. diese) 726, fibrosa 729, gummoEa 
733. - Osteophyten 726, 729, bei Syphilis 734, bei 
Tuberkulose 731. - Osteoporose 713, entziindliche 

725. - Osteopsathyrosis 714, symptomatica 713. 
- Osteosklerose 729, del' Markhohle 727, bei Syphi­
lis 733, bei Tuberkulose 731. - Osteotabes infan­
tum scorbutica 718. - Ostitis 725, deformans, 
fibrosa 729, ossificans 729. - Oxycephali 711. 
---' Panostitis 725. - Parasiten 738. - Parostosen 
737. - Periostitis 725, acuta 725, albuminosa 728, 
caseosa 730, diffusa bei Syphilis 732, fibrosa 728, 
gummosa 732, 733 (Lokalisation 733), ossificans 
726, 731, 738 (bei Knochentuberkulose 731), tuber­
culosa (caseosa) 731. - Periostose 729. - Phagio­
cephali 710. - Phosphornekrose 728. - Pottscher 
Buckel 732. - produktive Prozesse 728, in Kom­
bination mit regressiven 723. - Pseudarthrose 
723. - Pseudoparalyse 734. - Psoasabszesse 73L 
- Rachitis (s. a. Rachitis) 714, foetalis 71L 
- Rarefikation 712, 727. - Regeneration 96. 
- Reparationsvorgange 723. - Riesenwuchs 301, 
710, 729. - Sarkome 737. - Sattelkopfe 710. 
- Schadel, abnorm groBe710, hydrocephalische 
712, langsverengte 711, que.rverengte, schragver­
engte 710. - Senkungsabszesse 731. - Sequester, 
flache 726, bei Syphilis 733. - Sequesterbildung 
725. - Skrofulose 730. - Spina ventosa 732_ 
- Spitzkopfe 711. - Synostose nach Frakturen 
724, del' Schadelknochen, pramature 710, vordere 
und hintere 710. - Syphilis 732, congenita 733, 
secundaria, tertiaria 732. - Thorax paralyticus 
711. - Tophi syphilitici 732. - Totenlade 725. 
- Transformation 724. - Trichterbrust 710. 
- Trochocephali 711. - Tuberkulose 730, Lokali-
sation, Ubergreifen auf andere Organe und Genera­
lisierung 731. - Tumoren 735, Ausgangspunkte 
735, cal'iose Prozesse 735, Knochenneubildung in 
denselben 735, 736, Osteoidbildung 735, prolifera­
tive Prozesse 735, sekundare 736. - Unterernah­
rung 725. - Usuren bei Syphilis der 733. - Ver­
kasung 730. - Warzenfol'tsatzcaries 728. - Wund­
heilung 124. - Zwergwuchs 710. - Zysten 738. 
- Zystizerken 738. 

Knol'pel, AmyJoiddegeneration 739. - Auffaserung 
739. - Chondromalacie 739. - fettige Degenera­
tion 739. - fibrose Umwandlung 739. - Kalk­
ablagerung 739. - kariose Prozesse 740. - Meta­
plasien 94, 739. - Ochronose 77, 739. - Nekrosen 
740. - Pigmentablagerung 739. - regressive Pro­
zesse 729. - Sequester 740. - Uratablagerung 
739,743. - Usuren 740. - Verkalk,ung 739. - Ver­
knocherung 739. - Verletzungen 746. 

Koagulationsnekrose 86, 154. 
Kohlenoxydhamoglobin 387. 
Kohlen pigmen tmetastase 45. 
Kokken 300, 301, 309. - Diagnostik 307. 
Koli bazillen 312. 
Kollateralkreislauf 15, 20. 
Kolliquationsnekrose 88. 
Kolloide (kolloidahnliche Stoffel, Bildungsstatten 

66. 
Kolloidkonkremente 66. 
Komedonen 850. 
Kommabazillen 301, 310. 
Kommissuren bahnen 659. 
Komplementablenkungsmethode 349. 
Kompressionsmyelitis 688. 
Kompressionsthrombose 31. 
Kondylome, breite 171, 842. - spitze 846. 
Kongestionsa bszesse 139, 731. - bei Arthritis 

tuberculosa 139, 731. 
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Konglomerattuberkel 155, 683. 
Koniosen 78. 
Konkremente 80. - Bildung 80, Corpora amylacea 

81, Psammonkorner 82. - Einheilung 136. 
Konsti tu tion 343. 
Kontrakturen 293, 746. 
Kontusionen der Gelenke 746. 
Konzeptionsfahigkei t, pramature 764. 
Koproli then 555. 
Koprostase 370, 545. 
Kornchenkugeln 59, 651. 
Korpertemperatur, normale 295. 
Korrelation der Organe 9. 
Kortikalsequester bei Osteomyelitis acuta 726. 
Kotfistel 553. 
Kotgesch wiire 531. 
Kotsteine 539. 
Krankheit 13. - Wesen der 3. 
Krankhei tsanlage 10. 
Krankheitsursachen 9, 288. - Disposition 341. 

- Gifte 297. - innere 341. - mechanische 288, 
mit Infektion 290. - Parasiten 299. - Strahlen 
296. - thermische 292. - Vererbung 350. 

Kreislaufsveranderungen (s. a. Zirkulations-
storungen), lokale 13. 

Kretinismus 374, 712. 
Krie belkrankhei t 835. 
Krompechers Karzinom 235, 850. - Stenosklerose 

des Magens 507. 
Krusten 836. 
Kryptorchismus 810. 
Kugelthromben 27, 419. 
Kuhpocken 877. 
Kutanreaktion 349. 
Kyphosen 749. - osteomalacische 721. - rachi­

tische 718. 
Kyphoskoliose 749. 
Kystadenoma 211. - papillare 212. - ovarii 765, 

karzinomatose und sarkomatose Umwandlung 769, 
pseudomucinosum 765, serosum 766. 

Kystome, glandulare 211. 

Laktationsatrophie des Uterus 783. 
Lam blia in testinalis 322. 
Landrysche Paralyse 679. 
Langhanssche Riesenzellen 152. 
Langhanssche Zellschicht der Plazenta 795. 
Larynx und Trachea 439. - Amyloidtumoren 

443. - Ankylosen 444. - Anomalien, angeborene 
439. - Chorditis tuberosa 444. - Diphtherie 444. 
- Erysipel 439. - Fraktur 444. - GlottisOdem 
439. - Katarrh, akuter, chronischer 439. - Kom­
pression 444. - L<Hyngitis catarrhalis 439, pseudo­
membranacea 440, tuberosa 440. - Lupus 442. 
- Pachydermien 440. - Perichondritis purulenta 
441. - Phlegmone 441. - Syphilis 442. - Tuber­
kulose 441. - Tumoren 442. - Verkalkungen und 
Verknocherungen 444. 

Lause 340. 
Lateralsklerose, amyotrophische 662. - syphili­

tische 684. 
Le ber, Ablagerungen 564. - Abszesse, Infektions­

wege 564, 565, metastatische, primare 565. - Ade­
nome 576. - Aktinomykose 574. - Anamie 558. 
- Anatomie 556. - Angiome 577. - Atrophie 559, 
564, akute gelbe, rote 561, zyanotische 559. 
- Blutfarbstoffablagerungen 564. - Blutungen 

559. - Cholangitis suppurativa 565. - Degenera­
tion 560, amyloide, vakuolare 563.- Echino­
kokken 578. - Eklampsie 562. - Endotheliome 
577. - Entziindungen, eitrige 564. - Farbstoff­
ablagerung hei Malaria 564. - Fettinfiltration 560, 
degenerative 560. - Formveranderungen 557. 
- Gallenblase (s. Gallenwege). - Gallenfarbstoff­
ablagerungen 564. - Gallengangstuberke1 573. 
- Gallenwege (s. a. Gallenwege) 579. - Gelb­
fieber 562. - Gewicht s. Anhang. - Glykogen­
degeneration 563. - Granularatrophie 567. - Gum­
miknoten 574. - Hepar lobatum 574. - Hepatitis 
interstitialis 565. - Hepatophlebitis 565. - Hy­
peramie 558. - Hypernephrome 578. - Hyper­
plasie, knotige 576. - Hypertrophie 575, regenera­
torische (vikariierende, kompensatorische) 575. 
- Ikterus 570, infektioser (gravis) 871. - Infarkte 
559. - Karzinome, primare 576. - Kohlenablage­
rung 564. - Konglomerattuberkel 573. - Lage­
veranderungen 557. - Leukamie 575. - lympha. 
tische Einlagerungen 574. - Lymphome 575. -
MiBbildJ?llgen 557. - MuskatnuB- 559. - Nekrosen 
562. - Odem 559. - Parasiten 578. - Periphlebi­
tis suppurativa 565. - Pfortadersklerose 572. 
- Pfortaderthrombose 559. - Phlebitis umbilicalis 
purulenta 565. - Phosphorvergiftung 561. - Pig­
mentablagerung 564. - Pigmentzirrhose 572. 
- Pseudoleukamie 575. - Pseudotuberkel 573. 
- Regeneration 96, 575. - Respirationsfurchen 
(Hustenfurchen) 557. - Safran- 560. - Sarkome 
577. - Schaum- 562. - Schniirfurchen 557. 
- Schniirlappen 557. - Sekretion, inn ere 378. 
- Stauung 557. - Stauungsinduration 559. 
- Syphilis 573. - Teleangiectasia disseminata 563. 
- Tuberkulose 572. - Tumorenmetastasen 577. 
- Verfettung 560. - Vergiftungen 562. - Ver-
kalkung 564. - Verletzungen und Wundheilung 
545. - Wanderleber 558. - Weilsche Krankheit 
871. - Zirkulationsstorungen 558. - Zirrhose 565, 
atrophische (Laennecsche) 568, biliare 572, 582, 
Formen 568, Gallenstauung 572, hypertrophische 
(Hanot) 571, Milz bei 392, Pathogenese 571, tuber­
kulose 573. - ZuckerguB- 559. - Zysten 577. 

Leichdorn 845. 
I Leichengeruch 11. 
i Leichentuberkel 841. 
I Leiomyom 198. 
Leishmaniosis ulcerosa cutis 844. 
Leistenbruch 546, auBerer 546. - innerer 547. 
Len tigines 831. 
Leontiasis ossea 730. 
Lepta 176. - Bazillus 177, 316. - am Knochen­

system 735. - maculosa 176. - mutilans 177, 
7'35. - nervorum 177. - tuberosa 176. - Zellen 
177. 

Leptocephali 710. 
Leptomeningitis 694. - profunda 697. - super-

ficialis chronica 698. 
Leptothrix buccalis 317. 
Leptus autumnalis 340. 
Leukamie 259. - lymphatische 260. - myeloische 

259. 
Leukamische Lymphadenose 260. 
Leukanamie 386. 
Leukoderma syphiliticum 171, 831. 
Leukodermie 831. . 
Leukopathia acquisita 831. 
Leukopenie 387. - bei Typhus 861. 
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Leukoplakie 497. - der Vagina 794. 
Leukozyten 257, 386. - Leukozyto~e 112, 387. 

- Verminderung und Verniehrung 386. 
Lezi thin 60. 
Lichen 839. - scrophulosus 839. 
Lich t behandhmg 297. 
Lingua (s. a. Zunge, Mundhohle) geographica 497. 
Linguatula .rhi.naria 340. 
Lipochrom (-fuszin) 75. 
Lipoide, Gruppen der 61. 
Lipoidinfiltration 57. 
Lipoidverfettung 61. 
Lipoma 192. - arborescens der Synovialhaut 745. 

- am Knochen 737. - der Muskeln 755. - der 
Haut 848. 

Lipomatose 60. - des Muskels 755. 
Lippenkrebs 498. 
Lithopadion 78, 798. 
Littresche Hernien 545. 
Li vores 11. 
Lobularpneumonie 456, 457. 
Lordose 750. - osteomalacische 721. 
Luftdruck, Schadigungen durch den 289. 
Luftembolie 43. 
Lumbalbru-ch 549. 
Lungen 447. - Abszesse 463. - Abwehr von 

S~hadigunge~ 369. - Aktinomyzes 490. - Amy­
loiddegeneratwn der GefaBe 466. - Amyloid­
tumoren 466. - Anamie 452. - Anatowe 447. 
- Anthrakosis 464. - Atelektase 448, erworbene 
449, Folgezustande 449, fotale 448, marantische 
449.· - Atrophia senilis 466. - Blutungen 453. 
- Blutzufuhr 368. - Bronchiektasien atelekta­
tische 449. - Chalikosis 465. - Corpor; amylacea 
466. -. Eisenkalklunge 455. - Emphysem 450, 
al~g.ememes substantielles 451, alveolares, inter­
stltlelles 452, Kennzeichen 451, seniles, vikariieren­
des 451. - Entziindungen (s. a. Pneumonie) 455. 
- Erweichung, saure 463. - Fettembolie 455. 
- Fremdkorper 490. - Gangran 463. -Gasaus-
tausch 368. - Gewicht s. Anhang.,-- Herzfehler­
zellen 452. - Induration, braune 452, cyanotische 
452. - Folgezustande 464, Infarkte 453, Ent­
~tehung; 454. - Kollapsatelektase 448. - Kollaps­
mduratwn 449. - Kompressionsatelektase 449. 
-. Luftembolie 455. __ Luftzufuhr 367. - Miliar­
tuberkulose (s. a. diese);l'lisseminierte 481. - MiB­
bildungen 448. - adem 363, 453, Ursachen 453. 
- Parasiten 490. - Pigmentierungen durch Staub 
und Kohle 78. - Pneumonia alba 489. - Pneu­
monokoniosen 464. - Rotz 490. - Schimmelpilze 
490. - Siderosis 565. - Splenisation 449. - Stau­
ung, chronische 452. - Syphilis 489. - Thromben 
454. - Tuberkulose (s. a. Lungentuberkulose Pneu­
monie) 466. - Tumoren 489. - Verstopfungs­
atelektase 449. - Zellembolie 455. 

Lungenarterie, Embolie 35. 
Lungentu?erk~lose, akute, kasige 466, 469. 

- Infektwn, aerogene 467. - Angriffspunkte des 
Tuberk~lb~zi_llus 467. - Ausbreitung in der Lunge 
479. - Azmose Form 469. - Azinos-nodose Form 
470, konfluierende azinos-nodose FOrm 470. - Bron­
chiektasien 485. - Bronchitis chronica catarrhalis 
484. - Bronchitis und Peribronchitis fibrosa und 
caseosa 476, 480, 482. '-- Desquamativpneumonie 
~75 .. - disseminie:te miliare 481. - Doppel' 
mfektwn 162. - Emschmelzung der Kasemassen 

482. - Emphysem 485. - exsudative Prozesse 471. 
- fibrose Umwandlung 482. ~ Folgezustande 481. 
- Ge~ese 467. - Hamoptoe 483. - Hepatisation, 
gallertlge (glatte) 477. - Induration, schiefrige 482. 
- Kavernen 479, 483. - bei Kindern 488. - Kol­
lap~atelektase und -induration 482. - Kompli­
katwnen 484. - Lymphangitis peribronchialis und 
perivascularis 481. - Miliartuberkulose (s. a. diesel 
468. - Phthisis 486, experimentelle 162" florida 
galoppans 479. - Pleuritiden 486. - Pneumonia 
cltseosa chronica 472, mikroskopische Befunde 474. 
- catarrhalis 484, miliaris caseosa 473. - Pro­
liferationsprozesse 468. - Resorptionstiiberkel 480. 
- Retrecissement thoracique 482. - Thorax 167. 
- Tuberkelbildung 468. - Verkalkung 482. -
Verkasungen 470. 

Lungenpest 876. 
Lu puserythematodes 170, 839. - syphiliticus 842. 

- vulgaris 840. 
Lu teina bszesse des Ovariums 763. 
Luxationen 746. 
Lymphadenose, aleukamische 262. - leukamische 

260. 
Lymphangioendotheliome 242. 
Lymphangiom 197. 
Ly~phaJigi tis, thrombotische Verschliisse von 

Lymphgefassen bei 51. - tuberculosa 163 peri-
bronchialis 481. ' 

Lymphatischer Apparat, Wucherungen primare 
257. ' 

Lymphatischer Status 377. 
Lym phdriisen 396. - Abszesse, metastatische 142. 

- Amyloidose 396. - Anatomie 396. - Anthra­
kose 397.· - Atrophie 396. - Blutlymphdriisen 
397:. :- - Blutresorption 396. . - Einschleppung 
schadhcher Stoffe 396. - Hyalindegeneration 396. 

Lymphadenitis acuta 396, hyperplastica, puru­
lenta 397. - Lymphadenome 399, aleukamische 
399. - L:ymphome 399. - Pigment, eisenhaltiges 
396. - Plgmentierungen 397. - Regeneration 96. 
- Sark~me 399. - Status lymphaticus (thymico­
lymphatlCus) 399. - Syphilis 398. - Tuberkulose 
398. - Tumoren, metastatische 399. - VerkaI­
kung 397. 

Lymphe 45. 
Lymphfisteln 50. 
LymphgefaBe 436. - Ektasie 437, endemische der 

~ropen 437. - Filaria sa?-guinis 437. -Lymphangi­
tIs ~cuta, purulenta, fibrosa 436. - LymphOr­
rhagte 433. - Stauungen, deren Ursachen und 
Folgen 437. - Syphilis 437. - thrombische Ver­
schliisse 49. - Tuberkulose 437. - Tumoren 437. 

Lymphoblasten 259. 
LymjJho blastenleukamie 261. 
Lymphogranulom 262. 
Lymphorrhagie 50. 
Lymphosarkom (Kundrat) 263. 
Lymphozyten 259. 
Lymphozytose 387. 
Lym phozytotaktisch 108. 
Lymphzirkulation 45. 
Lysis 286. 
Lyssa 667. 

Maculae tendineae 420, 836. 
Maden wurm 340. 
MadurafuB 842. 
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Magen 504. - Abszesse 507. - Anamie 505. -
Anatomie 504. - Anomalien, angeborene 505. -
Atrophie 511. - Atzgeschwiire 513. - Atz­
narben 513. - Blutungen 505. - Dilatation 
521, 522. - Ektasie 521. - Enteroptose 522. 
- Entziindungen 505, diphtherische und croupose 
507, phlegmonose 507. - Erosionen, hamorrha­
gische 501i. - Erweiterungen 521. - Etat mame­
lonne 507. - Galle im 522. - GaIlertkrebs 519. 
- Gastritis acuta 505, chronica 506 (Endzustande 
507), cirrhoticans 507, polyposa 507, toxica 513. 
- GasiiberfiiUung522. - Gifteinwirkungen 512, 
513. - Haarballen im 522. - Hyperamie 505. 
- kadaverose Veranderungen 504. - Kalkablage­
rung 511. - Inhalt, abnormer 522. --:- Kankroide 
520. - Karzinome 51S, Ausbreitung, metastatische 
520 (auf Nachbarorgane 520), BIutungen 505, 
flache 505, Folgen 505, 511, Form, auBere 505, 510 
(histologische 505), PradilektionsstelIen 510, ulze­
roser ZerfalI und Perforationen 511. - Kot im 522. 
- Lageveranderungen 522. - Magendarmschwimm­
probe 522. - Medullarkrebs 51S. - Milzbrand­
karbunkel 507. - Pankreaslappchen, versprengte 
in der Magenwand 521. - Parasiten 522. - Pylo­
russtenose, gutartige 507, karzinomatOse 521. 

Sanduhr- 522. - Schleimhautdegeneration, 
amyloide 511, parenchymatose 511. - Schleim­
hautregeneration 96. - Selbstverdauung, post­
mortale 504.- Skirrhus 51S. - Stenosklerose 
Krompechers 507. - Syphilis 516. - Tuberkulose 
516. - Tumoren 516 if. - Ulcus rotundum 507, 
acutum 507, BIutung 510, chronicum 510, Ein­
fluB des Allgemeinzustandes 510, Folgezustande 
510, Lokalisation 510, Perforation 511, Pathogenese 
50S, Vernarbung 510. - Ulcuskarzinom 511. 
- Veratzungen 511, 512, Folgezustande 513, 
I ... okalisation 512. - Verengerungen 521. - Ver­
giftungen 511 if. - Zirkulationsstorungen 505. 
- Zylinderepithelkrebs 51S. 

Makrocephalie 650. 
Makrophagen 109, llO, 126, 345. 
Makrosomie 27S. 
Makrozyten 3S4. 
Mal perforant du pied S9, S35. 
Malakoplakie 643. 
Malaria S70, Pigmentierungen bei 74, S70. - Plas-

modien 325. - einzelne Formen S70. 
Malleus 176, S42. 
Mallorysche Korperchen 324. 
Malum senile 742. 
Mamma S05. - Adenoma S07, phyllodes· S07. 

- Adenomyome S09. - Agenesie S05. - Aktino­
mykose S07. - Areolitis S05. - Cancer en cuirasse 
SOS. - Chondrome S09. - Entwickelungsstorungen 
S05. - Entziindungen bei Neugeborenen und jungen 
Madchen S06. - Fettbrust S06. - Fibroadenome 
S07.- Fibrome S07. - Galaktocele S06. - Hyper­
trophie S06. - Hypoplasie S05. --:- Karzinome 
SOS, histologische Formen SOS. - Kystadenome 
S07, Papillenbildung S07. - Lipome S07. - Masti­
tis S05, cystica S06. - Milchfieber S05. ~ Milch­
fistel S05. - Myome S09. - Pagetsche Erkrankung 
SOS. - Polymastie 805. - Pseudohypertrophie 
S06. - Retentionsmastitis S06. - Sarkome S07. 
- Syphilis S06. - Thelitis S05. - Tuberkulose S06. 
- Tumoren S07. 

Markschwamm 231. 

Masern S53. - Bronchitis bei S53. Exanthem 
bei S53. 

MaBangaben, wiclitige, s. Anhang. 
Mastdarmscheidenfisteln 794. 
Mastdarmulcera, tiefgreifende 542. 
Mas tit is S05. - chronica S05. - cystica S06. 

- obliterans S06. - Retentionsmastitis S06. 
Mastzellen 257. 
Mediastinaldriisen, Tuberkulose 160. 
Medulla oblongata (s. a. Nerveilsystem), Bulbar-

paralyse, akute 679. - Lyssa 667. 
Medullarkrebs 231. 
Megakariozyten 3SS. 
Megaloblasten 3S4. 
Megalozyten 3S4. 
Megasigmoideum congeni tum 524. 
Mekonium 555. 
Melanin 76. - Mal aria- 74. 
Melanokarzinome 221. 
Melanome, maligne 220, 221, S48. 
Melanosarkome 220. 
Melanose der Dickdarmschleimhaut 76. 
Membran, pyogene 139. 
Mendelsche Regeln 352. 
Meningealtumoren 706. 
Meningitis chronica 697. - eitrige 695, S5S. 

- Entstehung 695, 696. - nach Felsenbeincaries 
696. - metastatische 696. - gummosa, hei Syphilis 
des Schadeldaches 706. - ossificans 69S. - serosa 
694. - tuberculosa 683, 699. 

Meningocele 27S. 
Meningococcus intracellularis 310. 
Meningoencephali tis 680. - syphilitic a 703. 
Meningomyeli tis 680. - syphiIitica 703. 
Menorrhagien 778. 
Menstruation 777, 778. - pramature 764. 
Mesaortitis, schwielige (syphilitica) 428. 
Mesarterii tis 426. 
Meta plasie 93. - indirekte 94. 
Metastase 35. - Embolie und 42. - im engeren 

Sinne 44. - von Geschwiilsten 43, 44, 182. -
Implantationsmetastase 45. - von Kohlenpigment 
45. - von Parasiten 44, 45. 

Meteorismus 555. 
Methamoglo bin 388. 
Methamoglo bin urie 600. 
Metri tis acu ta und chronic a 783, 7S4. - puor-

peralis 803. 
Metrolymphangitis puerperalis 803. 
Metrorrhagien 21, 779. 
Mieschersche Schlauche 325. 
Micrococcus melitensis 310. - tetragen us 

310. 
Miesmuschelgifte 298. 
Mikrocephalie 27S, 650, 710. 
Mikrogyrie 27S, 650. 
Mikromolie 282, 711. 
Mikronekrose 90. 
Mikrophagen llO, 315. 
Mikrorchie SlO. 
Mikrosomie 278. 
Mikrosporon furfur 31S. - minutissimum 318. 
Mikrostomie 281. 
Mikrozyten 384. 
Mikuliczsche Krankheit 263. 
Mikuliczsche ZeIIen bei Rhinosklerom 842. 
Milchfieber 805. 
Milchfistel S05. 
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Miliaraneurysmen 435. 
Miliaria 837. 
Miliartu ber kel 152. 
Miliartuberkulos-e, akute 468, allgemeine 164, 

481. - Knochentuberkulose und 730. - der Lunge, 
disseminierte 481. - der Synovialis 743. 

Milien850. 
Milz, Ablagerungen aus dem Blute 392. - Abszesse 

392. - Amyloidentartung 394. - Anaemia splenic a 
393. - Bantische Krankheit 395. - Blut und 390. 
- Blutkrankheiten 383. - Gewicht, s. Anhang. 
- -Hernien 395. - Infarkte 393. - Infektions-
krankheiten, chronische 392. - bei Krankheiten 
des lymphatischen Apparats 393. - Lageveriinde­
rungen 39.'5. - Leberzirrhose und 392. - Lungen­
tuberkulose und 392, - Malaria 393. - MiB­
bildungen 391. - Nekrosen 392. - Parasiten, 
tierische 395. - Regeneration 99. - Schwellungen 
392. - Splenomegalie Gauchers 395, - Stauungs-
393. - Syphilis 392, 394. - Tuberkulose 394. - Tu­
moren 395, akute 391, chronische, indurative 392, 
septische 392. - Verletzungen 395. - ZuckerguB-
392. - Zysten 395. . 

Milzbrand der Haut 842, 866,892. - ()dem 867. -
Pustel 867. 

Milz brand bazill us 313. 
Mischgesch wulste 243, 287. 
Mischinfektion 307. 
Mitose 92, 225. 
Mitralinsuffizienz 410. 
Mitralstenose 410. 
MiBbildungen 47, 265. - Amnionverwachsung 267. 

- Amputation, fotale 267. - Doppel- (s. a. diesel 
269. - Einteilung 269. - Einzel- (s. a. Einzel­
miBbildungen) 277. Fotalkrankheiten 267. 
- Genese, formale 266, kausale 266. - Gewebs-
285. - Hypertrophie und 104. - intrauterine Ein­
flusse 266. - Keimentwickelungsst,orung 266. 
- Keimvariationen, primiire 266. - Korperregionen 
278. - mehrfache 269. - Terminationsperiode, 
teratogenetische 266. 

Mola hydatidosa 799. 
Molekularnekrose des Knochens 725. 
Moeller-Barlowsche Krankheit, Rachitis und 

24, 718. 
Molluscum contagiosum 324, 844. 
Monobrachius 282. 
Monopus 282. 
Monorchie 810. 
Monostra 265. 
Mor billi (Masern) 853. - papilosi 853. 
Morbus Brightii 604, 
Mor bus maculosus Werlhofii 25. 
Morgagnische Hydatide 774. 
Mortifikation 82. 
Morvansche Krankhei t 835. 
Mucine 62. 
Mucken 341. 
Mukoide 62. 
Mukorpilze 317. 
Mumifikation 87. - der Haut 834. 
Mumps 499, 
Mundhohle (s.a, Zunge) 494. - Aktinomykose 497. 

- Angina catarrhalis 494, Ludovici 495. - Cheilitis 
494, - Epulis 499. - Flora 498. - Gingivitis 494. 
---' Herbesbliischen 494. - Lingua geographic a 497. 
- Lupus 497. - Noma 495. - Parulis 495. -
phlegmono3e Entziindung 495. - Plaques mu-

queuses 497. - Psoriasis lingualis und buccalis 
497., - pustulose Entziindungen 495. - Ranula 
499. - Soor 498. - Stomatitis aphthosa 494, bei 
Maul- und Klauenseuche 497, ulcerosa 495. -
Struma des Zungenbeins 499. - Syphilis 497. -
Tuberkulose 497. - Tumoren 498. - Veriitzungen 
497. '- Zahnerkrankungen 499. - Zysten 499. 

MuskatnuBleber 559. 
Muskeln 752. - Abszesse 757. - Amyloiddegenera­

tion 753. - Anatomie, normale 752. - Angiome 
757. - Arbeitshypertrophie 101, 756. - Atrophie, 
Binde- und Fettgewebsveriinderungen 755, ein­
fache 752,. longitudinale 754, marantische 755, 
myopathische, primiire, progressive 755, 756, bei 
Nervenliisionen 755, progressive 661 (spinale 661), 
senile 755. - Dystrophia muscularis juvenilis 756. 
- Dystrophien 661, 755. - Entzundungen 756. 
- Exerzierknochen 757. - Exostosen, parostale 
757. - fettige Degeneration 753. - glatte Muskel­
fasern, Regeneration 97. - hyaline Degeneration 
753. Hypertrophie 756. - Inaktivitiitsatrophie 755. 
- Lipomatose 755. - Lipome 755. - Muskel­
korperchen, Wucherung, atrophische 754. - Muskel­
spindeln 752. - Myoblasten 754. - Myositis fibrosa, 
ossificans, progressiva 757: - Myotonia congenita 
756. - Nekrose 753. - Cdem 756. - Parasiten 
331, 337, 757. - Pigmentatrophie 753. - Poly­
myositis 756. - Pseudohypertrophie 105, 755. -
Regeneration 97, 754. - regressive Prozesse 752. 
- Reitknochen 757. - rohrenformige Degeneration 
754. - Sarkolyten 753. - Sarkome 757. - Schwel­
lung. trube 753. - Skorbut 756. - Syphilis 757. 
- Thomsensche Krankheit 756. - Trichinose 757. 
- Tuberkulose 757. - Tumoren 757. - Verdich-
tungsknoten 753. - Verkalkung 754. - wachsartige 
Degeneration 753. - Wundheilung 124. - Zerfalls­
und Spaltungserscheinungen 754. - Zystizerken 
331, 757. 

Mutationen 353. 
Muttermiiler, Arten 847. 
Myasthenia gravis 826. 
Myeline 61. 
Myelininfil tra tion 55. 
MyeJi tis 675. - centralis 679. - diffusa 678. 

- Kompressions- 688. - Meningo- 696. - Polio­
myelitis 678. - transversa 678. 

Myeloblasten 257. 
Myeloblastenleukiimie 261. 
Myelocele 650. 
Myelome 263. - der Sehnen(scheiden) 747. 
Myelomeningocele 282, 650. 
Myelose, leukiimische 259. 
J\l{yelozyten 257. 
Myiasis 341. 
My kosis fungoides 179, 842. 
Myoblasten 754. 
Myokard, Adipositas 414. - Aneurysma 417. 

- Atherosklerose 415. - Atrophie 413, gallertige 
415. - Blutaustritte ins 415. - Degeneration, 
amyloide 413, fettige 412, schollig-hyaline, vakuo­
liire 413. - Dilatation 418. - Dissoziation 418. 
- Fibromatosis diffusa 416. - Fragmentatio 414. 
- bei Gelenkrheumatismus 418. - Hypertrophie 
418. - Infarkte 415, - Koronarsklerose und Hetz­
paralyse 415. - Myokarditis, akute, eitrige 416, 
fibrosa 416. - Myomalazie 415. - Nekrosen 413. 
- Perforation 415. - Pigmentatrophie 413. 
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- Reizleit.ungssystem 418. - Schwellung, t.riibe 
412. - Schwielen 416. - Spontanruptur 415. 
- Syphilis 419. - Tumoren 419. - Verletzungen 
419. - Zirkulationsstorungen 414. 

Myome (s. a. Uterus) 198. 
Myometrium (s. a. Ulcus) 783. - Hypoplasie 784. 

- Laktationsatrophie 783. - Metritis acuta und 
chronica 784. - Tuberkulose 784. - Verande­
rungen nach Alter und Funktion 783. 

Myosarkom 220. 
Myosi tis fibrosa 757. - ossificans 757, progressiva 

757. 
Myotonia congenita 756. 
Myxodem 63, 374, 712. 
Myxoma 191. - chorii multiplex 799. - am Kno­

chen 737. 

N e benschilddriisen 825. 
Necator americanus 339. 
N egrische Korperchen 324, 667. 
N ekro biose 51, 82. 
N ekrose 7, 51, 82. - anamische 20, 83. - AutolYEe 

88. - Dekubitus 82. - Demarkation und Seque­
sterbildung 89. - eitrige Einschmelzung 88. - Ero­
sionen 89. - Fauinisbakterien bei 83. - Ferment­
wirkung bei 88. - Formen 86. - Gangran 88. 
- in Gelenkknorpeln 739. - indirekte 82. - In­
spissation 87. - Intensitat der Einwirkungen 84. 
- Karyolyse 85. - Karyorrhexis 85. - Kavernen­
bildung 89. - Koagnlationsnekrose 86. - Kolli­
quationsnekrose 88. - mikroskopische Unter­
suchung 85. - Mumifikation 87. - des Muskels 
753. - neurctische 84. - Pyknose 85. - Stase, 
kapillare und 84. - thermische Einfliisse 82. -
toxisch-infektiiise Einwirkungen 82. - traumatische 

Nabelbruch 549. 82. - lJ1zerationen 89. - Ursachen 82. - Ver-
Nabelschnuranomalien 801. - Art'eriitis syphi- anderungen in nekrotischen Teilen 85. - Verfliis-

litica 802. - Drehungen, abnorm starke 802. sigung und Resorption 89. - Verkalkung 89. -
- GefaBverschluB 802. - Insertio marginalis 801, Verkasung 86. - Zirkulationsstiirungen 82. 
velamentosa 801. - Knotenbildung 801. - Um- N ema toden 335. 
schlingung 802. -Lange, abnorme 802. - Phle- N ephri tis 607. - Epitheldegeneration 610, 615, 
bitis syphilitica 802. Epithelnekrosen und -atrophien 610, Epithel-

Nabelschnurbruch, angeborener 281, 549. verfettung 613, exsudative (lymphozytare) 622, 
Nabothseier 782. Glomerulonephritis 607, akute 608, subakute 6ll, 
Nagel 850. - Eiterungen und Blutungen der chronische 615, Harnbcschaffenheit 611, 619, 

Matrix 850. - Onychogryphosis 851. - Onycho- Herdnephritis, embolische 621, makroskopisches 
mykosis 851. - Paronychia 851. - psoriatische Er- Aussehen 6ll, 615, 618, Schwellung, triibe 613. 
krankung 851. - Brightsche Krankheit 604. - Folgen 621, 

Nahrungsaufnahme (-verarbeitung) 366. Glomerulusveranderungen 608, 6ll, 615. - eitrigc 
Nanocephalie 710. 630. - Granularatrophie, sekundare 621. - groBe, 
N anosomie 278, 356, 710, 829. bunte, rote und weiBe (gelbc) Niere 615. - papillaris 
Narbe ll2. - embolische 41. - Gesamtstruktur 121. desquamativa 632. - Pyelo- 638, Schrumpfniere 

- Schrumpfung 122. I 603, 622, 624. 
N ar ben bild ung ll6, 844. : N ephroli thiasis 638. 
Narbenniere, embolische 599. ,Nerven, periphere (s. a. Kervensystem) 706. 
Narkose 299. - Amputationsneurome 708. - Degenerationen, 
Nase (und Nebenhiihlen) 437. Blutung 437. i sekundare 707. - Lepra 708. - Nekrose 707. 

- Epistaxis 437. - Entziindung, diphtherische I - Neuritis degenerativa 707. - Opticusgliome 708. 
438. - Katarrh, akuter 437, chronischer, eitriger - Polyneuritis 707. - Regeneration 97, 707. 
438. - Lepra 438. - Ozana 438. - Polypen 438.' - Syphilis 708. - Tuberkulose 708. - Vereiterung 
- Rhinolithen 438. - Rhinosklerom 438. - Rotz: 707. - Wallersches Gesetz 706. 
438. - Syphilis 438. - Tuberkulose 438. - Tn-, Nervengifte 298. 
moren, maligne 438. Nervensystem (s. a. Gehirn, Riickenmark) 647. 

Nasenrachenpolypen 499. - fibrose 736. I -Anatomic 647. - Anomalien, angeborene 649. 
Navi 830, 845. - Arten 847. - vasculosi 195.! - Apoplexie (s. a. diesel 671. - Ataxic, hereditare 

- verrucosi 206. I 665. - Atrophie 665. - Balkenmangel 650. 
Nearthrose 724. - Bulbarparalyse, akute 679, progressive 662. 
N b h d 810 ff C d d f kt 810 E . i-Degeneration, retrograde 660, der Ganglien-iliJn .~. e8~2 i - 8~~ a ele k" .' h- N PI-' zellen 653, grane (SkJerose) 652, sekundare 653, 

b'llmI IS 816' - S ep~;. 8i6 - ~ ~mksci e 8~~' syphilitische 684. traumatische 689. - Encephalitis 
8~5 Ul~e~ 't' - yp 18I~4 . -V Y ter u ose 8r' (s. a. diesel 675, genuine 678. - Encephalocele 650, _ Z ~r r~\ ~ngsweg . - er e zungen ,. _ Encephalomyelitis, akute disseminierte 681. _ 

ys .en . Entziindungen des Gehirns und Riickenmarks, 
N e ben mIl zen 391. akute 675, Ausgange, chronische 677, Exsudation, 
N e bennieren 826. - Addisonsche Krankheit 827. Infiltration (leukozytare) 677, Ursachen 678. - Er-

- Adenome (Strumen) 827. - akzessorische 827. weichung 668, kolloide 671. - Etat cribl{> 67.5. 
- Anatomie 826. - Apoplexie 827. - Atrophie - Friedreichsche Krankheit 665. Gehirn-
827. - Entziindungen, akute 827, fibriis -indu- abszesse 681. - Gehirnanamie, -hyperamie und 
rierende 827. - Erweichung, kadaveriise 828. - -stauung 668. - Gehirnatrophie 666, senile 666. 
Ganglioneurom 828. - Hypoplasie 826. - Hyper- - Gehirnblutungen (s. a. Apoplexie) 671. - Ge-
trophie 827. - Nebennierenkeime, versprengte 827. hirndruck 675. - Gehirnerweichung 669, chronische 
- Neuroblastom 828. - Paraganglion 828. - 670, GIia- und Bindegewebswucherung, Hauptsitz 
Syphilis 827. - Tuberkulose 827. - Tumoren 827, 669, Hemiplegie 670, ischamische, KiirnchenzelIen, 
chrombraune (Paragangliome) 828. - Zysten 828., Lichtungsbezirke 669, Reaktion der Umgebung 669, 

N eben pankreas 587. in der Rinde 670, Ursachen 669, weiBe, gelbe und 

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Sp8zieller Teil. 13. u. 14. Auf!. 57 
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rote 669. - Gehirnhypoplasie 650. - Gehirnnerven, 
motorische 657, sekundare Degenerationen 653, 
sensil;lle 657. - Gehirnodem 674. Kennzeichen und 
Pathogenese 674.' - Gowersches BUndel 658. 
- Guddensche Atrophie 654. - hernienartige Um­
stiilpungen 649. - Hiillen' des Zentralnerven­
systems 694. - Hydrocephalocele (-myelocele) 650. 
- -Hydrocephalus externus und internus 690, 
e vaDUO 692. - Hydromeningocele 650. - Hydro­
myelie 674. - Hydromyelus 650. - Hypoplasie 
(Agenesie) von Hirnlappen und Windungen 650. -
Idiotie 650. - Kleinhirnseitenstrangbahn 658. -
Kommissurenbahnen 659. - Kompression (Kon­
tusion, Erschiitterung) 687, 688. - Kornchenzellen 
(-kugeln) 651. - Kretinisumus 650. - Landrysche 
Paralyse 679. - Lateralsklerose, amyotrophische 
662. - Lyssa 667. - Meningitis (s. a. diesel tuber­
culosa 690. - Mikrocephalie 650. - Mikrogyrie 650. 
- Mikromyelie 650. - motorisches System 655. -
Muskelatrophie, progressive 661, progressive spinale 
661. - Muskeldystrophien 661. - Myelitis (s. a. 
diesel 675. - Myelocele 650. - Myelomeningocele 
650. - Negrische Korperchen 667. - Nekrobiose 
von Nervenelementen 651, der Nervenfasern 652. 
- Paralysis progressiva 666. - periphere Nerven 
(s. Nerven) 706. - Porencephalie 650. - post­
syphilitische (meta-, parasyphilitische) Erkran­
kungen 684. - Purpura 678. - Pyramidenbahnen 
655, sekundare Degeneration 656. - Regenera­
tion 687. - Riickerfmark, Blutungen 674, Er­
weichungen 670, MiBbildungen 650, Odem 675. 
- Schadelsynostose, pramature 650. - Schleife 
658. Schnitt- und Stichverletzungen 687. 
- sensibles System 657, sekundare Degenerationen 
660: - Sklerose, diffuse 681, multiple, 681, tuberose 
681. - Spinalparalyse, spastische 662, sekundare, 
der Leitungsbahnen 655. - Syphilis 684. - Sy­
stemerkrankungen, kombinierte 665, primare, im 
motorischen System 661, im sensiblen System 662. 
- Tabes dorsalis 662. - Tigrolyse 652. - Tuber­
kulose 683. - Tumoren 684. - Wallersches Gesetz 
654. - Wundheilung 124, 687. 

Neugeborene, MaB- und Gewichtsangaben, s. An-
hang. 

Neuritis degenerativa 707. 
Neuroblastoma malignum 200, 828. 
N eurofi brome 201. 
Neurom 200. 
Neurosarkome 200. 
N eu tral verfettung 61. 
Niere 592. - Ablagerungen 599. - Abszesse 631. 

- Adenome, papillare 596. - Albuminurie 601. 
- Amyloiddegeneration 602, 635. - Anamie 598. 
- Anatomie 592. - Anomalien, angeborene 595. 
- Aplasie 595. - Atrophien 601. - Bakteriurie 
630. - bewegliche 596. - Bilirubininfarkt 600. 
- Blutungen 599. - Diabetes mellitus, Nekrosen 
604,. EntzUndungen, nichteitrige 604, Pathogenese 
604. - Epithelnekrosen, toxische 606. - Fett­
infarkte 601. - Gallenfarbstoffdurchtrankung und 
-ablagerung 600. - GewebsmiBbildungen in der 595. 
- Gewicht, s. Anhang. - Gichtnekrosen 600, 604. 
-Glomerulonephritis 607; akute 608, subakute 
611, chronische 615. - Glykogendegeneration 603. 
- Granularatrophie, genuine 626, sekundare 621. 
- GrawitzscheTumoren 635. - groBe bunte, rote 
und weiBe (gelbe) 615. - Hiimoglobininfarkte 600. 
- Harnsaureinfarkt 600. - Harnzylinder 611. -

Herdnephritis, embolische 621. Hufeisenniere 
595. - Hyalindegeneration 604. - Hyalinzylinder 
601, 606. - Hydronephrose 629, 637. - Hyper­
amie, aktive 599. - Hypernephrome 635. - Hypo­
plasie 595. - Hypertrophie, vikariierende 5!}5. -
Induration, zyanotische 599, mit Ausgang in 
Schrumpfniere 599. - Infarkte 598, septische 630. 
- Kalkinfarkte 600. - Konkrementinfarkte 600. 
- Markfibrome 598. - Methamoglobinurie 600. -
Morbus Brightii 604. - Narbenniere, embolische 
599, 635. - Nebennierenkeime, versprengte 595, 
635. - Nephritis (s. a. diesel 607, acuta 608, 
chronica 615. eitrige 630, exsudativ-lymphozytare 
622, papillaris desquamativa 632. - Nephrodys­
trophie 605, - Nephrolithiasis 638. - Nierenbecken 
und Ureter 637. - Odem 599. - Parasiten 637. 
- Pyelenephritis 630, tuberculosa 632. - Pyo­
nephrose 630. - Regeneration 602. - Renculi­
Persistenz .595. - Schrumpfniere, amyloide 603, 
arteriosklerotische 622, arteriolosklerotische 624, 
emboliscjJ.e 599, genuine 626, granulierte (glatte, 
618, 626, hydronephrotische 630, tuberkulOse 633) 
- Sekretionsstorungen 599. - Stauung 599-
- Syphilis 634. - Tuberkulose 632. - Tumorw 
635. - Uratablagerung 600. - Ureterverdoppelung 
595. - Verfettung 602, 606. - Zirkulationssto­
rungen 598. - Zysten- 598. - Zystenbildung 596. 

Nieren becken, Blutungen 637. - Konkremente 
638. - MiBbildungen 637. Pyelitis 638. - Tu-
moren 638. 

Noma 495, 834. 
N ormo blasten 384. 
Nosologie 3. 

Oberflachenpapillome des Ovariums 768. 
Oberhautfelderung 830. 
Ochronose 77. - in Gelenken 739. 
Odem 46. - akutes purulentes 138. - ent­

ziindliches 107. - kollaterales 47. - marantisches 
(seniles) 48. - der Muskulatur 756. - fliichtiges 
(fugax) 48, 832. - maliWles 868. - Bazillen 363. 
- Stauungs- 17. 

Odemsklerose 65. 
Odontome 195, 499. 
Oidi urn al bicans 318. 
Oligozythamie 385. 
Omphalocephalie 277. 
Onychogryphosis 105, 851. 
Onychomykosis 851. 
Oophori tis acuta 763. - chronica 764. - degene-

rativa 763. - puerperalis 804. - purulenta 763. 
Ophthalmoreaktion 349. 
Opsonine 347. 
Opticusgliome 708. 
Orchitis 812, 858. - acuta 812. - chronica 812, 

Atiologie 812. - fibrosa 812. - pUrulenta 812. 
- syphilitica 816. 

Organisation 7, 92, 127. 
Orien t beule 324, 844. 
Ornithodorus monbata 870. 
Osophagus 501. - Anomalien, angeborene 501. 

- Divertikel auf Grund angeborener Anomalie 
502. - Entziindungen 501. - Erweichung 501. 
- Erweiterungen 502. - Leukoplakie 503. - Nar­
ben 502. - Nekrosen 502. - Perforation 501. 
- phlegmonose Prozesse 501. - Pulsionsdivertike 
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502. ~ Soor 504. - Stenosen 502. - Traktions­
divertikel502. - Tumoren 503. - Ulcus pepticum 
501. - Varizen 501. - Veratzungen 502. - Ver­
letzungen 504. 

purulenta 763. - Parovarialzysten 769. - Perio­
ophoritis 764, adhaesiva tuberculosa 764. - Primor­
dialfollikel 762. - Pseudomyxoma peritonei 769. 
- Regeneration 97. - Retentionszysten 765. 
- Sarkome 770. - Sekretion, innere 378. - Stiel-Ossifikationen 80, 709. 

Osteo-Arthropathie hypertrophiante pneu-
monique 728. ! 

Osteoblastom 738. 
Osteochondritis syphilitic a 176, 733. - Epi­

physenliisung 734. - Lokalisation 734. - Pseudo­
paralyse 734. 

torsion 767. - Struma 769. - Teratome 768. 
- Tuberkulose 764. - Tumoren 765, zystische 765, 
768. - Zirkulationsstiirungen 763. - Zysten 765, 
Adhasionen 768, regressive Veranderungen 767. 

Ovula des Ovariums 760. - Nabothi 782. 
Oxalatsteine 645. 

Osteogenesis imperfecta 711. 
Osteoid, Neubildung desselben in Knochentumoren 

735. - bei Osteomalacie 721. 
Osteoidchondrom am Knochen 737. 
Osteoidsarkome am Knochen 737. 
Osteoklas'ten 712. 
Osteolastom 738. 

Oxycephali 711. 
Oxydasereaktion 383. 
Oxyuris vermicularis 339. 
Ozana 438. 

Osteomalacie 719. - Atiologie 722. - Becken bei i Pacchioni~ch~ .Granulatiol!-en 699. 
721. - Chemisches 722. - Folgen derselben am I Pa~hy.melllngi tIS 704. - carcmomatosa 706. - cer­
S~elett 721. - Gitterfiguren 719. - Knochenmark vlCahshYI?ertroph~c~ 706. - ex~~rna 706. - gum­
bel 721. - Osteoid 721. - osteomalacische Saume I mosa, bel Syphlhs der Schadelknochen 733. 
719. - Pathogenese 722. - puerperale und nicht- I - haemorrhagica interna 704. - fibrosa produc-
puerperale Form 722. - Schnabelbecken 721. I tiva 706. - ossificans 706. - purulenta 704. - sy-
- senile und sonstige Formen der 721. philitica 706. - tuberculosa externa 688. 

Osteome 195. - am Knochen 735, 736. Pagetsche Erkrankung der Knochen 729. - der 
Osteomyelitis 726. - acuta 726, Ausbreitung 726, Mamma 808. 

Bakterien 726, Fistelgange, Hyperostosen 727, In- Paket~~kken 301. 
fektionsmodus 726 Kloake 726 Knochenabszesse Panan tlUm 840. 
Knochenlade 726 knochenmark bei 726 Kortikal: Panarthri tis 740. 
s~quester, "Lade!', Lokalisation 726, Osteophyten- Pankreas 587. -.Adenome 591. - "\kne pancreatic a 
blldung, Osteosklerose der Markhiihle 727. - fibrosa, 590. - Anatomle 587. - -apoplexle 589. - Atro-
729. - gummosa 733. - tuberculosa 731. I phie 587, 590. - ~alsersche K!ankheit 587 .. - De-

Osteophyten 100, 726, 729. - bei Arthritis tuber-' gene.ratlOn, amylOlde 587, fettlge 587. - DIabetes 
culosa 745. - bei Knochensyphilis 733. - bei mellItus und 590. - Ent.ziindu~gen 589. - Erwei-
Knochentuberkulose 731. - knorpelige 729. - bei terungen des Ductus Wlrsungmnus 590. - Fett-
Osteomyelitis acuta 726. gewebsnekrose 587, Folgezustande 589, Patho-

Osteoporose 713. - bei Arthritis tuberculosa 744. genese 588. - Granularatrophie 591. - Karzinome 
_ entziindliche 725. 589. - Langerhanssche Zcllinseln bei Diabetes 

Osteopsathyrosis 714. - symptomatica 713. mellitus 590, 591. -.-- ~ei Leberzirrhose 589. - LiJl?-
Osteosklerose 729. - bei Arthritis tuberculosa 745. matose 587. - MIBblldungen 587. - PancreatItIs 

-bei Knochensyphilis 733. - bei Knochentuber- acuta haemorrhagica 589, indurativa, interstitialis, 
kulose 731. - bei Osteomyelitis acuta 727. - Vor- purulenta 589. - Paraslten 590. - Ranula pan-
kommen 729. creatica 590. - Regeneration 96. - Schwellung, 

Osteota bes infan tum scor bu tina 718. triibe 587. - Sekretion, innere 378; - Selbst-
Ostitis (s. a. Knochen) 725. - deformans 729. verdauung 587. - Steine 590. - Syphilis 589. 

- fibrosa 729. - ossificans 729. - Tuberkulose 589. - Zirkulationsstiirungen 589. 
Otitis media chronica, Cholesteatombildung 728. - -Zi!r~ose 591. 

- Felsenbeincaries 728. Panostltls 725. 
OVarialgra vidi tat 797. Pa pataefie ber 875. 
Ovariocele vaginalis 794. Pap~ln 832, 836... . 
Ovarium, Abszesse, metastatische 764. - Adenome, PapdI?me 208. - Oberflachen-, des Ovarmms 768. 

einfache 770. - Angiome 770. - Anomalien, an- Parabl.ose 95 .. 
geborene 760. - Atrophie 764, senile 760. - BIu- Par afflll ar.b 81 ter kre bs 849. 
tungen 763. - Chondrome 770. - Corpus luteum, Paragangl~ome 200, 828. 
albicans und fibrosum 760, -Zysten 765. - Degene- Paraga~ghon 828 .. 
ration, kleinzystische 765. - Descensus 771. Par:;tIysls progresslVa 666. - Knochenatrophien 
_ Endotheliome 770. - Entziindungen 763. b81 713. 
- Fibrome 777. - Follikularabszesse 763. - Folli- Parametritis 131, 858. - puerperalis 804. 
kUlarzysten 765. - Hamatoma 763. - Hyperamie, Parametrium 792. 
kongestive 763. - Hypertrophie 764. - Involution Paraphimose 821. 
760, physiologische, vorzeitige 760. - Karzinome Parasi ten 276, 299. - Embolie 44. - im Knochen 
770. - Kystadenoma 765, karzinomatose und sar- 738. - Metastase 44, 45. - der Muskeln 337, 757. 
komatose Umwandlung 769, pseudomucinosum 765, - pflanzIiche 299. - tierische 319, Generations-
serosum 766. - Lageveranderungen 770. - Lutein- wechsel 319, Infektionsweise und Wirkung 320, 
abszesse 763. - Luteinzellen 760. '- Menstruation periodischer, stationarer und temporarer Parasitis-
764. - Myome 770. - Oberflachenpapillome 768. mus 320, Wirtstier 319, Wirtswechsel 319. 
- Oophoritis acuta 763, chronica, degenerativa, Parastrumen 825. 

57* 
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Parathyreoidea 374. zysten 586. - Parasiten 586. - Peritonitis, Ad-
Paratyphlitis 540. hiisionen 585, eiterige 584, idiopathische 585, pro-
Paratyphus 536, 862. Bazillen 312. ductiva 585, tuberculosa 537. - Pseudomyxoma 
Parenchymembolie 43. 586. - Stammg 584. - Tuberkel lllid Kar-
Paronychia 851. zinomknotchen 586. - Tuberkulose 585, perlsucht-
Parostosen 737. ahnliche Formen 586. - Tumoren 586. - Zir-
Paroti tis epidemica 499. kulationsstorungen 583. 
Parovarialzysten 151, 769. Perityphlitis 131, 540. 
Partus praematurus 801. Perlsucht del' Hinder 160. 
Parulis 495. Pes calcaneus, equinus, valgus, varo-equi-
Pathogenese 9. nus und varus 752. 
Paulsche Reaktion 877. Pest 875. - -bazillus 313. - -pustel 875. 
Pectus carinatum 718. Pete chien 21, 833. 
Pediculi 340. Petrifikation 78. 
Pel veoperi toni tis 584, 764. - puerperalis 804. Pfeiffersches Phanomen 347. 
Pemphigus 837. - foliaceus 837. - neonatorum Pflanzengifte 298. 

837. - syphiliticus 837, 842. - vegetans 837. Pfortader, Embolie 35. - Sklerose 572. - Throm-
Penis 821. - Balanitis (Balanoposthitis) 821. - Ca- bose 559. 

vernitis 822. - Corpora cavernosa-Blutungen 822. Pfriemenschwanz 339. 
- Elephantiasis 822. - Fistula congenita 811. Pfundnase 832. 
- Fraktur 822. - Karzinom 822. - Kondylome, Phagiocephali 710. 
spitze und breite 822. - Luxation 822. - Odem Pha'gQzyten theorie 345. 
821. - Paraphimose 821. - Phimose 821. - Pra- Phagozytose, Entziindung und 1l0, 114. 
putialsteine 822. - Primaraffekt, syphilitischer 822. Pharyngitis 494. - phlegmonosa 495. 
- Quetschung 822. - Syphilis 822. - Tuber- Phimose 821. - angeborene 810. 
kulose 822. - Tumoren 822. - Ulcus mone 822. Phlebitis purulenta 424. - umbilicalis 565. 
- VerIetzungen 822. Phle boli then 33, 436. 

Pentastomum taenioides 340. Phlebosklerose 425. 
Periangitis tuberculosa 430. Phlegmasia alba dol ens 804. 
Periarteriitis 426. - nodosa 429. Phlegmone 138, 840. - VerIauf und Heilung 
Peri bronchi tis, tuberkulos-kasige 476, 480. 140. 
Pericholangi tis fibrosa 582. Phocomelie 282. 
Pericholecystitis adhaesiva 580. Phosphatide 60. 
Perichondritis laryngea 441. Phosphatsteine del' Blase 645. 
Perihepatitis 574. I Phosphornekrose 728. 
Perikard 419. - Cor villosum 419. - Corpora libera Phos phorvergiftung 561. 

420. - Entziindungen 420. - Hamo- 419. - Hy- Phthirii 340. 
dro- 419. - Obliteration 420. - Pericarditis ad· Phthisis (s. a. Lungentuberkulose) 157,477. - flo-
haesiva 420, haemorrhagica 420, productiva, pllru- rida galoppans 466, 479. 
lenta, serofibrinosa 419. - Pneum~- 419. - Sehnen- Physiologie, pa thologische 4. 
flecken 421. - Tuberkulose 421. - TumClren 421. Physometra 885. 

Perimetritis 131, 792, 858. - puerperalis 801. Pigmentierungen, abnorme 72. _ Anthracosis 78. 
Perimetrium 792. 
Perinealhernien 550. - autochthone Pigmente 75. - Bakterienfarbstoffe 

78. - Bleiniederschlage 78. - Chalicosis 78_ -
Perioophori tis 764. - adhaesiva 761. - tuber- Chrom'1tophoren 76. _ Errtstehung aus Blutfarb-

eulosa 764. stoff 72, aus G311enfarbstoffen 74. - FormCllnieder-
Periorchi tis 812, 816. - chronica 813. - plastic a schlage 74. - Farb3toffniederschlage 78. - Gttllen-

813. ~ purulenta 813. farbstoffablagerungen 74. - in G31enken 739. -
Periosti tis 725. - acuta 725. - albuminosa 728. Ikterus 74. - Koni03en 78. - Lipochrom (-fuszin) 

- caseosa 730, 731. - diffusa bei Knochensyphilis 75. - del' L'..mge mit Staub und Kohle 78. - bei 
733. - fibrosa 738. - gummClsa 732, 733. - ossi- Malaria 74. - Melanin 76. - Melanose del' Dick-
fieans 726, 727, 728, bei Arthritis tuberculosa 745, darm3chleiml.taut 76. - OJhrono3e 79. - Pigment-
Atiologie 728, bei Knoch-entuberkulose 731. - puru- atrophie 52, 76. - Plgmentembolie 43. - Pileudo-
lenta 725. - tubercul03a 731. melanose 76. - Q.lellen des Pigments 72. -

Periostose 729. Siderosis 78. - Silberniederschlage 78. - bei 
Periphle bi tis puerperalis 801. - suppllrativa StauungshYP3ramie 19. - der Synovialis nach 

565. Blutungen 740. - Tatowierung 97. 
Periprokti tis 542. Pi tyriasis rubra 839. - versicolor 843. 
Perisalpingitis 772. Plaut· Vincentsche Angina 853. 
Perispermatitis 814. Plaques muqueuses 171, 842. 
Perispleni tis 584. - fibrosa 392. Plasmazellen llO, 171, bei Endometritis hyper-
Peritheliome 242. plastica 873. 
Peritoneum 583. - Aszites 581. - Blutungen 584. Plattchenthrombus 29. 

- Corpora libera 586. - D.3rm:>idzysten 585. PlattfuB 837. 
- EJhinokokken 585. - Errtziindun<Yen 584, Atio- Plattwiirmer 325. 
logie 584, zirkum3kripte 581. - Hydrops chylo3us Plethora, Herzarbeit und 359. - polycythaemica 
584. - Hyp3ramie, aktive 583. - Mesenterial- serosa 359. 
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Pia zen ta 795. - adharente 799. - Blasenmole 799. Progressi ve Prozesse 789. - abwehrbewirkende 
- Blutungen 798. - Entziindungen 798. - Gum- 91. - Energie, bioplastische 90. - Entziindung 91, 
miknoten 799. - Infarkte 799. - Vtnghanssche 105. - Fremdkorpereinheilung 124. - Gallenbil-
Zellschicht 795. - MiBbildungen 799. - Mola dung der Pflanzen 90. - Gewebsziichtung auBer-
hydatidosa 799. - Myxoma chorii multiplex 799. halb desKorpers 95. - Granulationen, spezifische 
- Polypen 799. - praevia 798. - Reste 799. infektiose 152. - Hyperregeneration 91. - Hyper-
- Riesenzellen, synzytiale und serotinale 795. trophie 91, 99. - Hyporegeneration 91. - Im-
- Synzitium 795. - Syphilis 799. - Traubenmole plantation von Organstiicken 95. - Kernteilnngen 
799. - Tuberkulose 799. - Tumoren 799. 92. - Metaplasie 95. - Parabiose 95. - Potenzen 

Pleura 490. - Adhasionen (Verwachsungen) 491. der Zellen bei der Regeneration 93. - Regeneration 
- Empyem 491, Genese 491. - Gummiknoten 95. - physiologische 95. - Reparation 98. - Trans-
493. - Hamatothorax 491. - Hydrothorax 490. plantation 94. - Zystenbildung 150. 
- Pleuritis chronica 492, haemorrhagica, purulenta Prokti tis, strikturierende 542. 
491, serofibrinosa 491. - Pneumothorax 493. Prolapsus recti et ani 553. 
- Pyopneumothorax 493. - Seropneumothorax Proliferationszentren 99. 
493. - Tuberkulose 492. - Tumoren 493. - Zlrku- . Prosoplasie 94. 
lationsstorungen 490. I Prosopothoracopagus 271. 

Pneumatosis cystoides intestinorum 555. ,Prostata, Abszesse 858. - Adenome 819. - Atro-
Pneumococcus 3lO. phie 817. - Corpora amylacea 81, 817. - degenera-
Pneumonie 131,508, 856. ~ Abszesse 463. - Atio- tive Prozesse 817. - Driisenzellen, braune Pigmen-

logie und Pathogenese 457. - Bronchopneumonie tiernng 817. - Entziindungen 818, 858. - Fett-
(s. a. diesel, klttarrhalische 459, 460. - eitrige 462, degeneration 817. - hyaline Entartung der 
Entstehungsweise 462, fibrinose (croup os e) .456, Driisenwandungen 817, der Muskelfasern 817. 
Atiologie 458, Ausgange 548,' Formen, at,yplsche - Hypertrophie 819, Pathogenese 820. - Kan-
459 Karnifikation 458, Kennzeichen, makro- kroide 821. - Karzinom3 820. - mittlerer Lappen 
skopische 457, Resolution 457, Unterschiede von nnd seine Folgen 810. - Prostatitis 818. - Rhab-
der Bronchopneumonie 460. - Hepatisation 457. domyome 821. - Sarkome 821. - Tuberkulose 
- hypostatische 363, 462. - Kapillarbronchitis 818. 
459. - kasige chronische 472, mikroskopische Be- Protagon 60. 
funde 476. - kasige, akute 471, 472. - kasige Proteus 312, 863. 
miliare 471, 473. -lobulare Stadien 456. - Migrans Protozoen 321. 
856. - Pneumonokoniosen 464. - produktive 463, Prurigo 839. 
Folgezustande 464. - weiBe 176. - schlaffe 856. Psammome 232, 241. 

Pneumobazillus Friedlanders 311. Psammomkorner 82. 
Pneumonokoniosen 464. Pseudarthrose 723. 
Pneumoperikard 419. Pseudodi ph therie bazillen 314. 
Pneumoth orax 493. Pseudoherma phrodi tismus 284. - externus mas-
Pocken 876. - schwarze 876. culinus 810. 
Podagra 743. . Pseudohypertrophie 105, 755. 
Poikiloblasten 384. I Pseudoleukiimie 262. 
Poikylozyten 384. I Pseudomelanose 77, 504. 
Poliencephalitis 678. ! Pseudometaplasie 94. 
Poliomyelitis 678. - anterior 678, chronica 679'1 Pseudomyxoma peritonei 769. 
Poly arthri tis acu ta 741. I Pseudo paralyse bei Osteochondritis syphilitic a 734_ 
Polyblasten llO. I Pseudotuberkelbazillen 316. 
Polydaktylie 282. ,Pseudoxanthoma 193. - elasticum 833. 
Polymastie 805. I Psoasahszesse 139, 731. 
Polymyositis 756, Psoriasis 839. _ lingualis et buccalis 497. 
Polyneuritis 707. Psorospermose folliculaire vegetante 844. 
Polypen 190. - bei Katarrhen 144. - des Uterus Ptomaine 298, 302. 

784. - der Zervikalschleimhallt 782. Ptomain vergiftung 307, 525. 
Polyposis intestinalis adenomatosa 542. Puerperaleklampsie 372. 
Polysarkie 56. Puerperalfie ber 803. - Abszesse, metastatische 
Polyzythamie 386. 804. ~ Bakterien 803. - Endometritis 803. 
Porence phalie 650. _ Erysipel 804. - Geschwiirsbildung 803. - In-
Portio ceL'vicalis, Erosiollen und Ektropium 782. farkte, eiterige 804. _ Infektionen 805. _ Infek-

- Hypertrophie, follikLlliire 784. - Karzinom 7~5. tionsweg 803. _ Metritis 803. - Metrolymphangitis 
- OVilla Nabothi 782. - Primaraffekt, syplllii. 804. _ Oophoritis 804. - Parametritis 804, 
tischer 782. chronische indurierende 804. - Pelveoperitonitis 

Potenzen der Zellen bei der Regeneration 94. _ 804. _ Perimetritis 804. _ Periphlebitis 804. 
Pottscher Buckel 749. _ Phlegmasia alba dolens 804. - Putrescentia 
Pra pu tia lstei ne 822. uteri 803. _ Salpingitis 804. - Selbstinfektion 803. 
Prazipi ti ne 347, 348. -;- Thrombophlebitis 804, der Plazentarstelle, Venae 
Prim?araffekt~. sy?hilitisch~r 170, 842, am Penis saphenae 804. _ Uterusabszesse 804. _ Uterus-

82 .... - Prlma~heIl~ng 116: . ...... entzundungen 803. 
Processus vaglllahs pentonel, Entzundungen " . 

814. - HydroceJe 814. - mang"lhafter AbschluB I Pulmonalmsufhzlenz 411. 
8lO. I Pulmonalstenose 401, 411. 
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Pulpitis 499. 
Pulsus al ternans 364. - irregularis respiratorius 

364. 
Purpura 24, 25, 833. 
Pusteln 836. 
Pustula maligna 842, 867. 
Pyamie 142, 307. 
Pyelitis 630. - cystica 638. 
Pyelonephri tis 630, 638. - tuberculos!!' 632. 
Pygopagus 273. - parasiticus 276. 
Pyknose 85. 
Pylorusstenose, gutartige 1507. 
Pyocolpocele vaginalis 794. 
Pyometra 790. 
Pyonephrose 630. 
Pyopneumothorax 493. 
Pyosalpinx 773. 
Pyramiden bahnen 655. 

Quaddel 832. 
Quellung, hydropische 55. 
Quetschung 288. 

Rachenhohle 494. - Adenoide 494. - Angina 494. 
- Plaut-Vincenti 495. - Diphtherie 495. - Pha­
ryngitis 495. - phlegmonose Entziindung 495. 
- pseudomembranose Entziindungen 495. - Ra­
chentonsille, Hypertrophie 494. - Retropharyn­
gealabszesse 495. - Scharlachdiphtherie 497. 
- Syphilis 497. - Tuberkulose 497. - Tumoren 
497. - Veratzungen 495. 

Rachitis, Atiologie 715. - Becken 718. - Chemie 
des Knochens bei 717. - Dentition bei 718. 
- Extremitaten 718. - foetalis 711 - Heilung 
715. - Infraktionen bei 718. - Kyphosen und 
Skoliosen 718. - Lebensalter und 716. - Lokali­
sation 718. - Moeller-Barlowsche Krankheit und 
718. - Rippen bei 718. - Rosenkranz bei 718. 
- Schadel bei 718. - Skelettveranderungen bei 
718. - tarda 716. - Thorax 718. - Wachstums­
storungen am platten Knochen 717. - Wesen 715. 
- Wirbelsaule bei 718. - Zwergwuchs 716. 

Radiumstrahlen 297. - Schadigungen 297. - The-
rapie mit 297. 

Randzone, plasmatische 18. 
Rankenneurome 202. 
Ranula 151, 499."- pancreatica 590. 
Rarefikation des Knochens 712, 727. 
Rauschbrand 869. - -Bazillus 15. 
Raynaudsche Krankheit 834. 
Recidi v 184. 
Recklinghausensche N eurofi broma tose 201. 
Regeneration 7, 91, 95. - Anpassung, funktionelle, 

bei der 99. - Hypertrophie und 105. - Indif­
ferenzzonen 99. - der Organe 96. - pathologische 
96. - physiologische 91, 95. - Potenzen der 
Zellen bei 94. - Proliferationszentren 99. - Vor­
aussetzungen fur Eintritt der 99. 

Regressive Prozesse 4, 51. 
Reitknochen 757 .. 
Reize 6. - formative !n 
Reizlei tungssystem am Herzen 418. 
Rekreation 51. 
Rektocele vaginalis 794. 

Rektum (s. a. Mastdarm) 541. - gummose Infil­
tration 542. - Hamorrhoiden 541. - Ulcer!!' 
542, 543. 

Repara tion 91, 98, 115. 
Resorption 45. 
Resorptionstuberkel 480, 683. 
Respirationsapparat 437. 
Reten tionsikterus 370. 
Reten tionsmasti tis 806. 
Retentionszysten 151. - des Ovariums 765. 
Retropharyngeala bsze 13 495. 
Rhabdomyom 199. 
Rhachischisis 282. 
Rhagaden 837. 
Rheumatismus acutus, Muskulatur bei 75/1. 
Rhini tis fi brinosa 438. 
Rhinolithen 438. 
Rhinosklerom 179, 842. 
Rhinosklerom bazill us 311. 
Rhinophyma 832. 
Rhizopoden 321. 
Rickethia- Provazecki 324. 
Riesenzellen im Knochenmark 388. - Langhans­

sche 152, Bildungsweise 159. - serotinale 796. 
- synzitiale 180, 795. 

Riesenzellensar kome der Knochen 737. - der 
Sehnen(scheiden) 747. 

Riesenwuchs 104, 278, 356, 710, 729. 
Rigor mortis 10. 
Ringblutungen im Gehirn 678. 
Rippen bei Rachitis 718. 
Rippenbuckel 749. 
Rontgenekzeme 839. 
Ron tgenstrahlen, Schadigungen durch 297 - The-

rapie mit 297. 
Rosenkranz, rachitischer 718. 
Roseola 831. - syphilitica 842. 
Rotlauf 840. 
Rotz 176, 842. 
Rotz bazillen 314. 
Riick bild ung 59. 
Riickfallfie ber 870. 
Riickenmark s. a. Nervensystem. - Abszesse 683. 

- Blutungen 703. - Cerebrospinalmengitis epi­
demica 695. - Dura spinalis, Tuberkulose 701. 
- Entziindungen (s. a. Myelitis) 675. - Ependym­
tuberkel und Ependymitis granulosa 683. - Er­
weichung 669. - Hiillen 694, Blutungen 674. 
- Hydromyelie 693. - Konglomerattuberkulose 
683. - Landrysche Paral:}'se 679. - Leptomeningi­
tis profunda 697, superficialis 698. - Lymph­
zirkulationsstorungen 674. - Lyssa 667. - Menin­
gitis, eiterige 697, syphilitica 701, tuberculosa 683, 
699. - Meningomyelitis 680, syphilitic a 703. 
- MiBbildungen 649_ - Myelitis centralis 679. 
- adem 675. - Pachymeningitis tuberculosa 
externa 688. - Quetschung 687. - Resorptions­
tuberkel 683. - Solitartuberkel 683. - Syringo­
myelie 693. - Tuberkulose 683, disseminierte 683. 
- Tumoren 686. - Verletzungen 687. - Wirbel­
abszesse 688. - Wirbelkaries, tuberkulose 688, 
(Ausheilung) 690. - Zentralkanal 693. 

Riicktranssudation 45. 
Ruhr 527, 813. - Bazillen 312. - follikulare 529. 
Rundzellensarkom am Knochen 737. 
Rupia syphilitica 842. 
Rupturaneurysmen 432. 
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Sabelscheidentrachca 444. 
Saccharomyces albicans 318. 
Sackwassersucht 50. 
Sagi ttalfurchen 557. 
Sagomilz 69, 394. 
Safranle ber 560. 
Sakralparasit 276. 
Sakraltumoren 246. 
Saktosalpinx 772. 
Salpingi tis acuta 771. - chronic a 771. - gonor­

rhoica 858. - nodosa isthmica (interstitialis) 773. 
- puerperalis 804. 

Salzablagerungen 78. - Eisen 80. - Kalk 79. 
- Urate 80. 

Samenblasen und Ductus ejaculatorii 821. 
- Karzinome 821. - Katarrhe 821. - Konkre­
mente 821. - Tuberkulose 821. 

Samenl ei ter 810. 
Samenstrang 810 ff. - Funiculitis 814. - Haema­

toma 814. - Hydrocele funiculi spermatici 814. 
- Syphilis 816. - Tuberkulose 815. 

Sanduhrmagen 522. 
Sapramie 307. 
Saprophyten 302. 
Sarcoptes sca biei 340. 
Sarkome 212. - Ausgangsorte 214. - Bosartigkeit 

214. - Diagnose und Differentialdiagnose 238. 
- Formen 215. - Genese 214. - glioplastische 
205. - am Knochen 737. - Metamorphosen, 
regressive 214. - der Muskeln 757. - des Ovariums 
770. - der Tuben 774. 

Sarzinearten 301. 
Sattelkopfe 710. 
Sattelnase 438. 
Sauerstoffaufnahme 366. 
Saugwiirmer 325. 
Saurefestigkeit von Bakterien 315. 
Sca bies 844. 
Schaden 3. 
Schadel, Atrophie, grubige, der Knochen 713. 

- Difformitaten am 710. - groBe 710. - hydro­
cephalische 712. - OsteoskJerose des Daches 739. 
- kompensatorische Entwickelung 710. - langs­
vereno-te 711. - querverengte 710. - bei Rachitis 
718. ':.... schragverengte 710. - Synostose, pra­
mature 710. 

Schanker, harter 170. - weicher 674, 835. 
Scharlach 854. - Angina 854. - Diphtherie 496, 

854, 856. - Exanthem 854. - Friesel 854. - ha­
morrhagischer 854. - Mischinfektion bei 854. 
- Nephritis 854. - puerperaler 854. 

Schaumleber 562. 
Schaumorgane 889. 
Scheidenfisteln 794. 
Scheidenhaut 813. - Corpora libera 814. - Hae-

matoceJe chronica 813. Hydrocele 813. 
Scheidennarben 794. 
Schenkelhernie 548. 
Schilddriise 823. - Anomalien, angeborene 823. 

- Entziindungen 823. - Gummibildungen 823. 
- Kolloid 66. - Nebenschilddriisen 825. - Stru-
men (s. a. diesel 823. - Syphilis 823. - Tuber­
kulose 823. - Tumoren 825. 

Schimmelpilze 317. 
Schinkenmilz 69, 394. 
Schistoprosopie .281. 

Schistosomen 325. 
Sc hlafkrankheit 323, 667. 
Schlangengift 298. 
Schleimbeutel 747. 
Schleimbildung, vermehrte, in Epithelien 62. 
Schleimhaute, Adenome 209. - Croup 136. 

- Diphtherie 134. - Entziindung, fibrinose 134, 
tiefergreifende Formen 138. - Katarrh, akuter 14,2. 
- Lupus 840. - Polypen 144, 190. - Wundheilung 
123. - Zottengewachse 208. 

Schleimige Degeneration 62. 
Schleimkorperchen 63, 142. 
Schna bel becken 781. 
Sc hn iirfurc h en 557. 
Schornsteinfegerkrebs 848. 
Schrumpfniere, amyloide 603. - arteriosklero­

tische 624. - arteriolosklerotische 624. - embo­
lische 599. - genuine 626. - granulierte (gJatte) 
618, 626. - hydronephrotische 630. - tuberkuli:isc 
633 . .:... zyanotische Induration mit Ausgang in 599. 

SchuBwunden 290. 
Schutzimpfung 347, 348. 
Schwangerschaft (s. a. Graviditat) 802. 
Sch wangerschaftsnar ben 833. 
Sch wangerschaftsnephritis 372. 
Sch w angerschaftsreakti on Abderhaldens 350. 
Schwarten 133. 
Schwarzwasserfieber 870. 
Schwefelmethamoglobin 388. 
Schwcinerotlaufbazillen 314. 
Schwei13driisenadenome und -karzinome 851. 
Schwei13friesel 837. 
Schwellung, triibe 54. 
Sci ere rna neonatorum 847. 
Scrotum 821. - Atherome 822. - Dermoidzysten 

822. - Fungus benignus und malignus 812, 817, 
822. - Elephantiasis 822. - Karzino.m 822. -
Kondylome (spitze und breite) 822. - Odem 821. 
- Syphilis 822. - Teratome 822. - Tumoren 822. 

Seborrhoe 850. 
Seekrankheit 289. 
Sehnen(scheiden) 747. - Corpora oryzoidea 747. 

- Entziindungen 747. - Ganglien 747. - Hydrops 
747. - Hygrom 747. - Myelome (RiesenzelIen­
sarkome) 747. - Tendovaginitis 747. - Tuberku­
Jose 747. - Tumoren 747. - Wunden 724. 

Seifen 60. 
Seitenkettentheorie Ehrlichs 350. 
Sekretion, inn ere 373. 
Sekundarheilung II 7. 
Selbstregulationen 7, 12. 
Sel bstverdau ung, kada verose 504. 
Senkung des Blutes, kadaverose II. 
Senkungsabszesse 139, 731. 
Septicamia 307. - haemorrhagica, Bazillus der­

selben 312. 
Sequester 139. - bei Caries tuberculosa 731. 

- Ent~tehung 89. - flache bei periostaler Eite­
rung 725. - des Knochens 725. - bei Osteo­
myelitis acuta 726, 727. 

Seropneumothorax 493. 
Serose Haute, Entziindung, fibrinose 132, Ad­

hasionen 133, Exsudatbeschaffenheit 132, Schwar­
ten 133, Synechien, trockene Form 133. 

Shock 399. 
Siderosis 78, 465. 
Signa mortis 10. 
Silberniederschlage in Organen und Geweben 7H. 
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Sin us phle bi tis 704. Storungen, funktionelle 4. 
Sinusthrombose 704. - (-phlebitis) nach Felsen- Stomata von Kapillaren 18, 108. 

beineiterung 728. Stomatitis 494, 495. - ulcerosa 495. 
Si tus in versus (transversus) 278. Strepto bazill us 313. 
Skelettdifformitaten 747. - Becken (s. a. dieses) Streptococcus laoticus 863, 865. - lanceolatus 

750 .. - Extremitaten 751. - Kyphose 749. - Ky- 310. - pyogenes 308. - viridans 406, 621. 
phoskoliose 749. - Lordose 750. - Pathogeneti- Streptokokken 141, 301. 
sches und Atiologisches 747. - Rippenbuckel 749. Strikturen, gonorrhoische 858. 
- Schadel (s. a. diesen) 710. - Skoliose 748. Strongyloides intestinalis 335. 
- Thorax 748. - Wirbelsaule 748. Struma 823. -Bo133dow- 824. - colloides 824. 

Skirrhus 231. -:... cystica 824. - fibrosa, osaea, calcarea 824. 
Sklerodem 847. - Folgezustande 825. - lipomatodes aberrans 
Skleroder~ie 847.. renis 635. - ovarii 769. - parenchyma,tosa 824. 
Sklerose, dIffuse 681. - multiple .. 681. - Patho- I - vasculosa 824. - des Zungenbeins 499. 
~se 681, Wesen 681. tuberose 681. I Subcutis 930. 

Skoliosen 748. - habituelle 748. - hysterische I Subfluxationen 446. 
748. - m:>bile und fixierte 749. - narbige 749. I Suffusionen 21. 
- osteomalo;;ische 721. - rachitische 718, 748, Sugillationen 833. 
749. Sycosis 850. - parasitaria 843. 

Skorbut 24, 366, 835. - Muskeln bei 756. Symbiose 307. 
Skrophuloderma 169, 841. Symmelie 282. 
Skrophulose 169. Synarthrosen 739. 
Smegmabazillen 316. Synchondrosen, Verknocherung 711. 
Solitartuberkel 155, 683. Syncytiale Riesenzellen 180, 795. 
Sommersprossen 297, 830. Syncytioma malignum 800. 
Sonnenstich 294, 831.· Syndaktylie 282. 
Soor 318, 498. Syndesmosen 739. 
Speckgerinnsel 11, 25. Synechien 133. 
Speckmilz 314. . Synophthalmie 278. 
Speicheldrusen, Entzi.indungen 499. - Flsteln Synostose nach Frakturen 724. - des Schadels, 

501. - Konkremente 501. - Mischgeschwillste pramature 710, vordere und hintere 710. 
501. - Parotitis (epidemica) 501. - Regeneration Synotie 281. 
96. - Tumoren 501. Synovialis 739. - Lipoma arborescens 745. - Mi-

Spermatocele 813. liartuberkulose 743. - Pigmentierung nach Biu-
Spermatocystitis 821, 858. - tuberculosa puru-, tungen 740. 
, l~nta 8.2.1. . ' Synovitis 740. - granulosa 744. - panosa 744, 

Spllla blflda 282. - ventosa 732. tuberculosa 743. - serosa 740. 
Spinal1?aralyse, aufsteigende akute 679. - spasti- Syphilide 842. - sekundare und tertiare 842. 
, s?h.e 662. Syphilis 170. - Atiologie 170. - Bubonen 170. 
Sp~nllen 300, 301, 3~6. .. I - congenita, 175 am Knochensystem 732, Organ-
Spll'ochaete Duttom. 871. - O~ermelel'l 322'1· veranderungen 176. - Entziindungen, diffuse 174. 

nodosa 871. - NovYI 871. - pallida 170, 322. - G31enkerkrankungen bei 745. - Infiltrationen, 
SpitzfuB 752. gummose 174. - del' Muskein 757. - Prim'iraffekt 
Spi tzkopfe 711. 170. - Sekundarperiode 171. - Stadien 170. 
Spianchnomegalie 377. - Syphilide 171. - Tertiarperiode 170. - Ver-
Splenomegalie (s. a. Milz) Gauchers 395. - syphili-: Iauf 170. 

tische 394. I Syphilisreaktion na,3h Wa3Brmo1nn-Bruck 349. 
Spondylitis, ankylosierende 742, 746. - defor- Syringomyelie 693, 835. - gliomatose 206. 

mans 746. I 

Spon tanfrakturen bei Knochensarkom3n 735. 

Tabes dorsalis 662. - Knochenatrophien bei 713. 
Tabes mesaraica 161. 
Tachykardie 364. 
Tafelkokken 301. 

Spontanluxationen 747. 
Sporotrichose 179, 844. 
Sporozoen 321, 325. 
SproBpilze 317. 
Spulwurm 339. 
Stagna tionsthrom bose 31. 
Staphylococcus pyogenes 309. 
Staphylokokken 141, 301. 

I Talgdrusenadenome und -karzinomc 851. 

Stase, kapillare 34. - venose 18, Folgen 18. 
Staubinhalationskrankheiten 464. 
Shuungsatrophien 18, 19. 
Stauungshydrops 47. 
Stauungshyperamie 15. - therap3utische 19. 
Stauungsodem 17. 
Steinmole 798. 
SteiBdruse, Tumoren 828. 
Sternopagus 271. 

Talgdrusenatrophie 850. 
Talimanus 752. 
Talipes 752. 
Taeniaden 330. 
Taenia canina (cucum3rina) 334. - echinococcus 

333. - nana 334. - saginata 331. - solium 330. 
Tatowierung 77, 831. 
Telae chorioideae und Plexus 692. 
Teleangiektasie 195. - hepatica disseminata 563. 
Tendovaginitis 747. 
Teratome 244, 276. - des Ovariums 768. 
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Teratoblastome 245. dungen 771. - Extrauteringraviditat 775. - Ha· 
Terminationsperiode, teratogenetische 243, 266. matosalpinx 773. - Hydrops profluens 773. 
Tetanie 374. - Hydrosalpinx 772. - Hyperamie 771. - Mor-
Tetanus 867. - Bazillen 313. gagnische Hydatide 774. - papillare Wucherungen 
Theli tis 805. 774. - Perisalpingitis 772. - Pyosalpinx 773. -
Thomsensche Krankhei t 756. Salpingitis 771, nodosa isthmica (interstitialis) 773. 
Thoracopagus 271. - parasiticus 276. - Saktosalpinx 772. - Tuberkulose 773, bazillarer 
Thorax, Difformitaten 748. - paralyticus 711. Katarrh 773, Entstehungsarten 774. - Tubo-

- phthisicus 167. - rachiticus 718. ovarialabszesse 775. - Tuboovarialzysten 775. 
Thromben 25. - Einteilung und Formen 26, 29. - Tumoren 774. - Wurmfortsatz und 541. - Zir-

- Erweichung, puriforme 33. - gamischte 29. kulationsstorungen 771. 
- hyaline 29, 66. - Organisat.ion 33. - rote 27. Tubenschwangerschaft 797. - Ursache 798. 
- Unterscheldung von Emboh 38, von kadave-. T b k I 152 468 A ld h W' b I II 
rosen Garinnseln 34. - Veranderungen der 33. - I u t ellr e 154' B'l'd - r~o Is5c8 e Elr 'tehzel' ~nd­
weiBe 28. ' s e ung . - .1 ~ngsw~18e . - pI e 101 -

Throm bophle bi tis puerperalis 804. _ der Pia- I zellen 158. - flbr:.os-hyahne Umwandlung .154. 
zentarstelle 804. _ Venae saphenae 80!. - .Konglom~rat- 150. - ~'1ge der Tuberkelbazllle~ 

Thrombose25. _ B~dingungen29. _ Blutstromung 153. - L'1nghanssche. Rwsenzellen 152. - Retl-
und 31. _ Blutveranderungen und 30. _ Folgen 33. culum 153. - .. Resorpt1Ons- 489, 683. - Rundzellen 
_ G~faBwand und 32. _ infektios-toxische 30. 153: - Verkasung 154. _- Ursachen der (zentral 
_ mlrantische 31. - Stase, kapillare, uni deren bagmnenden). Nekrose ID~. .. . 
Folgen bei 34, 35. - Thrombuskmalisation 424. Tuberkelbazlilen 153, ~1? - bel Twren 31.6. -1m 

Thymicolymphatischer Status 376, 826. Tu?erkel 153. - Vanetaten 316. - Wlrkungs-
Thymus 376. - Anatomie 825. - Dllboissche Ab- Wil1se 15~. 

szesse 826.- Gummibildung 826. - Hyparplasie Tu ber kul~de 841.. 
376. - Myasthenia gravis 826. - Status thymico- Tuberkuhn~eaktlOn 349. 
lymphaticus 826. - Tuberkel 826. - Tumoren TuberkuloslS (s. a. Lungentuberkulose) 152. -
826. aerogene Infektion 160. - Ausbreitung im Orga-

T hymushyperplasie (-p3rsistenz), Todesfalle, plotz- nismus 162. - Azi~ose Form 469. - ~zinosnodose 
Hche 376. - bei Morbus Basedow 375. Form 470. - cutIS vera 840. - cutIS verrucosa 

Thyreoidea (s. a. Schilddriise) 823. - Regeneration 841..- Disposition 166. - Doppelinfektion 162. 
97. - Thyreoiditis 823. - Emgangspforten 159, 162. - Entziindung, exsu-

Tigerherz 412. dative 156, kiisige 156. - der Gelenke 743. 
Tigrolyse 652. - Geschwiirsbildung 157. - Granulationsgewebe, 
Tod lokaler 82. tuberkuloses diffuses 155. - Haufigkeit 165. 
Tod~szeichen 10. - hereditare 167. - Infektionsbedingungen 166. 
Tonsillitis phlegmonosa 495. - Inokula~ions- 161. - Kasemasse.n, Einkapselung 
Tophi syphilitici 732. 157, ErwelChung 157. - R3sorpt1On, Verkalkung 
Totenflecken 11. 156. - Kavernenbildung 157. - der Knochen 730. 
Totenstarre 10. - kongenitale 159. - LJkalisation (erste) 159, in 
Toxal bumine 298. Bronchialdriisen, im Da,rm 160, im G,mitaltraktu8 
Toxamie 307. 1131, in der Lungenspitze 160, in mediastinalen und 
Toxine 298 302 346. anderen Driisen 160, in den Respirationsorganen 
Trachea (8.' a. L'1rynx) 439. 160, in den !'onsillen, im Verdauungstrakt 161. 
Transformation am Knochen 724. - Morpholog1e 152. - der Muskeln 757. - des 
Transplantation 94. Ovariums 764. - Perl8ucht der Rinier .und 
Transsudat, physiologisches 45. Menschentuberkulose 160. - der Sahnenschmden 
Transsudation IS, 45. 747. - Skrophulose 169. - der Tuben 773. - Tu-
Traubenmole 799. berkel(s. a. diesen) 152. - Tubarkelbazillenwirkung 
Traumen 2S8. 158. - des Uterus 782. 
Trematoden 325. Tumor albus 744. 
Trichinella s piralis 337. Tumoren 7, 92. - Anaplasie der Tumxzellen 187. 
Trichinose, Muskeln bei 757. - Atiologie und Theorien iiber Tumorgenese 248 ff. 
Trichocephalus dispar 336. - Ausbreitung im Korper 183. - bosartige IS2. 
Trichomonas intestinalis 322. - vaginalis 322, - Dafinition 180. - dysontogenetische 287. - Ein-

795. teilung 188. - expsrimsntelle Forschung 256. 
Trichomyzeten 317. - der Galenke 745. - GewebsmiBbildungen und 
Trichophytia tonsurans 843. 287. - gutartige 181, 182. - heterologe 212. 
Trichophyton tonsurans 318. - histoide und organoide 187. - hom~loge 189. 
Trichterbrust, angeborene 710. - Kachexie 185. - der Knochen 735. - maligne, 
Trikuspidalinsuffizienz 411. Kennzeichen 182. - Metam)rphosen, regressive 
Trikuspidalstenose 410. 187. - Metastasen 182, 183. - Misch- 188. - der 
Tripper 646, 857. - Faden 857. Muskeln 757. - des Ovariums 765. - Pathogenesc 
Trochocephalie 711. 248. - Proliferationsfahigkeit der Tumorzellen 183. 
Trophoneurosen 53. - Rezidive 184. - der Sshnen- (scheiden) 747. -
Trypanosomen 323. I des Uterus 784. - Wachstum 180, 181, 182. -
Tuben 771. - Anomalien, angeborene 760. - Atresia, Wucherungen des lymphatischen und hamatopoo-

ostii uterini 773. - Biutungen 771. - Entziin- I tischen Apparats 257. - Zysten in 151. 
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Tunica vaginalis, Tuberkulose 815. 
Tympanites 555. 
Typhus s. Abdominaltyphus. 
Typhusbazillus 311. 
Typhus exanthematicus 872. 
Typhoid bilioses 871. 

Uberbeine 746. - der Sehnenscheiden 747. 
Uberempfindlichkeit, Phiinomen der spezifischen 

349. 
Ulcera (s. a. Geschwurc) 135, 138, 834. - dura 170. 

- Entstehung 89. - mollia 835, 857, Bazillus 313. 
- rodentia 848. - rotunda ventriculi 507. -
scorbutica 835. - syphilitic a 834. -tuber­
culosa des Darms 537. - typhosa 534. - varicosa 
(cruris) 835. 

Un terschenkelgesch wur, Periost -und Knochen-
wucherungen bei 728. 

Urachuszysten 282. 
Uriimie 359, 372, 619, 626. 
Uratablagerung 80. - 1m Gelenkknorpel 743. 
Uratsteine 645. 
Ureteren, MiBbildungen 637. - Tumoren 638. 

- Ureteritis 638. - Verdoppelung 595. 
Urethralscheidenfisteln 794. 
Urethriti:s anter. und post. 857. 
Urticaria 832. 
U suren des Gelenkknorpels 740. - syphilitische, der 

Knochen 733. 
Uterus, Abszesse, puerperale 803. - Adenome 784. 

- Anatomie, normale 758. - Anteversio (-flexio) 
790. - Apoplexia 778. - Atherosklerose 778. 
- Atresie 790. - Atrophie bei Krankheiten 783, 
priisenile 783, senile 783. - Biirtder 772. - bicornis 
solidus 759. - bicornis unioollis 759. - Blutungen 
ins kleine Becken 792. - Cervikalkatarrh 781. 
- Cervikalschleimhaut 780. - Cervix 775. - Cer­
vixhypertrophie 784. Cervixkarzinom 785. 
- Cervixpolypen 784. - Descensus 791. - didel­
phys 759. - duplex bicornis 759. - duplex separa­
tus c. vagina separata 759. - Dysmenorrhoea 
membranacea 778. - Ektropium der Muttermunds­
lippen 782. - Elevatio 791. - Endometrium (s. a. 
dieses) 779. - foetalis 775. - Fremdkorper 790. 
- Funduskarzinom 786. - Hiimatokolpos 790. 
- Hiimatom (-tocele) im kleinen Becken 792. 
- Hiimatometra 790. - -Hernie 791. - Hydro-
metra 790. - Hypoplasie 784. - infautilis 783. 
- Inversio 791. - Involution, physiologische 783, 
puerperale 783. - Isthmus 775. - Karzinom 785. 
- Hiiufigkeit 787. - Metastasenbildung 786, 
Wachstum 786. - Korpus 775. - Lageveriinde­
rungen 790. - Laktationsatrophie 783. - Latero­
versio (-flexio) 791. - Lipome 790. - Lipomyome 
790. - Marciditiit 783. - membranaceus 783. 
- Menorrhagien 778. - Metritis acuta 783. 
- Metritis chronica 784. - Metropathia chronica 
784. - Metrorrhagien 779. - Mischtumoren 790. 
- Myome 787, Folgezustiinde 788, Formen 787, 
maligne 790, regressive Veriinderungen 788, Um­
wandlung in Karzinome 788, Umwandlung in Sar-

kome 789, Ursprung 789. - Myometrium und des­
,sen Krankheiten (siehe Myometrium) 783. -'- Ovula 
Nabothi 782. - Parametritis 792. - Parametrium 
792. - Parovarialzysten 793. -;-- Pelveoperitonitis 
793. - Perimetrium 792.- Perimetritis 793. 
- Physometra 790. - Polypen 782. - Portio 
cervicalis 775. - Portioerosionen 782. - Portio­
karzinom 785. - Prolaps 791. - Primiiraffekte an 
der Portio 782. - Psoriasis 780. - Putrescentia 
803. - Pyometra 790. - Regeneration 97. - Re­
troversio (-flexio) 791. - rudimentarius excavatus 
759. - Sarkome 790, - septus duplex 760. - Soro­
saknotchen aus Dezidualzellen 793. - Stauungs­
hyperiimie 779. - Stenose 790.- Torsio 791. 
- Tuberkulose 782, 784. - Tumoren 784. - uni­
cornis 759. - Uterinsegment, unteres 775. - Ute­
rushohle 790. - Varicocele parovarialis superior 
und inferior 792. - virginalis 783. - Zysten an 
den Ligamenta lata 793. 

Vagina 793. - Adenomyome 794, -- Anomalien, 
angeborene 760. - Atrophie, senile 793. - Chorion­
epitheliome 794. - Colpitis 793. - 'Colpohyper­
plasia cystica 795. - Cystocele vaginalis 794. 
- Enterocele 794. - Entzundung,syphilitische 
(gummose) 794, 858, tuberkulose 794. - Erysipel 
794. - Fibrome 794. - Fibromyome 794. - Fisteln 
794. - Fluor albus 793. - Fremdkorper 795. 
- Hydrocolpocele 794. - Inversio c. prolapsu 794. 
- Karzinome 794. - Katarrhe, akute und chro-
nische 793. - Lageveriinderungen 794. - Leuko­
plakie 794. - Mischgeschwiilste 794. - Myome 
794. - Narben 794. - Ovariocele 794. - Oxyuris 
vermicularis 795. - Parasiten 795. - Primiir­
affekte 794. - Pyocolpoc2le 794. - Rektocele 
794. - Sarkome 794. - Soor 795. - Tricho­
monas 795. - Tumoren 794. - Verletzungen 794. 
- Zysten 794. 

Vakuoliire Degeneration 55. 
Varicellen 16, 838, 877. 
Varicocele 811. - parovarialis superior und in-

ferior 792. 
Variola 876. 
Variolois 838, 877. 
Varizen 435. - Folgezustiinde 436. - Kombination 

mit Aneurysmen 436. 
Vas deferens 8U. 
Venenpulsation 17. 
Venensteine 436. 
Ver brenn ungen 292. - Tod durch 293. 
Verdauungsapparat und seine Drusen 494. 
Verer bung 350. - Beispiele erblicher pathologischer 

Zustande 356. - der Disposition 356. - erworbener 
Eigentumlichkeiten 352. - der Immunitiit 356. 
- kollaterale 350. ' 

Verfettung 55. - Cholesterinesterverfettung 61. 
- Diagnose 59. - Glyzerinesterverfettung 61. 
- Lipoidverfettung 61. - Lipomatose 60. - lokale 
Einflusse 57. - mikroskopische und chemische 
Feststellung des Fettgehalts 59. - Neutralver­
fettung 61. - resorptive 59. - Ursachen 60. 
- Vorkommt)U 60. 
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Vergiftungen 297, 511. - Ammoniak 515. - An­
timon 515. - Argentum nitricum 515. - Arsenik 
515, 531. - Atzalkalien514. - Atzgifte 53.!. 
- Blausau-re 516. -;- Chloroform 562. - Chrom­
saure 514, Eisensesquichlorid 514. - Kalilauge 
514. - Karbolsaure 514. - Kleesalz 514. - Kupfer 
515. - Mineralsauren 512. - Natronlauge 514. 
- Nitrobenzol 516. - organische Gifte 298, 525. 
- Oxalsaure 514. - Phosphor 515, 561. -
Pottasche 514. - Ptomaine 531. - Quecksilber 
515, 531. - Salpetersaure 514. - Salzsaure 
514. - Schwefelsaure 514. - Stickstoffdioxyd 
514. - Sublimat 515. - Zink 515. - Zyan­
kalium 516. 

Verhornung, pathologische 71. 
Verkalkung 78. - Formen und Chemie der Kalk­

ablagerungen 80. - des Gelenkknorpels 739. 
- Kalkzufuhr, vermehrte 79. - der Muskelfasern 
754. - ortliche Bedingungen und Disposition 78. 
- OssifikatioD 80. 

Verkasung 86. - des Tuberkels 154. 
Verknocherung von Synchondrosen 711. 
Verletzungen (s. a. Wund-) der Gelenke 747. 
Vermes 327. 
Verruca 206,846. - plana 846. - seborrhoica 846. 

- senilis 846.· - vulgaris 846. 
Vesiculae 836. 
Vi bices 833. 
Vi brionen 301. 
Vidalsche Reaktion 348. 
Vi tiligo 831. 
Volvulus 551. 
Vulva 795. - Adenoma tubulare hidradenoides 794. 

- Barthoiinitis 795. - Elephantiasis 795. - Ent-

Wirbelkaries, tuberkulose 731. - Ausheilung 
732. - Lokalisation 732. 

Wirbelsaule, Difformitaten 748. - bei Rachitis 
718. 

Wir belzellens tell ung Arnolds im verkasten Tu-
berkel 154. 

Wolfsrachen 279. 
Wolhynisches Fieber 874. 
Wunddiphtherie 834. 
Wunden 288, 290. 
Wundgranulationen 118. 
Wundheilung 92, 115. - Bindegewebsneubildung 

119. - der Bindesubstanzen 124. - Blutgefa13-
neubildung 119. - Caro luxurians 122. - De­
markation 122. - in driisigen Organen 123. 
- Eiterung 122. - Entziindung 124, starkere 122. 
- Epidermisneubildung 121. - Epithelwuche-
rungen, atypische 121. - Formen 116. - Granu­
lationen 118. - am Knochen 124. - an Muskeln 
124. - Narbe, Gesamtstruktur 121. - mit und 
ohne Narbe 844. - Narbenbildung 116. - Narben­
schrumpfung 122. - an Nerven 124. - per primam 
116. - an Schleimhiiuten 123. - unter dem Schorf 
119. - per secundam 119. 

Wundstarrkrampf 867. 
Wurm 176. 
W iirmer 327. 
Wurmfortsatz (s. a. Appendizitis) 539. - Hydrops 

541. - Karzinoide 544. 
Wurstvergiftung 525. - Bazillen der 315. 
Wurzelgranulome 499. 
Wurzelperiostitis 499. 

ziindungen 795. - Hamatome 795. - Hyper- Xanthinsteine 645. 
plasien 795. - Kondylome, spitze und breite 795. Xanthome 192. 
- Lupus 795. - Primaraffekte 795. - Schanker, 
weicher 795. - Tumoren 795. - Zysten der Bar- Xeroderm~ pigmentosum 831. 
tholinischen Driisen 795. Xerose bazdlen 314. 

Vulvovaginitis gonorrhoica 858. I Xiphopagus 272. 
i 
i 

I Zahne 499. 
Wachsa~tige Degeneration 66. ! Zahnfistel 495. 
Wallersches Gesetz 654, 706. I Zahnzysten 499. 
Wallungshyperamie 13. Zeckenfieber 87l. 
Wanderleber 558. Zellen, Potenzen derselben bci der Regeneration 93. 
Wandermilz 393. I Zellverband, illegaler 287. 
Wanderniere 596. ; Zellularpathologie 5. 
Wanderzellen, Entzi.indung und 107, 108. _ pri- ! Zentralnervensystem (~. Nervensystem, Gchirn, 

mare, Saxers 383. . Ruckenmark), RegeneratIOn 97. 
Wanzen 341. I Zervikalschleimhaut (s. a. Cervix, Uterus), Ka-
Warzen 206 846 848 - flache 846 _ harte 207 tarrh der 781. - Polypen 782. 

- senile 846. ~ weiche 206.· . I Zirbeldriise 828. - Hirnsand 828. 
Warzenfortsatz Caries 728. ! Zirkulationsstorungen (s. a. Kreislaufs-) 513. 
Wassermann _ Brucksche Syphilisreaktion - .allgemeine 357. -:. atherosklel'otische 429. 

349 - mfolge von Blutveranderungen 365. - voin 
. Gefa13system aus 364. - vom Herzen aus 357. 

Wasserpocken 838, 877. - des Ovariums 763. - der Tuben 771. 
Wassersucht 45. - fotale 50. Zirrhose (s. a. Leber-), atrophische (Laennecsche) 
Weil.sche Krankhei t 871. 568. - biliare 572, 582. - hypertrophische (Hanot) 
Westphal-Striimpellsche Pseudosklerose 667. 571. 
Wilsonsche Krankhei t 667. Zottengewachse der SchleimMute 208. 
Wirbelabsze13, tuberkuloser 731. Zuckergu13leber 559. 
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ZuckerguBmilz 392. 
Zuckerstich 379. 
Ziindholzarbeiter, Phosphornekrose der 728. 
Zunge (s.· a. Mundhohle),· Atrophia laevis raOOcis 

linguae 497. - Glossitis 494.. - Haarzunge, 
schwarze 498. - Lingua geographica 497. 

Zungen beinstruma 499. 
Zwerchfell briiche 550. 
Zwergbecken 751. 
Zwergkopfe 710. 
Zwergwuchs 278, 377, 710. - rachitischer 718. 
Zwillinge, eineiige 270. 
ZwillingsmiBbildungen, rudimentiire 246. 
Zwischenzellen des Hodens, Sekretion, innere 

378. 

Zyanose 17, 369. 
Zyanotische Induration 19. 
Zylinder, hyaline 601,606. - kOrnige 611. - Wachs 

611. 
Zylinderepi thelkre bs 236. 
Zysten 150. - branchiogene 248. - echte 150. 

- mit Endothel ausgekleidete 151. - Erweichungs-
150. - in Geschwiilsten 152. - im Knochen und 
in Knochentumoren 738. - des Ovariums 765. 
- Retentions- 151. 

Zystenniere 598. 
Zystinsteine 645. 
Zystizerken 331. 
Zytolysine 349. 

im Knochen 738. 




