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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
machte, schritt ich, auch noch nicht zuriickgekehrt, zur Neubearbeitung meines ,,Grund-
risses*. Dem Druck aber wurden die Zeitumstinde so ungiinstig, daf 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 &ufleres Wahrzeichen der inneren Zusammengehérigkeit von allgemeiner
und spezieller pathologischer Anatomie.

Wiederum wurde der ganze Stoff neu durchgearbeitet, tiberall gefeilt, zusammengefafit,
die neueste Literatur beriicksichtigt. Gerade die pathologische Anatomie ist eine deutsche
Wissenschaft; das zeigte sich so recht zur Zeit unseres Abschlusses. Pathologisch-anatomische
Forschung blieb rege, auf vielen Gebieten wurde der Krieg mit seinen neuen Fragestellungen
sogar zum besonderen Anreger. Traumen, insbesondere SchuBverletzungen, und dann vor
allem das grofle Feld der Infektionskrankheiten traten aus der Fiille der neuer Erforschung
unterworfenen Objekte in schirferer Betonung denn je hervor. Erstere wurden im Kapitel VI
des Buches etwas genauer dargestellt. Die auch noch 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 gedringte
Zusammenfassung ihrer Anatomie in itbersichtlicher 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 sich vielleicht nicht ganz eingliedert — und zwar als Schluf} angefiigt werden,
weil zu seinem Verstéindnis Kenntnis der einzelnen Vorgéinge 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-
zindung®. 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 Darstellung. In den Abschnitt ,,Innere Krankheitsbedingungen‘
wurde die Immunitét (die bisher mit den Bakterien mitbesprochen worden war) eingefiigt,
um bessere Einheitlichkeit dieses besonders wichtigen Gebietes zu erzielen; hier wurde auch
der , Konstitution® etwas genauere Besprechung zuteil. Tm letzten Kapitel des aligemeinen
Teiles wurden vor allem die Abschnitte ,,Herzhypertrophie* und ,,Innere Sekretion‘ géinzlich



VI Vorwort.

umgearbeitet und erweitert. Im speziellen Teil geschah dies insbesondere mit den beiden
Abschnitten, welche von der Lungentuberkulose sowie den Nierenerkrankungen handeln.
Sind beide doch nicht nur von ganz besonderer Wichtigkeit, sondern stehen auch im Mittel-
punkt gegenwirtig besonders reger Forschung Auch Teile des Nervensystemabschnittes
wurden umgearbeitet, die endokrinen Driisen in ein Kapitel zusammengestellt. An der
Grundtendenz des ,,Grundrisses” aber, nur Wichtiges ausfithrlich, das andere kiirzer darzu-
stellen, wurde nicht geriittelt.

Auch der Bildteil des Werkes wurde mit besonderer Sorgfalt weiter ausgebaut. Dem
Wunsch eines Referenten, aus anderen Werken besonders desselben Verlages entnommene
Abbildungen auszumerzen, um so duBere Einheitlichkeit zu gewihrleisten, konnte — abge-
sehen davon, daB ich ihm nicht restlos beistimmen kann — unter den jetzigen Umstédnden
nicht in vollem Umfange entsprochen werden. Aber ein groBerer 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
Veriinderung der dulleren Form der Einheitlichkeit eher angepaBt worden. Zudem wurde
eine Reihe weiterer neuer Zeichnungen, teils makroskopischer, meist aber mikroskopischer
Objekte, aus der gelibten Hand von Fréiulein Wolff - Malm dem Buche eingefiigt. So weist
die vorliegende Auflage wiederum 70 neue und einen Zuwachs der Gesamtzahl um 31 Ab-
bildungen gegeniiber der letzten Auflage auf.

Trotz der Erweiterung einer Reihe von Kapiteln und der Einfiigung der neuen Bilder
ist es durch das groflere Format, das der ,,Grundri* in dieser Auflage angenommen, durch
Zusammenfassungen in weniger wichtigen Abschnitten, sowie Verwendung von Kleindruck
gelungen, die Gesamtseitenzahl sogar wesentlich zu verringern.

Seit der letzten Auflage ist der Verleger des Buches, Herr Dr. med. h. c¢. Fritz Berg-
mann, gestorben. Er hat stets durch sein warmes Interesse und verstindnisvolles Entgegen-
kommen alle Auflagen dieses Buches wesentlich geférdert und so darf ich ihm hier ein Wort
des Dankes nachrufen. Aber auch sein Neffe und Nachfolger, Herr Gecks, hat sich mit der
gleichen Sorgfalt unter besonders schwierigen Umstdnden der Neuauflage angenommen,
und deren trotz allem erreichte Ausstattung — ich hoffe hierin Zustimmung zu finden —
ist des ein Zeugnis. Bei Besorgung und Lesen der Korrekturen, mit denen jetzt gerade hier
besondere Schwierigkeiten verkniipft waren, bin ich meinem Schiiler, Herrn cand. med.
Willy Roscher, fiir seine rastlos titige Hilfe zu besonders herzlichem Danke verpflichtet.

Ein pathologisch-anatomisches Lehrbuch kann und soll nie den lebendigen Unterricht
der Vorlesung und Kurse ersetzen. Aber als Erginzung dieser kann es groBe Bedeutung
haben in der Erziehung zum Arzt. Bei dem eigenartigen Werdegang der Studien, wie ihn
die letzten Jahre fiir viele mit sich brachten, ist Eindringen in das Verstindnis der Pathologie
und pathologischen Anatomie als der das Wissen der Spezialficher einigenden Grundlage
noch wesentlicher denn je. Auch muf die deutsche Vereinigung von Theorie und Praxis,
auf der die Stirke auch unserer Arzte beruht, erhalten bleiben. Zugleich wissende und gute
Arzte sind fiir die Zukunft unseres auch physisch schwer leidenden Volkes von duBerster
Bedeutung. Mein Teil zur Aushildung solcher Arzte beizutragen, ist die ideale Aufgabe,
die ich mir bei der Neubearbeitung des ,,Grundrisses* wiederum gestellt habe.

Wiesbaden, August 1919.
G. Herxheimer.
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Einleitung. (Allgemeine Pathologie der Zelle.)

Die Pathologie, die ,,Leidenslehre®, umfa8t die ganze Lehre vom ,, Krankhaften* im
allgemeinen. Wir konnen zwei groBe Gruppen unterscheiden, krankhafte Vorginge und
krankhafte Zustinde. Zu ersteren gehéren die Krankheiten. Es sind dies Vorginge,
bei welchen ein lebendes System (Zellen, Gewebe, Organe) in einem oder mehreren Lebens-
dulerungen so verindert ist, daBl eine Funktionsstérung mit Gefihrdung der Fort-
dauer des Organismus resultiert. Die Gefahr fiir den Organismus gehért zu dem Begriff
der ,Krankheit* hinzu, denn Funktionsausfall kann auch schon im normal-physiologischen
Lebsn vor sich gehen ohne irgendeine ,,Krankheit* darzustellen, z. B. die physiologische
Involution des Thymus. Und ebenso ist damit gesagt, daB die Funktionsstérungen ein
die funktionelle Variationsbreite iiberschreitendes Mall darbieten und eine gewisse lingere
Dauer haben miissen. Das normal-physiologische Leben, d. h. die biologische Existenz eines
Organismus, wird dadurch gesichert, daf er sich durch Selbstregulationen dem Wechsel
der duBeren Lebensbedingungen geniigend anpassen kann. Konnen sich die Regulations-
mechanismen nicht geniigend anpassen, so dal Stérungen, welche die biologische Existenz
gefihrden, resultieren, so sind dies eben , Krankheiten“. Es liegt hier also auch ein Weiter-
leben - vor, aber ein solches unter verinderten Bedingungen. Die Lebensvorginge 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 ,,Stérung des vitalen Gleich-
gewichts® basteht. Dieser Vorgang kann entweder auf den Ausgangspunkt zurtickkehren
(Heilung) oder wenigstens zu einem dem urspriinglichen Zustand ahnlichen zuriickfiihren
(unvollstandige Heilung) oder aber er bleibt, nachdem er eine gewisse Hohe erreicht
hat, ungefihr, oder doch mit geringen Schwankungen, auf dieser stehen (chronische
Krankheit), oder endlich er fithrt zu einer so hochgradigen Funktionsstorung des Ge-
samtorganismus, dafl der Tod eintritt. Die Lehre von den Krankheiten wird als Nosologie
bezeichnet. Krankhafte Vorginge sind des weiteren Stérungen in der Entwickelung, haupt-
sichlich der embryonalen, eines Organismus; und zwar haben wir hier solche im Auge,
welche auf im Keimplasma gelegenen inneren Bedingungen beruhen. Wir kénnen die
Lehre von diessn Entwicklungsstérungen als Dysontologie bezeichnen und der Nosologie
an die Seite stellen, :

Von den krankhaften Vorgéngen zu trennen sind die krankhaften Zustéande. Sie
kénnen direkt entstehen und sind dann meist voriibergehender Natur; oder sie entstehen
indirekt, d. h. sie resultieren aus krankhaften Vorgéngen, sind dann meist dauernder Natur
und viel wichtiger. Andererseits konnen sich an krankhafte Zustinde auch krankhafte
Vorginge anschlieBen, oder sie konnen gleichzeitig nebeneinander verlaufen. Die krank-
haften Zustinde, besonders die aus Krankheiten resultierenden, kénnen wir als ,,Schaden¢
(Schwalbe) bezeichnen, die auf Grund von Entwickelungsstérungen entstehenden als

1*



,,MiBbildungen*. Eine scharfe Grenze zwischen , Vorgang® und., Zustand“ ist praktisch
allerdings nicht stets zu ziehen.

Nach dem Gesagten kénnen wir allgemein einteilen:
Pathologie = Lehre vom ,Krankhaften®.

1. Lehre von den krankhaften Vorgingen:
1. Lehre von den Krankheiten (Nosologie).
2. Lehre von den Entwickelungsstérungen (Dysontologie).

II. Lehre von den krankhaften Zustidnden:

1. Lehre von den ,,Schiaden®.
[2. Lehre von den MiBibildungen (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 héngen von ihrem anatomischen
Bauab. Sind erstere gestort, besteht also eine Krankheit, so ist auch die anatomische Struktur
des oder der betreffenden, bzw. betroffenen, Organe verindert. Die Funktionsverinderungen
gehoren in das Gebiet der pathologischen Physiologie. Die Struktur-, d. h. Form-
veranderungen bei krankhaften Vorgingen wie Zustinden bilden das Objekt der patho-
logischen Anatomie. Diese ist also die Lehre vom Bau des menschlichen Kérpers bzw. seiner
Organe allgemein unter pathologischen, d. h. krankhaften Bedingungen. Es ergibt sich
aus alledem, daf} ebenso wie normale Anatomie und Physiologie, auch pathologische Anatomie
und pathologische Physiologie bzw. Pathologie iberhaupt eng zusammengehoren. Ebenso
wie die makroskopische und mikroskopische Anatomie eine Voraussetzung fiir die Lehre
von den Funktionen der Organe ist, so ist griindliche Kenntnis der pathologischen Anatomie
— der makroskopischen wie histologischen — Vorbedingung fiir das Verstindnis der Krank-
heiten selbst, wie sie dem Arzte am Krankenbett entgegentreten, und in letzter Linie auch
firr deren rationelle Behandlung und Bekdmpfung. Geht hieraus auf der einen Seite diz
enorme Wichtigkeit der pathologischen Anatomie fiir die klinische Medizin hervor, da ihr
Bestreben, den anatomischen Tatbestand festzustellen, allein das richtige Verstéindnis der
Krankheitssymptome ermdoglicht, so ist auf der anderen Seite leicht zu ersehen, daf ein
lediglich praktisches Bediirfnis die pathologische Anatomie als eigene Disziplin abgegrenzt
hat, daB sie aber mit allen anderen Zweigen der Medizin in engster Fithlung steht und stehen
muB, ein Gesichtspunkt, den ihr-Altmeister Virchow bei jeder Gelegenheit. scharf betonte.
Auch die Wichtigkeit der pathologischen Physiologie als eines Bindegliedes zwischen patho-
logischer Anatomie und klinischer Pathologie geht aus dieser Uberlegung klar heryor.

Bei den meisten Krankheiten kennen wir die entsprechenden Veranderungen der ana-
tomischen Struktur, die es ohne weiteres erklirlich machen, dafl die Organfunktion eine
beeintrichtigte sein muB; oder es finden sich wenigstens, wenn die Organzellen selbst zu-
nichst unverindert erscheinen, abnorme Zustinde der Blut- oder Lymph-Zirkulation, welche
die Funktionsinderung beziehungsweisc den Ausfall der Funktion erkliren und meist dann
doch noch zu Verinderungen der Organzellen selbst fithren.

Bei einem Teile der Krankheiten aber koénnen wir bisher in den Organen, deren
TFunktion gestort ist, und deren GefiBlen keinerlei anatomisch wahrnehmbare Formver-
anderung makroskopisch oder histologisch in dem Grade erkennen, dafl diese den Sym-
ptomenkomplex der Krankheit in geniigender Weise erkliren kénnte, auch Verinderungen
anderer Organe. — die infolge von Fernwirkung bei der Korrelation der Organe in Betracht
kommen — nicht verantwortlich machen. Ebenso gibt es einige Krankheiten, bei welchen der
Gesamtorganismus falsche Leistungen aufweist, also in seiner Funktion gestort ist, ohne daf
wir anatomisch bisher irgendein Organ regelmaBig so verindert gefunden hitten, dall wir
es beschuldigen kénnten. Wir sprechen in diesen unserem Verstindnis zunichst schwerer
zugiinglichen Fillen von rein funktionellen Storungen, weil eben ihr anatomisches Substrat
sich unserer Kenntnis entzieht. Hierher gehéren vor allem Erkrankungen des Nerven-
systems, wie Neurasthenie und Hysterie, Neurosen und zahlreiche psychische Affektionen.
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Das Gebiet dieser funktionellen Stérungen ist aber ein relativ kleines, die fortschreitende
Vervollkommnung der Untersuchungsmethoden hat es immer mehr eingeschrinkt 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 hieraus die grofe Wichtigkeit moderner histologischer Methodik, die, wie
der Meister dieses Gebietes Carl Weigert stets betonte, eben nie Selbstzweck, sondern ein
Mittel fortschreitender Erkenntnis sein muBl. Auch die neue Methode, Zellen des Kérpers
auBerhalb dieses am Leben zu halten, nach Art der Bakterien zu ziichten und an ihnen Studien
vorzunehmen (Harrison, Carrel), soll hier erwiahnt 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 Stérung der ,inneren Sekretion‘‘ u. dgl.,
und dafl die sogenannten ,,endokrinen Driisen* untereinander funktionell eng zusammen-
hingen. Je enger aber der Kreis der funktionellen Stérungen, 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 fiir Verinderungen gelten, die sich in allen
oder den meisten Organen und Geweben abspielen. Die spezielle pathologische Anatomie
befaBt sich mit den krankhaften Strukturverinderungen, welche die einzelnen Organe er-
leiden.

Dal} eine allgemeine, die pathologischen Versnderungen der einzelnen Organgewebe
unter gemeinsamen Gesichtspunkten zusammenfassende Darstellung iiberhaupt moglich ist,
beruht auf der allen Korperteilen gemeinsamen Zusammensetzung aus Zellen
oder deren Derivaten. Auch die Fasern des Bindegewebes, der Muskeln und Nerven
sind Abkémmlinge von Zellen, und Blut und Lymphe hingen von zelluliren Vorgingen,

asonders auch der blutbildenden Organe ab. Wird neuerdings auch auf bestimmte Stoffe
(Antistoffe) des Blutes ein besonderes Gewicht gelegt, so sind sie auch nach den Ehrlichschen
Vorstellungen doch auf Zsllentitigkeit zuriickzufithren. Die zelligen Elemente, diese Bau-
steine des Korpers, sind die eigentlichen Trager der Lebenserscheinungen, der normalen
wie der krankhaften, und aus der Summe der Zsllverinderungen setzt sich jene Organ-
verinderung zusammen, als deren Ausdruck sich das Krankhafte uns darstellt. Unsere ganze
Pathologie ist somit in diesem Sinne eine ,,Zellularpathologie (Virchow). Es ist klar,
daB diese allgemsine zusammenfassande Darstellung anatomischer Verdnderungen vielfach
nicht von dem Gebiete der pathologischen Physiologie beziehungsweise der allgemeinen
Pathologie abgegrenzt werden kann.

Ist bei der normalen Zslle der anatomische Bau mit den LebensiuBlerungen
dieses Elementarorganismus eng verkniipft, so ist dasselbe unter krankhaften
Bedingungen der Fall. Die Lebensiuflerungen der lebenden Zelle duflern sich im Stoff-
wechsel, Kraftwechsel und Formwechsel. Doch hingen diese Lebensbetiatigungen
eng miteinander zusammen, sind voneinander abhangig, gewissermaflen dieselben Vorginge
nur unter verschiedenen Gesichtspunkten betrachtet. Der Stoffwechsel ist Zeichen des
Lebens, er kann also auch bei der Krankheit, da diese ja nicht Tod, sondern Weiterleben
unter verinderten Bedingungen bedeutet, nicht etwa sistieren, mull aber veréindert sein. Bei
dem Stoffwechsel wird Substanz umgesetzt — Dissimilation —, sie muB} ersetzt werden —
Assimilation. Die Erndhrung der Zelle ist somit eine Voraussetzung fiir ijhre Er-
haltung. Die Nahrstoffe kommen aus der Blutzufuhr und dem Kontakt mit der aus dem
Blute transsudierten Fliissigkeit. Storungen in der Verteilung dieser Kérperflissigkeiten,
Zirkulationsstorungen, bilden daher eine besondere Gruppe von Krankheiten, welche ohne
weiteres eine Funktionsverminderung oder einen Funktionsausfall zur Folge haben und sich
anatomisch in den verinderten Zirkulationsverhéltnissen und bei lingerer Dauer auch in
Strukturverinderungen der Zeollen selbst duBlern. Wegen seiner allgemeinen Besdeutung
stellen wir das Kapitel tiber diese Zirkulationsstorungen daher voran, und zwar nur
die lokalen, wihrend wir die allgemeinen, besonders vom Herzen ausgehenden, erst spater
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besprechen, da zu ihrem Verstdndnis die vorangegangene Schilderung anderer Verinderungen
Voraussetzung ist.

Unter den energetischen Umsetzungen der Zelle interessieren uns diejenigen,
welche zur spezifischen Funktion fithren, am msisten, es ist dies die auffallendste
Lebenstitigkeit der Zellen und Gewebe im normalen Geschehen und in einer Funktions-
storung sahen wir ja auch schon ein Charakteristikum des Lebens unter krankhaften Be-
dingungen, der Krankheit. Eine Veranderung der Form ist naturgemsafl mis ver-
kniipft; auf ihr beruht ja die Moglichkeit anatomischer Erkennung. Einen mehr selb-
stindigen Charakter haben diejenigen Formverinderungen der Zellen, welche ,,Rekon-
struktion® von verloren gegangener Zellsubstanz ur dariiber hinaus Wachstum und
Fortpflanzung bedeuten.

Die Zellen befinden sich nicht in Ruhelage, dann wire ein Leben nicht moglich, die
Worte Stoff- etc. ,,wechsel*“ deuten das schon an. Sie werden durch Reize beeinfluBit, unter
welchen wir alle Verinderungen in den #uBeren Lebensbedingungen verstehen kénnen und
die Zellen besitzen die Fahigkeit der Reizharkeit, d. h. sich auf derartige Reize hin selbst-
tiatig zu versndern. Virchow unterschied den HauptlebensduBerungen entsprechend drei
Reize, den nutritiven, funktionellen und formativen Reiz; der erste sollte die Zelle zur Er-
néhrung, 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. Naturgemi kann eine Zelle
nur LebensduBerungen betétigen, zu denen sie befdhigt ist, nur was in ihr ,determiniert™
ist, kann ,realisiert” werden. Ein duBerer direkter Reiz fithrt — wie wir wohl mit
Wei gert annehmen diirfen — nur einen Verlust von Zellsubstanz herbei. Es ist dies bei
der Funktion der Fall, bei welcher ja, wie bei Sekretionsvorgéingen, 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 stért.
Im Gegensatz zu diesen mit Zellsubstanzabbau einhergehenden . Prozessen wird bei den
nutritiven und formativen Vorgingen lebende Substanz neu gebildet, indem die Zelle infolge
ihrer Assimilationsfihigkeit Nahrstoffe aufnimmt und zu organischer Substanz umbaut,
infolgedessen sich wieder rekonstruiert und unter Umstdnden dariiber hinaus wichst bzw.
sich teilt, so daB neue Zellen entstehen. Solche bioplastischen Vorginge scheinen im
Gegensatz zu den oben genannten mit Substanzverlust einhergehenden nicht durch dullere
Reize direkt veranlaBt zu werden, sondern durch innere jeder Zelle von Haus aus inne-
wohnende Krifte; diese sind ihr vom Keimplasma mitgegeben, vererbt. Wihrend des
Wachstums des Organismus ist die bioplastische Energie der Zellen eine sehr lebhafte
— kinetische —, spéter 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 bewahrt geblieben, wenn auch nur potentiell. Sobald die Zell-
struktur und besonders der Zellverband gelockert wird, eben dadurch, dalBl lebende Substanz
verloren geht, wie bei jeder Funktion oder bei dem physiologischen Absterben einzelner
Zellen, oder einem stérenden 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, daBl die ,,Korrelationen der Organe‘ eine sehr grofie Rolle spielen und
somit Stérung -eines Organes diejenige eines anderen bedingen kann. Wir sehen somit, wie
julere Reize physiologisch die Funktion direkt anregen, die inneren nutritiven und formativen
Fahigkeiten der Zelle aber indirekt durch #uBeren Reiz ausgelost werden. Die enge Zu-
sammengehorigkeit der verschiedenen LebensiuBerungen der Zelle zeigt sich hierbei gleich-
zeitig.

Unter pathologischen Bedingungen kénnen wir somit auch 2 Hauptgruppen von Ver-
anderungen der Zellen und ihrer LebensiuBerungen aufstellen.” Die erste umfaBt solche,
welche zu einem Substanzverlust filhren (katabiotische nach Weigert). Sie ver-
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danken nach dem Gesagten ihre Entstehung einem fiir die Zzlle duBeren Reiz, welcher also
hier als Schéadlichkeit die Zelle trifft, sei es z. B. ein Giftstoff, Unterernahrung oder der-
gleichen. Hierbei wird vornehmlich der Stoffwechsel der Zelle nachteilig beeinfluit, wir kénnen
daher auch von Stoffwechselstorungen sprechen oder die Vorginge, da sie besonders riick-
gangiger Natur sind, unter der Bezeichnung der regressiven Prozesse zusammenfassen. Ent-
weder verindert sich das Gewebe quantitativ, indem sich seine Substanz einfach vermindert
— Atrophie — ,oder auch qualitativ, indem sie sich &ndert — Degeneration —, oder es kommt
7u einem vélligen Absterben von Zellen — lokaler Gewebstod oder Nekrose.

Auf der anderen Seite steht die zweite Hauptgruppe, Prozesse, welche mit Vermehrung
von Zellsubstanz einhergehen (bioplastische nach Weigert). Man kann sie unter der Be-
zeichnung der progressiven zusammenfassen und den regressiven gegeniiberstellen. Diese
werden in Kraft treten, wenn unter pathologischen Bedingungen nach Lockerung der Z-=Il-
struktur und besonders des Zellverbandes, Substanzverlusten etc., die Z:llen wie oben be-
sprochen kraft der ihnen innewohnenden bioplastischen Energie das Bestreben haben, zum
Ersatz des Verlorenen und dadurch angeregt eventuell noch weiter zu wuchern. Solche
Prozesse schlieflen sich daher besonders an regressive, d. h. Schidigungen an, bzw. werden
durch sie eingeleitet; es sind Selbstregulationen, welche — im normal-physiologischen
Leoben vorgebildet — dem Schutze des Organismus dienen. Wir kénnen unter ihnen 2 bzw.
3 Gruppen unterscheiden. Die Prozesse dienen entweder einfach dem Ersatz verloren ge-
gangener Zellen (wenn nur verinderte Teile von Zsllen zur Norm zuriickkehren bzw. durch
gesunde wieder ersetzt werden, so kénnen wir von Erholung, Rekreation, sprechen) durch
gleichgeartete: Regeneration, und hinzurechnen kénnen wir, da zumeist auf dhnlichen Vor-
aussetzungen beruhend, wenn auch mehr gebildet wird, als dem Verlorengegangenen ent-
sprach, die Hypertrophie. Oder es liegen kompliziertere Vorgiinge vor, welche sowohl Aus-
gleich der Schidigung wie Abwehr gegen die Schidlichkeit bewirken; sie stellen das groBe
Kapitel der Entziindung dar. Je nachdem das eine oder andere Momeont, das der Wieder-
herstellung oder das der Abwehr = Verteidigung, im Vordergrund steht, kénnen wir sie in
eine reparatorische (einfache Wundheilung, Organisation) und in eine defensive (= eigent-
liche) Entziindung einteilen. - v

Wachstumsvorgiinge sind nun zwar in exzessivster Weise auch ein Hauptcharakte-
ristikum bestimmter Prozesse, die wir als Geschwiilste zusamm-onfassen. Sie sind aber in
ihrer letzten Entstehungsursache noch nicht véllig geklirt und darum am besten gesondert
zu bshandeln. '

Vergleichen wir diese pathologischen LebensduBlerungen mit den physiologischen, so
schen wir den Grundsatz Virchows klar zutage treten, daf baide nicht grundsitzlich,
sondern nur dem Grade nach verschieden sind.

Wie der Organismus zur Zeit des extrauterinen Lebens, so ist auch der Fotus den ver-
schiedensten krankmachenden Schidlichkeiten ausgesetzt; es gibt wahre Fotalkrankheiten,
welche den Krankheiten des spateren Lebsns gleichen; hierher gehdéren vor allem Ent-
ziindungen. Es kommsn aber auch mechanische Beeinflussungen mit ihren Folgen
hinzu, welche auf ungiinstigen Verhaltnissen des Medium (Uterus, Eihdute etc.)
beruhen. Zu den Krankheiten gesellen sich hier, wie oben gestreift, besonders im fotalen
Leben, die Storungen in der Keimentwickelung, welche auf inneren ererbten Krankheits-
anlagen beruhen, oder spontan ohne nachweisbaren Grund zustande kommsn, so zwar daf3
die formative Titigkeit wihrend der Entwickelung beeinflufit wird. Dafl Krankheiten wie
Entwickelungsstorungen, da sie den im Werden bsgriffenen Organismus betreffen, auch die
weitere Entwickelung nachteilig beeinflussen und so bzdeutende Formverinderungen ver-
ursachen kénnen, liegt auf der Hand. Wir konnen nun aber gerade hier den krankhaften
Vorgang als solchen selten beobachten und haben meist nur das Resultat, den fertigen krank-
haften Zustand, d. h. den ,,Schaden‘ bzw. also hier die MiBbildung, vor uns, und kénnen
fiir deren Werdegang oft nur vermutungsweise auf eine fotale Krankheit oder eine Ent-
wickelungsstérung schliefflen. Wir fassen daher das ganze Kapitel einheitlich zusammen.

Wir haben im Vorhergehenden stets von Zellen gesprochen, welche das Objekt der Verdnde-
rungen darstellen; es handelt sich somit um die aus den Zellen zusammengesetzten Gewebe. In
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der Tat spielen sich die meisten Krankheiten fast stets zugleich an einer Vielheit- von Zellen ab.
Die Gewebsverdnderung setzt sich somit zusammen aus den Verdnderungen der einzelnen Zellen
tind den Stérungen der Beziehungen der erkrankten- Zellen zueinander. Die einzelnen Zellen
brauchen nicht in gleichem Sinne verdndert zu sein. Einzelne kénnen noch Zeichen regressiver
Prozesse zeigen, wihrend andere schon progressive, z. B. regeneratorische Prozesse aufweisen.

Beschrinken wir uns bei der Darstellung der pathologischen Anatomie naturgemif 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 kénnen
wir vor allem regressive und progressive Vorginge unterscheiden. Wir kénnen die Atrophie
der Zelle, ihre verschiedenen Arten der Degeneration, also Stoffwechselverinderungen mit Ab-
lagerungen von Fett, Lipoiden, Glykogen, Pigment, Kalk ete. und endlich den Tod der einzelnen
Zelle einzeln verfolgen. Letzterer offenbart sich vor allem in Kernverinderungen, die zu Kern-
zerfall und -verlust fithren. Desgleichen progressive Verdnderungen der einzelnen Zelle. Hierzu
gehéren auch Stérungen ihrer besonderen Vermehrungsvorginge; verinderte, besonders asym-
metrische Mitosen und amitotische Kernteilung, welche in der Regel iiberhaupt schon einen ab-
normen Vorgang der Zellvermehrung darstellt.

Aber nicht nur die einzelnen Zellen, sondern selbst deren einzelne Teile kommen in
Betracht.

Die Zellularpathologie fult naturgeméf auf der durch Schwann und Schleiden inaugu-
rierten Zellenlehre der normalen Anatomie. Miissen wir auch an der Zelle als dem Elementar-
organismus der Gewebe festhalten — und diirfen nicht Zellteile als solche betrachten —, so kénnen
wir doch die Zelle morphologisch noch weiter gliedern in einen Kern mit seinem Chromatin und
Kernkoérperchen und in das Protoplasma, sowie die Membranen beider, und endlich das Centrosoma.
Wir wissen aus der Zellphysiologie, da zwar der Kern und das Protoplasma verschiedene Be-
deutung besitzen — Protoplasma ohne Kern kann sich nicht regenerieren und ist nicht lebensfihig,
Kern mit wenig Protoplasma ist lebensfihig —, daB sie aber doch in steter Wechselwirkung stehen.
Das Protoplasma nimmt aus der Umgebung Nahrstoffe auf und vermittelt sie dem Kern, der Kern
umgekehrt produziert Sekrete, Pigmente oder dergleichen und gibt sie dem Protoplasma und
durch dieses nach auBen ab, und er bedingt vor allem die Fortpflanzung der Zelle. Sehr wichtig
scheinen auch fermentative Tétigkeiten 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, welche als Ubertriger aktiven Sauerstoffs anzusehen sind (sog. Oxydasen). Die Fihigkeit
zu den verschiedensten Funktionen hingt mit dem Bau und Aggregatzustand der Zelle, die wir
uns als fliissig vorstellen miissen, zusammen. Die einzelnen Tropfen, ebenso in die Strukturen
eingelagerte kleinste Kérnchen werden wahrscheinlich von feinsten Fett- oder Lipoidhiillen um-
geben, welche die Mischung verhindern. Desgleichen die Membranen, bei deren Permeabilitit
osmotische Gesetze maBgebend sind. Diese Verhiltnisse spielen sicher auch bei den krankhaften
Verinderungen der einzelnen Zelle eine grofle Rolle. Viele Stoffe krankhaften Stoffwechsels, wic
Fett oder Glykogen, erscheinen, wie besonders aus den ausgedehnten Untersuchungen von Arnold
hervorgeht, zuerst um die genannten (Altmannschen) Granula abgelagert, das Glykogen tritt
unter verschiedenen Bedingungen je nachdem im Kern oder Protoplasma auf; eine nicht richtige
Abgabe des Kernes als Stoffproduzenten mufl ebenso wie nicht richtige Ernihrung des Kernes
von seiten des Protoplasmas — und dergleichen Dinge miissen als Folge von verdnderten osmo-
tischen Verhiltnissen der Membranen eintreten — das Verhéiltnis zwischen Kern und Protoplasma
verschieben, den Stoffwechsel einer Zelle und somit ihre Funktionen stéren. Vor allem scheinen
Storungen der Lipoide der Zellen einen sehr weitgehenden Einflufl auf ihr funktionelles Verhalten
auszuiiben und so manche krankhafte Zellverdnderung zu erkliren. Hierauf weisen mancherlei
Versuche mit lipoidléslichen Mitteln hin. Auf einer mit den Lipoiden zusammenhéngenden Stérung
beruht wohl auch die Anderung des physikalischen Aufbaus der Zelle, die Albrecht als ,,tropfige
Entmischung*‘ bezeichnet hat. Es ergibt sich hieraus, da8 eine Schidigung nicht nur eine ein-
zelne Zelle angreifen kann, sondern auch die einzelnen Teile einer solchen, z. B. ,,partielle Zell-
nekrose (Weigert). Die gleichen regressiven und progressiven Prozesse konnen sich somit
auch in der Einzelzelle abspielen, ein Kampf ums Dasein ihrer einzelnen Teile.

Wie Kern und Protoplasma auf dieselbe Schidigung verschieden reagieren kénnen, zeigen
z. B. die Epitheloidzellen des Tuberkels, deren Kerne sich noch teilen, wihrend das Protoplasma
dazu nicht mehr imstande ist. Resultat: nicht mehrere Zellen, sondern eine mit zahlreichen
Kernen, eine sogenannte Riesenzelle (siehe dort).

Diese krankhaften Vorginge innerhalb der Zellen selbst mogen manches erkliren, insbesondere
auch manche der oben sogenannten funktionellen Stérungen; angeborene, von der Norm ab-
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weichende Zustinde der inneren Organisation der Zelle konnten eine Grundlage bilden fiir Ent-
wickelungsfehler — Mibildungen —, oder, wenn sie zunéchst labil bleiben und sich erst spiter
juBern, fiir Geschwiilste. Wir befinden uns hier aber auf einem Gebiet, das entsprechend unseren
noch ungeniigenden Kenntnissen der normalen Zellphysiologie, erst in den allerersten Anfiangen ist.

Alle die Verinderungen der einzelnen Zelle und eventuell ihrer Teile brauchen wir hier
nicht einzeln durchzugehen; sie kommen in den krankhaften Stéorungen der Gewebe zum Aus-
druck und werden somit in den folgenden Kapiteln dargestellt. Hier kommen zu den Verinde-
rungen der einzelnen Zellen, wie oben angedeutet, Storungen ihrer Beziehungen zueinander hinzu.
Die Zellen kénnen in ihrem Verbande gelockert sein, Dissoziation — dies spielt ja gerade (s. oben)
bei progressiven Prozessen eine Hauptrolle — oder die formgestaltenden Wechselwirkungen, welche
z. B. normaliter-zwischen 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). Stérungen dieser physiologi-
schen Korrelationen der Organe miissen auch als krankhafte Vorginge auftreten.

Die pathologisch-anatomische Forschung hat sich bei der Feststellung der anatomi-
schen Verinderungen, also des Gewebszustandes, welcher einem als Krankheit sich
duflernden abnormen Vorgang entspricht, gleichzeitig die Frage nach der Entwickelung
der verinderten Gewebsstruktur aus der normalen vorzulegen. Man soll also dem morpho-
logischen Befund die sofortige Erforschung der Entstehungsart der Versnderung, der ,,Patho-
genese* der Erkrankung anreihen. Wir bezeichnen diese auch als formale Genese, weil
das formale Geschehen erforscht werden soll.

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

Diese kénnen wir auch als ,kausale Genese* der formalen anreihen, wodurch schon
ausgedriickt ist, wie eng die Entstehungsursache und der Entstehungsvorgang einer krank-
haften Verinderung zusammengehéren. Die Genese, die formale wie die kausale, weisen auch
auf die so sehr wichtige Erkenntnis des Zusammenhanges verschiedener oder gleicher Ver-
anderungen mehrerer Organe hin, sei es, dafl diese Verinderungen voneinander abhingen
oder auf eine gemeinsame Ursache zu beziehen sind. Zu den Krankheitsursachen gehoren
die mannigfachen #uBeren Einfliisse, welchen der Organismus unterworfen ist, und welche
eine Schidigung desselben veranlassen kénnen; es sind dies die sogenannten #Huferen
Krankheitsursachen. Unter diesen spielen nun belebte Organismen, Parasiten — Tiere und
Pflanzen —, eine besondere Rolle: die durch pflanzliche Mikroorganismen hervorgerufenen
Erkrankungen werden als Infektionskrankheiten, die durch hohere tierische bewirkten als
Invasionskrankheiten bezeichnet. Am wichtigsten sind hier kleinste pflanzliche Lebe-
wesen, deren Krforschung 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 #uBeren Ursachen kénnen naturgemiB nur diese Krankheitserreger, die als Parasiten
an héheren Tieren und Menschen leben, direkt morphologisch nachgewiesen werden. Andere
auBere Krankheitsursachen, eine Verletzung (Trauma) z. B., kann man anatomisch nicht
direkt wahrnehmen, sondern nur deren Folgezustinde und dadurch jene erschliefflen. AuBer
den Krankheiten mit solchen auBeren Krankheitsursachen gibt es nun andere, bei welchen
wir solche nicht nachweisen oder annehmen konnen und fiir welche in erster Linie innere
im Korper selbst wirksame Ursachen in Betracht kommen, wie bei den ererbten Entwickelungs-
storungen.

Aber auch bei den Krankheiten mit duBleren Krankheitsursachen kommen noch Mo-
mente innerer Natur zugleich in Betracht, welchen es zugeschrieben werden mul3, daB die
Krankheit nicht die einfache Folge duBerer Einwirkung ist. LafBt sich fiir eine Krankheit
der Nachweis einer bestimmten aduBeren Ursache fithren, so ist nimlich damit unscre Er-
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kenntnis ihrer Atiologie zwar wesentlich gefordert aber noch nicht abgeschlossen, und
noch weniger ist das Wesen der Krankheit damit schon klar gelegt. Denn letztere ist nicht
einfach gleichzusetzen mit der Wirkung irgend eines Agens, beispielsweise eines tierischen
oder pflanzlichen Krankheitserregers; das dulere 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 Verdnderungen des Korpers
umfafBt, die von der Art und Weise abhéngen, wie der betroffene Organismus auf die Ein-
wirkung eines Agens reagiert. Also auch die Wirkung der dufleren Krankheitsursachen
ist zum groéBten Teil abhiingig von gewissen inneren Hinrichtungen des Kérpers
selbst; ganz verschiedenartige Einfliisse kénnen unter Umstéinden die gleichen Krankheits-
prozesse veranlassen und das ndmliche Agens kann in verschiedenen Fillen ganz ungleiche
Erscheinungen auslésen. Man bezeichnet diesen Faktor, welcher im Bau des Korpers selbst
liegt, als Krankheitsanlage oder Disposition. Diese kann in der Keimanlage begriindet, also
ererbt, oder intrauterin bzw. extrauterin erworben sein. Auch ist sie kein konstanter
Faktor, sondern kann zeitlich, értlich etc. wechseln. Ist gar keine solche Disposition vor-
handen, so daf} es trotz des Vorhandenseins der duBeren Ursache, z. B. pathogener Bakterien,
nicht zur Erkrankung kommt, so bezeichnen wir diesen Zustand als Immunitit. Diese kann
auch kinstlich erworben s2in.

Gegeniiber den duleren Ursachen tritt bei den meisten Krankheiten die innere Anlage,
die ,,Disposition®, scheinbar in den Hintergrund, weil wir die ersteren vielfach in konkreter
Form vor uns schen, die letztere aber nur indirekt aus dem in verschiedenen Féllen wechseln-
den Verhalten des Organismus erschliefen kénnen. Aber trotzdem sind die hier berithrten
Punkte Disposition, Immunitit und Vererbung von der groften Bsdeutung. Wir fassen
zunichst die duBeren Krankheitsursachen — die Parasiten gesondert — und ihre Folgen
in eigenen Kapiteln zusammen. Ein weiteres Kapitel umfat dann Disposition, Immunitéat
und Vererbung als innere Krankheitsursachen. Die Pathogenese ist von den krankhaften
Vorgéingen bzw. Zustinden nicht zu trennen und wird mit diesen besprochen. Ein ein-
schligiges Kapitel aber haben wir am Schlusse des allgemeinen Teiles besonders be-
handelt, nimlich den Zusammenhang zwischen Stérungen einzelner Organe und denjenigen
des Gesamtorganismus. Hier gehtéren auch die allgemeinen Zirkulationsstorungen be-
sonders vom Herzen aus im Gegensatz zu den eingangs besprochenen lokalen erkulatlone-
stérungen hin.

Das eigentliche Wesen der Krankheit besteht aber trotz allem nach dem Gesagten
in den abnormen AuBerungen des Zellenlebens, und alle dtiologischen Ergebnisse machen
uns nur mit Momenten bekannt, welche zu jenen den AnstoB geben. Deshalb kann auch
die Frage nach dem Wesen einer Krankheit nur durch das Studium der Veranderungen
der Zollen und ihrer Derivate wirklich gelost werden. Die Zellularpathologie bleibt
auch nach den atiologischen Errungenschaften der letzten Jahrzehnte die Grundlage patho-
logischer Forschung und hat um so gréfere Aussicht auf Erfolg, wenn zu der pathologischen
Anatomie ergiinzend die pathologische Physiologie hinzutritt, d. h. zu der morphologischen
Untersuchungsmethode die chemische und physikalische. Beoi Erforschung aller kausalen
Badingungen von Krankheiten spielt auBer diesen Untersuchungsmethoden besonders noch
das Tierexperiment eine Hauptrolle, dessen Bedeutung fiir die Erforschung der Patho-
logie iiberhaupt scharf betont werden muB.

Bevor wir auf das Gebiet der eigentlichen pathologisch-anatomischen Verinderungen
eingehen, miissen wir die Erscheinungen besprechen, welche sich mit dem Tode des ganzen
Organismus einstellen und zum Teil als Signa mortis an demselben auftreten.

Die Erkaltung des Korpers, Algor mortis, ist in bezug auf die Zeit ihres Eintretens wesent-
lich von der Temperatur der Umgebung abhéngig; es kann bis zu 24 Stunden dauern, bis die Leiche
die Temperatur dieser angenommen hat. Der Temperaturherabsetzung geht gleich nach dem Tode
eine kurzdauernde E:h'c')hung d>r Temperatur voraus.

Die Totenstarre, Rigor mortis, wird auf eine (voriibergehende) Gerinnurg des Muskel-Eiwcifcs
(Myosin) zariickg>fihrt. Meistens tritt sie etwa 6 Stunden nach dem Tode ein; sie bcgirnt meist an den
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Unterkiefermuskeln, den Muskeln des Halses und des Nackens, um von da nach abwirts zu steigen und
16st sich nach einer Dauer von ungefihr 24—48 Stunden in der ndmlichen Reihenfolge. Nach dem Tode
unmittelbar vorausgegangener starker Muskelanstrengung pflegt die Totenstarre sehr rasch einzutreten
und fixiert dadurch manchmal noch b2stimmte, im Moment des Todes vorhandene Stellungen des Kérpers
und der Extremitdten. Das Herz geht nach dem Tode in schlaffen diastolischen Zustand iiber, verharrt
nicht in der Systole. Besonders starke Fiillung des linken Ventrikels soll bei Herzlihmung, solche des
rechten Herzens besonders bei Erstickurg bestehen. Bei Verblutungstod ist das ganze Herz nur sehr
gering gefiillt. Auch der H>rzmuskel erstarrt sehr frith (10—30 Minuten nach dem Tode); die Losung
erfolgt hier durchschnittlich nach 3'/,—25 Stunden. Die Totenstarre der Skelettmuskulatur wie des
Herzens tritt bei Menschen, die auns voller Gesundheit plétzlich sterben (das Herz also bis zum Schlu

gut arbeitet), besonders frith auf. :

Die Blutvertzilung im K3rper weicht mit dem Eintritt des Todes in mehreren Beziehungen
von_jener wihrend des Lebens ab. Auf sie wirken dreierlei Einfliisse ein:

1. Die beim Tod eintretende energische Kontraktion der Arterien, durch welche fast alles
Blut aus denselben in die Kapillaren und die Venen getrieben wird. Die Ursache dieser Kontraktion ist
die durch das Aufhéren der Herztiitigkeit bewirkie vendse Beschaffenheit des Blutes, durch welche das
vasomotorische Zentrum in der Medulla oblongata gereizt wird. Erregung der Vasokonstriktoren kon-
trahiert hierbei die Arterien ad maximum. Wahrscheinlich beteiligt sich auch die Totenstarre, welche
an den glatten Muskelfasern der GefiBe ebenso 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 nach Aufhoren derHerztitigkeit und der den vendsen Blutvmlauf unterstiitzenden Mo-
mente die Schwerkraft allein herrscht. So entstehen einerseits tostmortale Hypostasen in den inneren
Organen, andererseits die scgenennten Totenflecke. Erstere machen sich {)esonders an den Lungen
geltend, wo bei Riickenlage der Leiche das Blut sich in die hinteren Abscknitie sexkt; ferner em Gehirn,
wo bei gleicher Lage konstant der hintere Teil starke Fillurg der menirgealen Venen aufweist. Auch
im Magendarmkanal pflegen an der Leiche mehr oder mirder zehlreiche hyrostatische Venenfiillergen
sichtbar zu sein, die in der Schleimhaut desselben als dunkelrote, bei genavem Beseken in feine Ver-
dstelungen auflésbare Flecke erscheinen. Auf die Lsge, in diecem Falle also Senkurg des Blutes,
ist es auch ofters zu beziehen, wenn postmortal eine Niere eine andere Blutfiillung als die andere
aufweist.

Die Totenflecke, Livores, beruhen zum Teil auf dieser Blutsenkung, zum anderen Teil
auf Diffusion des Blutfarbstoffes in die Umgebung. Im ersteren Falle liBt sich durch Druck die Réte
zum Verschwinden bringen — und beim Anschneiden erscheint Blut —, im letzteren nicht. Sie treten
zuerst am Riicken, iiberhaupt den tief licgerden Teilen, in der Regel nach 3—4 Stunden, auf.

3. Erfolgt der Tod durch Horzlahmung, so steht der linke Ventrikel in Diastole still und ist
also prall mit Blut gefiillt. Mit dem Eintreten der Totenstarre des Herzmuskels und der mit ihr ver-
bundenen Kontraktion treibt aber der linke Ventrikel das in ihm enthaltene Blut in die Aorta und den
Vorhof, so da8 er selbst leer g>funden wird; dieser Vorgang bleibt nur dann aus, wenn hochgradige Ver-
dnderungen der Muskulatur vorhanden waren. Den rechten Ventrikel trifft man gemiB seiner diinneren
Wand und damit geringeren Kraft der Kontrakticn meist mchr cder weniger mit Blut gefiillt an.

Das im Herzen und den groBen GefiBen befindliche Blut erleidet nech dem Tcde, zum Teil schon
wihrend der Agone, in der Regel eine Gerinnung. Man unterscheidet zweierlei Gerinnsel: die schwarz-
roten Cruorgerinnsel, welche in ihrer Beschaffenheit dem Blutkuchen des extravaskuldr gerinnenden
Blutes gleichen, und die Speckgerinnsel (Faserstoffgerinngel cder Fibringerinnsel). Letztere
bilden sich vorzugsweise bei linger dauernder Agone, wenn die Herstitigkeit schr allmihlich erlahmt,
und entstehen dadurch, da8 die roten Blutkorperchen noch fortbewegt werden und so eine Scheidung
derselben von den iibrigen Blutbestandteilen stattfindet, welch letztere nun an der Wand anhaftende,
weile Faserstoffgerinnsel bilden.

Mangelnde oder fehlende Gerinnbarkeit des Blutes findet sich beim Erstickungstode, ferner
bei gewissen Vergiftungen, bei hydropischer Beschaffenheit des Blutes, endlich bei septischen
und pydmischen Erkrankungen.

Die Cornea wird einige Zeit nach dem Tode triib und sinkt, wenn die Lider nicht geschlossen
wurden, infolge von Wasserverdunstung im Bulbus ein. In diesem Falle zeigen sich am freiliegenden
Teile des Auges auch Vertrocknungserscheinungen.

Von den eigentlichen Leichenerscheinurgen zu unterscheiden sird jene der eintretenden Faulnis;
zu ihnen gchoren der Leichengeruch, die griinlich bis schmutzig-braune Verfirbung der Haut,
welche gewshnlich zuerst an den Bauchdecken eintritt, Gasbildung im Gewebe, Blasenbildung unter
der Epidermis und in inneren Organen, Auftreten ven Schaum im Elut.

Kadaverose Verdanderungen des Blutfarbstoffes. Nach dem Tode findet eine allméhliche
Losung des Blutfarbstoffes und Auslaugung desselben aus den roten Blutkdrperchen statt, wo-
durch das Gwab> mit intensiv roter Farbe gleichmiBig oder fleckig imbibiert wird. Man kann dies
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schr hiufig an der Gefiaflintima und den Herzklappen beobachten und mu8 sich hiiten, diese rote Imbi-
bition — also eine postmortale Erscheinung — mit einer Hyperimie oder Entziindungsréte dieser

Teile zu verwechseln. Die Imbibition ist an ihrer diffusen Ausbreitung — die auch in-gefiarmen Be-

zirken recht ausgedehnt ist —, an ihrem Mangel an GefiBverzweigungen und dem mehr schmutzig-roten
Farbton zu erkennen. Durch die Einwirkung von Schwefelwasserstoff — es bildet sich dabei Met-
hiamoglobin durch die Einwirkung des Schwefels auf Oxyhamoglobin — kann die rote Farbe sich in eine
schmutzig-griine bis schwarze umwandeln, eine Verfirbung, welche namentlich am Magen-Darmkanal,
sowie an den dem Darm anliegenden Teilen von Leber, Milz und Nieren hiufig zu beobachten ist. - Auch
kdrniges Blutpigment kann in der Leiche eine schwarze Farbe annehmen und dann groBe Ahnlichkeit
mit Kohlenpigment erhalten; durch Einwirkenlassen von Schwefelsiure kann man unter dem Mikroskop
leicht den Blutfarbstoff erkennen, da dieser sich in ihr unter Riickkehr der rotlichen Farbe — bei lang-
samer Einwirkung unter Eintreten der fiir die Gallenfarbstoffreaktion charakteristischen Farbennuancen
(blau, griin, rosarot, gelb) — lost.

Am Magen, zum Teil auch am Osophagus, kommt ferner noch die kadaversse Selbstverdauung
der Winde in Batracht, welche sich iiber den Magen hinaus in andere Gewebe ausdehnen kann. Ebenso
weisen einige Driisen, besonders das Pankreas, sehr schnell nach dem Tode Zeichen kadaveroser Selbst-
verdauung auf. Es handelt sich hier um Autolyse infolge Fermentwirkung, welche die toten Zellen
angreift. Bei der Autolyse der Gewebe nach dem Tode im allgemeinen leiden deren feinere Strukturcn,
hesonders die sogznannten Altmannschen Granula sehr schnell.




Allgemeine pathologische Anatomie der Gewebe.

Kapitel L.
Storungen der Gewebe durch lokale Veriinderungen des
Kreislaufs.

I. Lokale Blutiiberfiillung. Hyperimie.

Als Hyperimie bezeichnen wir eine lokale Blutiiberfilllung der Gefafle. Diese kann
bedingt sein A. durch eine vermehrte Zufuhr von der arteriellen Seite her und heifit dann
aktive Hyperamie (arterielle, kongestive, Wallungs-Hyperamie, Fluxion) oder
B. durch verminderten Abflul des Blutes nach den Venen und wird dann als passive
Hyperimie (vendse, Stauungs-Hyperamie) bezeichnet.

A. Eine aktive (arterielle) Hyperimie, auch kongestive oder Wallungs-Hyper- 4. Aktive
dmie oder Fluxion benannt, stellt sich immer dann ein, wenn die Widerstéinde in irgend I%;});r
einem Teil des arterio-kapillaren Gefaflsystems geringer geworden sind; dies ist der Fall,
wenn die Gefafilumina entweder 1. durch lokale Eintliisse auf die Muskulatur der Gefal3-
wand, oder 2. durch Einwirkung auf die vasomotorischen Nerven erweitert werden und
damit dem einstromenden Blut ein breiteres Strombett zur Verfiiggung stellen. Doch ist die
Beeinflussung von Gefilliwand und Gefidlnerven oft nicht scharf zu trennen, so dal beide
als neuromuskuldrer Apparat zusammengefalt werden miissen.

1. Direkte Einwirkung auf die Muskularis der GefiBwand mit Erschlaffung 1. Myo-
dieser fithrt zu einer Hyperdmie; man kann dies an der dulleren -Haut, z. B. durch Erhéhung sche o
der Temperatur eines Teiles, sowie mechanische Einflusse, Reibung, fortwiahrend wieder-
kehrenden Druck, Streichen etc., bewirken. Ahnlich wirken viele chemische und toxisch-
bakterielle Einfliisse; manche derselben nach einem vorausgehenden Stadivm von Gefal-
kontraktion und Blutarmut. Doch wirken hier auch Einfliisse auf die GefaBnerven mit
(s. unten). Auch die sogenannte sekundire Fluxion gehort hierher, welche sich dann gexunaiire
einstellt, wenn lange Zeit ein auBerer Druck auf einem GefiBgebiet gelastet hat und dieser Fluxion.
nun plotzlich aufgehoben wird.

Wahrscheinlich ist diese Erscheinung darauf zuriickzufiihren, daB die GefiBwinde bei lange dauern-
dem #uBeren Druck eine Schidigung ihrer Elastizitit und Kontraktilitit erfahren haben und nach Ent-
fernung des Druckes dem einstromenden Blut stark nachgeben.

Diese Hyperimie tritt z. B. am Peritoneum oder an der Pleura nach plétzlicher Ent-
leerung reichlicher Exsudatmengen ein; sie kann so stark werden, daf andere Teile hierdurch
in einen Zustand hochgradiger Blutleere geraten, und z. B. durch Blutentziehung des Gehirns
sich Ohnmachten einstellen. Hierher gehéren auch die starken, oft zu heftigen parenchyma-
tésen Blutungen fithrenden sekundiren Hyperimien, welche nach Losung des Esmarch-
schen, Blutleere bewirkenden, Schlauches gefahrdrohend eintreten. Uberhaupt schligt ein
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heftiger Kontraktionszustand der GefiéBmuskulatur gerne in den entgegengesetzten Zustand
hochgradiger Erschlaffung um. Auch die therapeutische ,,Ansaugungs-Hyperimie“ Biers
gehort hierher.

2. Zu Hyperimie fithrende Stérungen in der Téatigkeit der Vasomotoren kénnen
in Liahmung der Gefillverengerer — neuroparalytische Hyperdmie — oder Reizung
der GefiBerweiterer — neuroirritative Hyperdmie — bestehen.

Die erstere wurde experimentell konstatiert nach Durchschneidung des gefidBverengende
Fasern fiihrenden Sympathikus, (CL Bernard); nach dessen Durchtrennung am Hals kann
man beim Kaninchen auf derselben Seite Hyperimie und Rétung des Ohres neben Temperatur-
erhhung und Verengerung der Pupille beobachten; elektrische Reizung des obersten Hals-
ganglions bewirkt umgekehrt Kontraktion der Gefifle mit Verminderung der Blutzufuhr und
Temperaturerniedrigung. Nach Durchschneidung des Nervus splanchnicus kommt es zu starker
Hyperimie der Gefille der Bauchhohle.

Auch fiir den Mznschen liegen analoge B-obachtungen nach Verletzungen, Entartung
des Sympathikus durch Kompression seitens Tumoren ete. vor. Vielleicht gehoren auch
die beim Morbus Basedow auftretenden aktiven Kongestionen hierher. Auch die im Ver-
laufe mancher Infektionskrankheiten auftretenden Hyperamien (Splanchnikusgebiet) werden
auf Léhmung des Vasokonstriktorenzentrums durch Toxine bezogen. Reizung der Dila-
tatoren mit konsekutiver Hyperamie stellen gewisse Angioneurosen dar, voriibergehende,
aber sich hiufig wiederholende Hyperimien bestimmter GefdBbezirke zusammen mit sensiblen
Roizungen. Auch gewisse Hauterkrankungen, wie flichtige Erytheme, Urticaria nach
Genufl mancher Speisen gegen die ,,Idiosynkrasie” besteht, Quaddeln nach Berithrung mit
Brennesseln, gewissen Insekten, Spinnen etc. und wohl auch der Herpes zoster gehoren
hierher. Die Nervenerregung, welche zur Hyperédmie fithrt, kann auch auf den Umweg
des Zentralnervensystems vor sich gehen — reflektorische Hyperamie (Zorn- oder
Schamréte) bei manchen Hirnerkrankungen, bei Hysterie ete.

Als kollaterale (kompensatorische) Hyperdmie bezeichnet man jene Formen
von Blutfiille, welche in der Umgebung blutleer oder blutarm gewordener Bezirke auftreten.
Wird z. B. eine Arterie durch ein Gerinnsel oder eine Ligatur abgeschlossen, so stromt das
Blut in vermshrter Menge in die anideren Aste dessslben Arteriengebietes beziehungsweise
durch Kollateralen in bsnachbarte.

Fiir dieses vermehrte Einstromen kann nicht allein ein erhohter Blutdruck proximal von der
Sperrungsstelle verantwortlich gemacht werden, da ein solcher sich oft erst spit einstellt und
jedenfalls durch Verteilung auf das ganze Gefdfisystem bald wieder ausgeglichen werden muf.
Wahrscheinlich sind hier auch vasomotorische, vielleicht reflektorische Vorginge mit im Spiel.
Desgleichen bei den aktiven Hyperidmien, z. B. der dufleren Haut bei Wiarmewirkung, und —
zumeist nach anféinglicher Animie (s. dort) — auch bei Kilteeinwirkung,

Eine aktive Hyperimie tritt erfahrungsgemifl an allen Organen "ein, welche eine er-
héhte Funktion leisten oder in denen die Zarsstzungsvorginge gesteigert sind; so finden
wir einen vermshrten Blutgehalt an stirker sezernierenden Driisen, an entziindeten Ge-
weben etc,

Ein arteriell hyperimisches Gebiet 148t sich als solches erkennen. Es ist hellrot
gefdrbt, denn der Blutstrom innerhalb desselben ist beschleunigt, damit der Kontakt mit
dem Gewebe ein kiirzerer und die Abgabe des Sauerstoffs vermindert, so dafl das Blut noch
arteriell, mit hochroter Farbe, in die Venen gelangt. Zufolge der starken Injektion der Ge-
faBe treten nun auch die kleineren hervor, bzsonders deutlich an durchsichtigeren Geweben,
7. B. der Konjunktiva. Die pralle Fillung der Kapillargebiete verleiht dem hyperdmischen
Bazirk eine diffus rote, auf Druck verschwindende Farbe und einen vermehrten
Turgor. Die Pulsation tritt stairker und auch an kleinen GefdafBlen hervor; an dufleren
Kdrperteilen die unter normalen Verhiltnissen infolge der Abkithlung niedriger temperiert
sind als innere Organe, steigt auch die Temperatur. Im allgemeinen fithrt die Kongestion
allein nicht zur Bildung von ausgesprochenen Odemen (s. spater). Die normale Transsudation
ist aber infolge des erhéhten Druckes vermehrt, wodurch eine stirkere Durchfeuchtung
der Gewebe und Gewebsschwellung herbeigefithrt wird.
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Da bei der Hyperimie eine Erweiterung der GefiBe stattfindet, so sollte man bei ihr eigentlich
eine Verlangsamung des Blutstromes erwarten; indes ist zu bedenken, daBhier die Gesetze der Strémung
in Kapillarrohren in Betracht kommen, und daf nach diesen die Stromgeschwindigkeit innerhalb kapillarer
Rohren dem Quadrate des Durchmessers proportional ist (Poiseuille); auBlerdem kommen auch, vielleicht
noch die Verminderung der Reibungs-Widerstinde und andere Momente mit in Rechnung.

Das Bild der Hyperidmie, wie das aller Zirkulationsstorungen, verwischt sich an der Leiche, da die
Blutverteilung sich iiberhaupt (s. S.11) nach dem Tode &ndert. Insbesondere aktive und passive Hyper-
dmie 1iBt sich dann oft nicht unterscheiden.

Die unkomplizierte aktive Hyperimie stellt in der Regel nur einen bald voriibergehenden Folgen ak-

Zustand dar. Thre weiteren Folgezustinde sind daher im allgemeinen von keiner be- t;‘;ﬁg,ﬁ&
sonderen Bedeutung. Dennoch kann sie unter Umstinden durch Beeintrichtigung der
Organfunktion gefahrdrohend werden, namentlich in Hirn und Lunge; ferner kann es zu
Blutungen kommen, besonders bei der Hyperamie neugebildeter Gefafle, und es konnen
GefiBe mit pathologisch verinderter Wand unter dem Einflufl der prallen Fiillung zerreifen.
Oft bedeutet die Hyperamie nur die Einleitung einer Entziindung. Mit dieser sollen
auch die auf Hyperimien folgenden Gewebsneubildungen besprochen werden. Hier sei
nur noch erwahnt, daB bei linger anhaltender Hyperamie die Intima der Gefafle selbst infolge
der durch die Gefiflerweiterung hervorgerufenen Gewebsentspannung wuchert.

B. Die passive (vendse) Hyperimie entsteht durch verminderten Abflufl des Blutes. B. passive
Sie wird, da meist durch Behinderung des Blutlaufes in den Venen bedingt, auch als Stanungs- 70er
hyperimie bezeichnet.

Die Ursachen der venésen Stauung liegen in verschiedenen Vorgéangen begriindet.
Es kénnen 1. mechanische Hindernisse den Blutabflul direkt hemmen, 2. Hindernisse in
vermehrtem MaBe zur Wirkung kommen, die schon normalerweise dem Venenstrom ent-
gegenstehen, aber unter physiologischen Verhéltnissen von ihm iiberwunden werden, 3. eine
oder mehrere der Hilfskrafte zu wirken aufhoren, die unter physiologischen Umsténden
den venésen 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. Mecha-
Blutabflusses, betrifft, so konnen sie allgemeine oder lokale Stauungen hervorbringen ;™5 fin-
erstere, wenn das Hindernis- von dem den gesamten Blutkreislauf regulierenden Herzen des Blut-
ausgeht. Findet infolge von Herzschwiche eine unvollstindige Entleerung der Ventrikel 5 ajge.
statt, so wird einerseits das Aortensystem weniger gefiillt und der Arteriendruck erniedrigt; feiner
andererseits kann das Blut zur Zeit der Diastole aus den Hohlvenen nicht in gehériger Menge ~
in den wahrend der Systole mangelhaft entleerten rechten Ventrikel einstrémen, was eine
Riickstauung des Blutes ins Venensystem und eine Drucksteigerung in dem letzteren
zur Folge hat. Aus der Herabsetzung des Druckes in den Arterien und der Druckerh6hung
in den Venen resultiert eine Stromverlangsamung und Drucksteigerung in den
Kapillaren. In &hnlicher Weise wirken unkompensierte Klappenfehler, welche eine
mangelhafte Entleerung des Herzens und damit eine Ruckstauung des Blutes in den Hohl-
venen zur Folge haben (Néheres s. u.).

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

Verstopfung, Kompression oder sonstwie, also von auBen oder innen zustande "
kommender VerschluB groBerer Venen; indes mufl auch nach Verlegung sehr groffer
Venen nicht notwendig eine vendse Stauung zustande kommen, denn in den meisten Féllen
verfiigt der Blutstrom selbst dann, wenn mehrere Venenzweige undurchgéingig werden sollten,
iiber eine groBere Zahl von AbfluBwegen, da auf eine Arterie in der Regel zwei oder mehr
Venen treffen, welche durch zahlreiche Anastomosen miteinander verbunden zu sein pflegen.
Die letzteren, welche dem Blut ein seitliches Abstrémen erméglichen, heiflen Kollateralen,
die Herstellung des seitlichen Abflusses, welcher unter Erweiterung und stirkerer Fillung
derselben gebildet wird, Kollateralkreislauf. NaturgemiB ist die Stauung um so aus-
gesprochener, je weniger eine Vene keollaterale Abflulwege hat.

So findet man nach Unterbindung einzelner Extremititenvenen, selbst groller Aste, kaum
eine starke Stauung oder diese gleicht sich doch in kurzer Zeit wieder aus, wihrend eine solche
nach Verschluf der Pfortader sich in deren Wurzelgebiet (Magen, Darm, Milz) sehr intensiv zeigt.
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Die vendse Stauung bleibt natiirlich auch bei VerschluB der Venen aus, wenn gleichzeitig die
arterielle Zufuhr entsprechend herabgesetzt wird, wenn z. B. auch die zufiilhrenden Arterien eines
Organes hochgradig komprimiert werden.

Als weitere Ursache mehr oder minder ausgedehnter Stauungshyperdmie sind endlich noch Er-
krankungen des Respirationsapparates zu nennen. So erschwercn HustenstoBe den Blufabflufl aus
den Jugularvenen. Auch allgemeine vendse Stauung kenn durch Lungenkrankheiten hervorgerufen werden,
indem durch Verédung von zahlreichen Lungenkapillaren der kleine Kreislauf und mittelbar hierdurch
auch der RiickfluB des Blutes zum Herzen gestort wird. .

2. Haben sich einmal gewisse Hemmnisse fiir den vendsen Riicklauf ausgebildet, so
kommt die oben an zweiter Stelle genannte Ursache der Stauung zur Geltung, nimlich jene
Momente, welche schon unter physiologischen Verhiltnissen dem Riick{luBl des Blutes ent-
gegenstehen und von demselben iiberwunden werden miissen; das ist in erster Linie die
Wirkung der Schwere. TFehlen z. B. bei dauernder, aufrechter Haltung die Muskelbewe-
gungen der unteren Extremititen, so kann sich durch die iiberwiegende Wirkung der Schwere
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Fig. 1. Fig. 2.
Normale Leber (252). Hyperimie der Leber (232).

Die Kapillaren, mit Blut gefiillt, zwischen den Leberzellbalken
sehr erweitert (a). Die Leberzellen sind atrophisch (b).

das Blut in den Venen ansammeln und sogar Erweiterung dieser, sogenannte Varicen,
hervorrufen. In dhnlicher Art entstehen bei sitzender Lebensweise die sogenannten Hamor-
rhoiden durch Erweiterung der Venae haemorrhoidales (doch sind dabei meist auch an-
geborene Anomalien der betreffenden Gefalle mit im Spiel, welche die Erweiterung derselben
begiinstigen). Erleichtert werden derartige Blutsenkungen, wenn gleichzeitig mangelhafte
Herztatigkeit das AbflieBen aus den grofien Hohlstimmen erschwert, oder in den grofen
Venenstimmen Hindernisse auftreten. Daher entstehen Varicen am Unterschenkel mit
besonderer Vorliebe in der Graviditat, wenn der Uterus die Venen im kleinen Becken kom-
primiert und gleichzeitig die Schwere des Blutes in den unteren Extremititen, 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 fehlt und bei langem
Bestand der Blutiiberfiillung die Kapillaren sich dauernd dem vermehrten Fiillungszustand
anpassen und sich nicht mehr zu kontrahieren vermégen. Solche Zustinde, welche man als



1. Lokale Blutiiberfilllung. Hyperimie. 17

asthenische oder atonische Hyperamie bezeichnet, stellen sich dann ein, wenn die
Herzkraft nachlaft und der sinkende Blutdruck nicht mehr imstande ist, die der Blutzirku-
lation entgegenstehende Wirkung der Schwere zu iiberwinden. Es kann daher zu diffusen
Uberfﬁllungen ausgedehnter Kapillargebiete kommen. Atonische Hyperimien kommen mit
besonderer Vorliebe an bestimmten Stellen zur Ausbildung, welche, wie die Hohlhand, die
Nagel, die Lippen, die Nase, die Ohren, schon unter normalen Verhiltnissen blutreicher sind.
Ahnlich wirkt eine zu Verminderung der Elastizitat und Kontraktionsfihigkeit der Wande
fithrende Erkrankung der Arterien, und insbesondere machen sich diese Hyperimien in
charakteristischer Weise in den tiefer liegenden unteren, resp. bei Riickenlage den hinteren
Teilen der Organe bemerkbar — z. B. in der Lunge in den hinteren Teilen der Unterlappen —
und werden hier als Hypostasen bezeichnet.

3. Liegt eine Insuffizienz von Hilfs-
kriften vor, die unter normalen Be-
dingungen den Riick{lufl des Venenblutes
unterstiitzen, so haben wir die dritte
Ursache fiir die venése Stauung. Dieses
Moment kommt auch oft bei schon aus & ;
anderer Ursache bestehender Stauung zur foi
Geltung. Hierher gehoren die, wenn auch :
geringe, Elastizitat und Kontrakti-
litit der Venenwinde, welche bei der
dauernden Erweiterung dieser GefiBe ver-
loren gehen, ferner die Klappen der
Venen, die unter normalen Verhiltnissen
ein etwaiges Rickstrémen des Blutes
gegen den Strom hindern und bei krank-
hafter Erweiterung des Lumens oder
pathologischen Wandverinderungen in-
suffizient werden kénnen. Endlich ist zu
erwihnen, daBl auch Storungen der Re-
spiration den vendsen Ricklauf eines
Hilfsmomentes berauben koénnen. Be--
kannt ist," daB unter normalen Verhalt-
nissen bei jeder Inspiration der Blut-
strom in den Lungengefifien beschleunigt Stauungshyperdmie der Leber.
wird. Auch die Kontraktionen der In der Mitte die Zentralvene. Herum die stark erweiterten blutge-
Muskeln tragen, namentlich an den ;ﬂlt%agfeplgzienzxgﬁb)ng‘égAtgrl?tp hl:rr?:lrtgffbe(rlz{eggg' m]i)t'esﬁaﬂ
Extremitiaten, wesentlich zur Erleichte- toxylin biau gefarbt.
rung des vendsen Riickflusses bei.

Gestaute Bezirke haben ein charakteristisches Aussehen. Da das Blut bei der
vendsen Stauung langere Zeit mit den Geweben in Kontakt bleibt, so gibt es mehr Sauerstoff
an diese ab und nimmt mehr Kohlensiure auf. Hierdurch erhalten das Blut wie die mit
Blut iberfilllten Bezirke eine dunkelrote zyanotische Farbe (Zyanose = Blausucht).
Allgemeine Zyanose bei allgemeiner Stauung als Folge von Herzfehlern oder Herzschwiche
macht sich schon am Lebenden, besonders an peripheren Teilen, den Fingern und Zehen-
spitzen, ferner an den duflerlich sichtbaren Schleimhéuten bemerkbar. Stark gefiillte Venen-
verzweigungen treten nach dem Tode noch starker hervor, weil hier die GefaBfiillung durch
postmortale Hypostase erhoht wird (s. o. S. 11). Der Druck in den Venen gestauter Bezirke
ist erhoht, indem er von der Arterie her auf das Venensystem iibertragen wird. Die Venen
kénnen daher Pulsation zeigen. Die Temperatur in vendser Stauung begriffener Be-
zirke ist im allgemeinen nach anfinglicher mafiger Steigerung herabgesetzt, was als Folge
der bei der Stromverlangsamung vermehrten Warmeabgabe aufgefallt werden mufi. Die
Konsistenz der Gewebe ist in diesem Zustande vermehrt, es transsudiert mehr Fliissig-
keit — Stauungsédem.

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Aligem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 2

Fig. 3.
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Die Folgen der Stauungshyperimie sind im ganzen meist schwerer als die der arte-
riellen. Selbstverstindlich sind die Folgen der Hyperimie verschieden, je nachdem der
Abflu vollkommen aufgehoben oder nur erschwert ist. Uber die Zirkulationsverinderungen,
die hierbei auftreten, hat vor allem das Experiment Aufschlull gegeben. Unter normalen
Verhiltnissen flieBen bekanntlich innerhalb der kleineren Gefiafle die roten Blutkérperchen
vorzugsweise in der Mitte' des Lumens, hier den sogenannten Achsenstrom bildend; an den
juBeren Teilen stromt Blutplasma ohne rote Blutkorperchen, die sogenannte plasmatische
Randzone. Innerhalb letzterer bewegen sich auch vorzugsweise die weilen Blutkérperchen,
und zwar in bedeutend langsamerem Tempo als die roten. Nur in den eigentlichen Kapillaren,
deren Querschnitt bloB fiir je ein Blutkorperchen Raum hat, flieBen die letzteren einzeln
hintereinander durch. Wird nun der vendse Abflul plétzlich vollkommen sistiert, was man
z. B. beim Frosch durch Ligatur der Vena femoralis herstellen kann, so muf} die erste Folge
eine Drucksteigerung innerhalb des Stauungsbezirkes sein, da ja die unbehinderte arterielle
Zufuhr immer noch neue Blutmengen andréngen 1a8t; und zwar steigt der Druck so lange,
bis er die mittlere Hohe des Arteriendruckes erreicht hat. In den Gefillen des Stauungs-
bezirkes tritt zunichst eine Stromverlangsamung, dann eine pulsierende Bswegung, endlich
bei jeder Diastole ein Zuriickweichen des Blutes (,,mouvement de va et vient) ein. ~ Aus
kleinen GefiaBen bilden sich groBe KollateralgefiBe. Mit der stérkeren Fiillung der Gefdle
schwindet in den Venen die plasmatische Randzone, indem die Blutkérperchen das Lumen
véllig ausfilllen und also auch der Wand des Gefifles anliegen. SchlieBllich legen sie sich
innig aneinander und verkleben unter sich, so daBl man ihre Grenzen nicht mehr unterscheiden
kann; so entstehen homogene rote Blutzylinder, in welchen nur hie und da Leukozyten
als ungefiarbte Kugeln hervortreten. Diesen Zustand des Stillstands der Zirkulation ohne
Gerinnung bezeichnet man als vendse Stase. Mit der Druckerhéhung nimmt auch die
physiologisch vor sich gehende Transsudation, d. h. der Austritt fliissiger Blutbestand-
teile durch die GefiBwand, erheblich zu; nach einiger Zeit werden auch einzelne, schlieBlich
zahlreichere rote Blutkorperchen durch die GefaBwand hindurchgepreft, und zwar ge-
schieht das da, wo an den Grenzen der einzelnen Endothelzellen des Kapillarrohres stirkere
Anbgufungen einer weichen Kittsubstanz vorhanden sind; bei praller Fiillung des Kapillar-
rohres und Auscinanderweichen der Endothelzellen lockert sich diese und weist sogenannte
Stomata auf, welche die Blutkérperchen durchtreten lassen. Diesen Vorgang bezeichnet
man als Diapedesis. Durch diese wird also das Transsudat zu einem Blutzellen fithrenden,
hamorrhagischen. Der Austritt der roten Blutkorperchen findet nur aus Kapillaren
und kleinen Venen, nicht aber aus Arterien statt. Es kann so auch zu reinen Blutungen
kommen (s. unter Blutung). ‘

Stase kann aufler auf Stauung in anderen Fillen auf chemische Einwirkung von Sduren, Ammo-
niak etc. — am besten an der Froschzunge zu verfolgen — oder auf physikalische Wirkungen, besonders
Verdunstung, Temperaturerhohung bezogen werden. Die Stase hat grofle Bedeutung fiir die ,, Entziindung ™,
wo noch von ihr die Rede sein wird.

Vollstéindige, dauernde ventse Stase fithrt Aufheben des Gasaustausches mit den
Geweben, also innere Erstickung — Asphyxie —, und wenn sie sich nicht bald wieder
I6st, infolge der Ernahrungsistierung Absterben, Nekrose des Stauungsbezirkes, herbei.

In den mosisten praktisch vorkommenden Féllen venéser Hypersimie handelt es sich
nicht um diese vollstindige Sistierung des Blutabflusses — Stase —, sondern nur um eine
mehr oder minder ausgepriigte Erschwerung desselben. In diesem Zustand kommt es
zwar gleichfalls zu einer Drucksteigerung im Stauungsgebiet, Dilatation seiner Gefille
mit leichter himorrhagischer 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 Arterien
zu, wie durch die Venen abflieBt, wihrend allerdings der Stauungsbezirk mit Blut tiberfullt
und der Druck in demselben erhoht bleibt. Aber auch dann treten bei hoheren Graden
der Stauung infolge des Sauerstoffmangels bzw. der Kohlensiurezunahme funktionelle
Stérungen ein (bei vendser Hyperdmie des Gehirns Schwindel und Depressionserscheinungen,
bei solcher der Lunge Dyspnoe, der Niere Albuminurie). Anatomisch findet sich oft Ver-
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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 Fillen chronischer Stauung kann der
Druck der gedehnten Kapillaren zusammen mit dieser schlechten Ernihrung Schadlgungen
empfindlicher Elemente veranlassen, sogenannte Stauungsatrophien, z. B. in der Leber.
Andererseits verleiht die starke Dehnung und Schlingelung der Kapillaren und kleinsten
GefiBle und deren starke Fiillung 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 endlich haufig Pigment-
ablagerungen, welche als Residuen der bei Stauung sehr gerne eintretenden Diapedesis-
blutungen (s. oben) zuriickbleiben.

Stauungshyperamie wird kiinstlich zu Heilzwecken bakterieller Erkrankungen erzeugt. Die Wirkung
beruht wohl auf den durch sie herbeigefiihrten Stoffwechselverainderungen der Gewebe, welchen die Lebens-
bedingungen der Bakterien wenig angepa8t sind.

II. Lokale Blutarmut. Animie.

Unter Andmie verstehen wir Blutarmut. Die der einzelnen Organe kann Teilerscheinung
allgemeiner Andmie sein (sieche II. Teil, Kap. I); die lokale Animie — wenn hochgradig,
d.h. wenn das Blut véllig abgesperrt ist, auch Ischémie genannt — entsteht durch Verminde-
rung oder Aufhebung der arteriellen Zufuhr bei ungehindertem Abfluf des Blutes. Ver-
minderte Herztitigkeit hat zwar auch Herabsetzung der lokalen Blutmenge, besonders der
peripheren Korperteile (sie Aullert sich im Gehirn durch Ohnmachten, Schwindel, Schwiche
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 vendsen Abflusses entspringt.

Animien koénnen durch verschiedene Ursachen herbeigefiihrt werden:

1. Durch #uBeren Druck auf ein Organ, und zwar in der Regel nur dann, wenn er
sehr hohe Grade erreicht, so dafl auch die Arterien oder die kapillaren Gefille komprumert
werden, wihrend mﬁBige Kompression meist nur auf die dinnwandigen Venen wirkt und
statt Andmie vielmehr eine Stauungshyperdmie hervorruft. Beispiele von Druckanimie
sind die Esmarchsche Blutleere, ferner durch Geschwiilste, Ansammlungen grofer Fliissig-
keitsmengen, z. B. im Pleuralraum oder in den Gehirnventrikeln (Hydrocephalus internus),
Narben, Fremdkdorper etc. bewirkte Anémien.

2. Ausgesprochene Aniamie entsteht durch Verstopfung oder sonstigen Verschlufl
der zufiihrenden Arterien in solchen Bezirken, zu denen eine Blutzufuhr von anderen Gefiaflen
her nicht méglich ist; d. i. also dann, wenn der verschlossene Arterienast, resp. seine Ver-
zweigungen peripherwirts von der Verschlufistelle keine Anastomosen mit anderen Arterien
besitzen, oder wenn diese nicht durchgingig, resp. nicht in geniigendem Grade erweiterungs-
fahig sind. (Naheres hieritber s. Abschnitt 6.)

Verminderung der Blutzufuhr entsteht ferner unter den gleichen Bedingungen durch
Verengerung des Gefalllumens, so durch Erkrankungen der GefaBwand, welche mit Ver-
dickung der Intima einhergehen und nach und nach bis zum vélligen Verschlufl des Lumens
fortschreiten kénnen (z. B. Atherosklerose, Amyloidentartung von Gefdafen, Thromben).

3. Bei kongestiver Hyperamie einzelner Gefaliprovinzen mufl das ihnen in vermehrter
Menge zustrémende Blut anderen Gebieten entzogen, in letzteren also ein Zustand der Anédmie
hervorgebracht werden, den man als kollaterale Andmie bezeichnet.

So entstehen BewuBtseinsstorungen durch Andmie des Gehirns nach rascher Entleerung
groBer pleuraler oder peritonealer Exsudate oder Transsudate, wenn zu den Geféflen dieser serdsen
Héiute die oben (8. 13) erwihnte, sekundire Fluxion stattfindet. Eine analoge Wirkung hat die
Durchschneidung der Splanchnici, auf welche eine starke Blutanhdufung in den Organen des
Unterleibs erfolgt (s. S. 14).

4. Als spastische Anidmie bezeichnet man eine durch GefédBkontraktion verursachte
Blutleere; sie stellt zwar meist nur einen voriibergehenden Zustand dar und schligt in der
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Regel durch Ermiidung der Gefifmuskulatur bald in den entgegengesetzten Zustand, den
der Blutfille durch Erschlaffung, um; bei lingerer Dauer kann sie aber unter Umstinden
selbst zum Absterben von Gewebsteilen fithren. Die Kontraktion wird durch die Gefs 8-
nerven vermittelt, teils direkt, teils reflektorisch. ILokal wirken chemische Stoffe, unter
denen als besonders praktisch wichtig das Adrenalin genannt sei, und vor allem Kilte auf die
Vasomotoren und erzeugen Animie. So ist die direkte Wirkung der Kalte auf die Haut, die
schon in dem Grade, als sie durch Verdunstung entsteht, Blésse und Kiihle derselben hervor-
bringt, bekannt. Die Frostbeulen gehoren hierher. Atherspray bewirkt bekanntlich auch
lokale Anéimie. DaB man experimentell durch Reizung des Sympathikus eine Kontraktion
der Gefille und konsekutive Andmie hervorrufen kann, wurde beseits erwihnt; eine Sym-
pathikusreizung ist bei gewissen, mit halbseitigem GefaBkrampf auftretenden, Formen von
Migrine sicher konstatiert. Auf zentrale Vasomotorenreizung wird auch z. B. die sogenannte
Raynaudsche symmetrische Gangrin der Finger, Zehen etc. bezogen. Auch die Animie
der Haut im Fieberfrost ist zentralen Ursprungs. Als Beispiel reflektorischer Anéimie sei
das bekannte Erblassen bei pl6tzlichem Schreck, bei Angst etc. erwihnt. Arbeitende Kérper-
teile bekommen auf reflektorischem Wege viel Blut, ruhende wenig. So zeigen gelihmte
GliedmaBlen kontrahierte Gefifle und geringen Blutgehalt (paralytische Anédmie).
Jeiaemn- Die Zeichen des Blutmangels bestehen zunichst in Abblassen der betroffenen
Animie. Bezirke und somit Hervortreten ihrer Eigenfarbe, Abnahme ihrer Temperatur und
ihres Volumens und ferner in Undeutlicherwerden und weniger geschlingeltem Ver-
lauf der GefiafBBe, da dieselben bei dem geringeren Blutgehalt sich kontrahieren oder kolla-
bieren.
Folgen der Die Folgen sind abhiingig von Grad und Dauer der Blutleere — so sind spastische
" Animien oft nur voriibergehender Natur ohne schwere Folgen —, der Empfindlichkeit des
betreffenden Organes — so ist Gehirn wie iiberhaupt funktionell sehr hochentwickeltes
Gewebe, z. B. auch die Niere, besonders empfindlich — und von den Zirkulationsverhiltnissen
der Umgebung. Zunachst besteht nach dem Eintreten einer lokalen Anémie ein gewisses
Bestreben nach einem Ausgleich; das Blut stromt von der Stelle der Sperrung, resp. des
Hindernisses, in vermehrter Menge in die Gefifle der Umgebung. Diese kollaterale
Hyperamie (vgl. S. 14) macht sich nach Verlegung eines GefiaBstammes an jenen Asten
geltend, welche oberhalb des Hindernisses abgehen, und ebenso, wenn von paarigen Gefillen
das eine undurchgingig wird, an den Bahnen der anderen Seite.

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

Es entwickelt sich also in diesen Fillen ein dhnlicher Vorgang, wie an den Venen, wenn

Kollateral- deren Lumen verlegt wird, ein Kollateralkreislauf, der auf Umwegen das Blut wieder

kreislauf. ;1 den Organen fiihrt. Fraghch bleibt freilich in vielen Fallen, ob die kollaterale Blutzufuhr
genﬁgt, um die Erndhrung der betreffenden Organe zu bewerkstelligen, ein Umstand, der
nicht nur von der Zahl der in einem Gebiete vorhandenen Kollateralen, sondern auch von
deren Erweiterungsfihigkeit, also ihrem gesunden oder kranken Zustand, sowie von der
Herzkraft abhingt, welche ihre Filllung bewirkt. Wir kommen auf diese Verhiltnisse bei
der Besprechung der embolischen Infarkte ausfithrlicher zuriick.

Wird die Andmie nicht beseitigt, so sind ihre Folgen Sistierung der Nahrungs-
und Sauerstoffzufuhr und Ansammlung der Zersetzungsprodukte, da ja auch
die Wegfuhr der letzteren mit dem Aufhéren des arteriellen Stromes aufhort.

So kommt es zu Funktionsstérungen. Empfindliche Organe stellen sofort ihre
Funktion ein, wie die Lihmung der Beine beim Stensonschen Versuch (Unterbindung
der Aorta und damit Ischimie des Lendenmarks) lehrt. Auch schon leichtere Grade der
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Andmie rufen funktionelle Stérungen hervor: im Gehirn BewuBtseinsstorungen, in anderen
Fallen auch Erregungszustiande (Krimpfe); in der Haut Storungen der Sensibilitit (Analgesie),
neben Erregungszustinden (Kontraktion der Musculi arrectores pilorum, ,,Génsehaut*) etc.
Nach erster anfianglicher Uberreizung kommt es zu Herabsetzung der Reaktionsfahigkeit,
infolge von Stoffwechselherabsetzung zu regressiven Prozessen, Verfettung etc. Ist
die Anéimie eine dauernde und vollstindige, so stirbt das Gewebe ab, es verfallt der Animische
andmischen Nekrose. Nekrose.

I1I. Blutung. Himorrhagie.

Unter Blutung, Hamorrhagie, versteht man den Austritt von Blut, also vor allem von
roten Blutkorperchen, aus der Gefaflbahn. Den Vorgang benennt man auch Extravasation,
das ausgetretene Blut Extravasat.

Blutungen einiger Organe haben Bﬁ:;&%gr_e
bestimmte Namen erhalten: Blutun- : nungen,

gen aus der Nase bezeichnet man als
Epistaxis, Blutungen in den Magen,
von wo das Blut vielfach durch Er-
brechen entleert wird, als Hima-
te mesis ;Lungenblutungen,beidenen
das Blut zum Teil ausgehustet wird,
als Himoptoe; Blutungen aus der
Niere mit Auftreten von Blutkérper-
chen im Harn als Himaturie (im
Gegensatz zur Himoglobinurie,
wobei nur durch gelostes Haimoglobin
der Harn rot gefirbt wird); Blutungen
in die oder aus der Uterushohle
Metrorrhagien, solche in das Ca-
vum vaginale des Hodens Himato-
cele; stirkere Blutanhdufungen im
Herzbeutel heilen Himatoperi-
kard, solche im Pleuraraum Hima-
tothorax; Gehirnblutungen mit
einem schlagartigen Aufhéren der
Funktion bezeichnet man als Apo-
plexien. Andere Namen gelten der
dufleren Beschaffenheit der Blutun-
gen: Kleine flache Blutungen der
duBleren Haut, der seréosen Hiute und
Schleimhdute heilen Petechien
bzw. Ecchymosen, gréBere der
Haut, namentlich wenn sie unter
Zersetzung des Blutfarbstoffes ver- Fic. 4
schiedene Farbennuaneen annehmen, g *
nennt man Sugillationen oder Suffu-
sionen. Massige Blutungen, die eine
Auftreibung der Oberfliche bewirken
(Beulen), namentlich solche, die durch bindegewebige Bildungen abgekapselt werden oder in von
Bindegewebe umschlossene Réume hinein stattfinden, nennt man — wenig gut — Himatome.
Endlich unterscheidet man nach der Art der blutenden Gefifle arterielle, venose und kapil-
lare Blutungen. Parenchymatése Blutungen sind solche, die aus vielen kleinen GefiBen zugleich
stattfinden, wie sie z. B. nach einer sekundiren arteriellen Fluxion nach vorhergegangener kiinst-

licher Blutleere an Wundflichen sich einstellen kénnen.
Nach der Art der Blutung, d. h. des Blutaustritts, konnen wir 2 Formen unterscheiden : %?;a;‘lggg

A. Bei groberen Verletzungen der GefaBwand, z. B. EinreiBlen derselben — sei txﬁ:};g%}r

es durch Trauma, also eine Gewalteinwirkung von auflen, sei es durch extreme Steigerung rhexin und
des Blutdruckes, also eine Wirkung von innen, oder bei so hochgradiger Verinderung der diabrosin.

Blutung in Pons und Kleinhirn.
z. T. nach Cruveilhier, Anatomie pathologique du corps humain.
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Gefiflwand, dafl diese ohne weiteres einreilt —, ist das Zustandekommen einer Blutung
leicht erklsrlich: Himorrhagie per rhexin. Ebenso dann, wenn innerhalb geschwiirig
zerfallender Gewebe GefiBle in das Bereich der Zerstorung fallen und arrodiert werden:
Hamorrhagie per diabrosin. Hier kommen Entziindungen, besonders Eiterungen — z. B.
Magengeschwiire — wie nekrotisch zerfallende Tumoren und besonders tuberkulése Prozesse
— Lungenkavernen — in Betracht.

B. Aber auch ohne grob mechanische Verletzung der Gefawand konnen, wie wjr schon
bei der Stauung gesehen haben, Blutaustritte zustande kommen. Hier treten die roten
Blutkorperchen nicht durch Risse der Wand, sondern an solchen Stellen der GefaBwand aus,
wo zwischen deren Endothelzellen priformierte Offnungen — die Stomata Arnolds -——
vorhanden sind und sich bei der starken Uber- :
fullung weiten. Diese Art von Austritt roter
Blutkérperchen, also ohne Zusammenhangstren-
nung der Wand des GefiBes, nennt man Blutung
per diapedesin. Sie erfolgt nur aus kleinen Ge-
fiBen und spielt gerade bei den sogen. paren-
chymatosen Blutungen (z. B. des Magens) eine
grofle Rolle. Auch die Menstruationsblutung ge-
hort hierher. Bei diesen anscheinend spontan
auftretenden Blutungen liegt die Ursache in einem

: --- f'.
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Fig. 5. : Fig. 6.
Zahlreiche kleine Blutungen in der weiBlen Substanz des Zahlreiche kleine subpleurale Blutungen
Gehirns, sogenannte Purpura haemorrhagica des Gehirns. (beim Erstickungstod kleiner Kinder).

MifBverhaltnis zwischen dem auf der GefiBwand lastenden Blutdruck und der Widerstands-
fahigkeit der Wand; dies MiBverhaltnis ist teils durch eine abnorme Steigerung des Blut-
druckes gegeben, teils durch einen durch krankhafte Verinderungen bewirkten Mangel an
Festigkeit der Gefifwinde. Meist wirken beide Momente zusammen.

Nach den veranlassenden Bedingungen kénnen wir so eine Reihe von Gruppen unter-
scheiden:

L. Eine Erhohung des Druckes kann Folge einer kongestiven oder einer passiven Hyper-
dmie sein; bei beiden kommen auch Blutungen vor; bei der Stauung sind, abgesehen von
den auch hier vorkommenden Rhexisblutungen, besonders die Diapedesisblutungen zu nennen,
welche dem dabei auftretenden Transsudat einen himorrhagischen Charakter verleihen und,
z. B. an ein geklemmten Darmschlingen (Hernien), eine férmliche hamorrhagische Infiltra-
tion bewirken.

Ein gutes Beispiel einer Stauungsblutung sind die meist todlichen Blutungen aus bei Leber-
cirrhose sich ausbildenden Venenerweiterungen (Varicen) des Osophagus. Hierher gehoren auch
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die Fille, 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 grofle Hohen
die Abnahme des Atmosphirendruckes geltend.

2. Diese zur GefiBzerreiung tendierende Wirkung des Blutdruckes wird also wesentlich
begiinstigt, wenn die Widerstandsfahigkeit der Gefalwand durch Verdnderungen
herabgesetzt ist. Bei Verfettungen derselben (namentlich an kleineren Gefafien), Athero-
sklerose, varikéser oder aneurysmatischer Erweiterung ist dies der Fall. Unter solchen
Unstinden 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 grofle, selbst todliche Blutungen
hervorzurufen. Hier ist auch noch zu erwiihnen, daf junge und daher noch zartwandige
Gefiafle schon an sich sehr zu Blutungen neigen, wie man das an granulierenden Wundfléichen
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bei geringen Anlissen beobachten kann. Doch ist bei schweren Traumen auch ein Reiflen
der unverletzten Aorta und tédliche Blutung beobachtet worden, wihrend das Herz wohl
nur, wenn es verindert ist — besonders Myomalacie (s. dort) — perforiert.

3. Auch die Kapillaren animisch-ischimisch gewesener Bezirke neigen zu Blutungen,
wahrscheinlich weil die Wande durch Stérung der Erndhrung durchléssiger geworden sind.
Folgt bei Verstopfung der Arterien der anfangs bestandenen Anémie eine starke kollate-
rale Fluxion und fiillt die GefaBe des Bezirkes in stiirmischer Weise wieder, so kommt es zum
Teil wenigstens hierdurch zu Blutaustritten. So entsteht die Mehrzahl der sogenannten
héamorrhagischen Infarkte, welche ein gleichmiBige, dichte Durchsetzung eines um-
schriebenen Bezirkes, eine ,himorrhagische Infarzierung® desselben bewirken. Wir werden
bei der Thrombose und Embolie ausfithrlicher auf sie zuriickkommen. Indes gibt es auch
héimorrhagische Infarkte, die nicht auf GefiBverstopfung, sondern auf primarer Blutung
beruhen. Auch wenn hyaline Thromben Kapillaren verstopfen, treten Blutungen auf.

2. Blu-
tungen
infolge
von Ge-
faB-
erkran-
kungen.

3. Blu-
tungen
durch Ge-
fiBver-
stopfung.



4. Infek-

tivs-toxi-

sche Blu-
tungen.

5. Neuro-
tische
Blutungen.

Héamorrha-
gische
Diathese.

24 Kap. I. Storungen der Gewebe durch lokale Veridnderungen des Kreislaufs.

4. Zum Teil kénnen auf Verstopfungen von Arterien oder auch auf Veréinderungen,

z. B. fettige Degeneration, der Gefilwand auch jene meist kleineren Blutungen zuriick-
gefithrt 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 GefafBirohr ermog-
lichen soll. Es sind dies die infektiés-toxischen Blutungen. Hierher gehéren die Blu-
tungen bei allgemeinen Infektionskrankheiten, besonders im Verlauf pydmischer und sep-
tischer Infektionen, bei welchen fiir manche Fille Verstopfungen der Blutgefifle durch
Kokkenhaufen oder septische Emboli — z. B. Hautblutungen bei ulzeréser Endokarditis —
konstatiert sind (eigentliche infektiése Blutungen), oder Blutungen bei Diphtherie,
Tetanus etc., wo die Bakterientoxine als wirksames Agens anzusehen sind (infektios-
toxische Blutungen), ferner Vergiftungen mit zahlreichen Giften, wie Phosphor oder
Quecksilber oder auch Schlangengiften (toxische Blutungen) und endlich Blutungen,
welche auf Autointoxikationen zu be-

ziehen sind, so bei schwerem Ikterus

(Choldmie), Eklampsie, Leukdmie und

Animie, sowie Nephritiden (auto-

toxische Blutungen). Im letzteren

Falle mag allerdings auch Blutdruck-

steigerung mitwirken; bei den eigent-

lichen Blutkrankheiten wie Leukéimie

und Andmie, ist natiirlich die Be-

schaffenheit des Blutes selbst neben

den Gefafwandverinderungen in Be-

tracht zu ziehen. Besonders bei akuten

Leukémien finden sich ausgedehnteste

Blutungen vor allem in der Mundhgéhle

und im Darm. Auch die Blutungen

bei Skorbut und Méller-Barlow-

scher Krankheit (s. unten) gehéren

wahrscheinlich als gastrointestinale

Autointoxikationen hierher, wihrend

sich die als Purpura senilis auftre-

tenden Hautblutungen ziemlich sicher

Fig. 9. auf atheromatose Verinderungen der

Toxische Blutung. GefiBe zuriickfiihren lassen.
Blutungsherd in der Leber bei Eklampsia puerperalis. 5. Noch ganz unklar sind jene
(Nach Lubarsch, Die allgemeine Pathologie.) Blutungen, die durch nervose Ein-

fliisse zustandekommen; so sicher
das Auftreten von Hautblutungen im Verlauf allgemeiner Neurosen (Stigmata der Hysteri-
schen) von ,,supplementiren‘ oder ,,vikariierenden‘ Blutungen (in den Respirationsorganen,
der Mundhéhle etc.), nach Ausbleiben der Menstruation etc. konstatiert ist, so wenig sind
wir iiber die Art ihres Zustandekommens unterrichtet; doch hingen sie jedenfalls mit
vasomotorischen Einfliissen eventuell reflektorischer Art zusammen. Hormone sind dabei
allerdings auch in Betracht zu ziehen. Blutextravasate in Lunge, Magen und Darm bei
Gehirnaffektionen werden zum Teil zu den Verstopfungs- und toxisch-infektitsen Blutungen
(Lubarsch) gerechnet.

Eine besondere Neigung zu Blutungen, die sich in multiplem spontanem Auftreten oder
unverhiltnismiBiger Stirke und Dauer bei geringfiigigen Anlissen zeigt, bezeichnet man als
himorrhagische Diathese. Es gehéoren hierher der Skorbut, eine geschwiirigeAffektion des Zahn-
fleisches mit hidmorrhagischer Infiltration desselben, ev. zugleich mit spontanen Blutungen in
andere Schleimhiute, in die #uBere Haut (Purpura scorbutica), in Gelenke ete.; die Erkrankung
entwickelt sich als Folgezustand schlechter Ernihrung, besonders bei Mangel gewisser Nahrungs-
mittel (von Pflanzenkost). Dem Skorbut entspricht vollig die M6éller-Barlowsche Erkrankung
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der kleinen Kinder. Ferner ist hier zu nennen die Purpura haemorrhagica oder der Morbus
maculosus Werlhofii, bei dem ebenfalls neben Blutungen in die Haut solche in die Schleim-
hiute und oft auch erhebliche Extravasate in die inneren Organe (Gehirn, Nieren) stattfinden.
Eine angeborene hamorrhagische Diathese ist die sogenannte Bluterkrankheit, Himophilie,
die oft eigentiimliche Vererbungserscheinungen zeigt. (,,Bluterfamilien‘‘ siche unter ,,Vererbung*).
Sie ist, abgesehen von den auch bei ihr vielfach vorkommenden anscheinend spontanen Blutungen,
dadurch ausgezeichnet, da schon nach geringfiigigen Verletzungen schwere, ja tédliche Blutungen
entstehen, ein Verhiltnis, das sich wahrscheinlich durch einen Mangel an Gerinnungsferment-
bildung erklirt.

Die Folgen der Blutungen sind teils allgemeine (konsekutive An#émie, Verblutungs-
tod; vgl. IL. Teil, Kap. I), teils lokale, welch letztere — Druck und Zertrimmerungen —,
abgesehen von dem Umfang des Extravasates, von der Beschaffenheit des betroffenen Organes
abhangen. Wahrend z. B. in der Haut oder dem Unterhautbindegewebe die Folgen gering
sind, haben Blutungen in der Lunge und besonders die so hiufigen im Gehirn Substanz-
zerstorungen und unter Umstéinden schlagartige Sistierung der Funktion mit tédlichem
Ausgang zur Folge (Apoplexie). Fiir gewohnlich steht die Blutung nach einiger Zeit, d. h.
sie hort auf, weil das (per rhexin) blutende Gefafl durch einen Thrombus, der spiter durch
Bindegewebe ersetzt wird, verschlossen wird. Tritt dies nicht ein — wie bei der Himophilie —
oder handelt es sich um ein so grofles Gefa8, daB sofort zu viel Blut austritt, so kann es zu
direkt todlichen Blutungen kommen.

Ist das Blut aus derlebenden Gefifiwand in die Umgebung ausgetreten und dem EinfluB derersteren
entzogen, so fillt es in der Regel sehr bald einer Gerinnung anheim. B:idieser wird eine gewisse Menge
des Plasmas aus dem Blutkuchen ausgepreft und rasch resorbiert; die roten Blutkérperchen verlieren
ihren Farbstoff, welcher die Umgebung rotlich imbibiert; er macht eine Reihe mit Farbverinderung ein-
hergehender Umwandlungen durch, die z. B. den blutigen Sugillationen der Haut ihre nach Tagen auf-
tretenden verschiedenen Nuancen (braun, gelblich, griin, blau) verlzihen, ynd liBt als Residuum schlieBlich
eine Pigmentierung an der Stelle der Hiémorrhagie zuriick,. Wir kommen darauf noch zuriick. Auch
das Fibrin 16st sich allméhlich auf, respektive zerfillt zu einer detritusartigen Masse. o

War durch die Blutung eine Gewebszerstorung gesetzt worden, so kann unter giinstigen Be-
dingungen eine Regeneration stattfinden, das Gerinnsel kann ebenso wie der Thrombus organisiert,
d. h. durch Narbengewebe ersetzt werden (s. u.). Bei manchen Blutungzn, namentlich solchen im Gehirn,
kann auch die Organisation auf die. peripheren Partien bsschrinkt bleiben, wihrend in den’zentralen
Teilen allmihlich Blut und G:websdetritus 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 eingeschlossen werden; so entsteht der Blutkuchen oder Cruor. Die nach-
Ausfillen des Fibrins vom Blutplasma iibrig bleibende Fliissigkeit heiit Blutserum. Findet die Ge-
rinnung langsam statt, so senken sich die roten Blutkérperchen zu Boden, und der obenbleibende Teil
des Blutplasmas scheidet sich bei der Gerinnung in Szrum und Fibrin, welch letzteres keine oder nur spér-
liche Blutzellen eingeschlossen enthilt. Es entsteht dann neben dem Blutkuchen eine gelbliche, zihe,
elastische Substanz, die fast nur aus Fibrin zusammengesetzt ist, das sog. Faserstoff- (Fibrin) oder
Speckgerinnsel (Fig. 10). Es hat sich also eine Scheidung des blutkérperhaltigen Blutkuchens (Cruor)
und des Faserstoffs (Fibrin) vollzogen, eine Erscheinung, welche innerhalb der groflen GefiBle und
des Herzens nach dem Tode vielfach eintritt (vgl. S. 11). Das Fibrin gerinnt und bildet dann Netze feiner
Fiden; in seltenen Fillen kristallisiert es aus. ) ]

Die Ausfillung des Faserstoffes geschieht unter dem EinfluB eines Ferments (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 enthilt) 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 Blutplittchen geliefert
wird, erklirt es sich, daB fiir gewohnlich die Gerinnung des Blutes ausbleibt und diese nur unter besonderen
Bedingungen eintritt. Zudem produzieren besonders die GefiaBendothelien gerinnungshemmende Stoffe
(Antithrombin).

Es treten bei der Gerinnung sowohl an einem Teil der weiflen, besonders aber an vielen roten Blut-
korperchen Zerfallserscheinungen auf, welche nach dlterer Ansicht der Bildung der sogenannten ,,Blut-
pliattchen* zugrunde liegen sollten; die letztgenannten Gebilde entstehen danach teils durch AusstoBung
kleiner Teilchen aus dem Zellplasma,teils durch Abschniirung von Partikeln aus ihm, teils durch Zerfall
desselben in kleinere Teilstiicke. Nach neueren Untersuchungen entstehen die Blutplittchen aber offen-

Himo-
philie.

Folgen der
Blutungen.

Alige-
meines
iiber Blut-
gerinnung.

Blutplitt-
chen.
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bar nicht aus Blutkérperchen, sondern durch Abschniirungen aus den sogenannten Megakaryozyten des
Knochenmarks. Die Blutplittchen 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 selbstindigen Elemente des Blutes, entstehen 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 Grofle und Form, von dem Umfang eines
halben roten Blutkérperchens bis zu ganz kleinen punktférmigen Gebilden herab, sogenannten ,,Blut-
staubchen®. Im Zentrum weisen die Blutplittchen einen spezifisch firbbaren granulierten ,,Innenkérper
auf. Sie degenerieren sehr leicht. Hierbei tragen sie zur Bildung der oben genannten Thrombokinase
bei. In den Leichengerinnseln finden sich die Blutplittchen (im Gegensatz zu den Thromben s. u.) ge-
wohnlich nur in geringer Menge.

Auch wihrend des Lebens kénnen feste Abscheidungen aus dem Blute zustande kommen ;

~ solche bezeichnet man, wenn auBerhalb des Blutstromes entstanden, wie die postmortal

Blut-  gehildeten, als Blutgerinnsel, den Vorgang als Gerinnung, wenn innerhalb der GefaB-
A bahn, im Herzen, in Arterien, Venen oder Kapillaren an dem Fundorte erfolgt, als Thromben

Thrombose
pnd oder Blutpfropfe, den Vorgang als Thrombose. Einfache Blutgerinnung wie Thrombose
g Il.’ ’
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A Cruorgerinnsel. B Fibringerinnsel. C Leuko- GefiB mit cinem roten ['hrombus.
zytenthrombus (mlt Flbl‘ln). DPlﬁ,ttchenthrombus Der Thrombus besteht ans roten Blutkirperchen (gelb), da-
(mit einzelnen Leukozyten)_ zwischen Fibrin mit Leukozyten (blau). AuBen GefdBwand.

bestehen in einem Ubergang des Blutes in den festen Aggregatzustand. Die
einzelnen Blutelemente zeigen bei der Thrombose starke Zerfallserscheinungen, welche zum
Teil erst wieder die weiteren Vorgéinge, insbesondere die Gerinnung bedingen. Beneke
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 allmihliche Absetzung von Niederschligen an die GefaB-
wand statt, so ist der entstehende Thrombus zunichst ein wandstdndiger, resp. an den Venen-
Formen der klappen ein klappenstindiger. Wichst der wandstindige Thrombus durch fortwihrende
Thromben. Aplagerung neuer Massen, bis er das Gefiflumen ganz ausfiillt oder ist dies von vorneherein der
Fall, so spricht man von obturierendem oder obstruierendem Thrombus. Auch in der
Léngsrichtung kann der Thrombus zunehmen; an Arterien erstreckt er sich dann peripherwirts
gegen die kleinen Aste, an Venen wichst er proximalwirts nach dem néichst groBeren Hauptstamm
zu und ragt oft noch ein Stiick 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 Umstinden von der Wand ab und
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werden durch die Kontraktionen des Herzens abgerundet, so daB sie kugelige, an der Oberfliche
glatte, konzentrisch geschichtete, frei bewegliche Massen in der Herzhéhle bilden, sogenannte
Kugelthromben. :

Der Thrombus zeigt meist eine deutliche Riffelung der Oberfliche in Gestalt einer
netz- oder strichférmigen Zeichnung, die durch feine helle Erhabenheiten dargestellt wird.
Diese quergestellten Oberflicheleisten entsprechen dem unten zu beschreibenden Lamellen-
bau der Thromben.

Aus praktischen Griinden behalten wir die alte Einteilung der Thromben in rote, Einteilung
. . . der Thromn-
graue oder weifle und gemischte Thromben bei. ben in rote,

weiBe und

Die Beschaffenheit eines Thrombus ist wesentlich abhingig von den Bedingungen, gemischte.

unter welchen seine Bildung stattfindet, ob sie in rasch stromendem oder ob sie in stagnieren-
dem (bzw. langsam flieBendem) Blute vor sich geht.

Fig. 12.
WeiBler Thrombus mit typischem Bau s, auch Fig. 13.

]

Im letzteren Falle, der z. B. bei doppelter Unterbindung eines Gefifles gegeben
sein kann, gerinnt das eingeschlossene Blut in seiner ganzen Menge, es entsteht ein Produlkt,
welches dem postmortalen Cruorgerinnsel in jeder Beziehung gleicht und wie dieses rote
und weiBe Blutzellen in demjenigen Mengenverhaltnis enthalt, das der normalen Blutmischung
zukommt, also weitaus mehr rote als weiBle; zwischen ihnen findet sich fadig ausgeschiedenes
Fibrin (Fig.10 4); so entsteht das sogenannte intravitale rote Gerinnsel, der rote Throm-
bus. Anfangs unterscheidet er sich nicht vom kadaverssen Cruorgerinnsel, aber schon nach
1—2 Tagen erhilt er eine hellere Farbe, wird durch Wasserabgabe trockener und brockeliger,
zeigt die oben erwihnte Riffelung und verklebt mit der GefaBBwand, wihrend die Leichen-
gerinnsel dieser nur locker anhaften, ein diagnostisch sehr wichtiges Unterscheidungsmerkmal
beider.

Tritt eine Thrombenbildung jedoch innerhalb des strémenden Blutes ein, so
finden Vorginge 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 weile

Roter
Thrombus.
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Blutzellen, Blutplattchen und Fibrin in sehr verschiedenem Mengenverhéltnis 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 anhdufen, sind ganz
besonders die Blutplattchen und die weiflien Blutzellen, wiahrend die roten Blutkdérper-
chen gréBtenteils vorbeistrémen und nur spérlich 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
oveiBer bis weiller Farbe — grauer oder weiler 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 Haufen zusammen; erstere ver-
lieren sehr rasch ihre normale Gestalt und verkleben miteinander zu kérnigen oder homogen

Fig. 13.

Typischer Aufbau eines frischen (weil'en) Thrombus: Das dunklere Balkenwerk besteht aus Blutplittchen.
Die Balken sind von einem Leukozytensaum eingerabmt. In den hell gehaltenen Liicken befindet sich
rotes Blut. (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 Blutkérperchen 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 Blutpldttchen einen korallenstockartigen Grundstock
bilden. Den Lamellen der Blutplittchen liegt eine ungleich breite Schicht von weilen Blut-
kérperchen auf. Die spezifisch leichteren weiflen Blutzellen lagern sich namlich infolge der
verlangsamten Blutstrémung an den Rand ab, nur dal der Strom durch die sich bildenden
Blutplittchenberge gewissermaBen in zahlreiche Unterstréme geteilt wird und so in jedem
dieser die weilen Blutzellen sich an den Rand stellen und sich daher den Réndern der Platt-
chenhaufen anlagern. Es ist der Blutstrom selbst, der diese Architektur formt, Zhnlich wie
die Ablagerung von Sinkstoffen in stromenden Fliissigkeiten vor sich geht und bei Strom-
verlangsamung éhnliche Lamellen bildet (Aschoff). In den Zwischenrdumen dieses Balken-
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geriistes liegt bald dichter, bald lockerer ein Fibrinnetz, in dessen Maschen rote und eventuell
noch weile Blutkorperchen gelegen sind

Je mehr die Blutstrémung verlangsamt ist, der Stagnation sich nihert, um so reich-
licher werden rote Blutkérperchen in die Thromben mit eingeschlossen und um so mehr néhern
diese sich dann in Aussehen und Zusammensetzung den roten Thromben; es erklart sich
das dadurch, daB mit abnehmender Stromenergie leichter rote Blutkorperchen an die Gefaf-
wand abgesetzt werden. Da im strémenden Blute diese Beimischung nicht gleichmiBig
stattfindet — wie ja die Thrombenbildung tiberhaupt nicht plétzlich und auf einmal vor sich
geht —, sondern bald zahlreiche Erythrozyten mit eingeschlossen werden, bald vorwiegend
farblose Massen sich anlegen, so erhilt 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, Gemischter
so bildet sich jetzt als ,,Schwanz‘‘ des Thrombus ein einfacher roter Thrombus. '

Die weiBlen Thromben kann man also nach ihrer Entstehung im fliefenden Blut
auch als Abscheidungsthromben bezeichnen. In den gréBeren GefiaBlen bei vitalen Vor-
gingen handelt es sich fast stets um solche Abscheidungsthromben. Durch einen solchen
wird das GefaB verschlossen, das Blut dahinter kommt zur Stase und gerinnt. Nun liegt
ein fortgesetzter Thrombus mit einem weiBlen 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 weilen Thrombus.
Dieser bietet eine architektonische Struktur dar, indem er ein kompliziertes System von
Balken aufweist, welche vor allem eine zur Gefifwand und zur Stromrichtung senkrecht
verlaufende Richtung haben. Auf diesen Lamellen bauen andere auf. Die Lamellen sind
aus Blutplittchen mit einer Randzone von Leukozyten zusammengesetzt. Dazwischen
liegen rote Blutkérperchen, Leukozyten, Fibrin (s. oben). Die letzte Ursache fiir die Aus-
scheidung der Plattchen und somit die Bildung des Thrombus ist einerseits die Blutstrom-
verlangsamung, andererseits die - Agglutinationstiihigkeit der Blutplittchen. Hinzu kommt
evtl. eine Schidigung der Gefa#Bwand, insbesondere des Endothels. Die Plattchen-
ablagerung folgt dabei bestimmten physikalischen Gesetzen, die aber noch nicht genauer
eruiert sind. Die Fibringerinnung 'schliefft sich erst an diese
Agglutination an.

Hier anzureihen sind noch mehrere nicht ganz so wichtige Throm- .
benformen: Plittchenthromben und hyaline Thromben. Reine Platt- Plattchen-

chenthromben sind von hell grauroter oder grauer, korniger Ober- thrombus.
fliche,. meistens sehr weich. Sie z>rsplittern leicht wieder. Zuweilen
wandeln sich Fibrin und Plittchenhaufen besonders unter toxischen oder
infektios-toxischen Bedingungen in eine derbere, glasig aussehende, dicke
Balken bildende Masse um — ,,hyaliner Thrombus®. Solche kommen Hyaliner
namentlich in Kapillaren und Kkleinsten Gefidfilen vor. Beneke nennt Thrombus.

den Vorgang, welcher an abgestorbenem Zellmaterial zu dieser glasigen
Umwandlung der EiweiBkorper fiihrt, ,,Kongelation.

Gelegentlich findet man die Fibrinfiden um einzelne verénderte
Leukozyten, um abgestofene Endothelzellen etc. oder besonders Platt- Fig. 14
chenhaufen derartig angeordnet, daBl sie von dem genannten Element i g 1=
biischelformig nach verschiedenen Seiten ausstrahlen — sogenannte Ge- Blutplittchen als Gerinnungs-
rinnungszentren —, welche zu der Gurinnungsbildung beigetragen Zentren in der Pforta,dex; obe1 _Ge
haben (s. Fig. 14). Haufiger werden letztere bei der extravaskuliren Pyimienach K. Zenker (292). v
Blutgerinnung vorgefunden.

Die Vorginge bei der Thrombose kann man also bezeichnen (Beneke) als Zellagglutina- A
tion (besonders Blutplittchen), Fibrinkoagulation (Gerinnung) und evtl. Kongelation: Sie ger Throm-
sind die Folge teils mechanischer (was das Wichtigste ist), teils chemischer Einwirkungen. —Pos
Bei den ersteren kann man auf die Schwichung der Stromkraft und Richtungsinderungen
derselben (Beneke) als Folge der Blutstromverlangsamung (s. oben), Wirbel- und Wellen-
bewegungen das Hauptgewicht legen. Hierdurch wird die plasmatische Randzone im Ver-
hiltnis zum Axialstrom verbreitert (s. S. 28 und unten). Die chemischen Verhéltnisse sind
sehr kompliziert; es spielen Stoffe, welche durch Zerfall der Blutelemente frei werden, ebenso



Einteilung
nach zur
Thrombose
fithrenden
Be-
dingungen:

1. Verinde-
rungen des
Blutes.

Infektios-
toxische
Throm-
bosen.

30 Kap 1. Stérungon der Gewebe dureh lokale Veriinderungen des Kreislaufs.

mit wie Stoffe, welche von Zellen der GefiBwand, besonders den Endothelien stammen,
Gerinnung etc. bewirkende ebenso, wie solche hemmende. Auch Fremdkérper konnen
chemisch einwirken.

Fiir das Eintreten aller dieser Verinderungen sind nun im Kérper unter verschiedenen
Verhiltnissen die Bedingungen gegeben; man kann die letzteren in drei Gruppen einteilen:
1. Veranderungen des Blutes selbst, 2. Verdnderungen der Blutstrémung und
3. Verinderungen der GefaBwand.

1. Verdinderungen des Blutes. In diese Gruppe gehort die Anwesenheit groBerer Mengen von
Fibrinogen oder gerinnungserregenden Stoffen im Blute (1Thrcmbin, s. 0.), wenn die aktivierende Thrombo-
kinase von zerfallenden und zerstorten Gewebsteilen (oder Blutelementen) herstammen kann. Durch

e T

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

Resorption von solchen wird unter Umstéinden eine Temperaturerk éhurg, ein sogenanntes ,,aseptisches
Wundfieber“ hervorgerufen. Es gehéren ferner hierher die Thrombosen, welche bei verschieCenen In-
fektionskrankheiten (Typhus abdominalis, -fibrinéser Pneumonie, eiterigen Allgemeininfekticnen,
Erysipel, Dysenterie etc.) auftreten, sowie jene, die sich bei gewissen Vergiftungen vrd Autointoxi-
kationen (siehe Kapitel VI), sowie bei Blutkrankheiten einstellen kénnen. Was alle diese ,,infektios-
toxischen Thrombosen® anlangt, so handelt es sich bei der Wirkung der Bakterien oder der von solchen
gebildeten Stoffe nur zum Teil um direkte Zerstérung von Blutkorperchen, zvm Teil auch vm Schidigung
der Gefiwinde (s. u.) oder der Herztitigkeit. Allerdings spielen auBer den oben betonten mechanischen
Momenten hier wohl sicher chemische eine Hauptrolle, die aber nicht im einzelnen erforscht sind. Bei
den Vergiftungen (besonders Vergiftungen mit Morcheln, mit Kalium chloricum, mit Quecksilbersalzen ete.).
kommen die Thrombosen ebenfalls vielfach durch direkte Zersiérurgen ven roten Blutkérperchen zu-
stande. Auch das Blut anderer Tierarten, und zwar selbst in defibriniertcmn Zusterde injiziert, kexn durch
Zerstorung der roten Blutkérperchen des so behandelten Tieres die ndmliche Witkurg ausiben. Bei den
Autointoxikationen wirken giftige Stoffe, welche in dem erkrankten Orgenisrrus selbst gebildet weiden,
wie z. B. bei der Puerperaleklampsie. Bei Verbrennungen und Erfrierungen bilden sich Thrcmben be-
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sonders in kapillaren GefiBen teils an den Stellen der direkten Einwirkung der Schadliehkeit, teils an
entfernten Stellen (in den Kapillaren des Gehims, des Magendarmkanals, der Nieren); in den letateren
Fillen liegt der Thrombenbildung wahrscheinlich ebenfalls eine Autointoxikation mit Giftstoffen zugrunde,
die sich aus den Zerfallsprodukten der zerstérten Blutkorperchen, respektive Gewebszellen (Nekrosen)
bilden und zur Resorption kommen. Bei der Kiltewirkung kénnen auch Kontraktionen kleiner Gefile
hier Thromben bewirken. Bei den verschiedenen Blutkrankheiten, Leukdmie, Animie, Chlorose etc.
finden sich Thromben mit Vorliebe in den Ober- und Unterschenkelvenen, sowie im groflen Langsblutleiter
der Dura mater des Gehirns. Bei allen diesen Vorgingen spielen wohl neben der Blutverdnderung Er-
nihrungsstérungen der GefiBwinde (s. u.) infolge der Anémie eine mafgebende Rolle, eventuell auch
noch Kreislaufstérungen. Ob die Zahl der Blutplattchen, welche nach Blutverlusten besonders grol zu
sein scheint, oder eine Vermehrung des Fibrinferments etc. auch von Bedeutung ist, ist noch durchaus
zweifelhaft. In das Blut gelangte Fremdkorper, namentlich mit rauher Oberfliche, rufen ofters Thrombose
hervor. In erster Linie sind hier Thromben selbst, welche als Emboli (s. nichstes Kap.) an andere Stellen
gelangen, zu nennen. Sie fordern hier teils durch Wellenbildungen, teils chemisch Anlagerungen groferer,
lokal entstehender Thromben. So kénnen aus kleinen Thromben grofie Emboli.werden. Auch verschleppte
Geschwulstzellen konnen thrombotische Auflagerungen veranlassen. Endlich sind hier ins Blut gelangte
exogene Fremdkorper zu nennen. Aufler durch Beobachtungen am Menschen sind- alle diese Blutverhilt-
nisse durch zahllose Experimente erforscht.

2. Von den Verinderungen der Blutstrémung sind es namentlich Verlang- ‘—éer‘l’l‘;@l;
samung dersslben, ferner Wirbelbildungen an bestimmten Stellen der Gefdfbahn, die der Blut-
eine Thrombose begimstigen (s. oben). Die wichtigste hierher gehorige Form ist die Sta- S'omune
gnationsthrombose, die bei aufgehobenem oder erheblich verlangsamtem Blutstrom
entstehen kann (s. auch oben). Indes geniigt auch eine vollstindige Stockung des Blut-
laufes firr sich allein nicht, um eine Thrombose hervorzurufen. Wenn man ein Blutgefafl
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 fliissig finden. Es miissen also noch andere Momente hinzukommen, die wohl in
einer Schidigung der Gefafiwand liegen. - In dieser Beziehung wirkt iibrigens die Stagnation
oder verlangsamte Blutstrémung selbst direkt, indem durch sie die Ernshrung der GefaB-
wand leidet und die untergehenden Endothelien Ferment bilden.

Eine zur Thrombose disponierende langsame Strémung kommt auch bei einfachen
GefiBunterbindungen zustande, und zwar in demJenlgen GefaBabschnitte, der zwischen
der Ligaturstelle und dem letzten (bei Arterien proximal, bei Venen distalwéarts)
abgehenden Seitenaste liegt. Eine einfache 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 vor sich geht. Eine Ver-
langsamung des Blutstromes entsteht ferner bei Stauungen, bei Herzschwiache etc.,
bei denen sich auch gerne Thromben in den peripheren Venenisten ausbilden. Im gleichen
Sinne wie eine Stauung wirkt auch eine Kompression von Venenstimmen: Kompressions- Kompres-
thrombose (s. auch Flg 16). thrombose

An manchen Stellen der Blutbahn bestehen teils normahter 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 Verhiltnisse insofern begiinstigt
ist, als hier Wirbelbildungen infolge der plétzlichen Erweiterung des Strombettes eintreten:
Dilatationsthrombose. Indes wirken hier sicher noch andere Faktoren, namentlich Dilata-
Alterationen der GefaBwand, Abnahme der Stromenergie und Verinderungen des Blutes o e
selbst mit.

Fir die sogenannte marantische Thrombose bzw. die so gebildeten marantischen Marantische
Thromben ist Abnahme der Stromenergie infolge von Herzschwiiche ein wesentliches, aber Thrombose
jedenfalls auch nicht das einzig wirkende Moment. Vielleicht sind auch bei der Bildung
marantischer Thromben Schidigungen der GefaBwinde und insbesondere ihrer Endothelien
durch gestérte Ernihrung von Bedeutung. Man findet die (meist weillen, vorzugsweise
aus Blutplittchen 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, rithrt von der hier viel leichter ein-
tretenden Stromverlangsamung her. Hierfiir ist vor allem eine Erweiterung der Venen,
z. B. an den unteren Extremitédten infolge der Belastung bei aufrecht stehendem Kérper
oder eine physiologische Erweiterung wie im Gebiet der Venenklappen oder Herzohren ver-
antwortlich zu machen. Diese Momente erkliren so auch den Pridilektionssitz. Bei
langerem Liegen finden sich die Thromben besonders in der Vena fe moralis, weil hier
im Gebiete der Klappen und des Liga-
mentum Pouparti gerade bei etwa
wagerechter Haltung des Korpers eine
Steigung zu iberwinden ist.

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

Fig. 16. Fig. 17. Fig. 18.
Thromben der PiagefiBe (bei x) infolge von Thrombus auf Grund einer Thrombus der Vena
Kompression durch Geschwiilste der Dura atherosklerotischen Aorta. femoralis.
mater. a Wand der Vene, b Throm-
bus, ¢ Arterie.

malen Zustande, gerinnungshemmend wirkt, erheblich verdndert: mechanische oder chemische
Schadigungen desselben, entziindliche Prozesse, Atheromatose, (s. Fig. 17), Varicen und
Aneurysmen, welche alle mit Verinderungen der Gefawand, insbesondere auch des Endothels,
einhergehen. Indes ist auch hier die Stromenergie des Blutes von Einflul. Schwicherer
Strom begiinstigt Thrombenbildung. Auch bei verhiltnismiBig bedeutenden Verinderungen
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, wihrend sich eine Thrombose in kleinen Arterien und in Venen éfters schon an
geringfiigige Verinderungen anschliet. Phlebitiden fithren besonders leicht zu Thromben.
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Bei entziindlichen und septischen Prozessen sind es zumeist solche Verdnderungen der
GefiBwinde und vielleicht dadurch bedingte Blutverinderungen, welche die Thromben
bewirken, nicht die einfache Anwesenheit von Bakterien im Blut (s. oben). Doch kann
das Blut auch in transplantierten GefiBen z. B. flissig bleiben.

Bald gehen weitere Verdanderungen am Thrombus vor sich. Die Thromben
wachsen einerseits, da die urspriinglich kleineren Thromben zu neuen Wirbel- ete. Bildungen
Veranlassung geben. Auch sonst liegen im Thrombus die Bedingungen zur Anlagerung
groBerer thrombotischer Massen. Andererseits zersetzt sich aber der Thrombus autolytisch.
Die roten Blutkoérperchen werden durch Abgabe des Himoglobins zu ,,Schatten und zer-
fallen bald unter Bildung vielgestaltiger Formen. Durch Auflésung des Himoglobins wird
der Thrombus heller gefarbt, oder indem sich hierbei Blutpigment bildet, braun. Hierdurch
wie durch Zerfallserscheinungen der weilen Blutkérperchen, sowie Auflésung des Fibrins
und der Blutplittchen kann — beson-
ders bei Blutplittchenthromben im
Innern des Thrombus — die soge-
nannte ,puriforme® Erweichung
(die aber mit eigentlicher Eiterung
=W nichts zu tun hat) zustande kommen.
Wirkliche Vereiterung oder Verjau-
chung ist moglich bei sekundérer In -
fektion mit Bakterien, beson-
ders von der GefiBwand aus.

Fig. 19. Fig. 20.
Organisierter und vaskularisierter wandsténdiger Thrombus.  GroBer Phlebolith; links noch in der Vene
Die Kerne sind rot (Karmin), die elastischen Fagern violett gefirbt. gelegen, rechts auf dem Durchschnitt.

Man erkennt die Begrenzung der alten Intima an der geschlingelten
elastischen Grenzlamelle und eine feine neugebildete Elastika, welche
iiber den organisierten Thrombus hiniiberzieht.

Am hiaufigsten findet von der Wand des thrombosierteni Gefafles her nach einiger Zeit
eine Organisation des Thrombus statt, indem junges Bindegewebe und GefaBe in dessen
Masse hineinwachsen und dieselbe unter Resorption allméhlich 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 der ein-
wachsenden GefiBe kann der Thrombus kanalisiert, d. h. das GefiB teilweise fiir Blut
wieder durchgingig werden. So kénnen sich ganz kavernose Bildungen z. B. an thrombo-
sierten Pfortaderisten ergeben. Auch Kalk kann sich in den in Organisation befindlichen
Thromben ablagern. So bilden sich besonders in Venen die sogenannten Venensteine,
,,Phlebolithen* (s. Fig. 20). Organisierte Klappenthromben des Herzens bei Endokarditis
konnen véllig an tumorartige Bildungen wie Angiome, Myxome ete. erinnern.

Als Folgen der Thrombose kommen zunichst Blutstauung, Blut{mgen und Hydrops,
sodann Gewebsverinderungen an den Gefiflen selbst und Erndhrungsstérungen der zu-
gehorigen Bezirke in Betracht. Die groBite Gefahr liegt in einer Embolie (s. unten).

Die Unterscheidung von Thromben und postmortalen Gerinnseln hat im allgemeinen schon nach
jhrem makroskopischen Verhalten keine Schwierigkeiten: die Thromben sind fast stets trockemer, von

Sechmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomnie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 3
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festerer Konsistenz, briichiger; ihre Oberfliche ist mehr oder weniger kérnig, oft deutlich geriffelt oder
gerippt, der Durchschnitt meist schon makroskopisch ungleichmiiBig, oft geschichtet; endlich ist der
Thrombus meist schon nach 24 Stunden mit der GefiBwand verklebt und wird spiter immer stirker
adhérent. Demgegeniiber sind die Gerinnsel, und zwar sowohl Cruorgerinnsel wie Fibringerinnsel,
mehr oder weniger elastisch, an der Oberfliche zumeist glatt und spiegelnd, auf dem Durchschnitt gleich-
mafBig, von der Unterlage leicht abziehbar, héchstens an bestimmten Stellen (zwischen den Trabekeln
des Herzmuskels, an Venenklappen) mit denselben verfilzt. 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: Der grofere Gehalt der Thromben an Leukozyten oder Blutplittchen,
die geschilderte Architektur, die sich in der gegenseitigen Anordnurg der einzelnen Bestendteile zu erkennen
gibt. Schwierigkeiten konnen eigentlich nur dann entstehen, wenn es sich darvm herdelt, genz frisch
entstandene, rein rote, intravitale Thromben (s. 0.) von sehr blutkérperchenreichen Gerirnseln cder sehr
fibrinreiche weiBe Thromben von Fibringerinnseln zu unterscheiden; doch reichen auch hier bei genaver

? 1
e 4
%
Fig. 21. Fig. 22.
Kapillare Stasen, aus einem beginnenden Ulcus Stase zahlreicher Kapil'aren (braun) bei Atzung
ventriculi. der Haut.
a GefidB mit noch erhaltenen roten Blutkstperchen. b Stase. Oben ist die Epidermis gut erhalten, unten beginnt sie

¢ GefdB mit Stase und noch einigen Blutkorperchen. d Sub- nekrotisch zu werden.
mukosa. e Oberflichliche Schleimhautschichten; hier und
da in den tieferen Partien der Mukosa teilweise Nekrose

(kernlose Partien). Oberflichenepithel fehlt.

Boachtung die oben angefilhrten Merkmale fast immer aus, um wenigstens 12 Tage alte Thromben
von Leichengerinnseln zu unterscheiden.

Auch wenn Geschwiilste, tubzrkuldse oder syphilitische Wucherungen ein Gefifl 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 schon
S. 18 erwihnte Stase aus, und zwar sowohl bei Zirkulationshemmurg infolge von Stauung, als auch
durch anderweitige Einwirkurgen, wie hche Temperaturen, uvnrgekehrt intensive Kiltewirtkurg, chemische,
namentlich dtzende Stoffe, Bakteriengifte, Verdunsturg, wie men es em ausgesyannten freiliegerden
Mesenterium des Frosches direkt unter dem Mikrcskop veifolgen kenn. Es kommt zu einer Zuszmwmen-
pressung der Blutkorperchen in dem stockenden Blute und Bildurg hemcgener Zylinder. Unter Stase
verstehen wir also den vollstindigen Blutstillstand, bei dem es nicht zur Gerinnurg, sondern zur Erhaltung
der kérperlichen Blutbestandteile kommt. Die homogenen Blutzylinder beruhen nicht auf Gerinnung,
sondern die roten Blutkérperchen legen sich infolge davon, daB das Blut sein Plasma vollig verliert, o
dicht aneinander, daf die Erkennung der Grenzen der einzelnen Zellen optisch unméoglich wird. Direkt
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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-
barksitsabnahme und geringere Beweglichkeit der roten Blutkorperchen (v. Recklinghausen). Stasc
kann iberall da eintreten, wo ein volliger Stillstand der Zirkulation vorkommt. Bei Verminderung der Sekundire

vis a tergo infolge von Herzschwiiche geni'gen oft gerirge lokale Hemmnisse, die in Verinderungen der Verinde
. oo 2 s s . rung der
kleinsten GefiBe oder lokalen vasomotorischen Storungen begriindet sind, vm Stase hervorzurufen, nzment-  girkula-

lich wenn noch #uBere Schidlichkeiten, wie Druck (Decubitus), kleine Verletzurgen (Gangraena senilis) tion infolge
hinzukommen. Bei so hochgradiger Verinderung wird die Stase unlosbar, wihrend in den leichterer 'von Stase.
Graden nach Beseitigung des die Stase bewirkenden Einflusses (z. B. der Zirkulationshemmung) die schein-
har verschmolzenen roten Blutkorper sich wicder veneinérder trernen.

Eine iiber grofere Gebiete ausgebreitete Stase veranlaBt im zufihrenden Teil des GefdBsystems
eine Drucksteigerung, im abfiihrenden Teileeine Druckverminderung. Erstere kann unter giinstigen
Umsténden eine Losung der Stase bewirken; auBerdem entstehen im zuft hrenden Teildie oben engegebenen
Erscheinungen der Stauung: Schwinden der Randzone, Transsudation und Diapedesis roter Blutkérperchen.
In den vom Bezirk der Stase wegfithrenden GefiaBen sinkt der Druck und es stellt sich demit eine Ver-
langsamung der Strémung ein, womit eine Verbreiterung der sog. plasmatischen Randzone (S. 18)
entsteht; in der letzteren ist die Fortbewegung der weiflen Blutkiorperchen noch mehr verlangsamt, oft
bleiben diese lingere Zeit stehen und samm:la sich schlieBlich in dichten Reihen an der Gefifiwand an:
dieses Phinomen bezeichnet man als Randstellung der weilen Blutkorperchen. Vollstindige,
dauernde Stase verursacht Nekrose des Gewebes. :

V. Metastase und Embolie.

Von frisch gebildeten, noch lockeren oder, nach eingetretener Erweichung, auch von 1. Throm-
adlteren Thromben werden nicht selten Stiicke, ofters mit Hilfe von GefiaBkontraktionen, Perembotie
durch den Blutstrom abgelost und mit fortgeschwemmt. Das abgerissene Stiick wird -soweit
fortgetragen, bis die GefdBbahn fiir es zu eng wird, es keilt sich an dieser Stelle ein. Ein
solches abgeldstes und eingekeiltes Thrombusstiick bezeichnet man als Embolus, den Vor-
gang der Einkeilung selbst als Embolie (éugdirerv = hineinwerfen). An den oberflichlich
gelegenen Venen kann eine solche Loslgsung von Partikeln schon durch geringe mechanische
Einwirkungen, z. B. unvorsichtige manuelle Untersuchung, veranlafit werden.

Meist bleibt der Embolus, wenn er in eine Arterie gelangt, an einer Teilungsstelle
derselben stecken, da hier das Lumen plotzlich an Weite abnimmt. Lénglich geformte
Emboli kénnen auch auf dem Steg der Verzweigungsstelle , reitend® gefunden werden, in
der Weise, dafBl in jeden der beiden GefiBiste 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, hiingt natiirlich Verschlep-
von der Richtung des letzteren ab. Vom peripheren Venensystem aus gelangen sie Tego:
ins rechte Herz und von da in die Aste der Lungenarterie. Embolie der Lungenarterie, Aut dem
die oft in mehrfachen Nachschiiben auftritt und, wenn sie Hauptéste betrifft (s. Fig. 25), Blutwege.
meist zu plotzlichem Tode fithrt, 146t also zuréchst an Thrombose der Venen, besoncers
der Venae femorales (s. oben), oder an solche der rechten Herzhilfte denken. Sie kommt
nach dem oben Gesagten also hauptsichlich bei marantischen Thromben vor und ist
die Hauptgefahr dieser. Embolien in den Koérperarterien leiten sich von Thromben
in den Korperarterien weiter riickwirts bzw. solchen der linken Herzhilfte (Klappen
bei Endokarditis, linkes Herzohr) ab.

Einen eigenen Kreislauf {iir sich bildet das Pfortadergebiet in der Leber; letztere
ist die Ablagerungsstitte fir alle Kérper, die aus den Wurzeln der Vena portae stammen.

Die Lymphe nimmt sowoh! von aufen stammendes, wie auch innerhalb des Korpers Auf dem
selbst gebildetes Material in sich auf, {ithrt es in die Lymphgefafe und von diesen in die L‘w&h
nachsten Lymphdriisen-Gruppen, wo es vielfach angesammelt wird; die Lymphdriisen
wirken also als Filter, doch kann unter Umstinden durch die Vasa efferentia hindurch eiu
Weitertransport von Partikeln in andere, mehr proximal gelegene Lymphdriisen und eventuell
auch schlieBlich ins Venenblut stattfinden. Dabei beteiligen sich die Zellen der Lymphe
vielfach aktiv, indem sie korpuskulire Elemente in sich aulnehmen (Phagozyten), mit fort-
tragen und nicht selten an anderen Stellen durch Zerfall ihrer eigenen Substanz frei werden
lassen.

3*
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Wihrend naturgeméfl die Richtung der Embolie in der Regel mit der Stromesrichtung
der die Partikel tragenden Flussigkeit tibereinstimmt, ,,typische Embolie®, gibt es unter
besonderen Umstinden zwei Formen von ,,atypischer Embolie, die retrograde = riicklaufige
und paradoxe = gekreuzte (s. Fig. 23).

Erstere kommt zustande, wenn (nicht selten) eine Stromumkehr und damit eine Ver-
schleppung in der dem normalen Blut- oder Lymphstrom entgegengesetzten Richtung
eintritt. Am héufigsten ist dies im Lymphstrom der Fall und zwar nach Verschluf der Haupt-
bahn durch irgendwelche pathologische Verhiltnisse. Die wichtigsten Beispiele finden sich bei

Fig. 24. Fig. 25.
Femoralvene. Thrombus in einer Embolus im Hauptast der Arteria pulmonalis.
Femoralvene.

malignen Geschwiilsten. Treten z B. bei Karzinom des Magens oder der Leber Krebsknoten
in den retroperitonealen Lymphdriisen auf, so sind diese so zu erkliren. Auch im Blutstrom
— in groflen Venen — kommt retrograde Embolie, z. B. von Thrombusteilen aus der unteren
Hohlvene in die Nierenvene oder Lebervene vor, aber wie es scheint ist ein riicklaufiger Strom
hier zumeist nur moglich, wenn als Folge von Verinderungen der Atmungsorgane (Emphysem ete.
oder starke HustenstoBe) eine Druckinderung im Brustraum — Umwandlung des sogenannten
negativen (verglichen mit dem Atmosphirendruck) Druckes in einen positiven — auch eine wenig-
stens kurze Druckidnderung in den Venen bewirkt. Auch Tricuspidalfehler konnen retrograde
Embolie in Venen bewirken. Besonders leicht findet eine Umkehr des Stromes im Pfortader-
gebiet mit seinem geringen Druck statt (Payx). Zum Teil erfolgt die retrograde Bewegung nicht

Retro-
grade
Embolie.
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auf einmal, sondern in der Weise, dafl bei jeder Herzkontraktion durch kleine, stoBweise riick-
ldufige 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 Kreislaufes befindet wie der priméare 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, daf der Embolus durch das offen
gebliebene Foramen ovale (bzw. einen Defekt in einem der Herzsepten) in den groBen Kreislauf
gelangt ist, besonders wenn der Blutdruck im rechten Herzen (durch Lungenerkrankungen)} erhoht
ist, so daBl der Embolus durch das offene Foramen in das linke Herz ausweicht.

Die Frags, ob an einer gig>bonen Stelle ein autochthoner (resp. fortgesetzter) Thrombus oder
ein Embolus vorliegh, ist nicht immosr l2icht zu entschziden. Zunichst ist natiirlich der Nachweis eines
Thrombus von Wichtigksit, welcher als Ausgingspunkt der Embolie in Batracht kommt (s. unten). Von
Bedeutung ist hierbsi die Ubareinstimmung des Embolus in Farbe, Konsistenz, Zusammensetzung und
sonstiger B>schaffanheit mit dem als Ausgingspunkt in Batracht kommenden Thrombus, sowie das Vor-
handensein einer msist trepp>nformig gasta,lteten Bruchfliche an der dem Embolus zugewendeten Seite
des Thrombus. Der primire Fhrombas kwin abrauch in toto losgorissen und selbst bei der Verschleppung
zertrimmert worden sein, so daBl man ihn nun an seiner friitheren Stelle nicht mehr findet. Ganz lose
der GefdBwand anliegende (im Leben entstandene) Massen sind meist als Emboli zu diagnostizieren, anderer-
seits verkleben spiter auch Emboli mit der G:fa8wind und werden dieser adhérent. Oft sind diinnere,
aus eng2n G>fiB>n stammende, emb:)hslerte Thromben in groBeren Gefiflen mehrfach geknickt oder ver-
schlungen Erh6ht wird die Schwierigkeit der Unterscheidung dadurch, daB sich lokal (oder auch schon
withrend der Passage bzsonders durch das Herz) an den Embolus, durch die Verinderung der Blutstrémung
und des Blutes bewirkt, Thromben ansetzen kénnen (s. oben).

Verstopft der Embolus einen Arterienast vollkommen oder kommt eine vollige Ver-
legung des Lumens noch nachtriglich zustande, indem sekundire Gerinnsel sich anlegen,
so muf} notwendig cine Blutsperre des peripher gelegenen Verzweigungsgebietes
der verstopften Arterie die Folge sein. Dagegen stromt das Blut in vermehrter Menge in
die GefiBbahnen der Umgebung, und so entsteht in dieser eine kollaterale Hyperimie (s. 0.).
Stehen nun, wie es in vielen Organen der Fall ist, die einzelnen Gefalverzweigungen, wenigstens
die Kapillaren, durch reichliche Anastomosen miteinander in Verbindung (Fig. 27) — welche
sich jetzt infolge ihrer funktionellen Anpassungsfihigkeit erweitern und in ihrer Wand ver-

dicken —, so stromt von der Seite her auch wieder Blut in den
gesperrten Bezirk, und der anfinglichen Animie folgt nun ein
Stadium hyperdamischer Blutfiillung, worauf die Blutzirkulation
nach und nach sich wieder ausgleicht.

In anderen Fillen aber fithrt die Arterienverstopfung zu
dauernder Zirkulationsstorung, welche auf die Erndhrung des ge-
sperrten Bezirkes einen deletdren EinfluBl ausiibt. Dem von der
Seite her zustromenden Blut stellen sich nédmlich 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 vendser Stauung, herrscht
also innerhalb seines Kapillarsystems ein erhéhter Druck (s. o.),
80 wird derselbe unter dem Einflusse der nun eintretenden kolla-
teralen Hyperdmie noch weiter vermehrt werden und zu einer
Dehnung der Kapillaren fithren, welcher diese nicht immer stand-
halten. In anderen Fillen bilden sich, zum Teil vielleicht schon

Fig. 26. unter dem EinfluBl einer durch die Andmie bedingten Erndhrungs-
Himorrhagischer Infarkt der storung der GefiBwinde, in jenen Kapillaren Stasen und sekundéire
Lunge. Thrombosen aus, welche dem zustromenden Blut den Weg ver-
Etwa an der Spitze des Keils der legen; von Bedeutung ist endlich wohl auch das naturgemif sich
Embolus. einstellende Zuriickstromen des Blutes aus den Venen in die leer

gewordenen Kapillaren des Sperrungsbezirkes, wo es dem von den
Kollateralen hineindringenden Blute begegnet. Aber die Folgen des GefidBverschlusses hiingen
nur von dem zur Verfiigung stehenden Kollateralkreislauf und der Schnelligkeit der Ausbreitung
nicht dieses, sondern auch von der Empfindlichkeit der emzelnen Organe, welche gegeniiber
schlechter Blutversorgung sehr verschieden ist, ab.
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Alle diese dem seitlich zustromenden Blut sich entgegenstellenden Hemmnisse kommen
namentlich dann zur Wirkung, wenn die ihm zur. Verfiigung stehenden GefaBbahnen gering
an Zahl sind, d. h. in Organen, deren arterielle Verzweigungen (Fig. 28) nur wenige Ana-
stomosen unter sich aufweisen, wihrend da, wo solche reichlich vorhanden sind, die energisch
sich einstellende kollaterale Zufuhr die lokalen Hemmnisse nicht zur Entwickelung kommen
138t resp. sie iiberwindet. Arterien, deren Anastomosen so gering entwickelt sind, daB sie
unter diesen Verh#ltnissen nicht ausreichen, um eine fiir die Ernihrung gentigende Blut-
menge herbeizufithren. bezeichnet man als Endarterien (Cohnheim). Zu solchen gehéren
die des Gehirns, der Leber, Milz, Nieren. In anderen Organen sind zwar reichlichere Ana-
stomosen vorhanden, die aber unter Umsténden ebenfalls ungeniigend sein konnen, wie in
Lunge, Herz und Magendarmkanal. Man nennt sie auch ,funktionelle Endarterien®.
Wihrend also in Organen, deren Arterien sehr reichliche Verbindungen ihrer Aste aufweisen,
namentlich solchen, die von zwei oder mehr grofleren 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
Sinne handelt, die lokalen Hemmnisse Uberfiillung und Stase in den Kapillaren und schlieB-

Fig. 27. Fig. 28.
Schema ‘der GefdBverzweigung mit Anasto- Schema von Arterien mit geringer Anasto-
mosenbildung. mosenbildung (sog. Endarterien).
Sowohl die Kapillargebiete @, #, y wie die zu ihnen Links: Reine Endarterien (a, ). Rechts: Geringfiigige
filhrenden GefiBe a, b, ¢ sind miteinander durch Ana- Anastomosen der Kapillargebiete (8, v, 0) und der zu-
stomosen verbunden. P w1 fihrenden GefdBe (a,, b, c).

lich durch Diapedesis bedingten Blutaustritt aus denselben, der in so reichlichem MaBe
vor sich gehen kann, daB der vorher animische Bezirk nun dicht mit roten Blutkérperchen
durchsetzt wird und durch die pralle Fillung eine schwarzrote Farbe erhalt. So entsteht das
paradox erscheinende Vorkommnis, dafl sich infolge von Arterienverschlu eine heftige
Blutung einstellt. Den von letzterer betroffenen Bezirk bezeichnet man als hiimorrhagischen
oder roten, embolischen Infarkt. Innerhalb desselben gehen die intensivsten Stérungen der
Erndhrung des Gewebes sehr schnell vor sich. Das Gewebe stirbt ab, es erleidet eine
Nekrose, die sich schon nach kurzer Zeit durch Verschwinden der Zsllkerne suflert. (Vgl.
Kap. IT unter XI.)

In einer zweiten Reihe von Fillen fehlt die Blutfilllung des gesperrten Bezirkes, ent-
weder weil dessen Kapillaren keine oder nur duBlerst spirliche Kommunikationen mit denen
der Nachbarschaft haben, oder weil diese Kommunikationen durch krankhafte Prozesse
undurchgingig geworden sind, oder endlich, weil bei Abnahme der Herzkraft die Energie
des Blutstroms nicht mehr ausreicht, um die Verbindungsiste rechtzeitig zu fiillen. Dann
beschriinkt sich die Wirkung der kollateralen Hyperimie auf eine stirkere Injektion der
Umgebung, respektive die Hyperimie dringt nur eine Strecke weit in die Randpartien des
gesperrten Bezirkes ein, um den letzteren einen roten, hyperimischen oder auch hémor-
rhagischen Hof bildend. Der Sperrungsbezirk selbst bleibt aber, wenigstens zum grofiten
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Teil, blutleer, im Zustande der Andmie, in welchem seine Ernahrung natiirlich ebenso un-
moglich ist, wie unter obigen Verhéltnissen. Auch hier ist also sein Absterben die unvermeid-
liche Folge, aber es fehlt die Blutung und der nekrotische Teil bleibt andmisch. Man hat
nun den, urspriinglich eine himorrhagische Durchsetzung bezeichnenden Namen , Infarkt‘
auch auf solche, durch animische Nekrose entstandene Herde iibertragen und nennt sie

Apimi- anidmische oder weille Infarkte, im Gegensatz zuden hamorrhagischen, roten Infarkten.

(Sher  Zwischen beiden finden sich nicht selten Ubergangsformen, d. h. unvollkommen himor-
rhagische Durchsetzungen des Gewebes. Am Rand des anéimischen Infarktes befindet sich
die oben genannte Zone hyperimischer Gefifle, welche daher rot erscheint und dazwischen
eine gelb erscheinende, weil sich hier viel Fett, besonders in den hier massenhaft abgelagerten
Leukozyten findet; desgleichen Glykogen.

Wie die Entstehungsweise bei beiden
Formen des embolisehen Infarktes inso-
fern die gleiche ist, als sie beide durch
Verschlufl von arteriellen GefiBen zu-
stande kommen, so haben sie auch weitere
Eigentimlichkeiten gemeinsam. Sie liegen
konstant an der Peripherie der Organe,
weil gegen diese zu die GefaBverzweigung
sich ausbreitet. Ihre Gestalt ist an-
nihernd kegelférmig, und zwar so,
daB die Spitze des Kegels dem Embolus,
seine Basis der Oberfliche des Organes
entspricht. Der Umfang des Infarktes
geht nicht unter eine gewisse Grofe,
im allgemeinen nicht unter ErbsengroBe
herab, da bei Verstopfung ganz kleiner
Arteriensste die kollaterale Blutzufuhr
in der Regel genigt, 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 wire. 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 ndmlich nach Verstopfung einer Arterie in der Regel
keine festen Infarkte auf, sondern das nekrotische Gewebe erleidet wohl infolge von Autolyse

Erwei-  eine Verfliissigung; statt der andmischen Infarkte treten animische Erweichungsherde auf.
hungs Thre Geénese entspricht aber vollkommen den Infarkten anderer Organe.

Gehirn. Entsprechend dem anatomischen Verhalten der GefdBeinrichivrgen zeigt das Auftreten der Infarkte
in den einzelnen Organen eine gewisse RegelmiBigkeit. In manchen Orgenen sird sie konstant hémor-
rhagisch, in anderen ebenso regelméfig andmisch, in wieder anderen kerwmen in wechselrder Hiufig-
keit beide Arten, resp. gemischte Formen von Infarkten vor. An dmisch sind regelmiBig die Erweichungs-
herde des Gehirns, wo meist nur am Rand derselben ofters kleine Kapillarayoplexien auftreten. Auch
die Infarkte der Nieren sind in der Regel anidmische und meist blo§ dann himorrhe gische, wenn sie an
Stellen entstehen, wo gerade eine Kapselarterie in das Nierengewebe einmiindet, weil dann diese eine
starkere kollaterale Blutzufuhr bedingt; ebenso treten in der Netzhaut nach Verstopfung der Arteria
centralis retinae weille Infarkte auf. Des weiteren im Herzen, nach Verstopfungen der Coronararterien.
Meistens hamorrhagisch sind die Herde im Magen und Darmkanal wo reichlichere Anastomosen
der kleinen Aste vorhanden sind und deshalb eine embolische Infarmervrg in der Regel tiberhaupt nur
bei Verlegung der arteriellen Hauptstimme zustande kommt. Inder Milz kommen bald himorrhagische,
bald anamische Infarkte vor. In der Lunge, wo die Pulmonalarterien nicht blof kapillire Anastcmosen
mit den Asten der Arteriae pleurales und bronchiales besiizen, sondern auch unter sich durch auBerordent.

Fig. 29.
Himorrhagischer Infarkt der Lunge.
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lich reichliche und weite Kapillaranastomosen in Verbindung stehen, tritt unter normalen Verhdltnissen
kaum je ein Infarkt auf; solche finden sich fast nur an Lungen, deren Gefille durch chronische Stauung
veriindert 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 Infarkte der Lunge hamorrhagische.
In der Leber kommen Infarkte nur selten vor (vgl. IL Teil, Kap. IV).

Sind die embolischen Teilchen klein, so kenn das Haftenbleiben unter Umstinden erst in den Ka-
pillaren der Fall sein; durch Verstopfung der letzteren entstehen die scgenannten Kapillarembolien,
die Dbei vereinzeltem Auftreten — abgesehen von infektiésen Stoffen — unschidlich sird, bei grcfer Aus-
breitung aber pernizitse Folgen fiir die Blutzirkulation und damit auch fiir die Funktion der Organe nach
sich ziehen konnen. s ist klar, daB eine durch kleine Partikel bewirkte Verlegung aller oder der meisten
Kapillaren eines Bezirkes in dem zufiihrenden Arterienast die gleichen Folgen haben kann wie eine groBere
Thrombose oder Embolie (himorrhagische oder animische Infarktbildung). Besonders in der Lunge
kann das beobachtet werden.

. Ebenso wie durch Embolie kann unter Umstinden eine Infarktbildung auch durch einen thrombo- Thrombo-
tischen oder sonstwie verstandenen VerschluB einer Arterie veranlaBt werden. Doch ist die Infarzierung tischer In-

in solchen Fillen schon wegen ihres langsameren Zustandekommens in der Regel viel weniger ausgeprigt.

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

Was die weiteren Schicksale der Infarkte betrifft, so wird das Nihere im III. Kapitel angegeben
werden. Indem das nach und nach zerfallende nekrotische Gewebe einerseits resorbiert, andererseits
durch junges Granulationsgewebe ersetzt wird, nimmt der Infarkt an Volumen ab und sinkt gegen die Ober-
fliche und Schnittfliche ein. An seiner Stelle bildet das eingedrungene Granulationsgewebe nach und
nach die ,embolische Narbe*, die sich als an der Oberfliche eingezogener, im allgemeinen noch die Keil-
form zeigender, fibroser, derber, weiligrauer Herd darstellt. Daneben scheint auch das Bindegewebe des
infarzierten Gebietes selbst durch Vermehrung (bei groSeren Infarkten) oder Bildung eines Granulations-
gewebes (besonders bei kleinen Infarkten), mehr als man friher annthm zur Vernarbung beizutragen.
In anderen Fillen, namentlich bei groBeren Erweichurgen, bilden sich Zysten (s. Kap. III).

Ist der Embolus mit Bakterien durchsetzt (infiziert), z. B. bei ulzeréser Endo-
karditis, so kommt es nicht zur Organisation des Infarkts, sondern zur Eiterung.

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

farkt.
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Embolie besten versteht man — unter Embolie einen jeden derartigen Transport, wihrend

Meh“;;%ase. der Ausdruck Metastase am besten nur fiir einen solchen gebraucht wird, bei dem
am neuen Ansiedelungsort ein dem Ausgangsherd gleichartiger Erkrankungs-
herd wieder entsteht.

Einteilung Gegenstand embolischer Verschleppung kénnen sowohl von auflen stammende, wie
ver.  im Kérper selbst gebildete Partikel sein. Es kommen hier in Batracht:
sil{l;%ggﬁn 1. Torombotische Massen — Embolie im engeren Sinne,
welche bereits besprochen ist

2. Fettembolie im Kérper

3. Gassmbolie gebildetes Material

4. Pigmsntembolie verschleppt.

5. Gawebe- und Zsllenembolie

6. Geschwulstembolie

7. Luftembolie | koérperfremdes

8. Fremdkorper-Parasiten(Bakterien)embolie | Material verschleppt.
2. Tott- Fettembolie entsteht bei ZerreiBungen des subkutanen Fettgewebes, oder sonstiger

Fettdepots, oder bei Knochenbriichen vom Knochenmark aus, oder bei Erkran-
kungen des letzteren, wenn Fett in
gleichzeitig mit erdffnete Venen-
lumina gelangt; auch eine heftigere
Erschiitterung des Knochens ge-
niigt, um Fettpartikel in das Ge-
faBsystem iibertreten zu lassen;
durch die Venen wird das Fett in
das rechte Herz und von da in die
Lungen weiter getragen, deren Ka-
pillaren hierdurch verlegt werden
(s. Fig. 31). Ausgedehnte Kapillar-
verstopfung durch reichliche Fett-
mengen kann raschen Tod durch
Respirationslihmung zur Folge ha-
ben. Eigentliche Infarkte bilden
sich dabei in der Ragel nicht. Auch
Transport durch die Lymphbahnen
ist moglich. In hochgradigen Fillen
findet man auch Fett, welches die
Lungen passiert hat, in den Kapil-
laren anderer Organe, namentlich
der Nieren-Glomeruli, denen des
Gehirns (hier von besonderer Bo-
deutung wegen der sich anschlies-
senden Gehirnblutungen [,,purpura
cerebri*“]), der Milz, des Herzens
etc. Die anliegenden Gewebszellen
oder Leukozyten kénnen das Fett
Fottembolio der Lunge. aus den Kapillaren resorbieren,

Die Kapillaren der Alveolarsepten sind mit Fettropfen (mit oder (.iasselbe wird  verseift und
iScharlachrot rot gefirbt) angefiillt. resorbiert.

DaB iltere Leute mehr zu Fett-
embolie neigen, erklirt sich (Beneke) mit der grofleren Diinnflissigkeit (Oleinséiuregehalt) des Fettes
bei ihnen.

8 Sas Auf Entweichung von Gasblasen (Stickstoff) aus dem Blut und Gewebe beruhen die
" Erkrankungen, welche sich bei Arbeitern in sogenannten Caissons (bei Briickenbauten),

Fig. 31.
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unter stark vermehrtem Luftdruck, sowie bei Tauchern einstellen, wenn sie plétzlich in
normale Luftdruckverhaltnisse iibergehen; diese kénnen ebenfalls raschen oder spiter er-
folgenden todlichen Ausgang herbeifiihren. Man kann hier auBer im Herzen eine Uber-
schwemmung des ganzen Gefalsystems mit Gasblasen vorfinden. Der Tod erfolgt durch
Steckenbleiben der Luft im rechten Ventrikel, resp. in der Lunge. Auch das Riickenmark
kann schwer geschidigt sein.

Besonders haufig Gegenstand der Embolie 4. Bigment-
sind Pigmente, sowohl nichtorganische, durch die ' ’
Haut oder die Atmungsorgane aufgenommesne, , <
wie im Korper selbst entstandene. Sie bleiben oft i .

in der nichsten Lymphdriise hingen und wer- 1 Nas)
den von Phagozyten aufgenommen. Es kénnen | AN .
sich dann, wie bei der Anthrakose (s. dort), ent- & i
ziindliche Prozesse anschlieen. Auch kénnen kI = @
die Pigmente (Kohle) direkt oder indirekt (durch | TN
den Ductus thoracicus) ins Blut gelangen und Ty s e
sich in den Organen des groBen Kreislaufes an- : =g
siedeln. Fie. 32
Normale oder pathologisch veréinderte Ge- . g O 5. Gewebe-
b d Zollen kénnen besonders in die Lungen Knochenmarkriesenzellenembolie in Lungen- un ﬁel en-
webe und Z2° . g kapillaren. Freier Kern. Tabotie.
verschleppt werden — Gewebeembolien und Zel- Nach Lubarsch, Die allgemeine Pathologie.

lenembolien.
Von ersteren kommen in Betracht Lebergewebe, Plazentarzoiten, Herzklappenstiicke, Knochen-
markgewebe und Kleinhirtgewebe; von letzteren Milzpulpaelemente, Leberzellen, Plazentarzellen, Riesen-
zellen und -kerne, seltener Flimmerepithelien, Fétizellen, Osteoklasten. Leberzellenembolien entstehen
bei traumatischen oder toxischen Schadigungen, Plazentarzellenembolien selbst bei normalen Schwanger-
schaften. Knochenmarkriesenzellenembolien (s. Fig. 32) (bzw. nur deren Kerne zumeist in geschrumpftem
pyknotischem Zustand), besonders bei Reizzustdnden des Knochenmarks, bei Infektionen und verschieden-
sten Erkrankungen, Knochenmarkgewebsembo-
lien besonders bei Erschiitterungen des Kno-
chensystems und Verdnderungen des letzteren.
Am hiufigsten finden sich aber diese Gewebs- e
embolien bei Puerperaleklampsie. Die ver- - £ )
schleppten Zellen gehen allméhlich zugrunde, £
sie wuchern nicht. : 2 4 : :
Hier anreihen kann man Stoffe, welche 73 iy 4o ]
von anderen Stellen des eigenen Organismus : )
stammend in geloster Form durch das Blut :
transportiert, an bestimmten Stellen ausfallen
und liegen bleiben, z. B. Kalk, welcher aus
zerstorten Knochen stammt, sogenannte K alk- - P b
metastase. &% & Cies
In mehr aktiver Weise brechen bos- : ot schwulst
artige Tumoren in die BlutgefaBe (Ve- Pt BEIRare
nen) oder die Lymphbahnen ein (Ge-
schwulstthromben, s. 0.), und von ihnen
losgeloste Teile geben Gelegenheit zu

embolischer Verschleppung in dergleichen

I c

Weise wie dics, wie oben berichtet, son- Pie. 33
stige Zellen tun; sie unterscheiden sich : P T iy i SO e :
. . Krebsmetastasen ins  Knochenmark verschleppt und
aber zum Nachteil des Organismus von hier weiter gewuchert.
diesen dadurch, d&B dle abgetrennten a Knochensubstanz, d Knochenmark, ¢ Krebsmassen,

Elemente mit besonderer Wucherungs-
kraft begabte Zzllen sind, welche an den Ablagerungsstellen sehr haufig zu gleichgearteten
Tumoren, sogenannten metastatischen Geschwulstknoten heranwachsen (vgl. Kap. IV Allgem,
und Fig. 33).

Von Fremdkorpern sind es unter anderen ins Blut gelangte Luftblasen, die innerhalb 7 . Luft-
des Korpers verschleppt werden; auf diese Weise entsteht die sogenannte Luftembolie. Da ¢ ’
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der Druck in den groBlen Venenstimmen 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
vom Uterus aus kann bei Verletzungen, besonders wéihrend der Geburt, eine Aufnahme
von Luft in die erdffneten Venenlumina statt{inden und raschen Tod veranlassen. Bei
forcierten Atembewegungen, besonders bei Neugeborenen und kleinen Kindern, kénnen
Luftblasen, ohne daB Zerreifungen zustande kommen, in das Lungenvenen- und somit
Korperblut gelangen und besonders die Gefafle des Herzens oder Gehirns blockieren.
Durch die sich erwirmende und ausdehnende Luft kann der Ventrikel bei Luftembolie ballonartig
aufgetrieben werden, ohne daB es seiner Triebkraft gelingt, die Luft aus seinem Lumen urd durch die
Lungenkapillaren hindurch zu treiben; es hingt diese Méglichkeit auler von der Merge der aufgencremenen

Luft, vornehmlich von der Beschaffenheit des Herzens selbst ab. Geringe Luftmengen werden meist ohne
Schaden zu stiften resorbiert.y
Die Schwierigkeit, die Luft auszutreiben, nimmt die Arbeit des rechten Ventrikels so sehr in An-
spruch, daB nach kurzer Zeit oder auch noch nachtriglich, nachdem die Austreiburg der Luft mehr cder
weniger vollkommen gelungen ist, durch Herzschwiche ein todlicher Ausgang erfolgen kann; im letzteren
Falle findet man keine Gasblasen mehr im Blut, sondern blo8 die allgemeinen Erscheinurgen der vendsen
Stauung und des Erstickungstodes: dunkles fliissiges Blut, starke
Fiillung der Venen, besonders in den Bauchorganen, Ekchymosen
in verschiedenen Organen, Lungenodem. Zumeist aber bleibt die
Luft wohl in den kleinen Kapillaren der Lunge stecken und be-
wirkt durch Respirationshemmurg den Tod.
Es darf jedoch bei der Beurteilung solcher Fille nicht ver-
gessen werden, daf durchaus nicht jeder Befund von schaumigem
Blut im Herzen auf Luftembolie oder Entwickelung von Gas-
blasen im Blute bezcgen werden darf; schon bei der Sektion ge-
langt hiufig Luft durch die eroffneten Halsvenen in die Venen
des Gehirns, in denselben leicht verschiebbare, reihenformig ge-
legene Blischen bildend; auBerdem finden wir schaumiges Blut
im Herzen sowie in GefiBlen als Folge der Faulnis und durch
Einwirkung bestimmter Bakterienarten, von denen ein Teil
schon bei Lebzeiten oder in der letzten Zeit vor dem Tode eine
Gasentwickelung in den Organen (z. B. Schaumleber) hervorrufen
kann. (Vgl. Kap. VIL.)

Von organisierten Fremdkorpern sind tierische (Tri-
Fig. 34. chinen, Bilharzia, Echinokokken, Filaria sanguinis, Ma-
Streptokokkenembolien von Glome- lariaplasmodien etc.) und namentlich pflanzliche Parasiten
ruluskapillaren bei ulzeréser Endo- (Bakterien) zu nennen, welche teils von der Einbruchs-
karditis mﬁ:gﬁ;};ﬁ‘;{gsggen miliaren  gtelle aus weiter getragen werden, teils von der Stelle ihrer
(Nach Lubl;rsch, Die ;lll;zemeine Entwickelung aus sich sekundir weiter verbreiten. Von
Pathologie.) Bakterienembolie, . besonders Kokkenembolie, im
engeren Sinne spricht man dann, wenn gréBere Bakterien-
haufen mit dem Blutstrom fortgeschleppt, durch ihre Masse (evtl. erst infolge ihrer Ver-
mehrung am sekundiren Ort) vollige Verlegung von kapillaren GefidBen 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 Eitererregern ausgehende, iiber
den ganzen Korper verbreitete, multiple AbszeBbildungen zustande. Wihrend der
Passage konnen sich die Bakterien im Blute vermehren. An Bakterienembolien kénnen
sich auch multiple Blutungen z. B. der Haut anschlieBen.

Uber Pyimie s. unter ,,Entziindung®; iiber die durch Verschleppung von Baktericn entstehenden
embolischen Aneurysmen im speziellen Teil unter ,,Gefdfle".

Wir haben im vorhergehenden den Namen Embolie fiir alle diese Verschleppungen
gebraucht. Von Metastasen im engeren Sinne (s. S. 42 0.) wiirden wir in den Fillen reden,
wo die verschleppten Gegenstinde an ihrem neuen Ort dieselbe Erkrankung wie am
Ursprungsort hervorrufen.

In Betracht kommen hier von den oben aufgezidhlten Fillen:

1. Geschwulstzellen — Geschwulstmetastasen (s. S. 43). Nicht jede embolisch verschleppte Ge-
schwulstzelle wichst zu einer Metastase heran. Viele gehen wieder unter. Die Metastase kann aufler durch
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Embolie (auf dem Lymph- und Blutwege) auch durch direkte Impfung in die Nachbarschaft — Implan-
tationsmetastase — zustande kommen.

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

3. Kohlenpigmentmetastasen, s. Fig. 36. Dieselben entziindlichen Verinderungen, welche die
Kohle in der Lungs setzt, kann sie nach embolischer Verschleppung — auf dem Blutwege (besonders nach
Verwachsung der Lungenhilusdriisen mit Gefafien und Durchbruch in diese), auf dem Lymphwege und
retrograd — auch’am Ansiedelungsort hervorrufen.

Fig. 35. Fig. 36.
Kokkenembolien in zahlreichen Kapillaren. In Anthrakose (Kohlenpigmentmetastase) der
niichster Nihe Nekrose, in einiger Entfernung ‘ Milz.

Eiter.

VI. Storungen der Lymphzirkulation. — Wassersucht. — Hydrops.

Die Lymphbildung und -stromung ist in letzter Instanz von der Blutzirkulation abhéngig, Storungen
jener von Storung:n dieser. Diher miissen wir auch sie hier einreihen. i

Zwischen den G>fdBen und den Gaweben besteht ein Stoffaustausch; es erfolgt aus den Gefiflen
eine Transsudation, d. h. ein Durchtritt von flissigen Blutbestandteilen aus den Kapillaren in die
Umgebung. Die durchtretende Fliissigkeit ist das physiologische Transsudat. Es sind hierbei zu-
niichst zweierlei Krifte wirksam, denn es handelt sich 1. um Filtrationsvorginge, 2. um Diffusions-
vorgiinge, fiir welche im einzelnen folgende Momente in Batracht kommen: a) Unterschiede in der Hohe
des endokapilliren und des Gawebedruckes; je groBer ersterer gegeniiber letzterem, um so stirker ist die
Filtration nach auBlen; b) die chemische Zusammensetzung der Blut- und der Gewebefliissigkeit, welche
wesentlich bestimmend fiir die vom Filtrationsdruck unabhiingige Diffusion ist (osmotischer Druck);
¢) die Durchlissigkeit der Kapillarwandung, welche sowohl fiir die Filtration, wie auch fiir die Diffusion
mitbestimmend ist (Filtrationspermeabilitit und Diffusionspermeabilitit nach Kle mensiewicz). Neben
diesen Momenten spielt aber auch 3. eine aktive, zum Teil elektive Tétigkeit der Kapillarwéinde, d. h.
ihrer Endothelien, sicher eine Hauptrolle. Endlich haben 4. die vasomotorischen Nerven einen
EinfluB. Dem Transsudat entnehmen nun die durchtrinkten Gewebe einerseits die zugefithrten Nahr-
stoffe, andererseits geben sie Wasser und darin geloste Stoffwechselprodukte an es ab. So entsteht durch
eine Art innerer Sekretion die Gewebefliissigkeit, welche die Gewebespalten erfiillt. Sie ergieBt sich
als Lymphe in die Lymphkapillaren, die ersten blind abgeschlossenen, von Endothel umrandeten
Anfinge des LymphgefifBsystems. Sie gelangt dann in die eigentlichen LiymphgefiaBe, die ihrerseits
ihren Inhalt durch die Lymphdriisen hindurch in die grofien, unmittelbar ins Venensystem miindenden
Lymphstimme weiter geben. Die Liymphe flieBt aber nicht bloB als Lymphe in die Lymphbahnen ab,
sondern es findet auch durch eine, sozusagen riickliufige, Transsudation eine Wiederaufnahme von Fliissig-
keit und in ihr gelosten Stoffen zuriick in die Kapillaren statt. (Riicktranssudation oder Resorption.)

Der chemischen Zusammensetzung nach unterscheiden sich das Transsudat, die Gewebe-
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fliissigkeit und die Lymph= vom Blutplasmy durch einen badeutend g ringeren Gehalt an Eiweill, wihrend mische Zu-

der G:halt an Silzen ungafihr derselbe ist. Die Eiweillstoffe sind vorzugsweise Serumalbumin und
Serumglobulin, dagsgsn duferst wenig Fibrinferment und fibrinogene Substanz; daher zeigt

sammen-
setzung.



Hydrops.

Chemische
Zusammen-
setzung des

Hydrops.

Hohlen-
wasser-
sucht und
Odem.

Kenn-
zeichen,
Ursachen
und For-
men des
Hydrops.

46 Kap. I.  Stérungen der Gewebe durch lokale Veriinderungen des Kreislaufs.

das Transsudat auch viel 'weniger Neigung zur Gerinnurg. In der Fliissigkeit' der Lymphe finden sich
weille Blutkérperchen (Lymphozyten). Ubrigens hat die innerhalb der einzelnen Organe, sowie die zur
Feuchthaltung der serdsen Hiute des Korpers abgesonderte Gewebefliissigkeit nicht iiberall die gleiche
Beschaffenheit, namentlich ist auch in den einzelnen Organen ihr Eiweifigehalt ein etwas verschiedener.
Auch das weist auf eine lokal verschiedene elektive Titigkeit der Zellen hin.

Die in den vom Magendarmkanal stammenden Lymphgefifien stromende Lymphe heiBt Chylus;
sie unterscheidet sich blo8 zur Zeit der Resorption von der gewohnlichen Lymphe, und zwar durch die
Anwesenheit reichlicher Mengen von &duflerst fein verteiltem Fett, welches jhr ein milchdhnliches
Aussehen verleiht.

Eine vermehrte Ansammlung dieser, also in geringen Massen normalen,
transsudierten Flissigkeitin den Geweben oder in den physiologischen Hohlraumen
des Korpers bezeichnet man als Hydrops. Die Flissigkeit ist im allgemeinen klar, leicht
gelblich gefarbt, reagiert alkalisch, gerinnt in der Regel nicht spontan und enthilt
keine oder nur Spuren von Fibrinflocken.

Seiner che mischen Zusammensetzung nach entspricht das pathologische Transsudat im ali-
gemeinen der Gewebefliissigkeit: es ist demnach drmer an Eiweil als das Blutplasma (0,5—29/, gegeniiber
8—10°/,, doch sehr schwankend) und dadurch auch von geringerem spezifischen Gewicht. Naturgemif

Fig. 37. Fig. 38.

Lockeres ddematdses Bindegewebe, Hydrocele sinistra.

Aus Pagenstecher, Klinische Diagnose der
Bauchgeschwiilste,

ist auch die Beschaffenheit des Blutes selbst von Einflu}; bei hydrdmischen Zustinden ist auch das Trans-
sudat eiweiférmer; andererseits gehen abnorme Beimergungen der Blutfliissigkeit in dicces tiber; Gallen-
farbstoff findet sich in ihm bei Ikterus, Harnstoff bei Urdmie. Andere Stoffe werden von den Zellen des
hydropischen Gewebes selbst der Flussigkeit beigemischt, wie Schleim- und Fettpartikel; auch enthalt
das Transsudat einzelne Leukozyten.

Der Hydrops kann in allgemeiner Verbreiturg oder lokal auftreten und hat im letzteren Falle je
nach der Ortlichkeit verschiedene Namen. Hydrops im engeren Sinne ist die Hihlenwassersucht, die
in der Pleurahohle als Hydrothorax, im Herzbeutel als Hydroperikard, in der Bauchhohle als Aszites,
in den Ventrikeln des Gehirns als Hydrocephus internus, in den Gelenkhohlen als Hydarthros,
im Cavum vaginale des Hodens als Hydrocele bezeichnet wird. Dem Hohlenhydrops gegeniiber steht
die gleichméBige Durchtrinkung der Gewebe mit vermehrter Gewebefliissigkeit, der infiltrierende
Hydrops oder das (dem, so das der Lunge, des Gehirns, der Muskeln, des Unterhautbindegewebes,
letzteres auch als Anasarka oder Hyposarka bezeichnet.

Die édematdsen Teile sind geschwellt und haben eine euffallend weiche teigige
Konsistenz; ihre Zsllen und Fasern befinden sich, besonders in muzinreichem Gewebe,
in einem Zustande der Quellung; sie l6sen sich bei der Hohlenwassersucht zum Teil aus
ihrem Zusammenhang und bleiben in der serésen Fliissigkeit suspendiert. Die Zellen zeigen
haufig Vakuolen. Infolge der starken Durchtrinkung sind 6dematése Organe voluminds,
prall; die Haut zeigt sich bei hochgradigem Anasarka geradezu gespannt. Die Elastizitit
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ist herabgesetzt; Fingereindriicke bleiben lange bestehen. Beim Einschneiden er-
gieBt sich aus dem odematosen Gewebe oft schon spontan eine dimne, klare Fliissigkeit;
groBe Mengen davon kann man durch m#Bigen Druck auspressen. Da bei starkem Odem
die Gefalle komprimiert werden, ist die Farbe der tdematésen Teile blaB.

Die Ursachen des Hydrops beruben auf pathologischen Zustinden, welche die Momente
beeinflussen, von denen normalerweise die Menge des im Gewebe enthaltenen Fluidums
abhingt. Wir kénnen unterscheiden: A. Den aktiven Hydrops, d. h. Transsudatansamm-
lungen, welche auf einer vermehrten Zufuhr von Flissigkeit aus den Kapillaren in die Gewebe
beruhen. Dies wird bewirkt durch Vermehrung des intrakapilliren und Herabsetzung des
Gewebedruckes, durch Steigerung der Permeabilitit der Kapillarwiinde und insbesondere
Schiadigung der Endothelien, durch chemische Verdnderung von Blutplasma und Gewebe-
flissigkeit (Verminderung des osmotischen Drucks). B. Den passiven Hydrops, Stau-
ungshydrops, welcher durch Storung im Ab{lufl der Gewebeflissigkeit aus den Geweben
durch die Lymphbahnen oder auch Blutbahnen bedingt wird. Meist kommen mehrere
dieser Zustiande zugleich als Ursachen eines Hydrops in Betracht; aber nicht nur von ihrer
Intensitit an und fiir sich, sondern auch von individuellen Eigentiimlichkeiten des Organismus
(,-hereditiarer Hydrops®), besonders der betroffenen Stelle, hingt die Gréfe der hydropischen
Ansammlung ab. Dies zeigt sich besonders bei dem allgemeinen Hydrors. Denn hier kommen
Allgemeinstérungen nicht tiberall gleich stark hydropserzeugend zur Wirkung, sondern zu-
erst und am meisten an gewissen besonders disponierten Stellen. Hierbei spielt offenbar die
erschwerte Riicktranssudation in die Blutgefille, welche an Geweben von festem Gefiige
ausgiebiger vor sich gehen kann, eine Rolle (nach Klemensiewicz). Eine solche Dis-
position zu Odemen zeigt z. B. das locker gefiigte Gewebe der Augenlider, sowie der dulleren
Genitalien, ferner alle tiefliegenden Koérperteile, an denen unter Umsténden die Wirkung
der Schwere auf die Blutstrémung mehr zur Geltung kommt; besonders sind es der Ful-
riicken, die Gegend der Knéchel, tiberhaupt der Unterschenkel wo sich bei allgemeiner
Zirkulationsstorung zuerst leichte Schwellung und teigige Beschaffenheit der Haut bemerkbar
machen. Bei den serésen Hohlen kommt aufler den genannten Momenten noch als sehr
wichtiges Moment der Zustand der Wand, insbesondere des Epithelbelages hinzu. Ahnlich
in der Lunge derjenige der Alveolareplthehen und im Gehirn der der Epithelien der Plexus
chorioidei, welche ja zum grofiten Teil den Liquor cerebrospinalis erzeugen sollen. Speziell
fiir das Zustandekommen des so wichtigen Lungenédems betont Klemensiewicz noch
besonders die besondere Beschaffenheit der Lungenkapillaren. Das Lungenédem ist auch
nicht nur Stauungsfolge, sondern oft entziindlich.

Unter Beriicksichtigung des oben_Gesagten konnen wir folgende Gruppen aufstellen:

A. Aktiver Hydrops:

. kongestiver Hydrops bei kongestiver Hyperdmie, Erhohung des intra-

. neuropathischer Hydrops, kapillairen Druckes,

. Hydrops ex vacuo — Herabsetzung des Gewebedruckes,

. toxisch-infektioser Hydrops — vermehrte Durchlissigkeit der GefaBwinde,
. dyskrasischer Hydrops — chemische Veréinderung des Blutes.

B. Passiver Hydrops = Stauungshydrops:’
1. AbfluBstorung durch die Blutbahn,
2. AbfluBlstorung durch die Lymyhbahn.

1. Kongestiver Hydrops. Die kongestive Hyperdmie bewirkt an sich nur einen
erhohten Gewebsturgor durch verstirkte Transsudation ;- erh6hte Riicktranssudation in die Gefifle
gleicht diese aber aus. Erst durch Hinzutreten von Stauungshyperdmie, entziindlicher Reizung,
chemischer Schidigung der Kapillarwand oder Erschwerung des Lymphabflusses ete. kommt es
dann zu ausgesprochenem Hydrops. Diese Momente wirken auch zusammen beim sogenannten
kollateralen Odem, das oft in ziemlich weitem Umkreis von Entziindungsherden auftritt. Hier
geht die Odemfliissigkeit in entziindliches Transsudat (seréses Exsudat) iiber, was im all-
gemeinen durch vermehrten EiweiBgehalt angezeigt wird, ohne dafl man aber auf Grund des
letzteren eine scharfe Grenze zwischen einfachem Transsudat und entziindlichem Exsudat zu
ziehen vermochte.
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2. Als neuropathischen Hydrops bezeichnet man eine Anzahl von hydropischen Zu-
stinden, welche als Folge nerviser Einfliisse — Reizung der Vasodilatatoren oder Lihmung
der Vasokonstriktoren — aufgefaflt werden. Solche scheinen bei Nervenkrankheiten (Myelitis,
Syringomyelie, Lahmung des Halssympathikus, Ischias, Tabes, Trigeminusneuralgie, Hysterie),
bei Einwirkung thermischer (Brandblasen, Erkiltungsédem), toxischer und traumatischer Reize
die Vasomotoren direkt oder reflektorisch zu treffen. Die so alterierten Gefalnerven bewirken
ihrerseits Zirkulationsstérungen des Blutes und der Lymphe, an die sich dann das Odem anschlieft.
Dasselbe ist oft lokal umschrieben und vergeht schnell wieder (Oede ma fugax). Doch kommen
auch hier noch manche andere Momente (Fehlen der Muskeltiatigkeit bei Lihmungen, direkte
Einwirkungen auf Durchgingigkeit und Sekretionstitigkeit der Kapillarwand) in Betracht.

Hier anzuschlieBen ist der Hydrops bei hydridmischer Plethora, weil er ebenfalls (wie 1
und 2) zum groBen Teil auf Erhohung des intrakapilliren Druckes beruht. Auf diese Plethora
(infolge Verminderung der Harnmenge) ist wohl teilweise der Hydrops bei akuter Nierenentziin-
dung zu beziehen. DaB hierbei eine Wasserretention im Kérper in der Tat mitwirkt — wohl
neben Kapillarschidigungen und anderen Momenten — wird dadurch gezeigt, daB das Odem
mit der Menge der Harnausscheidung schwankt und selbst bei Anurie ausbleiben kann, wenn
Wasserausscheidung auf anderem Wege (starke Transspiration, reichliche diinnfliissige Stiihle)
erfolgt; auch der Nachweis von Harnstoff in der transsudierten Fliissigkeit weist darauf hin.

3. Hydrops ex vacuo. Er beruht auf einem vermehrten Ubertritt von Flissigkeit aus
den Kapillaren in. die Gewebe, wofiir als wesentliche Ursache eine Herabsetzung des Gewebe-
druckes maBgebend ist. Dies ist der Fall, wenn durch atrophische Prozesse, Gewebsverluste
und #dhnliche Vorginge Hohlrdume entstanden oder erweitert sind, die gewissermaflen vakuum-
artig wirken. Ein Beispiel ist das Piaddem nach Gehirnatrophie.

4. Als infektios-toxischen Hydrops kann man Odeme zusammenfassen, welche sich,
durch vermehrte Durchlissigkeit der Kapillarwinde verursacht, bei gewissen Allgemeinerkran-
kungen ohne Stérung -der Herz- und Nierentétigkeit (s. dort) finden, z. B. bei Scharlach, Masern,
Influenza, Diphtherie, Gelenkrheumatismus, Milzbrand und dhnlich auch bei gewissen Vergiftungen
und Autointoxikationen — bei Insektenstichen, Schlangengiften, bei manchen Menschen nach
Genufl von Erdbeeren, Krebsen etc. —.  Hierher gehéren auch manche Lungenddeme.

5. Der dyskrasische Hydrops ist Teilerscheinung von Affektionen, welchen eine Ver-
schlechterung der Blutbeschaffenheit, namentlich Verminderung des Eiweiflgehaltes (Hypo-
albuminose) durch dauernde Albuminurie (Eiweilausscheidung mit dem Harn) und damit relativ
erhohter Wassergehalt (relative Hydramie) gemeinsam ist; diese bringen zum Teil auch eine Wasser-
retention und damit wirkliche absolute Vermehrung des Wassers im Blute, also eine echte Hyd -
rdmie, mit sich. Es findet sich dieser kachektische oder dyskrasische Hydrops besonders im
Verlaufe von chronischen Nierenerkrankungen, ferner bei Zustinden allgemeiner Amyloid-
degeneration, bei Skorbut, allgemeiner Kachexie, besonders der Malariakachexie, bei primiren
und konsekutiven, durch Blutverluste entstandenen Andmien. Bei Hydrdmie wirkt einmal die
wisserige Blutbeschaffenheit an sich fordernd auf Filtration und Diffusion, wie es denn auch
gelungen ist, bei experimentell (durch Kochsalztransfusion) erzeugter akuter Hydrimie neben
einer bedeutenden Vermehrung der wasserigen Ausscheidungen nnd des Lymphstroms eine starke
wisserige Durchtrinkung mancher Organe hervorzurufen; doch ist bei anhaltender Hydrimie
der Schidigung der Gefiwand und besonders der gréoferen Durchlissigkeit der Kapillarwinde
die iiberwiegende Bedeutung fiir das Zustandekommen des Hydrops beizumessen. Die durch
abnorme Blutbeschaffenheit bedingte mangelhafte Erndhrung der Gewebe mit Herabsetzung
ihrer Elastizitit begiinstigt ebenfalls’ den dyskrasischen Hydrops.

Der Umstand, da auch beim dyskrasischen Hydrops vorzugsweise eine Lokalisation auf be-
stimmte Stellen (Augenlider, Gesicht iiberhaupt, Genitalien, untere Extremititen) bemerkbar ist, scheint
auf eine gewisse Mitbeteiligung zirkulatorischer und mechanischer Einfliisse, wenigstens in Form
von Hilfsursachen hinzudeuteii; sicher aber fillt bei den gegen Ende chronischer Nierenkrankheiten auf-
tretenden allgemeinen Odemen der Erlahmung der Herztitigkeit eine wesentliche Rolle zu (vgl.
Kap. IV, 1). Sie sind wesentlich Stauungséde me, welche auf eine schlieBlich eingetretene Herzinsuf-
fizienz zuruckgefuhrt werden miissen.

Auch das marantische oder senile Odem gehort hierher, insofern es vorzvgsweise durch den
Ausfall der die Lymphbewegung unterhaltenden Momente (Mangel an Muskeltitigkeit, respiratorische
und kardiale Schwiche) bei erschopfenden Krankheiten und im Greisenalter unter der Mitwirkung gleich-
zeitig vorhandener K achexie zu erkliren ist. Doch spielen beim semlen Odem auch GefiBalterationen
dhnlich wie beim toxischen (Jdem eine groBe Rolle.

6. Ein Stauungshydrops kommt zunichst durch erschwerten oder gesperrten venésen
RiickfluB (8. 15) zustande. Durch die hierbei erzeugte Blutstauung wird der intrakapillire
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Druck erhéht, infolge von Erndhrungsstérungen die Kapillarwand hinsichtlich ihrer Permeabilitit
und Sekretionstitigkeit verdndert, das umgebende Gewebe in seiner Elastizitit alteriert und
durch all dies die Ansammlung von Gewebefliissigkeit gesteigert. Daher geht bei lokaler Venen-
sperre das Auftreten und die Intensitéit des Odems parallel mit dem Grade der Zirkulationshemmung
und der Hydrops bleibt aus oder schwindet nach kurzem Bestand, wenn ein ausreichender vendser
Kollateralkreislauf sich entwickeln kann, wie bei Unterbindung selbst grofler Venen der unteren
Extremitit. Andererseits bildet sich konstant ein Ascites (Bauchwassersucht) infolge dauernder
Obturation der Pfortader (s. Fig. 39), so bei der Lebercirrhose, einer Erkrankung, die eine Ver-
6dung zahlreicher feiner Pfortaderidste im Gefolge hat, da sich in diesen Féllen nur sehr ungenii-
gende kollaterale AbfluBwege fiir das Pfortaderblut eréffnen (Aste zu den Venen des Osophagus,
der Nierenkapseln, der Bauchwand und den Venae spermaticae). Bei Kompression der grofen
Venen im kleinen Becken durch Tumorén oder den schwangeren Uterus entstehen Odeme, wenn
noch die Wirkung der Schwere auf den Riicklauf des Blutes hinzukommt (s. S. 16). Natiirlich
bleibt der Hydrops bei Unterbindung auch grofler Venenstimme aus, wenn gleichzeitig auch die
arterielle Zufuhr vollstindig gehemmt wird; dagegen steigert bei schon vorhandener vendser
Stauung eine sich etwa einstellende arterielle Hyperamie die Transsudation in demselben Grade,
wie sie auf die Stauung selbst verstirkend einwirkt; so erhdlt man nach experimenteller Unter-
bindung der Vena cava inferior und gleichzeitiger Durchschneidung des Nervus ischiadicus ein
starkes Odem der Beine, weil dann durch Lihmung der Vasokonstriktoren eine kongestive Hyper-
dmie zur Stauung hinzukommt. Hierher gehort auch ein Teil der Lungenddeme (s. Fig. 40),

Fig. 39.
Ascites bei Pfortaderthrombose.
Aus Pagenstecher, Klinische Diagnose der Bauchgeschwiilste.

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

7. Zweitens sind die Bedingungen fiir einen Stauungshydrops gegeben durch Verlegung
oder Hinderung des Lymphabflusses. Jedoch kommt diese fiir sich allein viel weniger wie
die venose Stauung als Ursache hydropischer Zustinde in Betracht; jedenfalls hauptsichlich
deshalb, weil in den reichlich vorhandenen, vielfach verzweigten und anastomosierenden Liymph-
bahnen so viele AbfluBwege der Gewebefliissigkeit zur Verfiigung stehen, dafl eine Stauung dieser
nicht leicht eintritt. Selbst VerschluB des Ductus thoracicus macht in den meisten Féllen keinen
Hydrops. Nur dann, wenn der grofere Teil der Lymphwege eines Bezirkes verlegt ist, kann eine
Stauung der Lymphe in ihm stattfinden, welche dann aber auch nicht allein das Odem bewirks,
sondern die Entstehung dieses aus anderen Ursachen (Gefifie etc.) nur begiinstigt, wie wir das
z. B. Dbei gewissen Formen von Elephantiasis wahrnehmen, wenn entzindliche Prozesse zu
starker bindegewebiger Hyperplasie und Verddung aller Lymphwege fiihren.

Die Folgen des Hydrops sind verschieden nach Dauer, Ausbreitung und Sitz, d. h. Empfindlichkeit
der ddematosen Orgasie. Hydropische Quellung der Nervenelemente z. B. kann nicht nur funktionelle
Stsrungen, sondern auch vollige Degeneration derselben bewirken. Im iibrigen sind die Folgen meistens

Schmaus - Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 4
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von den Grundursachen des Hydrops abhingig. Hohlenwassersucht kann eine Kompression von
Organen, z. B. der Lunge, zur Folge haben; ebenso stehen hydropische Ergiisse in die Hirnventrikel in
zweifelloser Beziehung zu dem als Hirndruck bekannten Symptomenkomplex. Sehr hiufig {iberhaupt
schliefen sich an Odeme entziindliche Vorginge an, besonders da, wo sich schon normalerweise Mikro-
organismen in der Umgebung finden, z. B. Unterschenkelgeschwiire, die sich oft an chronisches Odem
der Haut dieser Gegend anschlieflen.

Sack- Im AnschluB an den Hydrops ist noch ein duBerlich dhnlicher Zustand zu erwihnen: sogenannte
wasser-  Sackwassersucht, falscher Hydrops. Sie findet sich in priformierten mit Schleimhaut ausgekleideten
Ut Hohlriumen, wenn bei VerschluB der Ausfiihrungsginge sich das Sekret zunichst staut und den Raum
erweitert, spiter aber das Sekret fast ganz resorbiert wird, und eine vorzugsweise wisserige Flissigkeit
den erweiterten Raum ausfiillt. In dieser Weise entstehen grofle, sackformige Erweiterungen der Gallen-
blase (Fig. 41), des Processus vermiformis, des Uterus, der Tuben oder des Nierenbeckens, um den Hoden ete.

SO W R e
o (1 5 (F T deYrem L)
o .'~'h"" R )
he “};,..n'. L B

Fig. 40. Fig. 41.
Hyperdmie und Odem der Lunge. Hydrops vesicae felleae.

(Hydrops vesicae felleae, des Processus vermiformis, Hydrometra, Hydrosalpinx, Hydro-
nephrose, Hydrocele, s. Fig. 38).
Fotale Als besondere Art des Hydrops soll hier noch die zahlreiche Korperhohlen zugleich befallende
Wasser- fstale Wassersucht genannt werden. Sie scheint verschiedene Ursachen haben zu kénnen, unter
" anderen auch solche, die zu den MiBbildungen gehéren, so Stenose des Ductus Botalli. Eine schirfer um-
schriebene Gruppe 148t sich (Schridde) als Andmie 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 Verhiltnisse auf (daher auch als Erythroblastose bezeichnet).

Lymphorrhagie.

Lymphor- Durch Zerreiung von LymphgefiBen kann sich Lymphe frei an die Oberfliche eines Organs oder

rhagie. i, Korperhohlen hinein ergieBen, ein Vorgang, welcher als Lymphorrhagie bezeichnet wird; wird die

Offnung des LymphgefiBies nicht verschlossen, so konnen sich sogar Ly mphfisteln bilden, aus denen

sich dauernd die Fliissigkeit entleert. Bei dem geringen Druck, unter dem die Lymphe strémt, kann

bloB eine ZerreiBung grofierer Lymphstimme von Bedeutung in dieser Beziehung werden; es wird eine

ZerreiBung hier und da beobachtet am Ductus thoracicus, und zwar als Folge des Verschlusses dieses

durch tuberkulése oder narbige Prozesse, Tumoren oder traumatische Einwirkungen; die Lymphe kann

sich dann in die Pleurahohle, seltener in den Herzbeutel, ergieBen und dem Inhalt der serdsen Héhlen

Hydrops Peimischen, welcher dadurch milchig getriibt wird. Kleinere Lymphorrhagien finden sich nach Zerreifung
chilos&’s, der ChylusgefiBe 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 Eiweil Chylurie.
bestehender Massen zum Harn; sie erfolgt von den Lymphbahnen der Blase aus und wird durch einen
in den LymphgefiBen des Abdomens sich aufhaltenden Parasiten, das Schistosomum haematobium, ver-
ursacht, welcher zeitweise auch ins Blut tbertritt.

Bei Lymphangitiden etc. kann es zu thrombotischen Verschliissen von Lymphgefifien kommen.

Kapitel IL

Storungen der Gewebe unter Auftreten von ihren Stoffwechsel
veriindernden (regressiven) Prozessen.

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

Wenn eine Schidlichkeit irgendwelcher Art Gewebe oder Zellen angreift in einem solchen Ma@e,
daB nicht ohne weiteres ein Ausgleich moglich ist, andererseits aber auch die Zellen nicht direkt abgetstet
werden, so werden ihre Lebensvorginge veréndert und dementsprechend dndert sich auch ihre Form.
Es ist insbesondere der Stoffwechsel, welcher sich dndert. Man kann daher diese Verinderungen auch als
solche des Stoffwechsels bezeichnen. Die Zellen bzw. Gewebe werden infolgedessen weniger leistungs-
fahig, ihre Funktionstiichtigkeit ist fast ausnahmslos vermindert. Man faflte daher diese auf Schidigungen
folgenden Verinderungen besonders frither auch als sogenannte ,regressives Prozesse zusammen.

Der Stoffwechsel und dementsprechend die funktionelle Leistungsfihigkeit kann einfach gleich-
m#Big quantitativ herabgesetzt sein, dann pflegt sich auch nur das Volumen der Gewebe und Zellen
auf ein geringeres Mafl zu reduzieren; so entsteht die einfache Atrophie. Atrophie.

In anderen Fillen kommt es Zu qualitativen Verdnderungen bzw. zu ungleich quantitativen,
indem ein Stoff vermindert, ein anderer vermehrt ist oder dgl., so daB die Verinderung als qualitative
imponiert. Sie sind je nach Ursache der Storung sowie nach Beschaffenheit und Funktion der betreffenden
Gewebsart verschieden — Degenerationen. Es kann sich die Verdnderung des Stoffwechsels in einer Degenera-
Anhiufung von Stoffen duflern, die von der normalen Zelle weiter zersetzt werden, z. B. von Fett oder ﬁlfﬂf":iltund
von Glykogen innerhalb der Leberzellen; in anderen Fillen werden Substanzen abgelagert, welche nicht “tionan.
der normalen Reihe der Stoffwechselprodukte angehéren, oder doch unter physiologischen Verhiltnissen
nicht in fester Form zur Abscheidung gelangen, wie das Amyloid und zum Teil auch das Hyalin, welche sich
im bindegewebigen Geriist und dem GefidBapparat der Organe ablagern, die Kalksalze und die Harnséure,
welche absterbende Gewebsbestandteile aller Art, sowie sogenannte Konkremente impriignieren, und
manche Pigmente. Stets wird hierbei vollwertiges Material durch minderwertiges ersetzt, die Leistungs-
fihigkeit der Zelle daher stets herabgesetzt. Ist die Schidigung der Gewebe eine relativ geringe und
stammt das Ersatzmaterial von auflerhalb der Zelle, in der es jetzt liegt, so spricht man von einer In-
filtration mit fremdartigen oder doch in abnormer Menge angehiuften Stoffen; kommt es aber auch
zu einer tiefgreifenden Schidigung der Gewebselemente, so dal der protoplasmatische Bestand der Zellen
selbst angegriffen wird, und vor allem, handelt es sich um lokale Umwandlung desselben in minderwertige
Stoffe, so spricht man von Degenerationen im engeren Sinne.

Atrophie wie Degenerationen bedeuten also ein Weiterleben der Zellen, aber mit verdndertem

Stoffwechsel und in minder funktionstiichtigem Zustand. Hort die Einwirkung der verursachenden
Schidlichkeit auf und ist die Schidigung keine sehr hochgradige, so kann sich die Zelle erholen — Re-
kreation — und so zu ihrem gewohnten Stoffwechsel und auch zu ihrer friitheren Form zuriickkehren.
Oder es konnen mancherlei Stoffe dauernd abgelagert bleiben, besonders solche, welche keine allzu hoch-
gradige Schidigung und Funktionsbeeintrichtigung bedeuten; die Zelle lebt dauernd in diesem Zustand,
wenn auch natiirlich verindert, weiter. Oder aber die Einwirkung der Schadlichkeit ist so stark, daf} ihr
Weiterleben sistiert wird; sie stirbt ab. '

Diesen Zustand des lokalen Gewebstodes benennen wir Nekrose. Liegt der eben geschilderte Nekrose
—- hiufigere — Fall vor, daB die Schédlichkeit die Zellen erst verindert und dann erst véllig totet, so un%igggkm'
spricht man insbesondere von Nekrobiose. Der Tod entwickelt sich hier aus dem Leben auf dem Wege '
iiber Degenerationen. Wirkt die Schéidlichkeit von vornherein so stark ein, daf sie die Zellen direkt totet,
so liegt Nekrose im engeren Sinne vor. Ist das abgetitete Zellgebiet kein allzu ausgedehntes, so konnen,
besonders wenn die Schidlichkeit einzuwirken aufhért, die Zelltriimmer hinweggeschafft werden und

4%
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gleichwertiger Ersatz vom Nachbargewebe aus — Regeneration — oder wenigstens eine Ersatzwucherung
durch indifferentes Gewebe — Reparation — erfolgen.

Da bei den ganzen ,,regressiven‘’ Prozessen ja Zellsubstanz durch Einwirkung der Schidlichkeit
abgebaut wird, handelt es sich um katabiotische Vorgéinge (s. die Einleitung), und solche lésen nach dem
dort Gesagten bioplastische (,,progressive*) Prozesse aus.

Uber alle diese Folgen der regressiven Prozesse vergleiche das niichste 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 Zzllumfanges ohne wesentliche qualitative
Verianderungen. Als physiologischen Grundtypus kénnen wir hier die Ermiidung und Er-
schopfung der Zellen nach ihrer Funktion anfithren. In den reinsten Fillen von Atrophie
werden also die Organelemente, die Zzllen etc., einfach kleiner und somit verkleinern sich
auch die aus ihnen zusammengesetzten Organe; so finden wir z. B. bei manchen Fillen von
Atrophie der Skelettmuskulatur oder des Herzens die Muskelfasern verschmilert und ver-

==
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Fig. 42, . Fig. 43.
Muskelfasern in einfacher Atrophie. Atrophie eines Muskels mit starker Vermehrung

der Muskelkerne.

kiirzt, aber mit bis zuletzt erhaltener Struktur, der charakteristischen Querstreifung (Fig. 42).
Die Atrophie. der #ufleren Haut kann sich in einer Verdiinnung ihrer Epidermislage und
Verschmilerung der Papillen duflern. In parenchymatésen Organen atrophieren fast stets
die hoher entwickelten und somit leichter verletzbaren spezifischen Parenchymzellen zuerst.
In dieser reinen Form ist aber die Atrophie der Z:llen blo8 in einer beschrinkten Anzahl
von Fillen zu finden. Bei der Atrophie des Fettgewebes finden wir schon aufler dem Kleiner-
werden der einzelnen Fettzelle und ihres Fettgehaltes eine Anderung, indem die Fettkugel
meist in mehrere kleine Tropfen zerfillt. Bei der Atrophie von Ganglienzellen schwindet
ihr normaler Gehalt an Nisslschen Ko6rpern. Vielfach zeigt sich die Atrophie mit degene-
rativen Vorgingen verbunden; so erscheint die Atrophie der Muskelfasern (und Epithelien)
haufig zusammen mit Pigmentdegeneration, die man zusammenfassend als Pigment-
atrophie oder braune Atrophie bezeichnet; hierbei finden sich Pigmentkérnchen in die
verschmilerten Fasern eingelagert (Genaueres s. spiter). Aufler der Pigmenteinlagerung
kommen in atrophierenden Muskeln nicht selten eine Vakuolisierung sowie eine Zarkliiftung
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 der Oberfliche der Knochenbilkchen, sogenannten
Howshipschen Lakunen, wodurch die Bilkchen zackig und allméhlich verschmalert, sowie
schlieBlich durchbrochen werden. Ahnliches findet sich auch an der Wand der Havers-
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schen Kanile; so kommt es zu einer Erweiterung dieser sowie der Markriume der Spongiosa.
(Naheres im IT. Teil, Kap. VIIL.)

In wieder anderen Féllen stellt die Atrophie einer Zelle den SchluBeffekt einer echt Atrophie
degenerativen Verinderung dar, bei der die Zerfallsprodukte bereits durch Resorption Zlfsfei?lb‘ﬁ
weggeschafft worden sind, so da die Zelle nun nur noch quantitativ verandert — verkleinert — Dggenera-
erscheint. Oder wenn in einem Gewebe die degenerativ zugrunde gegangenen Gewebselemente '
bereits resorbiert sind, erscheint das iibrige Gewebe zellirmer, verkleinert, also einfach
atrophisch.

Innerhalb driisiger Organe verlieren bei der Atrophie vielfach die sezernierenden
Driisenzellen, wie z. B. die Epithelzellen der Tubuli contorti der Harnkanilchen oder
die Leberzellen ihre charakteristische Beschaffenheit und gleichen dann in ijhrem Aus-
sehen den weniger hoch organisierten Epithelzellen der Ausfithrungsginge; die Zellen
der gewundenen Nierenkanilchen werden dann denen der geraden Harnkanilchen, die
Leberzellen denen der Gallengéinge dhnlich. Diese Umwandlung wird von Ribbert als

Riickbildung (Riickkehr zu einem weniger differenzierten Zustand) bezeichnet. b%‘;iﬁ‘;'g_
Nach den Ursachen der Atrophie kénnen wir verschiedene Formen derselben unter- Formen der
iden : Atrophie
scheiden : nach

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 jeanZelt
Reize (bzw. Mangel an Rekonstruktionsfihigkeit) eintritt. Sie steht somit an der Grenze Senile
des Physiologischen, ist individuell sehr verschieden und befillt besonders die GefiBe, die ATTh'
Haut, das Gehirn und den Herzmuskel, ferner Knochen und Knorpel. Thr am n#chsten
stehen gewisse kachektische und marantische Zustéinde, ferner die Atrophie, welche unter
dem EinfluB des Fiebers durch einen vermehrten Stoffzerfall entsteht, endlich diejenige,
welche sich an iibermiBige Leistung einzelner Organe, besonders der Driisen, anschlieSt.

Alle diese Formen sind wesentlich zelluldrer, d. h. primir in den Zellen begrimdeter
Art, wenn auch, namentlich bei den animischen Zustinden, der herabgesetzten Er-
ndhrungszufuhr ein gewisser urspriinglicher Anteil zugesprochen werden mub.

Eine allgemeine Herabsetzungder Erndhrung kann auch fir sich allein Atrophie Zirkula-
der Organe veranlassen, wie der Hungerzustand z. B. bei chronischen Krankheiten des Ver- Atrophie.
dauungskanals zeigt; hierbei nehmen die einzelnen Organe in sehr verschiedenem Mafle ab:
in erster Linie das Fettgewebe, die Kérpermuskulatur, die Leber, das Blut; am wenigsten
Herz und Zentralnervensystem, die sich wihrend des Hungerzustandes aus den Zerfalls-
produkten der anderen Gewebe erhalten. Als Folgen mangelhafter Ernahrung bei athero-
sklerotischen oder anderen Erkrankungen umschriebener GefiBgebiete 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 hiufig
atrophische, an der Oberfliche eingesunkene Herde, dhnlich auch im Gehirn. Auch bei
Zustinden chronischer vendser Blutiiberfiillung kommen atrophische Veranderungen
an den Parenchymteilen vor (s. zyanotische Atrophie).

Wahrscheinlich besteht auch ein ,trophischer, d. h. die Ernihrung bestimmender Tropho-
EinfluB der Nerven auf Zellen. Hierfiir sprechen die nach Nervenlision und Riickenmarks- oo
krankheiten verschiedener Art auftretenden trophischen Stérungen an den zugehérigen
Bezirken der Haut, der Muskeln und anderer Organe; vasomotorische Stérungen 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 Verinderungen am Trigeminus zusammen-
hingt, die Hemiatrophia facialis, welche zerebralen Ursprungs ist, eine gekreuzte
Atrophie, die den Kopf auf der einen, die Extremititen auf der entgegengesetzten Seite be-
trifft, endlich die Stérungen der Haut bei leprosen Verianderungen der Nerven (Ausfallen
der Haare, Schwinden der Haut im Bereich der Lepraknoten, Geschwiirsbildung, abnorme
Pigmentbildung u. a.).

Herabsetzen oder Aufhéren einer Zellfunktion fithrt Atrophie durch Nichtgebrauch . 'Iqt-;at
herbei, Inaktivititsatrophie, so an Knochen und Muskeln gelahmter oder sonstwie "agz;,h;;
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dem Gebrauch entzogener Extremititen, an Amputationsstiimpfen und an den Kiefern nach
Ausfallen der Zahne. Durchschnittene Nerven atrophieren selbst nach ganz bestimmten
Gesetzen (s. dort). -

Druckatrophie entsteht durch anhaltenden mifBigen Druck, wihrend durch sehr
starken Druck Nekrosen erzeugt werden kénnen. Beispiele von Druckatrophie sind die
durch Aneurysmen, Zystengeschwiilste und harte Tumoren an verschiedenen Organen hervor-
gerufenen lokalen Atrophien, ferner die Vertiefungen an der Innenfliche des Schadeldaches,
welche durch die Wucherung der sogenannten Pacchionischen Granulationen hervor-
gerufen werden, und die allgemeine Verdimnung des Schideldaches bei Hydrozephalus.
Hierbei ist zu beachten, daB vielfach gerade weiche Organe (Gehirn) von derartigen mecha-
nischen Einfliissen weniger geschidigt 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 herbeizufithren; das Jod iibt z. B. einen solchen EinfluB auf
Driisengewebe aus.

Die Atrophie ist scharf zu trennen von der Agenesie bzw. Hypoplasie, d. h. von St6-
rungen in der Entwickelung.

II. Triibe Schwellung.

An den Epithelien driisiger Organe, besonders denen der Leber (s. Fig. 44) und Niere,
sowie auch am Sarkoplasma der Muskelfasern findet man unter bestimmten Bedingungen
eine Verinderung des Zellkérpers, welche man als triibe Schwellung (albumindse
Degeneration) bezeichnet. Bei hohem Grad derselben haben die Organe makroskopisch
eine eigentiimlich triibe Beschaffenheit, sie erscheinen vergréBert und sehen wie gekocht aus;
mikroskopisch zeigt es sich, daB die Zellen, resp. die Muskelfasern — in Wasser oder Kochsalz-
l6sung untersucht — ein auffallend stark ge-
korntes, tritbes Aussehen aufweisen und im
ganzen vergrofert erscheinen. Beides beruht
auf der Einlagerung zahlreicher feiner Eiweill-
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. Fig, 45.
Leberzellen in triiber Schwellung (252). Tropfiges Hyalin der Niere.

Essigsiure hellen sie sich (im:Gegensatz 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 Auflésung).

Wahrscheinlich handelt es sich bei der tritben Schwellung um Zerfall der feinsten
fidigen 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 Vorginge mit.

Die feinste Struktur der Zellen selbst leidet danach bei der triiben Schwellung, d. h. die sogenannten
Mitochondrien verindern sich, zum Teil quellen sie wohl zunédchst und bilden sich in Tropfen um, um dann
zu zerfallen, zum Teil tritt letzteres von vornherein auf. Die Epithelien der Niere verlieren ihren Stib-
chensaum.

In typischer Weise tritt die tritbe Schwellung an den sogenannten parenchymatésen
Organen (Leber, Niere, Herz ets.), unter dem Einflul von allgemeinen Infektionskrankheiten
(Diphtherie, Typhus etc.) und Intoxikationen mit verschiedenen Giften (Phosphor, Arsen etc.)
auf. Mit dem Schwinden der Allgemeininfektion kann die Verinderung wieder rickgéingig
werden, in vielen Fallen aber schlieBt sich eine weitere Degeneration an, zumeist Verfettung.

Nierenepithelien weisen im Zustand der Schidigung irgendwelcher Art neben der Zerfallskérnelung
hiufig auch flissige Tropfen auf, die als feinste besonders tingierbare Tropfchen, dann als grofiere solche

die Zellen oft in groBer Menge befallen und als tropfiges Hyalin (s. Fig. 45) bezeichnet werden. Der Tropfiges

Kern der Zelle ist anfinglich gut erhalten, dann schwindet er, die Zelle zerfillt, die hyalinen Tropfen werden
frei und bilden wahrscheinlich durch Zusammenfluf} hyaline Zylinder. Bei dem ganzen Prozef handelt
es sich wohl auch um eine Degeneration.

Hyalin.

Kurz erwihnen wollen wir die hydropische Quellung bzw. vakuolire Degeneration, welche, Vakuolire
auf Wasseraufnahme und Abscheidung in Vakuolen beruhend, sich oft mit der tritben Schwellung zu- Degenera-

sammen findet und keine selbstindige Bedeutung hat. Sie findet sich in der quergestreiften Muskulatur
sowie in Epithelien, vor allem in Karzinomen, hier besonders ausgebreitet nach Rontgenbehandlung.

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

Die hauptsichlichste Quelle fiir die Fettbildung im Korper -ist das mit der Nahrung
zugefithrte Fett, welches teils in Emulsion, teils in verseiftem Zustande von der Darmwand
aus in die Chylusgefafle aufgenommen und mit dem Blute den Organen zugefiithrt wird.
Threr chemischen Zusammensetzung nach sind die im Kérper vorkommenden Fette groften-
teils Triglyzeride der Fettssuren : Stearin, Palmitin und Olein; nur in geringer Menge kommen
unter normalen Verhiltnissen freie Fettsiuren vor. Innerhalb des Kérpers werden die
hauptsiichlichsten Fettdepots von dem Fettgewebe, dem subkutanen und intermuskuliren,
sowie dem in der Subserosa der Bauchhéhle und dem Mesenterium gelegenen reprisentiert,
welche bei reichlicher Ernahrung eine entsprechende Zunahme erfahren. Die eigentiimliche,
je nach der Art der Nahrung und den sonstigen Verhiltnissen etwas wechselnde Farbe ver-
dankt das Fettgewebe gewissen in ihm gelosten Farbstoffen.

AuBlerhalb des eigentlichen Fettge-
webes findet sich Fetteinlagerung, und zwar
meist in Form kleiner Tropfchen, schon
normalerweise auch in den Zellen zahl-
reicher Organe, zunéichst in vielen Driisen-
zellen, besonders der ILeber und Neben-
niere, ferner auch der Niere (Henlesche
Schleifen und Schaltstiicke), des Hodens,
des Thymus, der Speicheldriise, Trinen-
driise, Schilddriise, sowie ferner in der
Muskularis, der Haut, deren Schwei- und
Talgdriisen, nervosen Organen etc. Am Fio. 46
II‘le}sten Fett Wels,t m?ISt die Leber auf, b,el Leberzellen im Zustande der Verfettung (359).
cinigermaflen reichlicher Einlagerung in gy arei zellen mit Fettropten. Rechts Umwandlung der
Form groBer Fettropfen, welche oft fast die Zellen in feftigen Detritus.
ganze Zelle ausfillen und den Kern beiseite .
drangen (Fig. 46). Offenbar spielt die Leber eine wichtige Rolle fir den intermediiren
Stoffwechsel, indem Fett in erster Linie in sie einwandert und hier wahrscheinlich in die-
jenige Verbindung umgewandelt wird, welche fiir den weiteren Aufbau in den iibrigen

tion,
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Organen dienlich ist. Denn jedenfalls wird das Fett nicht als solches in die Zellen auf-
genommen, sondern in Form seiner einzelnen Komponenten (Seifen, Fettsiuren etc.) und
in der Zelle wieder zusammengesetzt (,,Fettsynthese®).

Das Fett in allen diesen Organen ist nur als Zeichen der Tatigkeit, der Funktion, d. h.
des Stoffwechsels der Driisen etc. bei der Funktion aufzufassen. Diese normale Quantitit
Fett bedeutet also nicht Krankheit, sondern gerade Leben. Auch ist ja in manchen Driisen-
sekreten, wie Talg oder Milch, Fett enthalten. Ferner findet sich beim Neugeborenen Fett
in zahlreichen Organen. Alle diese Zustinde kann man als physiologische Fettinfiltration
zusammenfassen. Es ist wichtig, sie zu kennen, um so nicht Normales fiir pathologisch
Verindertes 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, wie die Sternzellen der Leber, GefaBendothelien etc. nehmen

Fig. 47. Fig. 48.

Verfettung der Herzmuskelfasern (Ubersichtshbild). Verfettung der Herzmuskelfasern.
(Farbung mit Scharlach R).

besonders leicht das Fett auf. In anderen Fillen nimmt die Fettinfiltration einen aus-
gesprochen pathologischen Charakter an schon wegen der groflen Quantitit 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 grofie Tropfen
bildet (s. Fig."49—51). Vielfach finden sich stirkste Fettinfiltrationen hier gerade in Zu-
stinden von allgemeiner Abmagerung; zum Teil ist dies mit einer Stoffwechselstorung der
Zellen in Beziehung zu bringen, als deren Folge das Fett mangelhaft verbrannt an Ort
und Stelle liegen bleibt. Auch bei allgemeinen Stérungen des Fettstoffwechsels mit ver-
mehrter Zufuhr von Fett tritt in manchen Zellen Fett auf, so z. B. bei Diabetes (Nieren).

In Gegensatz zu dieser Fettinfiltration — Fettablagerung stellte man nun frither die
sogenannte ,,Fettige Degeneration® oder ,,Fettmetamorphose®, weil bei dieser eine lokale
Umwandlung von Eiweill durch das Stadium der sogenannten tritben Schwellung hindurch
in Fett vor sich gehen' sollte. v

Virchow stiitzte sich hierbei auf die Ansicht Voits, dafl chemisch eine solche Umwandlung
anzunehmen sei. Schritt auf Schritt aber deckte Pfliiger die Einwinde auf, die sich gegen die Einzel-
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punkte der Beweisfiithrung Voits anfithren lassen und konnte so auch das Gesamtergebnis er-
schiittern. Somit ist die Moglichkeit eines Umsatzes von EiweiB in Fett, so wie er im Kérper vor
sich gehen kénnte, d. h. unter Ausschlufl von Bakterien, noch keineswegs bewiesen. Gegen eine solche
scharfe Unterscheidung der ,,Fettinfiltration‘ und ,,fettigen Degeneration‘‘ spricht zudem, dal man
mikroskopisch die fiir die Unterschiede beider angegebenen Kriterien — so sollte meist in der
Leber das Fett bei ersterer in groBen, bei letzterer in kleinen Tropfen abgelagert sein — nicht
durchgehends findet; wo solche Unterschiede aber vorhanden sind, mufl man sie auf den Zustand
der Zelle, nicht auf die Art der Fettbildung selbst beziehen. Ferner findet sich auch bei der so-
genannten ,,fettigen Degeneration‘‘ das Fett zunéchst den GefdBen benachbart (wir werden dies
noch, z. B. in der Niere, sehen), was auch hier auf eine ,,Infiltration‘‘ hinweist. Und zuletzt sprechen
hierfiir zahlreiche Versuche, z. B. solche, welche zeigten, daBl, wenn man bei Hunden durch Nihren
mit Hammeltalg diesen in den Fettdepots zum Ansatz bringt und nun die Hunde mit Giften,
welche das klassische Beispiel der ,,fettigen Degeneration‘ hervorrufen (z. B. Phosphor), ver-
giftet, sich in diesen verfetteten Organen nicht Hundefett, sondern Hammeltalg findet; also eben-
falls ein von auBen — den Fettdepots — dorthin infiltriertes Fett.

Diese Grimde zwingen zu der An-
nahme, daf auch 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, dafl dieses Fett in vielen Or-
ganen, der alten Virchowschen Lehre
entsprechend, ein Zeichen fiir dege-
nerative Zustinde und somit prak-
tisch-diagnostisch von hochster 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
Schidigung der Zelle. Es tritt also auch
eine Anderung der Protoplasmastruktur
der Zelle und ihrer Kerne ein. Aber die
Zelle darf nicht tot sein, denn aufler der
Zufuhr des Fettes von auBlen ist noch
eine Tatigkeit der Zelle selbst, ein,
wenn auch verdnderter, Stoffwechsel zu Tig. 49.
ihrer Verfettung Voraussetzung. Also Fettinfiltration der Leber (Ubersichtsbild).
nur noch lebende Zellen verfetten, schon
abgestorbene nicht. Die Zelle kann dann allerdings vollstindig zu einem fettigen Detritus
zerfallen (s. Fig. 46). Zirkulationsverhaltnisse wie Lebenstitigkeit der Zelle beeinflussen
den Fettstoffwechsel der Zelle, und die ,,Verfettung* ist ein Ausdruck des verinderten Stoff-
wechsels derselben.

Daher findet sich Verfettung nicht in abgestorbenen Gebieten wie den schon erwihnten Infarkten,
sondern nur an deren Rand, und ebenso bei Tuberkeln nur am Rand nekroti§cher Bezirke. In nekro-
tischen Gebieten kann sich natiirlich auch schon vorher hier gelegenes Fett finden.

Von diesen Gesichtspunkten aus konnte man die Bezeichnungen ,,Fe ttinfiltration®
und ,degenerative Fettinfiltration® wihlen, um somit den gemeinsamen Ursprung pesener-
> . . . . ett-
des Fettes physiologisch und unter pathologischen Bedingungen anzudeuten. Gewisser- infiltration.
maBen als Abkirzung des letzteren Ausdruckes wiirde man dann den von alters her ein-
gebiirgerten Namen ,,fettige Degeneration® betrachten. Am besten aber spricht man

einfach von Verfettung.

Bei den Zustinden 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,
‘ﬁ‘;;‘;:;"ﬁ%l 8.8.601ff.). Und ferner sammeln sich gewissermaBen in den Zellen vorhandene, feinst ver-
der Ver-

totany  Ueilte, farberisch nicht darstellbare Fett(bzw. Lipoid-)tropfchen (die in der Zusammensetzung

in_ Botracht und dem physikalischen Verhalten der Zellsubstanz iiberhaupt eine groBe Rolle zu spielen
ommen.

(GroBtropfige) Fettinfiltration der Leber (232).
a, a, Leberzellen, b, b, b, Fettropfen (rot) in solchen, ¢ Kapillaren,

Fig. 51. JFig. 52.
Schnitt von derselben Leber wie Fig. 50 (23%), Kleintropfige ,,degenerative Fettinfiltration der
Das Fett ist durch Alkohol extrahiert; an seiner Stelle Leber (akute gelbe Leberatrophie) (252),
finden sich gréBere und kleinere Vakuolen.

Statt des Lebergewebes erkenny man fast nur einen mehr
von kleinen Fettropfchen durchsetzten Detritus,
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scheinen), unter pathologischen Bedingungen, vielleicht weil sie mit Eiwei 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 aufBlen szine Ablagerung verdankt, laBt sich
nicht abgrenzen.

Fett kann von Zellen von aullen 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 erwihnt
und konnen auch die Kérnchenkugeln des Zentralnervensystems hierher rechnen, welche
das Fett zerfallener Markscheiden phagozytir aufnehmen. Ferner gehért die Kolostrum-
bildung vielleicht hierher, und auch in der Gallenblasenwand haben wir Fettresorption.

Fig. 53. Fig. 54.
Schnitt aus derselben Leber wie Fig. 52. Verfettung der Niere.

Das Fett ist extrahiert. Detritus; bei @ und @, noch
erkennbare, in Degeneration begriffene Leberzellen.

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

Dal in Fillen, in denen das Mikroskop eine das normale Maf} weit iibertreffende Fettmenge fest-
stellt, bei chemischer Untersuchung der Fettgehalt nicht stets vermehrt gefunden wird, mag damit zu-
sammenhingen, daf die 8. 58 0. u. 8. 601f. erwahnten fettdhnlichen Korper sich zuin Teil wohl noch nicht
mit Sicherheit vom Fett trennen lassen, sowie darauf, dafl das schon zuvor in feinster Verteilung oder 16s-
licher Form (Seifen) vorhandene Fett zwar chemisch nachweisbar war, aber mikroskopisch erst bei der
Umformung in Trépfchen in Erscheinung tritt, Zum Teil mag dies ferner darauf beruhen, da8 die che-
mische Untersuchung nur das Gesamtfett ganzer Organteile, nicht, wie die mikroskopische Untersuchung,
einzelne Zellen in Betracht ziehen kann. )

Die Diagnose der Verfettung ist im allgemeinen leicht und in einigermaflen aus-
geprigten Fallen schon mit bloBem Auge nach der gelben Verfarbung der ergriffenen
Organe — ausgesprochen gelb verfiarbte Organe sind stets auf Fett verdichtig — und ihrem,
namentlich auf der Schnittfliche deutlichen, matten Fettglanz zu stellen.

Mikroskopisch sind die Fettropfchen durch ihr starkes Lichtbrechungsvermdgen
(Abblenden!), ihre Unloslichkeit in Sduren und Alkalien und Losliechkeit in Ather und Alkohol
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als solche zu erkennen. In hochgradigen Fillen sind sie so dicht gelagert, daff sie die Struktur
der betreffenden Organe, z. B. die Querstreifung der Muskelfasern, die Kerne ete. verdecken.
Bei der gewohnlichen Behandlung von Priparaten (Alkohol und Ather oder Xylol) wird das Fett
gelost, und der Raum, wo dasselbe gelegen, erscheint leer, hell. Durch Osmiumsiure 148t sich das
Fett (soweit es Olein oder Olsiure enthilt) schwarz firben, 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 eintreten: an den Muskelfasern, namentlich denen des Herzens, den Epithelien
der Driisen, der Media und Intima der GefiBe, dem Endokard, den Nervenfasern etc. Die
Verfettung ist eine fast allgemein vorkommende Erscheinung an allen in Riickbildung be-
griffenen Tejlen, mogen dieselben durch Darniederliegen der Zirkulation oder durch ent-
ziindliche Prozesse affiziert sein.

Das Fett liegt in den Nierenepithelien, besonders der gewundenen Kanilchen, zunichst in ihrem
basalen Zellabschnitt, in den Herzmuskelzellen anfangs in regelmiBigen Léngsreihen in dem interfibrilliren
Sarkoplasma, und zwar fleckweise besonders um die Venen angeordnet (sauerstoffirmste Gebiete), in den
Leberzellen vorzugsweise um den Kern, in der Fettleber mehr peripher im Azinus (s. Fig. 49), bei Stauungs-
zustiinden, toxischen oder dgl. mehr zentral. Bei der Intimaverfettung (Atherom siehe dort) finden sich
die Fettropfen in den ganzen Intimazellen mit ihren Ausliufern. :

Verfettung findet sich bei allgemeinen Infektionskrankheiten und gewissen
Vergiftungen (besonders mit Phosphor, Arsenik, Chloroform), sowie bei der akuten
gelben Leberatrophie (s. Fig. 52/53 und II. Teil, Kap. IV). Eine andere Gruppe aus-
gebreiteter Verfettungen tritt bei vielen andmischen Zustinden auf, besonders bei Leuk-
dmie, perniziser Andmie oder nach starken Blutverlusten und betri{ft neben den parenchyma-
tésen Organen insbesondere den Herzmuskel, die Wandungen der BlutgefiBie und das Endo-
kard. Ganz besonders hiufig 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 dem Kapitel der Hypertrophie genauer ein-
zugehen haben.

AuBer den eigentlichen Fetten (Neutralfette der Triglyzerinester der Fettsiuren) finden sich nun
im Gewebe unter normalen, wie pathologischen Zustinden noch andere fettihnliche Kirper. Von den
verschiedenen Namen und Einteilungen, welche fiir sie gewihlt wurden, wollen wir derjenigen, welche auf
den Untersuchungen Aschoffs und Kawamuras basiert, folgen. Hiernach fassen wir diese fettdhnlichen
Korper als Lipoide zusammen. Zu ihnen gehoren: ‘

1. P und N freie Substanzen wie Cholesterin, Cholesterinfettsiurccster, ferner freie
Fettsduren (Olsidure) und Seifen (6lsaures Natrium) ete.

2. N haltige, aber P freie Substanzen, sogenannte Cerebroside, vor allem das Phrenosin.

3. N und P haltige Korper, sogenannte Phosphatide, besonders das Kephalin, ein Monamido-
korper, und das Sphingomyelin, ein Diamidokérper.

Des weiteren kommen Cholesteringemische in Betracht. Das sogenannte ,,Protagon‘ besteht
hauptsichlich 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 grofie 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 Cholesterinfettsiuregemische, bei leichtem Erwdrmen geht sie bei diesen
Kérpern verloren, kehrt aber beim Erkalten wieder; ferner das Sphingomyelin, die Cerebroside und Ke-
phalincholesteringemische, bei welchen die Reaktion nach leichtem Erwirmen nicht verloren geht. Die
Seifen weisen fragliche Doppelbrechung, die Fettsiuren und naturgemiB die Neutralfette (gewShnliche
Fette) keine solche auf. Des weiteren stehen uns zu der obigen Trennung der Kérper zu Gebote: einmal die
Fischlersche Modifikation einer Bendaschen Methode, welche ihrerseits auf der bekannten Weige rtschen
Markscheidenmethode basiert. Nach Fischler sind vor allem die Fettsiuren darstellbar. Des weiteren
ist wichtig ebenfalls eine Modifikation der Weigertschen Markscheidenmethode nach Lorrain-Smith-
Dietrich und die Firbung mit Nilblausulfat, sowie eine Methode von Ciaccio. Mit Hilfe dieser mikro-
chemischen Reaktionen und der Untersuchung im polarisierten Licht gelingt die Trennung in obige Kérper.
Die meisten derselben firben sich mit den Diazofarben Sudan III und Scharlach R, aber lange nicht 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 gewdhnliche Verfettung
entspricht.

2. Cholesterin-Esterverfettung.
3. Lipoidverfettung, welche die iibrigen fettdhnlichen Koérper zusammenfaft.

Von der Neutralverfettung 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 Luteinzellen, ja
auch in gewohnlichem Fettgewebe mit dem Neutralfett in verschiedenen Mengenverhiltnissen gemischt.
Sie kommen auch unter pathologischen Bedingungen sehr zahlreich vor, besonders bei Atherosklerose,
bei durch Zirkulations- und Erndhrungsstorungen verursachten Vitalititsstérungen mancher Epithelien.
so der Lungen und Nieren, bei chronischen Entziindungen (Nephritiden und Amyloidniere) und in Ge-
schwulstzellen: ganz besonders in Nebennierentumoren, Grawitzschen Geschwiilsten (s. unter Niere),

Yy

Fig. 55.
Pseudoxanthom.

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

Xanthomen (s. unter Haut), ferner bei Pseudoxanthomen. Als letztere fat 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 groBien Haufen Cholesterinkristalle und um diese herum
hiufig 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 hiufig mit Neutralfetten und Cholesterinestern vergesellschaftet, so am Rande
von Infarkten, Verkdsungzn etc.

Es sei betont, dafl der Ausdruck Lipoide neuerdings nicht nur fiir die oben charakterisierten Korper

ebraucht wird, sondern ganz allgemein fiir Fett, wobei offen gzlassen wird, ob es sich um echtes Fett
(Neutralfett) oder fettdhnliche Stoffe handelt.

Ganz zu trennen von diesen Lipoiden, welche also ganz entsprechend den Neutralfetten und oft
mit ihnen zusammen unter physiologischen Bedingungen oder bei Degenerationszustidnden sich in den
Zellen finden, sind die Myeline. Sie sind charakterisiert durch die Myelinfiguren, welche sie bilden, und

Myeline.
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durch ihre Farbung mit Neutralrot. Sie erscheinen nur als Absterbephéinomene von Zellen, sei es bei
nekrobiotischen Vorgingen der Zellen (s. im letzten Teil dieses Kapitels) oder aber bei der postmortalen
Autolyse der Organe (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 dicsen
nekrobiotischen und autolytischen Vorgingen schon vorher Fett- oder Lipoidsubstanzen vorhanden ge-
wesen, so verwandeln sich diese Korper bei dem Zellzerfall ebenfalls und weisen jetzt Firbbarkeit mit
Neutralrot auf. Man kann nach dem Gesagten die Bildung dieser Myeline als Absterbephiinomene von
Zellen auch zur Diagnose der Nekrose heranziehen (s. unten).

Wo Fett in groBerer Menge angesammelt wird, namentlich in
Zerfallsherden, kleinen und groferen Hohlrdumen, scheiden sich an der
Leiche die schwerer schmelzbaren Fette hiufig in Form sogenannter
Fett- und Margarinsdurekristalle aus, die in einzelnen Nadeln
oder in Biischeln zusammenliegen, wie wir sie auch im Innern von
Fettgewebszellen ofters finden. Unter dhnlichen Verhiltnissen findet
sich auch hiufig Cholesterin in Form von diinnen, rhombischen Tafeln
(s. Fig. 57), die vielfach iibereinander geschichtet sind und bei reich-
licher Anwesenheit schon makroskopisch wahrnehmbare, perlmutterartige

Fig. 56. Fig. 57.
Leucin. Tyrosin. Cholesterintafeln.
(Nach Seifert-Miiller, Med.-klin. Diagnostik. 11. Aufl.)

Schiippchen im Gewebe bilden. Durch Zusatz einer Mischung von 5 Teilen Schwefelsiure und einem
Teil Wasser werden die Tafeln von den Réindern her zuerst karminrot, dann violett, durch Zusatz von
Schwefelsdure und nachherigem Jodzusatz nach und nach violett, blaugriin und blau.

IV. Schleimige Degeneration.

Als Muzine fait man eine Anzahl von Korpern zusammen, welche zihfliissige, faden-
zichende Massen darstellen, die in Wasser nicht 16slich sind, sondern nur quellen,
durch Essigsdure fadig oder flockig ausgefallt und im Uberschufl nicht wieder
gelost werden.

Alkohol bewirkt ebenfalls eine Fallung, die jedoch (im™ Geegnsatz zu der durch Essigsiure) bei
Wasserzusatz wieder aufgehoben wird. Threr chemischen Zusammensetzung nach gehéren die echten
Muzine zu den Glykoproteiden und geben als nichste Spaltungsprodukte EiweiB und Kohlehydrate.
Leicht Ioslich ist der Schleim in alkalischen Flissigkeiten. Beim Sieden mit verdiinnter Siure geben die
Muzine eine Kupferoxyd reduzierende Substanz. Doch werden unter dem Namen Schleim auch noch
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 Ovarialcystomen, das Chondromuzin im Knorpel, das sogenannte Paralbumin, welches
wahrscheinlich ein Gemenge von Pseudomuzin mit EiweiBB darstellt, u. a. Echtes Muzin findet sich in
Schleimhéuten, den Schleimdriisen, im Bindegewebe des Nabelstranges.

Bei der pathologischen Schleimbildung mufl man zwischen gesteigerter Schleim-
bildung seitens schon normaliter Schleim produzierender epithelialer Elemente und mit
Schleimbildung einhergehender Entartung von Epithelien einerseits, schleimiger Entartung
von Bindesubstanzen andererseits unterscheiden. Bei der gesteigerten Schleimbildung
in Epithelien, wie sie bei Katarrhen in den Zylinderepithelien der Schleimhiute und den
Epithelien der Schleimdriisen auftritt, findet man zunéchst die Erscheinungen, wie sie bei
der Schleimsekretion tiberhaupt auftreten; es entstehen dabei in vermehrter Menge sogenannte
Becherzellen, bei denen sich ein Teil des Zellkdrpers zu einem Schleimtropfen umbildet,
der sich zunéchst in dem oberen Teile der Zelle ansammelt; nachdem dieser ausgetreten ist,
bildet die Zelle einen, nach der Oberfliche zu offenen, becherartigen Hohlraum, in dessen



IV. Schleimige Degeneration. 63

Grund der Kern mit dem nicht zur Schleimbildung verwendeten Rest des Protoplasmas
liegt (Fig. 59). Dann sieht man an den Epithelien schleimproduzierender Driisen vielfach
die ganze Zelle von Schleim erfillt und dadurch hell und durchsichtig, wihrend an der Wand

Fig. 58.

Aus einem glandulidren Cystadenom (2329).
a Lumen einer Cyste; s bindegewebiges Stroma; ¢ Epithelbelag der Cyste; in den Epithelien reichlich Schleim, welcher dunkler
rot tingiert ist; einige abgestoBene Epithelzellen (b, g, g,) rundlich, schleimig umgewandelt. I Leukozyten; Farbung mit Muzi-
karmin, welches den Schleim dunkelrot tingiert, und Hématoxylin.

der Driisenalveolen nur noch halbmondférmig gestaltete, den Zellkern aufweisende Proto-
plasmareste sitzen. In dem schleimigen Sekret finden sich neben reichlichem Muzin zahl-

reiche abgestolene Epithelien, welche teils
Schleim in Form von kleineren und griBeren
Tropfen enthalten, teils ganz schleimig um-
gewandelt erscheinen und dann vielfach zu
unregelmifigen rundlichen Gebilden aufquel-
len; des weiteren treten schleimig gequollene
Rundzellen, sogenannte Schleimkérperchen
auf. In Tumoren (Krebsen) findet sich eben-
falls eine schleimige Umwandlung der Epi-
thelien.

Von diesen Vorgingen wesentlich ver-
schieden ist die Schleimbildung im Binde-
gewebe, 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 Durchtrinkung des Bindegewebes).

s

" el |
Fig. 59.

Zellen aus dem Sekret einer katarrhalischen
Bronchitis,

a Becherzelle; b Zylinderzelle mit teilweiser schleimiger
Umwandlung des Protoplasmas; ¢, d schleimig umge-
wandelte Epithelien; f normale Zylinderepithelzelle mit
Flimmern; e, g Schleimkorperchen, h, h,, ¢ in fettiger
Degeneration begriffene Zellen.

Die Zellen des Gewebes konnen dabei eine fettige oder schleimige Degeneration erleiden.
Auf einer schleimigen Umwandlung des Bindegewebes der Haut beruht das sogenannte
Myxé6dem (s. Kap. IX, VI); am Knorpel, wo der Verschleimung in der Regel eine Auf-
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faserung der Grundsubstanz vorhergeht, findet sie sich als senile Erscheinung, sowie bei ver-
schiedenen Gelenkaffektionen; auch Fettgewebe kann schleimig entarten. Endlich findet
sich die schleimige Umbildung der Grundsubstanz bindegewebiger Bestandteile als hiufiges
Vorkommnis bei Tumoren.

V. Hyaline Degeneration.

Unter hyaliner Degeneration versteht man gegenwirtig hauptsichlich eine eigen-
tiimliche Umwandlung von bindegewebigen Teilen und GefiBwinden, welche durch eine
glasig-homogene, dabei feste, derbe Beschaffenheit und ziemlich groBe Widerstandsfihigkeit
der veranderten Teile gegen Sauren und Alkalien dokumentiert wird und besondere Affinitét
zu sauren Anilinfarben, im ibrigen aber wenig charakteristische Merkmale aufweist. Da-
neben gibt es auch ,,Hyalin“, welches von Epithelien abzuleiten ist. Das Hyalin steht hochst-

. Fig. 60. Fig. 61.
- Nekrose von Herzmuskelfasern mit Bildung Hyaline Entartung der Intima der Aorta bei
hyaliner Schollen. Atherosklerose.

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

Im fibrilliren Bindegewebe macht sich die hyaline Degeneration dadurch geltend,

aB die feinfaserige Struktur des Gawebss allmihlich verloren geht und dieses aus dicken
homogenen Ziigen zusammesngesetzt erscheint, welche sich auch ihrerseits wieder dicht zu-
sammoanfligen und ausgedehnte homogene Massen bilden, innerhalb welcher bloB hier und
da noch einzelne schmale, mit spirlichen Zallen ausgekleidete Spalten bestehen bleiben.
Nach und nach gehen die Zzllen vollkommen zugrunde. Diese ,,Sklerose des Bindegewebes*,
wie der ProzeB auch genannt wird, kommt vielfach sowohl an priexistierendem 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 itberhaupt bei Prozessen, welche zu einer Verdickung der GefiaBintima fithren.

Im retikuldren Bindegewebe, wie es z. B. in lymphatischen Apparaten vorkommt,
fiihrt die hyaline Entartung zu einer Verdickung des die Maschenriume bildenden Faser-
werkes; dieses nimmt dabei eine grob-balkige, durch die besonders starke Verdickung der
Knotenpunkte knorrig-iistige Beschaffenheit an ; die Binnenraume des Maschenwerkes kénnen
bis zum volligen Verschwinden eingeengt werden, so daB groBere Strecken des Gewebes
ein gleichméBiges, homogenes Aussehen erhalten. Die in den Maschenrsumen des Reti-
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kulums enthaltenen Lymphozyten gehen dabei allméhlich, besonders durch Druckatrophie,
zugrunde (Fig. 62).

Abnlich konnen sich die Gitterfasern anderer Organe verhalten, und ferner homogene
Membranen, wie die Membranae propriae an Driisen, z. B. in den Hoden oder an den Nieren-
kanalchen, oder die Bowmansche Kapsel der Glomeruli. Man hat auch von ,, Odemsklerose*

Fig. 62.

Hyaline Entartung des faserigen und retikuléren Bindegewebes einer Lymphdriise in der Umgebung
eines Tuberkels.

Am Rande links fibrdses, sonst retikulires (verdicktes) Gewebe; der Tuberkel erscheint als helleres Knotchen. Rechts normales,
nicht verdicktes Retikulum.

gesprochen. Auch kann eine solche hyaline Verdickung dadurch verstirkt werden, da8
Zige hyalin werdenden Fasergewebes sich der Aullenseite solcher Membranen anlegen und
mit diesen verschmelzen.

An Kapillaren, wo die hyaline Degeneration ein sehr haufiges Vorkommnis darstellt, ) der
ruft sie ein dhnliches Bild hervor, wie die Amyloidentartung (Fig. 63 und 64); die Endothelien apiiaten.
sind zundchst noch erkennbar; spater kann das
Lumen der Kapillaren vollstindig 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 Gefifie finden sich
besonders oft in den weiblichen (auch minn-
lichen) Geschlechtsorganen.

Bei dieser hyalinen Umwandlung handelt
es sich wohl auBer der Aneinanderlagerung und

Verschmelzung der Fibrillen und Fibrillenbiindel Fig. 63.

auch um Einlagerung einer neuen Substanz, Hyaline Entartung kleiner GefiBic im Riicken-
welche zur Auftreibung und Verklebung der Fasern mark (239).

beitragt.

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 Verinderung der GefaBie bewirkte schlechte Erndhrung bedingt sind.

Schmaus- Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem, Teil. 13.u.14. Aufl. 5
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Sonstige AuBler aus bindegewebigen Teilen bilden sich homogene oder schollige Massen auch vielfach in
Bﬁif;‘h’;‘gg?‘ anderer Weise. So kann z. B. bei kruppésen und diphtberischen Entziindungen eine Fibrinausscheidung
”“Sub-  von Anfang an in Form eines dickbalkigen, knorrig #stigen Netzwerkes zustande kommen, oder es kann
stanzen. feinfaseriges Fibrin im weiteren Verlauf eine Art von Homogenisierung erleiden. Aus Thromben entstehen

homogene, strukturlose Massen, sogenannte hyaline Thromben. Muskelfasern erleiden bei einer be-
stimmten Form der Degeneration, der sogenannten ,,wachsartigen Degeneration®, eine Zerkliiftung
in Bruckstiicke und Umwandlung dieser letzteren zu homogenen Schollen. Auch im Herzmuskel treten
bei hochgradig degenerativen Zustéinden #hnliche Bilder mit hyalinen Schollen auf (Fig. 60); wahrschein-
lich kénnen endlich Bindegewebsfasern infolge Durchtrinkung mit einer hinterher gerinnenden Transsudat-
fliissigkeit zu fibrindhnlichen, dicken, homogenen Balken umgewandelt werden, welche nachher zerfallen
und sich zerkliften. Eine solche ,,fibrinoide Umwandlung* von Bindegewebe kommt, wie es scheint,
namentlich bei tuberkuldsen Prozessen vor. (Vgl. auch schleimige und kolloide Degeneration.)

Kolloid. Zu den von Epithelien abgeleiteten hyalinen Substanzen gehért das Kolloid der
Schildriise; dies ist aber auch mit dem Muzin und inshesondere den Pseudomuzinen verwandt,
unterscheidet sich jedoch von diesen durch die festere, an Leimgallerte erinnernde

Konsistenz,durch eine in der Regel mehr

gelbliche oder braunliche Farbe, sowie

dadurch,dal Essigsiure keine Gerinnung
in ihm hervorruft. Chemisch ist das

Schilddriisenkolloid durch an Eiweif§

gebundenes Jod charakterisiert.

Fig. 64. Fig. 65.
Hyaline Verinderung der kleinen Milzgefiific, Struma colloides. Driisenrdume zum Teilstark
erweitert, mit Kolloid gefiillt.

Die Bildungsstelle des Kolloids sind die Epithelien der Schilddriise, in deren Driisen-
Tdumen regelmafBig mehr oder minder reichliche Mengen des Kolloids in Form kleiner sago-
dhnlicher Korner zu finden sind; bei starkerer Ansammlung sind die Driisenblaschen derart
ausgedehnt, daB es zu einer Atrophie der Scheidewinde und Bildung gréBerer Zystenriume
kommt (Fig. 65). Héufig enthalten die kolloiden Massen auch festere, geschichtete Korper,
sogenannte Kolloidkonkremente, sowie einzelne Zellen eingeschlossen. Bei hyper-
plastischen Zustianden weist die Thyreoidea oft kolossale Mengen von Kolloid auf. Letzteres
kann auch das Bindegewebe zwischen den Follikeln durchtrinken. Die Hypophyse enthilt
ein dem der Schilddriise dhnliches Kolloid.

Andere Bildungsstitten von Stoffen, die als kolloid oder kolloidihnlich, besser aber
als epitheliales Hyalin bezeichnet werden, sind Retentionszysten der Zervikal-
schleimhaut eventuell der Harnkanslchen, manche Ovarialtumoren, sowie ver-
schiedene andere Geschwiilste. Auch die hyalinen Harnzylinder gehtren zum Teil
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wenigstens zu den hyalinen Substanzen epithelialer Herkunft. Endlich kénnen abgestorbene
Gewebszellen itberhaupt — so z. B. Epithelien innerhalb andmischer Infarkte — zusammen-
sintern unter homogener Umwandlung ihres Protoplasmas.

VI. Amyloiddegeneration.

Die Amyloiddegeneration besteht in der Ablagerung der als Ainyloid bezeichneten
Substanz, welche physikalisch durch ihren starken Glanz, eine gewisse Transparenz und
eine sehr feste, etwas elastische Beschaffenheit charakterisiert ist. Bei intensiver Amyloid-
degeneration dndert sich das makroskopische Aussehen der entarteten Organe; sie werden
groBer, derber; hei diffuser Amyloidose erscheinen die ganzen Organe speckig, etwas

Fig. 66.
Amyloiddegeneration der Leber (2§2),
a Amyloid, I Leberzellbalken (Fiirbung mit Methylviolett).

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
Chondroitinschwefelsdure an eine (im normalen Organismus nicht vorhandene, sondern erst unter
dem EinfluB kachektischer Zustinde entstehende) EiweiBsubstanz; da erstere sich im Knorpel
und im elastischen Gewebe findet, ist bei der Bildung der Amyloidsubstanz an beide, besonders an
den Knorpel gedacht worden. Doch scheint die Chondroitinschwefelsdure kein unumgénglicher
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-
droitinschwefelsiure. Dagegen spielen nach neueren Untersuchungen (L eupold) geparten
Schwefelsiuren und eine Insufficienz der Elimination dieser bei der Amyloidentstehung
eine Rolle. Der EiweiBkorper des Amyloids ist ein basischer, dhnlich den Histonen. Ferner
ist zur Entstehung des Amyloids offenbar ein Ferment nétig. Im iibrigen ist uns seine
Abstammung géinzlich unbekannt; méoglicherweise ist an eine Ablagerung aus dem Blut in die
Organe zu denken, vielleicht sind auch Stoffe bei seiner Entstehung beteiligt, die lokal aus Zellen

b*
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abgeschieden werden, und es entstammt nur das zur Amyloidbildung notige Ferment dem Blute.
Am besten ist wohl die Vorstellung, da$ es sich um einen fermentativen Gerinnungsvorgang handelt,
welcher auflerhalb der Zellen in den Gewebsspalten und Lymphbahnen zur Abscheidung der

Substanz fithrt (M. B. Schmidt).

Fig. 67.
Amyloiddegeneration der Leber.

(Farbung mit Methylviolett).

Fig. 68.
Amyloid und Tuberkulose der Leber.

Epitheloidzellentuberkel mit Riesenzellen und Nekrose.

Ubersichtsbild

In der
unteren Hélfte der Figur glasige Massen (Amyloid), ausgehend von
den Kapillaren zwischen den Leberzellen, diese zu atrophischen

Zellreihen komprimierend.

Auf jeden Fall liegt bei der Amyloidosis eine Stoffwechsel-

erkrankung vor, bei welcher sich dhnlich
wie bei der ,, Verfettung‘‘ lokale, degenera-
tive und infiltrative Prozesse zu kombi-
nieren scheinen.

Das Amyloid ist sehr widerstandsfihig
gegen Siduren, wie gegen Alkalien, dagegen
nach Oxydation mit Kaliumpermanganat in
Ammoniak, Natronlauge, Barytwasser (16s-
lich (Leupold). Mit mehreren Stoffen
zeigt es charakteristische Farbreak-
tionen. Auf Zusatz von Jodlésung firben
sich amyloide Teilemahagonibraun, wih-
rend das iibrige Gewebe nur einen gelben
Farbton annimmt. Durch Einwirkung von
Jod mit nachfolgendem langsamen Schwe -
felsdure zus atz erhalten amyloide Partien
eine dunkelrote, dann violette und schliel3-
lichblaue Farbe, ein Verhalten, das dem
AmyloidseinenNamen gegeben hat,daStéarke
(Amylum) mit Jod, allerdings schon mit
diesem allein, eine Blaufirbung zeigt. Die
Reaktion ist makroskopisch wie mikrosko-
pisch anwendbar. Zu letzterem Zwecke ste-
hen uns noch andere Methoden zur Ver-
fiigung, beiwelchen das Amyloid ,,Metachro-
masie, d. h. Farbumschlag zeigt. Durch
Methylviolett werden die amyloiden
Massen rubinrot gefirbt, wihrend die
anderen Partien eine blauviolette Farbe an-
nehmen; mitJodgrin firbt sich das Amy-
loid ebenfalls rubinrot, das iibrige Ge-
webe blaugriin. Durch diese Farbreak-
tionen ist die Substanz von anderen, physi-
kalisch édhnlichen Stoffen (Hyalin) stets
leicht zu unterscheiden. Beimengung lipoi-
der Substanzen verleiht dem Amyloid oft
Fiarbbarkeit mit Fettfarbstoffen (Schar-
lach-R).

Als Ursache fir die allgemeine
Amyloiddegeneration sind eine Reihe von
Allgemeinerkrankungen, denen kachek-
tische mit Gewebszerfall einhergehende
Zustinde des Korpers gemeinsam sind,
anzusehen ; es sind dies vor allem Tuber-
kulose (Fig. 68), besonders chronische
tuberkulése Gelenk- und Knochen-
eiterungen, Syphilis, Intermittens
und Geschwulstkachexien.

Was die Form der Einlagerung
betrifft, so bildet das Amyloid schol-
lige oder klumpige Massen, die aufBler-
halb der Zellen in die Zwischen-
substanz, und zwar wohl in Lymph-
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spalten, eingelagert sind. Es zeigt eine Vorliebe fiir 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 Kérpers vor.
Von den bevorzugten Geweben stehen in erster Linie die GefidBe 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
bindegewebige Substanzen, namentlich das retikulire Geriist der Milz und der Lymph-
driisen, welches dadurch in ein Netzwerk dicker, klumpiger Balken umgewandelt wird
(vgl. I1. Teil, Milz). An dendriisigen Organen kann sich aufler 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-
kanélchen. Endlich findet man hier und da Amyloiddegeneration in der Grundsubstanz
des Knorpels. Zellen und insbe-
sondere Epithelien entarten in
lebendem Zustande 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 Pulpa entartet ist, die
sogenannte ,,Schinkenmilz®), die
Niere (wo hauptséchlich die Kapil-
laren der Glomeruli, die GefalBe
und die Membranae propriae be-
sonders der geraden Harnka-
nélchen amyloid entarten),die Lie ber
(wo die Kapillaren, besonders einer
mittleren Zone des Azinus, amy-
loid entarten und so die Leber- Fig. 69.
zellen komprimieren) (Fig. 67 und Awmyloid(Sago-)Milz.

68). Dann folgen Nebenniere (deren

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

Als Folge der Amyloiddegeneration kommt es in hochgradigen Fillen — sei es
durch die GefiBverodung, sei 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 Unterernéhrung
fithrt in der Niere meist zu betriachtlicher Verfettung.

An dieser Stelle sollen eigentiimliche Bildungen kurz erwidhnt werden, die sogenannten lokalen
Amyloidtumoren, besser lokale ev. tumorartige Amyloidose genannt. Es handelt sich hier um
Bildungen, welche in so hohem Grade aus Amyloid bestehen, daB sie ganz durch das oben geschilderte
Bild des Amyloids auch makroskopisch charakterisiert sind, wihrend sich im ibrigen Korper Amyloid
nicht findet. Fast alle derartige auBerordentlich seltene Bildungen wurden an der Conjunctiva oder in
den Respirationsorganen — meist deren oberem Abschnitte — beobachtet. Ein grofier Teil der Amyloid-
substanz liegt hierbei in den Lymphbahnen. Riesenzellen bilden sich um die amyloiden Massen und
nehmen eventuell solche phagozytir auf. Die Pathogenese und Atiologie dieser Erkrankungen ist noch in
volliges Dunkel gehiillt. Doch scheinen, teilweise wenigstens, auch hier Allgemeinerkrankungen mit-
guspielen. Ein Teil jener Bildungen erscheint auch mehr lokal begriindet, so wenn sich Amyloid lokal in
Tumoren, besonders Sarkomen findet.

Haupt-
siichlich be-
fallene Ge-
webe und

Organe.

Folgen der
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degene-
ration.

Lokale
Amyloid-
tumoren.
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Experimentell hat man bei Tieren Amyloiddegeneration durch chronische Bakterieninfektion,
aber auch durch sonstige Hervorrufung von Gewebszerfall (Ubertragung von Tumoren auf Méduse) erzeugt.

VII. Glykogendegeneration.

Unter den im Organismus vorkommenden, der Kohlehydratreihe angehorigen Stoffen
findet man das Glykogen in reichlicher Menge in den Geweben des Korpers angehduft, be-
sonders in der Leber und den Muskeln, sowie Leukozyten. Besonders grole Mengen von
Glykogen finden sich in embryonalen Geweben. Seiner chemischen Zusammensetzung nach
dem Dextrin verwandt, kann das Glykogen (C;H;,Oz)n + H,0O sowohl aus Kohlehydraten
wie Fetten und wahrscheinlich auch aus EiweiBstoffen der Nahrung gebildet werden;
seine Menge ist daher abhingig von der Ernihrung; im Hungerzustand verschwindet das

Fig. 70.
Glykogengehalt der Leberzellen.

(Kerne mit Hamatoxylin blau, Glykogen nach Best rot gefirbt.)

Glykogen sehr rasch aus der Leber, etwas langsamer aus den Muskeln; ebenso bei lebhafter
Bewegung. :

Es scheint, daB die Glykogenbildung eine allgemeine Funktion aller Zellen ist, daB
aber besonders die Leber grofere Mengen von Zucker in Glykogen verwandelt und als Reserve-
depot fiir den Korper (in den Leberzellen selbst) aufspeichert. Andererseits findet aber in
der Leber, wie auch in anderen Organen eine weitere Umsetzung des Glykogens statt, so
daB seine Anhaufung nicht blo§ durch vermehrte Bildung, sondern auch durch ver-
minderten Verbrauch bedingt sein kann. So ist es vielleicht zu erkliren, dal unter
pathologischen Bedingungen Glykogen in abnormer Menge in Zellen angehduft wird, in
welchen es sonst mikroskopisch nicht nachweisbar ist. In Leukozyten findet sich Glykogen
besonders hiaufig schon bei geringen Schédigungen; die Epithelien der sogenannten
Ubergangsstiicke (Enden der gewundenen Harnkanalchen, welche bis ins Mark hineinragen,
s. unter Niere), sowie Henleschen Schleifen, ferner Glomeruluskapselrdume der Niere
(sowie Kapselepithelien) und Kandlchenlumina weisen bei Diabetes mellitus
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eine Glykogenablagerung oft in groBer Menge auf. Doch handelt es sich hier wohl eher um
erh6htes Angebot aus dem Blut (evtl. in Form von Zucker) mit evtl. sekundiren Stérungen
in der Zellentitigkeit, 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 Entziindungen 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 : o
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Zellen, wird aber beim Einlegen der Organe Glykogen mit Karmin (nach Best) rot, Kerne mit Hamatoxylin
in Alkohol in Form von Tropfen und Kérnern blau gefirbt.

ausgeschieden, welche sich durch Zusatz von

Jod intensiv braun firben; an der frischen, glykogendurchtrinkten Zelle kann man durch Jodzusatz
auch einen diffusen braunen Farbton erhalten. Im Wasser ist das Glykogen leicht léslich (im
Gegensatz zu dem sich mit Jod auch briunenden Amyloid); nach dem Tode geht es allmihlich in
Zucker iiber.

VIII. Pathologische Verhornung.

Die Verhornung, wie sie in den obersten Lagen der Epidermis physiologisch auftritt,
stellt eine Umwandlung der sich abplattenden Epithelzellen zu kernlosen Lamellen dar, welche
aus einem eigentiimlichen festen EiweiBkérper, dem Keratin, bestehen; dieses ist unldslich in
verdiinnten Siuren und Alkalien, dagegen loslich in starken Alkalien. Als Begleiterscheinung
tritt eine eigentiimliche Substanz, das Keratohyalin, auf, welches sich in Form von Kérnern
den Zellen einlagert und vielleicht von dem Chromatin der bei der Verhornung zugrunde gehenden
Kerne herstammt. Pathologisch kommt eine Verhornung entweder in der Weise vor, dal sie das
Epithel in abnormer Tiefenausdehnung ergreift und die Hornbildung nur das physiologizche Maf
iibersteigt, so an Stellen der Haut, welche auf Druck ete. reagieren, wie Hithneraugen, Schwielen ete.
Oder so, daB sie an Epithelien plattenepitheltragender Schleimhéute, welche unter physiologischen
Bedingungen keine Hornschicht bilden (Mundhéhle, Schleimhaut der Harnwege), als sogenannte
prosoplastische Bildung (s. unter Metaplasie) oder (sehr selten) auch an Schleimhéuten mit sonst
anders gestalteten Epithelien auftritt. Zumeist finden sich pathologische Verhornungsvorginge
bei hyperplastischen Prozessen (z. B. Ichthyosis oder entziindlichen Prozessen, wie bei der
Psoriasis) bzw. Tumoren (besonders Kankroiden, Cholesteatomen ete.) (Kap. VI und Teil II,
Kap. VII A, e, I).

Ver-
hornung,

Kerato
hyalin.
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IX. Abnorme Pigmentierungen.

. Unter Pigmentierung versteht man die Einlagerung gefirbter Substanzen in die
Kérpergewebe, so daB die letzteren von der firbenden Substanz diffus durchtrinkt, oder
daf} sie durch kornige Abscheidungen derselben impriigniert sind. Es finden sich normale
Pigmentierungen, ferner solche unter pathologischen Bedingungen; letztere kénnen mit
Degenerationserscheinungen der Zelle verbunden sein, brauchen es aber nicht. Das Pigment

Quellen der kann im Kérper selbst gebildet sein oder von auBen stammen. Als Quelle der Pigmentierung
igmen-

tierung.
Fig. 72. Fig. 73.
Blutkorperchenhaltige Zelle aus einem frischen Hématoidinkristalle in Nadeln und rhombischen
Blutherd im Gehirn (Himatoxylin-Eosin) (252). Tafeln (252),

Kern und Zellkdrper violett gefirbt, im letzteren kleine,
extrahiertem Fett entsprechende Vakuolen. Rote Blut-
korperchen durch Eosin gefirbt.

ersterer Art kommen vor allem der Blutfarbstoff, sowie die aus demselben bereiteten
Gallenfarbstoffe in Betracht.

1. Ent- Eine Bildung von Pigment aus Blutfarbstoff erfolgt, weil die roten Blutkérperchen

S%‘iﬂgnﬂi " selbst zwar kein autolytisches Ferment enthalten, Organgewebe aber deren Autolyse be-

aus Blub wirkt, an allen Stellen, wo rote Blutkérperchen aus der Zirkulation ausgeschaltet werden,

also vornehmlich bei Blutungen und Thromben. Aus dem eisenhaltigen Pigmentkerne

des Himoglobins, welcher auch H#imo-

chrom benannt wird, koénnen zwei ver-

schiedene Pigmente entstehen, und zwar

ein eisenhaltiges und ein eisenfreies. Das

vom Hamoglobin ableitbare eisenhaltige

Himo-  Pigment, das Himosiderin, entsteht im

st Jebenden Gewebe. Der Blutfarbstoff er-

leidet dabei eine Modifikation zu einer

Masse, welche eine bréunliche bis gelb-
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Fig. 74. Fig. 75..
Pigmenthaltige Zellen aus einem alten Blutherd Pigmentierung der Leberzellen bei Lebercirrhose
im Gehirn (22). (Himosiderosis) (232).
Hiimosiderin, durch Ferrocyankalium und Salzsiure blau @ Leberzellreihen, b gewuchertes interlobulires Gewebe,
gefdrbt, Nur in der Zelle d.der Kern sichtbar, in den ¢ Kapillare.

anderen Zellen ist er verdeckt.

liche Farbe zeigt und dadurch ausgezeichnet ist, daB sie mikrochemisch dic Kisen-
reaktion gibt, d. h. mit Schwefelammonium schwarz, mit Ferrozyankalium und Salzsiure
blau gefarbt wird (Berlinerblaureaktion); dies Hamosiderin ist des weiteren in Séuren loslich,
hingegen gegen Alkalien und ebenso gegen Bleichungsreagenzien resistent. Das Hamosiderin
kommt kornig oder diffus vor. Besonders findet sich das Hamosiderin in Zellen abgelagert,
sei es, daB Zellen mit phagozytiren Eigenschaften, welche in Blutergiissen oder dgl. ein-
gewandert sind, zunéchst als ,,rote Blutkorperchen haltige Zellen‘ (Fig. 72) rote Blutkérper-
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chen aufnehmen, aus denen das Hémoglobin erst gebildet wird, sei es, daB das Pigment als
solches schon von den Zellen aufgenommen wird — , pigmenthaltige Zellen‘. Vielfach wird
das Blutpigment aufler von Phagozyten auch von Zellen der Organgewebe und zwar fast
von allen Zellen (auBer Lymphozyten und glatten Muskelfasern) aufgenommen; auch wird
es mit den Zellen zum Teil weiter getragen. Andererseits kann das Pigment durch Zerfall
der Zellen wieder frei werden. Korniges oder kristallinisches Pigment kann lange Zeit,
jahrelang an der Stelle einer fritheren Blutung liegen bleiben und zeigt, wenn es in gréferer
Menge vorhanden ist, durch die gelbbriunliche Farbe das frithere Vorhandensein einer
Blutung an (Fig. 76). Allerdings kann das Hamosiderin auch schwinden, wie in anfimischen
Infarkten, was Hueck auf die bei Autolyse der Gewebe entstandenen Siduren und die hier-
durch bedingte Eisenlosung bezieht. Findet sich Hamosiderin in groferen Massen an Stelle
von Blutungen, so kommt es in kleinen Massen auch schon normal in Organen, in welchen
einzelne rote Blutkérperchen 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 ete.schon normaliter (und
in groBerer Menge bei Infektions- i ;
krankheiten) Himosiderin, was auf Ey
eine himolytische Funktion der
Lymphapparate bezogen wird. Bei _ 3 & o -
Erkrankungen mit Zersetzung einer %
groBeren Zahl von roten Blutkorper- L 6s
chen finden sich gréBere Mengen
von Hamosiderin in diesen Organen, .- = 2
so bei Infektionskrankheiten, bei . a
welchen in der Milz ein stirkerer — ®=u » <
Blutzerfall stattfindet in dieser und b o = 4 @™
in der Leber, und vor. allem bei °: - ®a & '
gewissen Animieformen, Malaria, . . o P AN AT P
Leberzirrhose, manchen Vergiftun- e LEP
gen (mit chlorsaurem Kalium, Ar- e 9. 2 o
senwasserstoff, Morcheln) etc., also -
besonders, wenn innerhalb der Blut-
bahn eine Zerstérung von roten Fig. 76.
Blutkérperchen in ausgedehntem  Apoplektische Narbe; mehrere Monate nach einer Blutung im
MaBe stattfindet. Durch Auflosung  Gehirn. Behandlung des Schnittes mit Ferrocyankalium und
von Hamoglobin kommt auch eine Salzsdure.
Hémoglobinurie (S S.21) zustande. Hémosiderin blau, rote Bhgg?;g:r?‘ggn und Himatoidin gelb, das
Findet eine Ablagerung von hiama- )
togenem Pigment in groBerer Menge in die verschiedensten Organe des Korpers statt, so
spricht man von Himochromatosis, besser wohl von einer Hamosiderosis (Askanazy).
Entgegen dem Himosiderin 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 fillt in Form von kérnigen Massen oder rhombischen Tafeln
und Nadeln, den Hamatoidin-Kristallen (Fig. 73), aus. Das Hématoidin ist dadurch
charakterisiert, dafl es mit konzentrierter Schwefelsiure oder Salpetersiaure in dhnlicher
Weise wie der Gallenfarbstoff eine typische Reaktion gibt, ndmlich das Erscheinen der
Regenbogenfarben, wihrend dann allmahlich das Pigment aufgeldst wird. Das Hamatoidin
steht also dem Bilirubin und dem aus dem Hamoglobin kiinstlich darstellbaren eisenfreien,
chenfalls diese Farbreaktion mit rauchender Salpetersiure gebenden, Hamatoporphyrin nahe.
Wihrend im allgemeinen die Meinung vertreten wurde, dafl aus dem Himosiderin
ein eisenfreies Pigment spiter entstehen kann, betont neuerdings Hueck, daB nur von
vornherein eisenfreies Hamatoidin oder eisenhaltiges Héamosiderin entsteht und letzteres
spiter nicht in ein eisenfreies Pigment iibergeht. Das Eisen kann allerdings in so geringer
Menge vorhanden sein, dall es dem Nachweis leicht entgeht.
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Das bei hochgradigen Kachexien des Organismus, bei starkem Marasmus senilis, malignen
Tumoren, manchen Fillen von Tuberkulose u. a. neben dem Hiamosiderin gefundene eisen-
freie feinkornige gelblichbraune Pigment, welches bei Potatoren in besonderer Menge in
den glatten Muskelfasern des Diinndarmes nachzuweisen ist, wird zumeist als Himofuszin
bezeichnet und auch als eisenfreies Blutpigment aufgefait, mufl aber nach Hueck von diesem
getrennt-und zu den gleich zu besprechenden fetthaltigen Pigmenten gerechnet werden.

Beider Malaria kommt neben dem Hamosiderin noch ein anderer, und zwar schwarzer,
eisenfreier Farbstoff in den Malariaplasmodien selbst, auf deren Titigkeit die Bildung
des Farbstoffes beruht, sowie in den Organen, besonders den GefiBlendothelien, vor; er wird
als Malaria-Melanin oder auch -H&matin bezeichnet, da auch dies Pigment aus dem
bei der Zerstérung der roten Blutkorperchen durch die Malariaplasmodien (Kap. VII) frei
werdenden und von den Mikroorganismen umgearbeiteten Himoglobin entsteht. Dasselbe
ist sehr resistent gegen wisserige Mineralsiduren, 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 erwithnen sind noch die bei Hirtung in Formol in den Organen auf-
tretenden sogenannten Formolniederschlige, weil dieses Pigment nach Hueck dem
Malariapigment auBerordentlich nahe steht. Auch dieses ist von dem Blutfarbstoff ab-
zuleiten.

Uber die griine Verfirbung 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. Muskelhdmoglobin ableitet.

Hier sei erwdhnt, dafl der Organismus auch einen Eisenstoffwechsel besitzt, da er ja Eisen
zum Aufbau des Hémoglobins 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 soll hierbei mehr frischresorbiertes Eisen, die Milz nur durch Abbau freigewordenes
speichern in Gestalt eisenhaltigen Blutpigments. Letzteres wird wohl der Leber zugefithrt und hier in
Eisen, welches die Leber wieder verlifit, und Bilirubin d. h. zu Gallenfarbstoff verarbeitet (M. B.
Schmidt). Foten iibernehmen viel Eisen von der Mutter.

Eine zweite Quelle der Pigmentierung sind die Gallenfarbstoffe. Bei der Bereitung
der Galle findet in der Leber bekanntlich ein Untergang roter Blutkérperchen und eine
Verarbeitung ihres Farbstoffes zu Gallenfarbstoffen statt, als deren wichtigster Reprasentant
das Bilirubin zu nennen ist, dessen chemische Zusammensetzung mit der des Hamatoidins
iibereinstimms. Kommt es zu einem Ubertritt von Galle ins Blut, so entsteht eine gallige
Verfirbung der die Organe durchtrinkenden Gewebefliissigkeit und damit auch eine all-
gemeine gelbe bis gelbgriine, ja olivengriine Verfarbung der Organe selbst, welche schon
wiahrend des Lebens besonders an der Haut, der Konjunktiva und anderen Schleimh#uten
wahrnehmbar ist und als Tkterus bezeichnet wird. In den meisten Fallen handelt es sich
dabei um einen sogenannten Resorptionsikterus, bei dem ein Hindernis fiir das Ab-
flieBen der Galle aus den Gallenwegen besteht; doch kann auch eine vermehrte Bildung von
Galle dem Ikterus zugrunde liegen, wenn auf einmal groBe Mengen roter Blutkérperchen
zugrunde gehen und daher in der Leber Galle in vermehrter Menge gebildet wird. (Ndheres
s. Kap. IX.}) Neben dieser ikterischen Verfirbung der Organe durch Imbibition mit gallig
gefarbter Flissigkeit kommt es zur Ablagerung fester, korniger oder scholliger Niederschliage
von Gallenfarbstoff, und zwar in den Leberzellen, besonders in den Sekretvakuolen, sowie
in den Gallenkapillaren, auch in den Kupfferschen Sternzellen der Leber, in den Epithelien
der Nieren, sowie in Bindegewebszellen verschiedener Organe. In den Nieren kénnen durch
die Abscheidung von Gallenfarbstoff in die Harnkanélchen sogenannte Bilirubininfarkte
(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 beobachtet
worden (sog. Kernikterus).

AufBler den hier besprochenen, - 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 Eigentiimlichkeiten der Gewebsbezirke, wo sie auftreten, zusammen-
hangt. Man pflegt sie als autochthone Pigmente zusammenzufassen.

Wie aus dem oben Gesagten hervorgeht, ist wohl der Eisengehalt eines Pigmentes fast stets
beweisend fiir dessen himatogene 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 fiir die sogenannten autochthonen Pigmente nicht ohne weiteres auszuschlieBen, daf
wenigstens das Material zu der Bildung eines Teiles von ihnen dem Blute entnommen 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 Sinne
gedeutet, daBl das Pigment durch eine spezifische Zelltdtigkeit aus einem urspriinglich farblosen, vom
Blute unabhingigen EiweiBstoff gebildet werde.

Zu den sogenannten autochthonen Pigmenten gehoren zunichst im Kérper weit ver-
breitete eisenfreie Pigmente, welche durch Gehalt von, bzw. durch ihre nahe Verwandtschaft
zum Fett und den Lipoiden charakterisiert sind. Diese Pigmente werden zumeist als Lipo-
chrome bezeichnet, da aber dieser Name von solchen Pigmenten (in der Botanik) herstammt,

O

Fig. 77. Fig. 78.
Lipofuszin (Abnutzungspigment) Lipofuszin (Abnutzungspigment) im Herzen, mit dem
im Herzen (35¢). Fettfarbstoff Scharlach-R braunrot gefiirbt.

welche typische Schwefelsiaure-Jodkalireaktion geben, gebraucht man am besten den Namen
Lipochrom auch hier nur fir die diese Reaktion gebenden Pigmente. Solche Lipochrome
tfinden sich im Fettgewebe und in den Luteinzellen und unter pathologischen Bedingungen
in der Leber, besonders in deren Sternzellen. Uberaus viel verbreiteter sind die eben hiufig
auch Lipochrom genannten Pigmente, welche die Schwefelsiure - Jodkalireaktion nicht
geben, im iibrigen aber den Fetten, genauer gesagt den Lipoiden, ebenfalls nahe stehen;
diese Pigmente farben sich daher auch mit Fettfarbstoffen und geben die spezifischen
Reaktionen fiir Lipoide. Diese im Korper iiberaus verbreiteten Pigmente finden sich
schon physiologischerweise in den meisten driisigen Organen (Leber, Niere, Neben-
niere, Hoden, Samenblischen etc.) und den Muskelfasern, besonders denen des
Herzens, auch den glatten Muskelfasern, ferner in den Ganglienzellen, im Knorpel ete. etc.
Findet sich dies Pigment in den genannten Organen in der Jugend schon in geringer Menge,
so nimmt es im Alter, oder wenn chronische Krankheiten zu kachektischen Zu-
standen mit Degenerationen der Organzellen fithren, betrichtlich zu. Man kann daher
jene Pigmente als fetthaltige Abnutzungspigmente bezeichnen oder auch als Lipo-
fuszin (Borst). Findet sich dasselbe in atrophischen Organen in groBerer Menge, so gewinnt

3. Auto-
chthone
Pigmente,

a) Lipo-
chrom und
Lipo-
fuszin.
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das ganze Organ eine braune Farbung, man spricht von Pi gmentatrophie 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 Fettsiure darstellt, daB das
Pigment also direkt von den Lipoiden abhingt (Hueck), oder daB bei der Atrophie der
Zellen sich die Lipoidkomponente mit einer EiweiBipigmentkomponente verankert.

Zu den autochthonen Pigmenten gehort ferner das melanotische Pigment, welches
in Form brauner bis schwarzer Kérnchen in der Epidermis und den obersten Lagen des
Korium, der Retina und Chorioidea des Auges, sowie in der Pia in der Gegend der Medulla
oblongata physiologisch vorhanden ist; auch in den Ganglienzellen und vor allem denen
der Substantia nigra scheint echtes Melanin vorzukommen. Wahrscheinlich bilden die
Zellen, besonders die Epithelien der Epidermis (sowie andere ektodermatische Elemente)

3

Fig. 79.
Haut von einem Falle von Morbus Addisonii (850).
@ EKpidermis, b Kutis. In der Epidermis reichlich Pigment, ebenso in der Kutis, in letzterer innerhalb linglicher und veristelter
Zellen (Chromatophoren).

selbst das Pigment, und Wanderzellen nehmen es nur als sogenannte Chromato phoren
auf und tragen es weiter (Fig. 79). Eine Vermehrung des physiologisch vorhandenen Melanins
tritt schon physiologischerweise bei stirkerer Lichteinwirkung auf die Haut auf (Ephelides,
Sommersprossen), ferner an der Mamilla, an der Mittellinie des Abdomens und als sogenanntes
Cloasma uterinum (s. IL. Teil, Kap. IX) bei der Graviditit; auf einer pathologischen Ver-
mehrung dieses Pigmentes beruhen die Verfirbungen der Haut 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 Haut
ausgehen (vgl. Kap. IV B). Das Melanin ist eisenfrei und reduziert Silber.

Die sogenannte ,,Melanose der Dickdarmschleimhaut® wird durch Vermehrung
eines zuweilen hier zu findenden Pigmentes bedingt, welches von manchen Seiten fiir echtes Me.
lanin (Pick), von anderen fiir ein dem Lipofuszin niher stehendes Pigment (Hue ck), von wieder
anderen fiir keines von beiden (Henschen und Bergstrand) gehalten wird und an Stroma-
elemente gebunden ist. Diese Melanose findet sich in ausgesprochenem MaBe besonders bei lteren
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 gefirbt sind, ,,noduldre Pseudomelanose®’, oder die Zottenspitzen, sogenannte
,,Zotten-(Pseudo-)melanose’. Hier handelt es sich um eine Umwandlung von Himosiderin 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.
Haut (Talgdriisen), Sklera (bes. im Gebiet der Lidspaltenzone) etc. eine tintenartige dunkle
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 werden.
Diese Ochronose findet sich bei Alkaptonurie (Braunfirbung des Urins), welche auf einer
Insufficienz des intermediéren Eiweil-Stoffwechsels beruht, wobei die vor allem aus Tyrosin
(Eiweilabbauprodukt) entstehende Homogentisinsiure nicht weiter abgebaut wird und
daher im Urin erscheint. - Fermente bewirken dann offenbar die Melaninbildung und Ab-
lagerung in den Geweben. Auch
an dem Lipofuszin nahe stehende
Pigmente wird von manchen Seiten
gedacht. Bei dauernder Verwend-
ung von Karbolsiure kann ein
dhnliches Pigment auftreten.

Fig. 80. Fig. 8L
Anthrakotische bronehiale Lymphdriise (links Wand des Silberimpriignation eines Glomerulus bei
Bronchus). Argyrosis der Niere (232).

Die Kapillarwiande sind mit feinen, schwarzen
Silberniederschligen besetzt.

Der grime Farbstoff in den Chloromen (tumorartigen Bildungen von lymphosarko-
matdsem oder myelosarkomatésem Bau, Kap. IV, Anhang) ist uns im einzelnen nicht genauer
bekannt. )

Eine letzte Gruppe von Pigmenten wird dem Korper von auBen zugefithrt, von
ihm durch die Haut oder die Atmungsorgane aufgenommen und teils in diesen Organen
selbst abgelagert, teils mit der Lymphe in andere Organe verschleppt. Bekannt sind die
Pigmenteinlagerungen, welche nach T#towierung der Haut in den nichstgelegenen
Lymphdriisengruppen auftreten, ebenso die Schwarzfirbung der Lunge durch Kohlen-
staub, der mit der Atemluft inhaliert wird und von den Alveolen aus mit Hilfe des Lymph-
stromes, zum Teil in Zellen 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 erwihnt. Ebenso wie Kohle werden unter Umstédnden 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

) Kolle, derartige Staubkrankheiten als Koniosen. Die hiufigsten dieser sind die exzessive Ein-
pigmente lagerung von Kohlenstaub (Anthracosis), diejenige von Kalkstaub (Chalicosis) und

der Lunge von Hisenstaub (Siderosis, vgl. II. Teil, Kap. III).

Koniosen.
5. Nieder- Endlich kénnen auch in Losung befindliche Stoffe kérnige Pigmentierungen einzelner
schliige ge- K srperteile verursachen, wenn sie sich in den letzteren niederschlagen. So findet man in
Farbstoffe. gllen moéglichen Organen, besonders in den Plexus chorioidei, den Nieren (Fig. 81), und der
silher una Haut, bei langerem innerlichen Gebrauch von Argentum nitricum schwarze Silbernieder-
Blel. 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 Gefifiwandungen
der Konjunktiva nach lingerem Eintriufeln des Silbersalzes in den Konjunktivalsack auf.
Bei langdauernder Beschéftigung mit Blei kann dies am Zahnfleischrand als grauschwarzer,
sogenannter Bleisaum abgelagert werden. Noch anzufiihren sind die von gewissen Bak-

terien gebildeten Farbstoffe (grimer 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 Gewebsarten sich mit
Kalksalzen zu imprignieren, die Zellen sind ,kalkgierig® (v. Gierke), in anderen
liegt der Einlagerung eine vermehrte Zufuhr von Kalk mit dem Blute, also eine
Uberladung des Blutes mit Kalksalzen als wesentliches Moment zugrunde.

Dg;glslféign Was die ersteren, die értlichen Bedingungen. fir die Kalkimpragnation betrifft,
fir Kalk- 80 ist vor allem hervorzuheben, daB gewisse Einzelsubstanzen eine besondere Affinitdt zu
impragna- Kalksalzen besitzen und daher solche leicht in sich aufspeichern, auch wenn sie nicht in
1. Produkte fibergroBer Menge mit dem Blutstrom zugefithrt werden. Es sind dies vor allem die Pro-
(;,rnl:‘;"&ng dukte der Fibringerinnung, welche ja ohnedies schon unter Mitwirkung von Kalk-
und hyaline salzen aus dem Blute zustande kommt (vgl. Kap. I, S. 25); es gehoren hierher fibrinése Ex-
‘ "sudate und Thromben (Venensteine, besonders im Ligamentum latum und der Milz), ein-
gedickte kisige 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 veréinderten Gefiaflen oder den hyalinen Bildungen der
2. b Psammome. Zweitens finden sich Verkalkungen in abgestorbenen Gewebsteilen
fund ab- aller Art, im Kase bei Tuberkeln oder in nekrotischen Teilen von Gummata oder z. B.
sterbend®) 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 Falle steht die
Kalkablagerung auch damit im Zusammenhang, dal die Nieren sich an der Abscheidung
des Kalkes aus dem Organismus beteiligen. Auch oberflachliche nekrotische Schichten der
Schleimhiute (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 Lithopéadien bezeichnet — ein, wobei die 4ulleren Partien

der Frucht fast vollkommen mit Kalksalzen imprigniert werden kénnen.

Auch solche Gewebsteile, welche im Absterben begriffen oder doch, sei es durch ver-
minderte Blutzufuhr oder aus anderen Ursachen, in ihrer Vitalitit stark herabgesetzt sind, zeigen
eine hohere Neigung zur Inkrustation mit Kalksalzen. Auf diese Kalkeinlagerung in absterbende
und abgestorbene Teile sind auch die Kalkimpragnationen zuriickzufithren, 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 1aBt sich allgemein sagen, daB Knorpel (z. B. des Kehlkopfes und der

Rippen bei alten Leuten) und iiberhaupt dem Knochen- und Knorpelgewebe nahe-
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3. Be-
sondere Ge-

Driisen (Tunicae. propriae), sowie die Wande der BlutgefaBe eine grofiere Neigung zur webe wie

Kalkaufnahme aufweisen. An den GefiBen sind es einerseits besonders sklerotische Ver-
dickungen der Innenhaut, andererseits die Media der Arterien (besonders Mediaverkalkung
der Extremititenarterien), aber nicht selten auch die Kapillarwinde, 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 Entzimdungsprozesse iiberhaupt starke Neigung zur Kalkimpragnation, des-
gleichen gewisse Tumoren, wie Psammome, auch Karzinome.

Wihrend bei den bisher besprochenen Kalkeinlagerungen ortliche Bedingungen die
Hauptrolle spielen, tritt bei anderen, nunmehr zu erwihnenden Formen, die man auch als
Kalkmetastasen zusammenfaBt, eine vermehrte Zufuhr von Kalksalzen mit dem
Blut in den Vordergrund. Bei bos-
artigen Geschwiilsten des Knochen-
systems, priméren oder metastati-
schen, und eventuell anderen KEr-
krankungen desselben mufl man
eine ausgedehnte Zerstérung von

a

Fig. 82. Fig. 83.

Verkalkung nekrotischer Harnkaniilchenepithelien bei - Verkalkung abgestorbener Herzmuskel-
Sublimatvergiftung. fasern bei Paratyphus.

Die verkalkiten scholligen Massen sind blanviolett (Iiamatoxylin
gefiirbt, @ Thrombus.

Knochengewebe und damit einen vermehrten Ubergang von Kalksalzen ins Blut voraus-

Knochen,
Knorpelete.

Vermehrte
Zufuhr von
Kalk-
salzen.

setzen, welche dann an anderen, allerdings hierfiir besonders disponierten — d. h. im all- -

gemeinen schon geschidigten — Stellen wieder zur Abscheidung gelangen kénnen. Auch
cin mehr lokaler Kalktransport wird in Betracht gezogen.

AuBer den genannten Momenten kénnen noch andere vermehrte Kalkzufuhr bewirken:
die Menge des mit der Nahrung aufgenommenen Kalkes, sowie primére Erkrankung und
damit Insuffizienz der Ausscheidungsorgane; als solche fungieren in erster Linie der Darm
(90%/, des zur Ausscheidung kommenden Kalkes), sodann die Nieren (10%,). Es ist an-
zunehmen, daB — wie es fiir die Niere auch bei der Ausscheidung von Uraten erwiesen ist —
bei iibermiiBiger Zufuhr von Kalk schlieBlich diese Organe gleichsam erlahmen, den Kalk
in sich anhaufen, und dadurch die Epithelien zum Absterben gebracht werden. Es gehéren
hierher auch die Kalkablagerungen in den Tunicae propriae, Epithelien, Kapillarwinden
und eventuell Zylindern der Marksubstanz der Nieren, bei denen iibrigens noch ein weiteres
Moment mitspielt, daB namlich durch eine in den geraden Harnkanslchen der Marksubstanz
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vor sich gehende Wasserresorption eine Ausfillung gelst gewesenen Kalkes in ihnen vor-
kommt.

Eine seltene mehr allgemeine Verkalkung (Calcinosis) ist auch als Stoffwechselanomalie aufzu-
fassen. Wahrscheinlich kommt es hierbei allenthalben zu Nekrosen, die dann verkalken.

Formen Die abgeschiedenen Kalksalze imprégnieren die Gewebe in Form kriimeliger Einlagerungen,
Ch Piiﬂg ger Welche unregelméBig eckige oder mehr gleichméBige oder rundliche, bei auffallendem Licht glinzende
Kalkabla- Kornchen darstellen. Bei hoheren Graden der Kalkeinlagerung zeigen die betreffenden Gewebe schon
gerungen. fiir das bloBe Auge weifiliche, beim Einschneiden knirschende, fleckige

oder streifige Stellen von harter, mortelartiger oder kreideartiger, brii-
chiger Konsistenz. Threr chemischen Beschaffenheit nach sind die ab-
gelagerten Salze teils kohlensaurer, teils phosphorsaurer, weniger
oxalsaurer Kalk, hiufig sind ihnen Magnesiumsalze beigemischt.
Auf Zusatz von Salzsiure l9sen sich die Massen auf, bei Anwesenheit
von kohlensaurem Kalk unter Entwickelung von Kohlensiureblischen.
Setzt man Schwefelsdure zu, so sieht man unter dem Mikroskop zier-
liche Gipsnadeln aufschieen. Des weiteren findet sich fettsaurer
Kalk z. B. bei den Fettgewebsnekrosen, in Atheromen etc., hier bindet
sich der Kalk mit Produkten der Fettspaltung (Fettsiuren) zu Kalk-
seifen.

Ossiti- Von der Verkalkung ist wohl zu unterscheiden die Ossifika-

kation tion, d. h. die Bildung von Knochengewebe aus anderen Binde-
substanzen. Diese, bei welcher sich nicht bloB verkalktes Gewebe,
gondern richtiger Knochen bildet, gehort dem Kapitel der sog. Me ta-
plasie an (vgl. unten).

Niere eines am 4. Tage ver-
storbenenNeugeborenen (nicht
ganz ausgetragen), mit Harn-

rﬁ&ga:glz-“ sdureinfarkten. Vergr. 1/,. In dhnlicher Weise wie Kalk kénnen auch Harnséure und harn-

; saure Salze eine Impridgnation von Gewebsteilen herbeifiihren; es ge-

Uraten gﬁ‘ﬁ‘sg]eigaé‘&%“ﬁgndﬁfv‘_}"vl"r‘i‘ﬁtﬁﬁﬁ‘fi schieht dies bei der sogenannten harnsauren Diathese (Gicht) r%a-

mentlich in den Gelenkknorpeln, den Gelenkkapseln, den Arterien, den

Ohrknorpeln, der Niere. Vgl. Kap. IX und II. Teil, Kap. VIII B. Hierher gehoren auch die sogenannten
Harnsidureinfarkte der Neugeborenen (Fig. 84).

Ablage- Eisen findet sich im allgemeinen unter denselben Bedingungen wie Kalk in pathologischen Pro-
e on dukten, so vor allem ebenfalls in gewissen durch Nekrose hervorgerufenen Eiweiformationen, wie ab-
’ gestorbenen Ganglienzellen und Nierenepithelzylindern. Diese Gerinnungsprodukte scheinen manchmal
groBere Affinitét zum Kalk, manchmal grofere zum Eisen zu besitzen, sehr oft aber ist sie zu beiden sehr
groB3, so daf} sich Kalk und Eisen nebeneinander finden. Auch physiologisch finden sich beide zusammen

in fotalen Knochen, namentlich an der Epiphysenlinie.

Konkrementbildung,

Konkre- Unter Konkrementen versteht man Abscheidungen fester Massen, welche entweder

M in physiologischen Sekreten und Exkreten, oder innerhalb der Kérpergewebe als
umschriebene Korper auftreten. Im letzteren Falle sind sie von der Verkalkung insofern
nicht scharf zu trennen, als sie vielfach-durch Verkalkung umschriebener Gewebeteile zu-
stande kommen und hiufig noch mit dem iibrigen Gewebe zusammenhingen oder nur durch
eine fibrose Kapsel von diesem getrennt sind.

Der Konkrementbildung innerhalb physiologischer Sekrete und Exkrete liegen
verschiedene Ursachen zugrunde: Anderungen in der Konzentration der Fliissigkeit oder
abnorme chemische Zusammensetzung derselben und damit Anderung der Léslich-
keitsverhaltnisse, wodurch einzelne Bestandteile ausgefillt werden (Sedimentbildung im
Harn und Konkrementbildung in den Lumina der Harnkanslchen, z. B. von Kalk, Harn-
siure, Gallenfarbstoff etc.), abnorme Beimengungen von Schleim oder Eiweimassen (Fibrin),
Verhiltnisse, wie sie durch Sekretstagnation, entziindliche Prozesse an den sezer-
nierenden Organen, allgemeine Konstitutionsanomalien etc. hervorgerufen werden kénnen;
zum groflen Teil handelt es sich auch hier um Bildung fester Kérper aus abgestoBenen nekro-
tischen Zellen und Inkrustation solcher mit ausgefillten Sekretbestandteilen oder mit
Kalk; nicht selten geben auch Fremdkoérper den Kern ab, um welchen herum die Konkremente
sich anlagern.

Das Niahere tiber diese Konkrementbildungen, zu denen die Gallensteine (Fig. 85)
und Harnsteine, die Speichelsteine, Pankreassteine, Kotsteine, Tonsillarsteine
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u. a. gehdren, wird bei den einzelnen Organen besprochen werden (s. II. Teil, die einzelnen
Kapitel). _ )

Hier sollen nur die sogenannten Corpora amylacea (Fig. 86) erwiihnt werden, rund-
liche oder eckige, homogene oder (meist) konzentrisch geschichtete Korper, die sich manch-

Fig. 85.
Gallensteine.
Aus Fiitterer, Uber die Atiologie des Karzinoms ete. Wiesbaden, Bergmann 1901.

mal mit Jod blau farben, was ihnen ihren Namen verschafft hat. Sie finden sich in groBer
Menge in der Prostata vor allem dlterer Personen, wo sie eine bedeutende GroBe erreichen
und oft bréunlich gefarbt sind (Prostatakérperchen); ferner kommen sie hier und da in der
Lunge vor (in alten Exsudaten und Infarkten, bei Staunung etc.), endlich im Zentral-
nervensystem, wo sie im Riicken-

mark, unter dem Ependym der Hirn- o _ § B A : .
ventrikel, unter der Pia sowie im ) g O O RRT R H1 fer
Tractus olfactorius bei alten Leuten

und vor allem in Degenerationsherden (
in gréBerer Menge zu finden sind. Sie ' fy el
haben eine verschiedene Genese: in gloet Ay
der Prostata entstehen sie aus abge- by 40w Seas

o

Fig. 86. ‘Fig. 87.
Corpora amylacea (259). Psammom (Fibrosarkom mit runden und eckigen Kalk-
a aus der Prostata, b aus dem Riickenmark. ‘einlagerungen). Karmin-Pikrinsgurefirbung.

stoBenen Zellen und eingedickten Sekretmassen, in der Lunge aus dem Eiweill des Blutes

oder der Exsudate sowie wohl auch aus zusammengeflossenen abgestofenen Zellen und oft

um Kohlepartikel oder dergleichen herum, im Zentralnervensystem nach einer Ansicht aus
Teilen degenerierender Nervenelemente, nach einer anderen auch hier durch Ausfillung aus

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem, Teil. 13. u. 14. Aufl. 6

Corpora
amylacea.
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der Gewebefliissigkeit. Mit der Amyloiddegeneration haben sie nichts zu tun und besitzen
keine groBere pathologische Bedeutung.

Die Psammomkérner des Nervensystems (Fig. 87) (Hirnsand in der Zirbeldriise)
und vieler Geschwiilste sind Kalkkorner, welche im letzteren Falle durch Inkrustation
von Zellen entstehen (vgl. Kap. IV, bei Tumoren).

XI. Lokaler Tod. Nekrose.

Unter Nekrose, (lokaler Tod Mortifikation, Brand) versteht man den lokalen
Gewebstod, also das Absterben eines Gewebsteiles innerhalb des lebenden Kérpers. Findet
das Absterben der Elemente nicht plétzlich, sondern allmihlich statt, meist so, daB sich
zuerst degenerative Prozesse — z. B. fettigdegenerative — abspielen, welche zuletzt zum
volligen Tod fithren, so bezeichnet man den Vorgang als Nekrobiose. Infolge hiervon

ist auch die Form bei dieser Nekrobiose verindert,

wihrend sie bei dem plStzlichen Tode — der

erg e TR eigentlichen Nekrose — ziemlich gut erhalten ist.
P : N Die Ursachen, welche der Nekrose und Ne-
glews : krobiose zugrunde liegen, sind sehr mannigfaltige.
17 i _ Zunichst werden direkte #uBlere Einwirkungen,
il 3 3 starke Quetschung oder Zertriimmerung der Ge-
»§ webe, haufig Ursache des Absterbens ausgedehn-
b ter Gebiete; nach heftigen Erschiitterungen
£ i 3 verfallen nicht selten Ganglienzellen und Nerven-
y fasern in gréBerer Zahl einer Nekrose; Elektri-
' zitdt und Réntgenstrahlen kénnen auch gewebs-
totend wirken. An empfindlichen Organen reicht

Iig. 88, auch schon das durch eine heftige Blutung ge-

Multiple Nekrosen (hell) in der Leber eines setzte Trauma hin, um Gewebszerreiﬁungen und
BERElE 0. ausgedehnte Substanzzerstorungen zu bewirken.

Durch dauernden, intensiv wirkenden Druck

Ein- . . . : o . . .
wirkungen, kann unter bestimmten Verhiltnissen an einzelnen Kérperteilen ein sogenannter Dekubitus

trauma-
tische,

ther-
mische.
2. Toxisch

infektiose
Ein-

wirkungen.

3. Ein-
wirkung
von Zirku-
lations-
stérungen.

(Druckbrand, II. Teil, Kap. IX) hervorgerufen werden. Thermische Einwirkungen,
sowohl sehr hohe (besonders iiber 60°), wie sehr niedere Temperaturgrade, haben Gewebs-
tod zur Folge (s. Verbrennungen und Erfrierungen, Kap. VI).

In sehr vielen Fillen veranlassen toxische oder toxisch-infektiose Schidlichkeiten ein
Absterben von Geweben. Dabei bewirken chemische Gifte entweder direkt von auBen ein-
gefithrt an der Stelle ihrer ersten unmittelbaren Einwirkung Abtétung des Gewebes, be-
ziehungsweise eigentiimliche Verinderung desselben, wofiir die Atzschorfe der #uBeren
Haut und der Schleimhéute (bei Trinken von Gift) Beispiele bieten (s. IT. Teil, Kap. IV).
Oder sie wirken vom Blute aus auf die Gewebe und rufen dann an den verschiedensten Organen,
namentlich den Ausscheidungsorganen (Nieren, Darm) Nekrosen oder Nekrobiosen hervor
(z. B. Sublimat, chlorsaures Kalium, chromsaure Salze, Phosphor u. a.). Auch viele ent-
ziindungserregende Agentien haben bei sehr intensiver Einwirkung hiufig eine Ge-
websnekrose zur Folge (Kap. IV). Endlich kénnen auch im Korper selbst gebildete Stoffe
(Harnsiure, Galle, Pankreassaft, wenn aus dem Gang ausgetreten etc.) unter Umstinden
toxische Nekrosen bewirken; so z. B. gelegentlich eine Nekrose der Epithelien der Harn-
kanilchen oder anderer empfindlicher Teile, denen sie mit dem Blute zugefiihrt werden.

Alle Zirkulationsstorungen, welche die Zufuhr neuen Blutes unter ein gewisses Minimum
herabsetzen und nicht innerhalb einer gewissen Zeit ausgeglichen werden, miissen ein Ab-
sterben des von diesen GefaBen versorgten Gewebsbezirkes herbeifithren. Die so entstandenen
Nekrosen nennt man indirekte oder zirkulatorische. Ihrerseits kann die Zirkulations-
stérung durch verschiedene Einwirkungen veranlaBt werden. Bei Besprechung der Zirku-
lationsstorungen (S. 13ff.) wurden bereits die Bedingungen erwihnt, unter denen nach
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Arterienverschlufl (einerlei ob durch Thromben, Emboli, dauernde Kompression oder
Ligatur) eine anéimische Nekrose des Verzweigungsgebietes erfolgt. Des weiteren wuide
schon frither erwithnt, dafl derartige Prozesse sowie eine vollkommene, bis zur ventsen Stase
filhrende Hemmung des vendsen Riickflusses eine himorrhagische Infarzierung
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Fig. 89.

Aus einem anidmischen Infarkt der Niere (252).

Die Harnkanilchenepithelien groBtenteils kernlos; in einigen (links) noch Kerntriimmer. Das interstitielle Gewebe noch kern-
haltig. Firbung mit Himatoxylin und Orange.

Fig. 90. Fig. 91.
Blutreiche akute Milzschwellung mit nekro- Nekrose der Leberzellenbalken inmitten eines
tischen Stellen (a) bei Typhus. Stauungsbezirkes. )

6*
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und Nekrose des Gewebes herbeifithren (S. 39). Endlich wirken lokale Stérungen der Zirku-
lation auch bei den schon erwihnten thermischen (Verbrennungen, Erfrierungen) und che-
mischen Nekrosen mit; in letzteren Fillen spielen ausgedehnte kapillare Stasen eine be-
deutende Rolle (S. 34).

In anderen Fillen beruhen die der Nekrose zugrunde liegenden Zirkulationsstérungen

wirkungen, auf abnormer Funktion der GefiaBnerven, so z. B. einer Kontraktion der Arterien-

Nekrosen,
abhingig
vom Grad
der Einwir-
kung von
Schédlich-
keiten.

muskulatur durch Erregung der Vasokonstriktoren; in solcher Weise entstehen gelegentlich

Nekrosen unter Einwirkung gewisser, maximale GetiBkontraktionen 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 Durchschneidung von Nerven) an den von letzteren versorgten Gewebsbezirken
auftreten. Wahrscheinlich handelt
es sich auch hierbei vorzugsweise
um vasomotorische Stérungen,
welche durch Wegfall der die Weite
des GefaBlumens regulierenden Ner-
venfasern bedingt sind, dazu aber
kommt hier noch die Wirkung der
Anisthesie, infolge der die be-
treffenden Korperteile nicht mehr
vor #ufleren Schidigungen ge-
schiitzt werden. Moglicherweise
kommt bestimmten Nervenfasern
auch ein direkter Einflul auf die
Ernidhrungsvorginge zu. Soviel ist
sicher, dal nach Kontinuitats-
trennung von Nervenstimmen
odernachDegenerationderihnen
als Ursprung dienenden nervisen
Zentralapparate die unterbro-
chenen Fasern sehr rasch einer
Nekrobiose verfallen und dafl eben-
so die von ihnen innervierten Mus-
kelfasern eine Degeneration erlei-
den (vgl. IL. Teil, Kap. VI}.

il 92, Dieselben Schiadlichkei-

& ten,welche in geringerer Stéirke

Nekrose des Hodens (alle Kerne sind verschwunden bzw. zer- degenerative Prozesse auslosen
fallen, nur noch die Gesamtstruktur zu erkennen). fithren, wenn sie in groBer S té'u‘ke;

einwirken, direkt oder wenigstens
sehr bald nach einem kurzen Stadium eines degenerativen Zustandes zur Nekrose (bezie-
hungsweise statt der Nekrose zur Nekrobiose, siche oben). Der Grad, bis zu welchem sufBlere
Einwirkungen ein Gewebe schidigen, ist wesentlich von den besonderen Eigentiimlichkeiten
des Gewebes abhéngig; so kann es kommen, dafl unter dem Einflu einer Schidlichkeit die
eine Gewebsart eines Organes abstirbt, wahrend eine andere, weniger empfindliche, erhalten
bleibt. Im allgemeinen ist der hoher entwickelte Bestandteil eines Organes der
empfindlichere, in sogenannten parenchymatdsen Organen also die spezifischen Epithelien;
ahnlich im Herzmuskel die Muskelfasern, im Nerven die Nervenfasern. Die Epithelien der
Hauptstiicke (gewundenen Harnkanilchen) z. B. zeigen Absterbeerschéinungen, wenn die
Arteria renalis fiir 1/, bis 1/, Stunde unterbunden wird, wéhrend das bindegewebige Geriist
der Niere dabei erhalten bleibt. Ebenso zeichnen sich die Nervenelemente durch hohe
Empfindlichkeit gegeniiber Schadlichkeiten aller Art aus. Die in entziindlichen Exsudaten
enthaltenen Zellen sterben in der Regel schon nach relativ kurzer Zeit ab.
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Die fir die mikroskopische Untersuchung abgestorbener Gewebeteile bedeutungs-

vollste Verinderung 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 kleiner
dunkler Kernreste — (Fig. 98) beruht. Auch das Protoplasma geht Veriinderungen ein;
Verklumpung durch Gerinnungen, veréinderte Firbbarkeit oder ginzliche Auflosung der
Altmannschen Granula etec. treten auf; so wird die ganze Zelle in eine gleichmaBige, homogene
bis schollige oder kérnige Masse verwandelt, in welcher weder durch Farbung, noch durch
Essigsdure Kerne mehr nachgewiesen werden kénnen. 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. Driisen, BlutgefiBe, Bindegewebe
etc. noch langere Zeit hindurch unter-
scheiden kann, bis sich schlieBlich der
ganze nekrotische Teil in eine gleich-
miBig strukturlose Masse verwandelt.

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

Bei der Kernauflosung werden Stoffe

frei, die sich an die Myelinsubstanzen (s. S.
61) anlegern. Dies duBert sich in der Firb-
barkeit des Myelins mit Neutralrot, welche
somit auch als mikroskopisches Zeichen der
Nekrose dic gnostisch wertvoll sein kann.

Die abgestorbenen, innerhalb des
lebenden Kérpers liegen bleibenden Ge-
webeteile unterliegen nun weiter einer
Reihe von Verdnderungen; diese hingen
teils von der Art des Zustandekom-
mens der Nekrose, teils von dem be-
troffenen Gewebe, teils endlich von
Reaktionen ab, welche die lebende

. it laufe ein-
Umgebung im weiteren Verlaufe ein Auf der rechten Seite bei « Nekrose (Sequesterbildung),

geht. Wir kénnen danach die Nekro's?e bei b Osteophytenbildung infolge von Osteomyelitis,
in bestimmte Formen einteilen. Fiir ¢ Knochenlade.

das Aussehen der nekrotischen Partien

ist vielfach ihr Blutgehalt, respektive die weitere Verinderung des etwa in ihnen
enthaltenen Blutes mafgebend; die infolge von Andimie abgestorbenen Teile erscheinen
naturgemif blaB, gelblich oder weill; himorrhagisch infarzierte Gebiete erscheinen zuniichst
dunkelrot und machen durch die Zersetzung des in ihnen enthaltenen Blutes eine Reihe
von Farbverinderungen durch, bis sie schlieBlich ebenfalls ein helles oder durch Pigment-
flecke gesprenkeltes Aussehen gewinnen. Bei der Nekrose durch Chemikalien hiingt Farbe
und Konsistenz der betroffenen Gewebe auch von diesen ab. Teile von sehr fester Kon-
sistenz, wie elastisches Gewebe, Knorpel, Knochen, zeigen kurz nach dem Ab-
sterben fiir das bloBe Auge kaum eine Verinderung und lassen sich anfangs oft nur
durch das Fehlen von Lebenserscheinungen von der Umgebung abgrenzen. So unterscheidet
sich ein abgestorbenes Knochenstiick in seiner duBeren Beschaffenheit und Struktur kaum

Fig. 93.

Mikro-
skopische
Kenn-
zeichen.

Karyolyse
Karyor-
rhexis.

Veriinde-
rungen ne-
krotischer
Teile und
dement-
sprechend
Einteilung
der

Nekrose in
Formen:
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von der lebenden Umgebung, wohl aber durch das Fehlen der in letzterer in diesen Fallen
meist sehr ausgesprochenen Rsaktionen: Periostwucherungen und Osteophyten (Fig. 93).

An weicheren Gewebeteilen ist schon kurz nach Eintritt der Nekrose vielfach
eine Verinderung des Aggregatzustandes wahrzunehmen, und zwar meistens in dem
Sinne, daB der abgestorbene Teil eine eigentiimlich derbe und dabei trockene Beschaffen-
heit annimmt. Sehr deutlich 148t sich dies an den andmischen Infarkten der meisten Organe
beobachten. Ihre Konsistenz erinnert an jene geronnener Eiweifimassen; ihr Volumen ist
gegeniiber der Umgebung eher etwas vergrofert, wenigstens springt der ganz frische Infarkt
etwas iber die Schnittfliche und Oberfliche vor, Eigenschaften, die ihm in Verbindung
mit den schon obsn angegebenen ein sehr charakteristisches Aussehen verleihen.

Diese eigentiimliche Konsistenzvermehrung der abgestorbenen Teile ist auf eine Ge-
rinnung derselben zuriickzufithren. Eshandelt sich dabei nicht, oder doch nur zum geringen
Teil, um eine Fibrinabscheidung zwischen die Gewebselemente, sondern vor allem um eine

Fig. 95.
Myelinfiguren.

Aus Albrecht, Experimentelle Unter-
suchungen iiber die Kernmembran.
Wiesbaden, Bergmann 1903.

Koagulation des Zellprotoplasmas selbst, welche unter dem Einflusse der die abgestorbenen
Massen durchtrinkenden Lymphe zustande kommt. Man bezeichnet daher den ganzen
Vorgang als Koagulationsnekrose. Dazu, dal diese Gerinnung zustande kommt, ist ein
Absterben der Gewebe Vorbedingung, auch miissen gerinnungsfahige Substanzen (Eiweif3)
und reichlich plasmatische Substanz vorhanden sein, und ferner miissen gerinnungshemmende
Substanzen, wie lebende Epithelzellagen, fehlen.

In gewissen Fillen weisen die abgestorbenen Massen eine eigentiimlich opake, gelbe,
trockene oder feste oder auch mehr schmierige Beschaffenheit auf, welche ihnen eine Ahn-
lichkeit mit festem oder weichem Kise verleiht und dem Prozef den Namen Verkiisung
verschafft hat; in besonders typischer Weise stellt sich eine solche bei exsudativen und
bei Wucherungsprodukten ‘tuberkuléser (wo oft allein der Terminus ,,Verkdsung*
gebracht wird) und syphilitischer Prozesse, aber auch bei Tumoren ein. Diese kisige
Nekrose tritt nicht auf einmal, sondern in allmihlicher Weise, also als Nekrobiose,
auf. Es handelt sich bei ihr um eine Koagulationsnekrose, bei deren Zustande-
kommen aber die Abscheidung eines aus dem Blute stammenden Gerinnungsproduktes
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eine groBere Rolle zu spielen scheint, als sonst bei der Koagulationsnekrose. Man findet in
verkisenden Teilen frithzeitig eine reichliche Menge einer teils feinfaserigen, teils dickbalkigen,

hyalinen Masse zwischen den zelligen Ele-
menten, welche die Farbreaktionen des ge-
wohnlichen Fibrins nur zum Teil gibt und
als Fibrinoid oder hyalines Fibrin be-
zeichnet worden ist (Fig. 96). Etwas spater
findet- man eine schollige bis koérnige, sehr
dichte Masse, welche zum Teil aus dem sich
schollig 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. Im weiteren Verlaufe findet eine fort-
schreitende weitere Zerkliftung der Masse in
immer kleinere Partikel statt, so da schlieB-
lich ein dichter korniger Detritus entsteht,
der auch unter dem Mikroskop ein triibes,
korniges, wie bestdubtes Aussehen aufweist.
Zusatz von Essigsiure oder Kalilauge 1ost die
Tritbung allméhlich auf.

Oberflichlich gelegene Partien trocknen
nach dem Absterben nicht selten durch Wasser-
abgabe an die dullere Luft ein und
werden damit hart und derb, mu-
mienartig, meist schwirzlich ver-
farbt, ein Zustand, den man als
Mumifikation (trockener Brand) be-
zeichnet. Sie findet sich beim so-
genannten senilen Brand, der be-
sonders an den Zehen und Fiillen
in Zustinden abnehmender Herz-
kraft und seniler Verinderungen
der Gefifle eintritt; Analoges findet
sich im Gefolge von Arterienver-
schlul (Fig. 100) oder von vasomo-
torischen Stérungen, endlich im An-
schluf} an akzidentelle mechanische
Einwirkungen. Ein physiologisches
Vorbild der Mumifikation ist die
Vertrocknung und Abstofung des
Nabelschnurrestes.

Auch an abgestorbenen in-
neren Teilen, namentlich verkisten
Partien, kann es in spiteren Sta-
dien zur Resorption der in ihnen
enthaltenen Fliissigkeit mit Eindik-
kung (Inspissation) und Schrump-
fung der Massen kommen.

Den bisher erwahnten Fallen,
in denen die Gewebeteile nach dem

Fig. 96.
Junger Lebertuberkel mit beginnender zentraler
Fibrinoidausscheidung (Verkisung).

r Riesenzellen, I lymphoide Rundzellen, die {ibfigen Ipi- 2 Mumi-
theloidzellen; zwischen denselben ein feines Retikulum. fikation.

3. Inspis-
sation.

Ifig. 97,

Wisige Pneumonie.

Ableben eine festere Konsistenz an- Die elastischen Fasern (blauschwarz nach Weigert gefiirbt) sind ziun T'eil zer-
: ol . he d ib stirt. Alle Alveolen sind mit zelligen Massen dicht infiltriert welche sich durch
nehmen, stehen andere gegentiber, Riesenzellen (@) und Nekrose (b) als tuberkulis erweisen. ¢ = Gefiife.
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in welchen sich an die Nekrose eine Erweichung und spitere Verfliissigung des Ge-
webes anschlieBft. Man stellt solche Fille der Koagulationsnekrose als Kolliquationsnekrose
gegeniiber. In typischer Weise tritt diese an abgestorbenen Bezirken des Zontralnerven-
systems auf; so hat eine andmische Nekrose im Gehirn — ihrer Genese nach das voll-
kommene Analogon der andmischen Milz- und Niereninfarkte — fast nie feste Infarzierung,
sondern im Gegenteil ein Aufquellen und eine Verflissigung des Gewebes zur Folge, eine
Erscheinung, welche wahrscheinlich auf die Eigentiimlichkeit des Nervenmarks zuriickzu-
fihren ist, leicht Wasser aufzunehmen. Hierher gehort ferner der MazerationsprozeB,
den abgestorbene (,,todfaule”) Friichte bei lingerem 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 Fillen geschieht diese Verflissigung des Gewebes durch Einwirkung von
Fermenten, welche aus den absterbenden Gewebeteilen entstehen oder von Bakterien ge-
liefert werden, also durch eine Art von Ver-

dauungsvorgang, Autolyse, welcher

auch in &hnlicher Weise sonst, z. B. bei

Losung des fibrinosen Exsudates der krup-

posen Pneumonie, eine grofe Rolle zu-

kommt. In allen solchen Fillen werden

b,

M O
Kig. 98.

Aus einem kdsigen Herd einer tuberkultsen
Lunge. Vorgeschrittenes Stadium mit starkem
kérnigen und scholligen Zerfall der Masse; nur
noch eine erhaltene Zelle mit drei Kernen bei a;
sonst nur Zellfragmente und feinkérniger Detritus

(252),

Fig. 99.

Zupfpriparat aus einem Erweichungsherde im
Gehirn (259),

a, a, Achsenzylinder mit gequollenem Mark, z. T. der
erstere frei, b, b,, by nackte, z. T. stark gequollene Achsen-
zylinder, by solcher mit korniger Triibung, e, ¢, Myelin-
tropfen (freies Mark), d in Zerfall begriffene Ganglienzelle
mit Fetttropfen, e, e,, ¢, e, Wanderzellen, f, f, Fett-

kornchenzellen, g Wanderzelle, die vier rote Blutkérperchen
aufgenommen hat, h solche mit einem Myelintropfen.

bloB die abgestorbenen oder schwer geschiadigten Gewebselemente von der Autolyse be-
troffen, wihrend die gesunden Teile von ihr verschont bleiben.

Mit Sicherheit ist eine fermentative Wirkung auch in jenen Fillen anzunehmen, in
denen unter dem Einflul von Faulnisbakterien eineGewebszersetzung statt{indet, welche
man als feuchten Brand oder Gangriin bezeichnet. Meist gelangen die Fiulnisbakterien
direkt von der AuBenwelt heran, das heilt Gangrin findet sich am hiufigsten in
der Lunge und an der Korperoberflache. Bei ihr erhalten die ergriffenen Teile durch
Imbibition mit zersetztem Blutfarbstoff ein miflifarbiges, schmutzig griines bis
schwarzes Aussehen;in den Zerfallsmassen finden sich reichlich Zersetzungsprodukte,
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 phlegmondsen Pro- §. Biterige
zessen etc. . Die Fermente werden dabei von den durch die Eiterbakterien herangelockten, = sung.
als Eiterzellen auftretenden Leukozyten geliefert (Kap. IIT

unter Entzindung).

Die abgestorbenen Teile erleiden nun des weiteren: ver-
schiedene Schicksale. Soweit es sich um Auflésungsprozesse
handelt, konnen die verflissigten Partien direkt durch das
Blut und die Lymphe resorbiert werden, wihrend einzelne
kleine Zerfallspartikel durch Wanderzellen aufgenommen und
fortgeschafft werden; am lingsten widerstehen der Ein-
schmelzung, abgesehen von Knochen und Knorpel, die ziheren
Gewebeteile, Gefallwinde, straffes Bindegewebe, elastisches
Gewebe etc., von welchen man in den halb verflissigten
Massen vielfach noch fetzige Reste vorfindet. Werden nekro-
tische Massen nicht verfliissigt und direkt resorbiert, sondern
bleiben sie zundchst liegen — wobei sie auch, wie bereits
beschrieben, gerne verkalken —, so kommt es in der Um-
gebung zu einer entziindlichen Reaktion, welche in einer
im néchsten Kapitel zu beschreibenden Weise die Resorptions-
prozesse einleitet und Bindegewebe etc. an Stelle der nekro-
tischen Massen entstehen lift. In manchen Fillen werden
auch die abgestorbenen Massen durch eiterige Prozesse der
Umgebung aus dem Zusammenhang mit dem lebenden Ge-
webe losgelost (Demarkation, sishe Entzindung) und wer-
den dadurch zu sogenannten Sequestern; diese konnen ab-
gestolen werden, so daB grofere und kleinere Defekte zu-
stande kommen. Findet ein allmihlich um sich greifender
Zerfall des Gewebes mit Verflissigung oder AbstoBung kleinster Fig. 100.
Partikel statt, so entstehen an Oberflichen (Gewebsde- Trockener Brand der Zehen, )
ffakte oberﬂéchlic.l}er Natur, sogenannte Erosionen, oder fl?lﬁ:?;‘:‘gﬁh?gglér‘;i’;%;é‘g‘gﬁ E,fg“‘{}';;;‘
tiefere als Geschwiire, Ulzera bezeichnete, von welchen vor-  Aiterien durch Atherosklerose, "20°re":
laufig nur das Knochengeschwiir (Karies), das runde Aus Ziegler, 1. c.
Magengeschwiir (IL Teil, Kap.IV) und das Mal perforant
du pied (II. Teil, Kap. XI) erwihnt werden sollen. Oder es bilden sich Hohlen im K{;‘{gﬁg‘;ﬂ-
Gewebe, sogenannte Kavernen. ' )

Kapitel III.

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

Vorbemerkungen.

Wir haben bisher die regressiven Vorginge besprochen, also diejenigen, welche mit Abbau von
Zellsubstanz einhergehen (katabiotische Vorginge Weigerts), und kommen nunmehr zu einer Gruppe
von Vorgingen, denen eine krankhafte Steigerung der vitalen Tétigkeit gemeinsam ist. Da bei
diesen Erscheinungen also Vermehrung von Lebensvorgiingen von Zellen vorliegt, zumeist auch diejenigen
Prozesse, welche zu einer Zunahme der Gewebselemente an Volumen oder Zahl fiihren, also Wachstums-
vorgéinge, eine besondere Rolle spielen, so wurde die ganze Gruppe besonders frither als solche der

Progres-
0 «p boreiih sive
wprogressiven rozesse bezeichnet. Prozesse.
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Diese progressiven Prozesse gehen demnach mit Neubildung von Zellmaterial und Zellen einher,
sie sind also bioplastischer Natur. Ganz allgemein kommt jeder Zelle eines Organismus die Fihigkeit
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* der Zellen. Aber dariiber hinaus ist jede Zelle auch zur Vermehrung der lebendigen Substanz
in Gestalt von Wachstum befihigt, und hierzu gehort auch ihre Fortpflanzung, d. h. die Erzeugung zweier
Tochterindividuen, durch Kern- und Protoplasmateilung. Wie wir im Kapitel Vererbung noch genauer
sehen werden, wird diese Eigenschaft schon bei der Befruchtung auf jeden neuentstehenden Keim iiber-
tragen, sie kommt allen Zellen des sich bildenden Organismus, sowie auch des fertigen Lebewesens zu.
Es handelt sich hier also um eine idicplasmatisch vererbte Eigenschaft. Woher dieselbe in letzter
Instanz 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 Zellen
immanent zugehdrend betrachten; dieselbe duflert sich in weitestem Umfange wihrend der embryonalen
wie extrauterinen Wachstumsepoche, und hierauf beruht ja die Entwickelung des Organismus. Aber
sie bleibt auch spiter den Zellen noch zu eigen, nur daB dann die bioplastische Energie bloB potentieil
vorhanden ist und bestimmter Auslosungsbedingungen bedarf, um in kinetische Energie umgesetzt zu
werden. Ohne diese Fahigkeit konnte ja kein Organismus auf die Dauer bestehen, da einzelne Teile des-
selben sich ,,im Kampfe der Teile* des Organismus aufreiben, oder schon bei der Funktion zugrunde gehen,
oder durch duBere Schidlichkeiten vernichtet werden, und somit, wenn nicht ein Ersatz moglich wiire,
der Gesamtorganismus sehr bald in Gefahr schweben wiirde. Das nun was im fertig entwickelten Organis-
mus die bioplastische Energie zuriickhilt, so daB sie ruht, ist die geschlossene Struktur der Zelle und ins-
besondere der enge Verband der Zellen untereinander, d. h. also die ihr hierdurch gesetzten Widerstinde.
Alg Auslésungsbedingung, daB die latente bioplastische Energie auch hier im ausgewachsenen Organismus
sich wieder betitigen kann, ist demnach jede Beseitigung des genannten Widerstandes anzusehen. Eine
solche wird immer stattfinden, wenn Zellen oder Zellteile (Zellsubstanz) verloren gehen und somit der
Zellverband gelockert wird, oder wenn sonst in diesem irgend eine Entspannung durch Liickenbildung
oder dgl. eintritt, ferner aber auch in der einzelnen Zelle, wenn irgend eine Dekonstruktion des chemisch-
physikatischen Aufbaues derselben stattfindet. Also auch feinere chemische Schidigungen u. dgl. sind
hier heranzuziehen und von solchen Gesichtspunkten aus spielen hier auch die Beziehungen der Organe
untereinander, ihre sogenannten Korrelationen (Darwin) eine Rolle. Durch Stérung dieser werden
auch Widerstéinde oder dgl. beseitigt. Daf bei allen im vorigen Kapitel geschilderten krankhaften Vor-
gingen Zellsubstanz vernichtet und somit auch Widerstinde im eben gekennzeichneten Sinne beseitigt
werden, liegt auf der Hand. Wir kénnen alle diese Schidigungen von Zellen und Zellteilen gut als Mikro -
nekrose (E. Neumann) bezeichnen. Auf irgend eine Beseitigung der entgegenstehenden Hemmung hin
wird also die bioplastische Energie wieder titig und Zellsubstanzvermehrung (Wachstum) tritt ein.

Wir haben schon eingangs erwihnt, dal diese Darstellung im wesentlichen der Lehre Weigerts
folgt, welcher die bioplastische Tatigkeit der Zellen als ihnen vererbte Eigenschaft aller Zellen auffalit
und die durch &uBere Reize bzw. Schidlichkeiten verursachten mit Zellsubstanzverlust einhergehenden
Prozesse nur als die duBere Bedingung bzw. Auslosungsursache autfaBt, durch welche die freie Betidtigung
der bioplastischen Energie ermdglicht wird. Somit werden nach dieser Lehre nur diese katabiotischen
Vorginge direkt durch dulere Reize verursacht, wie dies ja sicher schon bei jeder Zellfunktion und erst
recht, wenn Zellsubstanz dufleren Schidlichkeiten wie bei den Degenerationen zum Opfer fillt, der Fall
ist, wihrend die bioplastische Tétigkeit nur indirekt auf duBere Reize zu beziehen ist. Auf der anderen
Seite hat Virchow, wie ebenfalls schon im Einleitungskapitel erwiihnt, zu den #duBeren Reizen auch den
formativen gerechnet, also einen Reiz, welcher mehr direkt als Wucherungsreiz die Zellen zu bioplastischer
Titigkeit anregen soll.

Zugunsten dieser direkten formativen Reizung werden vor allem Beispiele aus dem Pflanzen- und
Tierleben angefiihrt, da sich dort diese komplizierten Verhiltnisse leichter iiberschauen lassen. So wird
bei manchen Tieren die an bestimmte Zeiten gebundene Neubildung der Geweihe, d. h. die Tatsache,
daf} diese sich nur zur Brunstzeit neubilden, im Sinne einer direkten formativen Reizung, welche eben
das Hervorsprossen des Geweihes bewirkt, gedeutet, und dhnlich die Entwickelung der Mammae zur Zeit
der Schwangerschaft; allerdings ist hiergegen eingewandt worden, daB es sich hier um physiologische Vor-
ginge von Organen handelt. In diesen Fillen also offenbar um Stotfe, welche zu bestimmten Zeiten von
den Keimdriisen (Zwischenzellen) ausgehen und welche die Geweihbildung bzw. die Mammaentwickelung
veranlassen, und daf} es sich bei diesen ,,Hormon “wirkungen auch um chemische Beeinflussung im Sinne
eines Angreifens an den Zellen des sekundédren Ortes und so ausgeloster Wachstumsbetétigung dieser
handelt. Noch mehr wird zugunsten der direkten formativen Reizung die sogenannte Gallenbildung der
Pflanzen angefiihrt. Diese Gallen sind im ganzen Pflanzenreiche iiberaus verbreitet; sie befallen die ver-
schiedensten Teile der Pflanzen, unter welchen nur die Blitter, z. B. der Eichen und die iiberaus zahl-
reichen Gallen der Leguminosen genannt seien. Hervorgerufen werden die Gallen zum Teil durch Tiere,
welche man dann (Thomas) als Zedidozoen bezeichnen kann (hierher gehéren vor allem die Arthropoden),
zum Teil auch gallenerzeugende Pflanzen, welche man Zedidophyten benannte (hierher gehdren Myxo-
myzeten, Bakterien, Algen, Pilze etc.). Allgemein kann man als Gallen alle diejenigen durch einen fremden
Organismus veranlafiten Bildungsabweichungen bezeichnen, welche eine Wachstumsreaktion der Pflanze
auf die von dem fremden Organismus ausgehenden Reize darstellen, und zu welchen die fremden Organismen
in irgendwelchen erniihrungsphysiologischen Beziehungen stehen (E. Kiister).
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Wie schon aus dieser Definition hervorgeht, handelt es sich bei der Gallenbildung um die Folge
eines von dem Eindringling abhidngigen Reizes, also um eine von diesem ausgeldste bzw. bewirkte formative
Tatigkeit. Wird somit auch die Gallenbildung der Pflanzen mit Recht zugunsten des direkten formativen
Reizes angefiihrt, so scheinen doch allerdings auch hier die Verhiltnisse nicht ganz so einfach zu liegen,
da einmal auch nicht alle Pflanzenzellen zur Gallenbildung fihig sind, sondern nach dem von Thomas
aufgestellten Fundamentalsatz fast ausnahmslos nur noch in der Entwickelung begriffene Pflanzenteile,
und andererseits Kiister in seinem neuen Lehrbuch (,,Die Gallen der Pflanzen‘) die Gallenbildung. auller
auf chemische Reize doch vielfach auch auf sogenannte ,,Verwundungsreize** bezieht, welche also auch
hier auf primére Schadigung und erst sekundir einsetzende Zellneubildung hinweisen.

Der Gegensatz der Auffassung 148t sich zum groBten Teil iiberbriicken, wenn wir daran denken,
daB die Zellschiddigung, welche mit Substanzverlust einhergeht, sich nicht in der einen Zelle, die infolge-
dessen frei werdende bioplastische Té4tigkeit sich in anderen Zellen abzuspielen braucht, sondern daf beide
Prozesse Teile einer Zelle ergreifen und sich somit neben- bzw. nacheinander in derselben Zelle abspielen
konnen; d. h. also, daB &ullere Reize wie die Funktion oder vor allem schéidliche Einwirkungen von Giften ete.
eine Zelle nur partiell im Sinne von Zellabbau beeinflussen und nunmehr dadurch veranlafit, diese selbe
Zelle neues Zellmaterial bilden kann. Wie Orth neuerdings wieder betonte, hat Virchow sich den forma-
tiven Reiz, welcher also eine Zelle zur Neubildung veranlaBt, in dieser Weise vorgestellt. Der Reiz also
bewirkt eine mehr passive Verdnderung in der Zelle, und der aktive Vorgang der Neubildung ist als positive
Leistung die Folge. Konnen sich also jene Vorginge in derselben Zelle abspielen und sind sie oft nicht
als rein mechanische aufzufassen, so ist der gewdhnliche Fall gerade im krankhaften Geschehen doch der,
daB eine Gruppe von Zellen geschidigt wird, eine andere unversehrter geblieben, infolge der so bedingten
Entspannung wichst, und dahersind doch die Weigertschen Darlegungen von den katabiotischen Prozessen
und der bioplastischen Energie besonders gesignet, uns die Verhéltnisse kei den in diesem Kapitel darzustel-
lenden Prozessen zu verdeutlichen und deswegen sind wir auf diese ganze Frage etwas genauer eingegangen.

War eben von den Auslésungshedingungen der progressiven Prozesse die Rede, so sollen diese selbst
nunmehr kurz skizziert bzw. eingeteilt werden. Der einfachste Fall ist der, daB das zerstorte Zellmaterial
beseitigt wird und diz so entstandenen Zelliicken vom Nachbargewebe derselben Art durch Wachstum
dieses gefiillt werden. Diesen Vorgang nenunen wir Regeneration. Es duBert sich dies schon unter physio-
logischen Bedingungen, da ja auch hier Ersatz stets vonnéten ist (physiologische Regeneration);
aber hier tritt diese formative Tatigkeit der Zellen nur in dem geringen MaBe zutage, welches notig ist,
um einzelne zugrunde gegangene Zellen oder Teile solcher zu ersetzen. In weit hcherem MaBe mul sich
dieselbe aber entfalten, wenn groBere Zellverluste durch krankhafte Storungen eingetreten sind, und dies
ist ja bel den im vorigen Kapitel besprochenen regressiven Vorgiingen der Fall. Hier nimmt also unter
pathologischen Bedingungen die auf Wiederersatz gerichtete bioplastische Tétigkeit groBere Dimensionen
an, da ein groBerer Defekt ausgeglichen werden muf. Dieser Ersatz kann ein unvollstindiger (Hypo-
regeneration oder besser Subregeneration), vollstindiger — je groBer der Verlvst, desto stirker die
Anregung zum Wachstum, die zum Ersatz fithrt — oder abet selbst ein itherméBiger sein. Letzteres kommt
dadurch zustande, daB die Neubildung auch nach Fillung des Defektes noch anhalten und somit das neu-
gsbildete Gewebe gegeniiber dem zugrunde gegangenen ein Plus darstellen kann: Hyperregeneration
oder besser Superregeneration (Barfurth). KEin gutes Beispiel sind z. B. die an Wunden sich an-
schlieBenden stdrkeren Wucherungsprozssse — sog. Keloide. Im Tierreich gibt es ganz offenkundige
Beispiele solcher Superregensration. So kann man durch Verletzung der Extremitdten von Tritonen etc.
Doppel- und Mehrbildungen von Extremititen, Kopfen etc. erzeugen-(Barfurth, Tornier). Zum Teil
wenigstens auf derartige hyperregeneratorische Vorginge ist auch das zu beziehen, was wir als Hyper-
trophie hezeichnen. Es kommt hier eben auch zu einem iiber das gewdhnliche MalBl hinausschieBenden
Wachstum, und wenn bei diesen hypertrophischen Vorgingen auch nicht stets die das Wachstum und
Uberersatzwucherung veranlassende Auslosungsbedingung in Gestalt einer vorhergegangenen Schidigung
erkennbar ist, so ist sie doch fiir viele Fille anzunehmen und in den anderen Féllen ist uns zunéchst iiber-
haupt noch jeder Einblick in das Kausale des Vorgangs versagt. Wir hingen das Kapitel der Hyper-
trophie an das der Regenzration als dieser am néchsten stehend an. In anderen Fillen nun wird eine
Gewehsliicke zwar auch durch Gewebe gedeckt, welches der Nachbarschaft entstammt, aber nicht durch
spezitisches und spezitisch tunktionierendes, von der Art, welches zuvor bestand, sondern durch indifferentes
weniger oder nicht funktionsfihiges (im Sinne der frither hier gelegenen Zellen), d. h. vor allem durch
Bindegewebe, weil dieses mit besonderer Wucherungsfihigkeit begabt, dem spezifischen Gewebe bei der
liickenfiillenden Wucherung gewissarmaBen den Rang abgelaufen hat; man spricht dann von Reparation.
Diese Vorgiinge leiten nun iiber zu dem, was wir unter dem Gesamtbegriff Entziindung zusammenfassen.
Auch hier wird der Auftakt durch eine Schidlichkeit dargestellt, welche Gewebe schadigt und hier nun
auch in besonderer Weise auf Gefafle einwirkt und insbesondere Reaktionen von seiten beweglicher Zellen,
welche auch progressiver Natur sind (hier gesteigert funktionelle), sowie auch Ersatzwucherungen aus-
lIost. Alle Einzelheiten konnen erst unten geschildert werden. Wéhrend die Ersatzwucherung auch hier
Wiederherstellung bewirkt, gilt die GefiB- und Blutzellenreaktion direkt der Abwehr gegen die Schidlich-
keit selbst. Je nachdem nun das eine ocer andere im Vordergrund steht, kénnen wir zwei groBe Gruppen
unterscheiden. In der ersten treten morphologisch die eigentlichen Entziindungskennzeichen (GefdB-
reaktion, Anlockung beweglicher Zellen, s. unten) zumeist mehr zuriick und die Ersatzwucherung steht im
Vordergrund; dem Wesen nach handelt es sich hier also um eine Wiederherstellung, die Ersatz fiir den
entstandenen Schaden bewirkt. Wir konnen diese Vorginge, zu denen die einfache Wundheilung und die
sogenannte Qrgamisation gehoren, daher als reparatorische Entziindung zusammenfassen. Sie schlieBt
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sich naturgemiB eng an die oben geschilderte Regeneration an. Die zweite Gruppe stellt die eigentliche
Entzindung dar. Hier treten morphologisch die Merkmale dieser ganz ausgepragt in die Erscheinung,
dem Wesen nach richten sich die Vorginge daher auch besonders gegen die Schidlichkeit selbst, d. h.
bewirken Abwehr des Crganismus gegen diese. Man kann daher (mit Aschoff) von defensiver Ent-
ziindung sprechen. Hinzu kommen drittens als eigene Gruppe, wenn auch in das grofle Gebiet der
Entziindung gehérend Vorginge, welche durch spezifische Erreger hervorgerufen werden und daher
charakteristische Kennzeichen besitzen. Hierher gehort die Tuberkulose, Syphilis usw. Wir fassen sie
als snezifische infektiose Granulationen zusammen.

Alle diese progressiven Vorginge zusammen konnen wir nach alledem als ,,Selbstregulationen
des Organismus bezeichnen, d. h. als Reaktionen, durch die er Schutz gegen Schidigungen und Schadlich-
keiten bewirken kann im Kampfe um seine bzw. seiner Art Erhaltung. Nach dem Gesagten kénnen wir
diese Reaktionen in drei grofe Gruppen gliedern: ‘

1. Regenerative Vorginge.
II. Entzindungen.
A. Reparatorische Entziindungen.
B. Defensive Entziindungen.
II1. Spezifische infektiose Granulationen (Entziindungen).

Wenn im vorhergehenden von ,,Ersatz®, ,,Abwehrbewirkung‘ und dgl. die Rede war, so geht dies
iiber das der einfachen morphologischen Beobachtung Zugingliche hinaus, wir sind aber durchaus be-
rechtigt, eine derartige Betrachtungsweise anzuwenden, ja sie ist bei diesen Vorgingen zum richtigen
Verstandnis sogar notig, weil wir sehen, dal unter gegebenen Bedingungen, hier also beim Inkrafttreten
der kurz skizzierten Vorginge, wenn diese bis zu Ende ablaufen, eine bestimmte Wirkung in die Erscheinung
tritt. Nur die kausalen bzw. konditionalen Verhiltnisse sollen damit also zum Ausdruck gebracht werden,
wiithrend man Worte wie ,,Abwehrbewirkung u. dgl. keineswegs in dem Sinne — teleologisch — auffassen
soll, daB etwa diese Vorginge zu dem bewuBten ,,Zweck® einer Abwehrbewirkung vor sich gingen. Auch
das Wort ,,zweckmiBig‘‘ kann man in der Naturwissenschaft unter Absehen von jeder gestaltenden ,, Psyche
so verstehen, daf die Erhaltung des Organismus bzw. der Art bewirkt wird. Man verwendet dann besser
Ausdriicke wie ,,dauermiiBig* oder ,,angepaBt oder allgemein ,,wirkungsmiBig®. Diese Worte kann
man daher auch fiir die oben genannten Reaktionen (Selbstregulationen) anwenden.

Eine letzte und wichtigste Gruppe pathologischer Wachstumserscheinungen — welche wir daher
auch als progressive Prozesse bezeichnen kénnten —, ndmlich die Geschwiilste — Tumoren —, rechnen
wir nicht hierher, sondern miissen ihnen ein eigenes Kapitel (das ndchste) einrdumen, weil sie uns in ihrer
letzten Entstebungsursache noch unklar sind, hier aber auf jeden Fall auBer den gekennzeichneten Mo-
menten noch andere wesentlichere mitspielen, welche auf besondere, den Zelien selbst anhaftende und
ihnen wohi oft aes der Embryonalzeit iiberkommene Eigenschaiten 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 Zellersatz zu 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 sind solche
auf dem Wege der Amitose und der Mitose (Karyokinese) moglich. Ebenso wie unter physiologischen
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 gehenden Zellteilung. Auf mitotischem Wege bilden sich also auch die
pathologischen Zellneubildungen zumeist, daneben aber finden sich bier doch immerhin hiufig auch ami-
totiscte Zellneubildungen, und diese zeigen wahrscheinlich in den meisten Fillen eine gewisse Schidigung
der Zellen, so daB sie sich zwar noch teilen kénnen, aber nicht mehr zur Mitose befihigt sind, an. Aber
auch unter den mitotischen Kernteilungen finden wir manche Abweichung von der Norm. Der Vorgang
der Zellteilung ist zwar der der Mitose, diese verlduft aber in abnormen Bahnen, und es finden sich abnorme
Formen derselben. Als solche sind zunéichst drei- und mehrpolige (tripolare etc.) Mitosen zu nennen,
wobei wir also drei Spindeln und eine Orientierung der Schlingen nach drei (myclithischen) Punkten wahr-
nehmen. Ferner kommen hyper- und hypochromatische Mitosen vor, und endlich sind die unsymme-
trischen, die iniiqualen etc. zu nennen. Kommen solche atypische Mitosen vereinzelt auch unter physio-
logischen Bedingungen vor, so weisen sie doch auf eine Schiidigung des normalen Mechanismus der mito-
tischen Kernteiling hin, und sie finden sich in gréBersr Zahl nur unter pathologischen und ganz besonders
unter solchen Redingungen, unter welchen 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 besonders auf dem Gebiete der mit der allerexzessivsten Neubildung
einhergehenden Prozesse, d. h. bei den echten Geschwiilsten; bei ihnen soll daher von diesen abnormen
Formen der Kernteilung noch weiter die Rede sein. Als charakteristisch oder nur bei Geschwiilsten vor-
kommend, wie man eine Zeitlang glaubte, sind sie auf jeden Fall nicht zu bezeichnen, Des weiteren sei
hier noch erwihnt, daB Zellen auch Kernteilungen eingehen konnen, so da mehrere Kerne resultieren,
die Zelle sich aber doch in einem dermaBen geschidigten Zustand befindet, daf} sie, obwohl sie zu Kern-
teilungen fihig 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-
zellen. Ein Teil derselben wird wenigstens als auf diese Weise entstanden erachtet. Bemerkenswert
ist auch, daB man bei diesen Riesenzellen fast niemals Zeichen sich abspielender oder abgelaufener Mitosen
gefunden hat, und daB darum diese Kernteilung in den Riesenzellen offenbar auf amitotischem Wege
als weiteres Zeichen einer Schidigung der Zellen vor sich gegangen ist.
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Haben wir somit die Neubildung von Zellen unter physiologischen und pathologischen Bedingungen
kurz beleuchtet, so handelt es sich nunmehr noch um 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 befdhigt ist. Hatte schon Harvey den Satz geprigt ,,omne
vivum ex ovo®, und basiert unsere ganze Zellularpathologie auf der Virchowschen Erkenntnis ,,omnis
cellula e cellula®, so miissen wir bei den beiden Worten ,,cellula‘ die Frage hinzusetzen ,,cuius generis ?
Der erste Furchungskern, welcher nach Verschmelzung des Spermienkopfes mit dem weiblichen Vorkerne
entsteht, ist naturgemi omnipotent, denn auf ihn gehen ja in letzter Instanz aile Gewebe des Organismus
zuriick. Aber auch noch die dann entstehenden beiden Furchungszellen (Blastomeren) sind noch omni-
potent bzw. ,totipotent”. Es geht dies aas sehr feinen Forschungen von Roux, Driesch etc. hervor.
Wenn man nimlich bei einem Froschembryo die eine Blastomere entfernt, bzw. mit einer heilen Nadel
abtobet, so bildet sich aus der anderen Blastomere zunéchst ein der Lange nach halbierter Froschhalb-
embryo; spiter jedoch wandelt sich dieser doch in einen ganzen, wenn auch verkleinerten Froschembryo
um. Jede der beiden Blastomeren besitzt also die Potenz zu einem ganzen Individuum, wenn dieselbe
auch zumeist nur later.t, und beim normalen Verlauf der Entwickelung jede Blastomere zur Bildung nur
einer Korperhilfte spezialisiert ist.  Wir sehen hier auch den allgemeinen Grundsat -, daB die ,,prospektive
Potenz* der Zellen, also das was sie unter gegebenen Umsténden leisten konnen, groBer ist als ihre ,,pro-
spektive Bedeutung®, d. h. die Leistungen, welche sie unter normalen Umsténden erzielen (Driesch).
Aus anderen Versuchen an Seeigeleiern etc. geht hervor, daB selbst die einzelnen Blastomeren des 8 Zellen-,
ja vielleicht sogar des 32 Zellenstadiums die Fahigkeit zu einem vollkommenen Organismus, alro Toti-
potenz, latent in sich beherbergen. Diese Omnipotenz von Blastomeren sehen wir auch beim Menschen
m die Erscheinung treten bei den verschiedenen Gewebsarten der als Teratom bezeichneten Geschwulst,
welche ja, wie dort noch genauer auszufithren sein wird, auf versprengte Blastomeren bezogen wird. In
spiteren Zeiten embryonaler Entwickelung geht nun diese Totipotenz und auch Omnipotenz verloren;
mit der Ausbildung des Gastrulastadiums und besonders nach Entstehung der Keimblitter sind die Po-
tenzen so differenziert, daB die betreffenden Zellen nicht mehr die den anderen Zellschichten zukommenden
Gebilde erzeugen konnen. FEine gewisse Multipotenz, sobald sie nur eben den Keimbléttern nicht wider-
spricht, bleibt aber zunichst noch bestehen; aber auch diese nimmt immer mehr und mehr ab. So wichst
bei jungen Froschlarven ein abgeschnittenes Bein noch nach, was bei fertigen Frschen nicht mehr moglich
ist (Barfurth). Auch beim menschlichen Organismus sehen wir, daB, je jiinger ein Individuum ist, desto
grofer in der Regel die regeneratorische und Wachstumsfihigkeit seiner Zellen ist, wie dies auch noch im
Kapitel ,,Transplantaticn®™ zu erwidhnen sein wird.

Wir sehen somit, wie ontogenetisch, d. h. in der Entwickelungsgeschichte des einzelnen Individuums,
mit der héheren Differenzierung der Zellen zu besonderen Zellarten die bioplastische Potenz derselben,
wie sie bei der Regeneration etc. in die Erscheinung tritt, immer mehr und mehr abnimmt, d. h. spezialisiert
wird. Eine dhnliche Wandlung kénnen wir nun auch in der Phylogenese, d. h. in der Entwickelung der
Arten, feststellen. Ein abgeschnittener, unter die nétigen Erndhrungsbedingungen gestellter Weidenzweig
kann Wurzeln schlagen und zu einem vollstindigen Weidenbaum auswachsen; bei der Begonie z. B. kénnen
Blitter ganze neue Pflanzen hervorbringen. Auch niedere Tiere wie Hydren hesitzen noch ein iiberaus
groBes Regenerationsvermdgen; 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, kénnen Teilstiicke den ganzen Wurm wieder ersetzen. Aber allméhlich
in der Reihe der Tiere nach oben gehend, nimmt diese Fahigkeit immer mehr und mehr ab. Beim Sala-
mander kann ein abgerissenes Bein als solches wenigstens wieder nachgebildet werden, wobei sich aber
Muskelgewebe schon nur aus Muskelgewebe, Nervengewebe nur aus Nervengewebe etc. neu bildet. Bei
den hoheren Siugetieren und beim Menschen ist hiervon nicht mehr die Rede. Hier wachsen amputierte
GliedmaBen nie nach; einzelng Gewebe konnen sich regenerieren, komplizierte Organe sich nicht neu-
bilden. So'sehen wir hier die Ubereinstimmung der phylogenetischen und ontogenetischen Entwickelung,
wie sie dem sogenannten biogenetischen Grundgesetz Haeckels entspricht. Am Ende der phylogenetischen
plus ontogenetischen Reihe aber steht der erwachsene Mensch, und bei ihm sind denn die einzelnen Zell-
arten am hochsten differenziert und dementsprechend auch in der regeneratorischen oder sonstigen Neu-
bildungsmoglichkeit der einzelnen Gewebe am spezialisiertesten, d. h. am beschrinktesten. Fast stets
lassen die einzelnen Zellen, wenn ihre bioplastische Energie in Tétigkeit tritt, nur Zellen ihresgleichen
neu entstehen; ganz besonders handelt es sich hierbei um die Spezifizitét der einzelnen Keimblitter. Und
50 ist denn von Bard der Satz formuliert worden: ,,Omnis cellula e cellula ejusdem generis. Es ist wohl
zweifellos, daB dieser Grundsatz in grofen Ziigen anzuerkennen ist, trotzdem mogen einzelne Ausnahmen
hiervon vorkommen, welche uns.zu dem Begrift der ,,Metaplasie‘ iiberleiten, von dem nunmehr die Rede
sein soll.

Metaplasie.

Wir haben soeben_gesehen, daB nach Ausbildung der aus den verschiedenen Keimbléttern hervor-
gegangenen Gewebe ein Ubergang cinmal ditferenzierter Gewebsarten kaum mehr stattfindet. Es ist
dies das Gesetz der Spezifizitiit der Gewebe So stammen Bindesubstanzen auch bei pathologischen Neu-
bildungen stets von ebensolchen, Epithel stets von Epithel ab. v

Von dem Gedanken ausgehend, daB sich aber doch wenn auch nur selten und unter besonderen
Bedingungen, Gewebe in morphologisch und funktionell anders geartete umwandeln kénnen, sprechen
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wir von Metaplasie. Jedoch ist diese zumeist nur vorgetduscht, zunichst, indem keine Umiinderuny
der Gewebsart, sondern nur duBerliche Formveréinderung vorliegt (Pseudometaplasie oder formale

metaplasie. Akkommodation). So kénnen sich Zylinderepithelien abflachen, ohne aber zu echten Plattenepithelien
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za werden, und umgekehrt. Auch kann es sich um einen ,,Riickschlag® (Ribbert) zu einem einfacheren,
entwickelungsgeschichtlich fritheren Zustand der
Zellen, also um eine ,,Entdifferenzierung han-
deln. Oder Metaplasie wird vorgetéuscht, indem
ein Gewebe durch ein anderes verdringt wird, z. B.
durch Uberwuchern von der Nachbarschaft her
oder auf Grund embryonaler Keimversprengung.
Oder endlich regressive Veridnderungen tduschen
metaplastische ‘gorgange vor, z. B. konnen schlei-
mig entartete Knochen, Knorpel, Bindegewebe
einem myxomatosen 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 Ubergangseplthel der Harnwege
z. B. zu hornbildendem Plattenepithel. Schridde
bezeichnet dies als Prosoplasie. Sehr héufig
spielen offenbar entwickelungsgeschichtliche Mo-
mente mit. DieZellen bewahren sich von fritheren
embryonalen, indifferenten Stufen die Fi—ihigkeit,
sich in einer anderen als der sonst ortsdominieren-
den Richtung zu entwickeln, z. B. die so héufigen
Magenschleimhautinseln im Osophagus sind so zu
erkliren (Heteroplasie Schriddes, Dysplasie
Orths). Solche Zellgruppen, die bei der. ersten
cmbryonalen Entwickelung auf einer indifferenten
Epithelstufe stehen geblieben waren und sich nun
in verschiedener Richtung entwickeln konnen,
miissen wir besonders auch zum Verstidndnis von
Geschwiilsten, welche aus ortsfremden Epithelien
Fig. 101. bestehen, wie Kankroide an Zylinderepithel tra-
genden Schleimhduten (z. B. der Gallenblase)
heranziehen. Alle diese Erkldrungen engen
natiirlich das Gebiet der echten Meta-
plasie, d.h. des direkten Uberganges einer
Gewebsart in eine andere, iiberaus ein. Ob
solche bei Epithelien uberhaupt vorkommt, er-
scheint durchaus zweifelhaft; hochstens kommt etwas Ahnliches vor, wenn Zellen sich teilen und nun von
diesem Ruckdlfferenzwrungsstadlum aus sich anders geartete Epithelien bilden (Schridde bezeichnet dies
alsindirek te Metaplasie). Dies findet sich denn auch tast nur zu Zeiten von stirkeren Zellwucherungen,
bei Entzindungen, oder besonders bei Tumoren. Eher ist eine echte Metaplasie an den Bindesubstanzen,
die sich ja auch gegenseitizg nahe stehen, anzunehmen, Bindegewebe wird zu Knochengewebe u.dgl. Teils
kénnen die Zellen, teils evtl. die Interzellularsubstanzen ‘Orth) hierbei metaplasieren. Vielleicht liegt
auch hier nicht einfache Umwandlung vor. Alle diese,,metaplastischen‘ Vorginge finden sich am héufigsten
bei Zellneubildungen, sei es regenerativer Natur, sei es in Tumoren.

Fibroepithelialer Tumor der Stirnhghle mit Pseudo-
metaplasie. Das Epithel erscheint als geschichtetes
Plattenepithel, ist aber gewuchertes Zylinderepithel,
am freien Rand als solches noch deutlich zu erkennen.

Transplantation.

Die Erfahrung, da8 abgetrennte kleine Gewebestiickchen auBerhalb des Koérpers eine Zeit-
lang lebend erhalten werden konnen, hat zu dem Versuch gefiihrt, solche einem anderen Individuum
oder einer anderen Stelle desselben Individuums entnommenen Hautstiickchen auf langsam
heilende granulierende Wunddefekte zu iiberpflanzen, um an diesen die Uberhiutung zu be-
schleunigen. Man bezeichnet dies und uberhaupt die Ubertragung lebender Gewebsteile eines
Organismus an eine andere Stelle desselben oder in einen fremden Organismus als Transplan-
tation. Tatsichlich wachsen solche Stiickchen unter giinstigen Umstinden an und fordern
auch wesentlich die Uberhautung der Granulationsfliche. Am sichersten sind die Resultate bei
Bildung eines gestielten, mit seiner urspriinglichen Umgebung noch durch eine Briicke zusammen-
hingenden Lappens, welcher um 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 erndhrt wird, bis es mit seiner Unter-
lage vollkommen 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 Umstinden giinstige Resultate
erzielt; die iibertragenen Epidermisteilchen bleiben zum Teil wenigstens erhalten, heilen an und
wachsen durch Zellvermehrung. Auch Schleimhdute sind mit Erfolg transplantiert worden und
zwar in der verschiedensten Art, so Lippenrot fiir Konjunktiven. Ferner wurde Transplantation
von Knochenstiickchen zum Verschlul von Knochendefekten vielfach mit groSem Erfolg ver-
wandt; zwar geht der iiberpflanzte Knochen nach einiger Zeit zugrunde, aber von dem mitiiber-
tragenen Mark und Periost her geht eine Wucherung und Neubildung osteoiden Gewebes aus.
Ja neuerdings wurden ganze Gelenke transplantiert. Des weiteren sind GefiBtransplantationen
in hohem Mafle gelungen, und hierdurch eréffnen sich neue Ausblicke auf Organtransplantationen.
Funktionelle Anpassung (s. unten) erlaubt es Venen an Stelle von Arterien zu setzen und der-
gleichen mehr.

. Implantation von Organstiickchen, d. h. Einheilung solcher in das subkutane Gewebe, oder
das Innere anderer Organe, oder in Kérperhohlen ist experimentell vielfach, besonders mit jugendlichem
(iewebe, gemacht worden; im .allgemeinen kann man sagen, daB die Stiickchen zwar einheilen, und sogar
eine Zeitlang weiter wachsen kénnen, frither oder spiter aber wieder zugrunde gehen. Manchmal kann
aber ein implantiertes Organgewebe an seinem neuen Standort dauernd bestehen bleiben und seine Funk-
tion vollkommen erfiillen; so hat man in die Bauchhohle von Kaninchen iiberpflanzte Ovarien nicht nur
anheilen und persistieren, sondern sogar reife Eier produzieren sehen; nach Exstirpation der Schilddriise
und Implantation eines Teiles derselben in die Milz bleiben die sich sonst an die Wegnahme der Thyreoidea
konstant anschlieBenden Erscheinungen (vgl. Kap. VIII) gewohnlich aus, &hnlich bei dem Pankreas.

In das subkutane Gewebe itberpflanzte, mit etwas anhattendem Bindegewebe versehene Epidermis-
stilckchen bilden manchmal Epithelzysten indem das transplantierte Epithel wuchert und den Hohl-
raum, in welchem.das Stiickchen lag, auskleidet.

Bedingung fiir alle Uberpflanzungen — Transplantation wie Implantation — ist, dafl das zu iber-
tragende Gewebe noch lebend ist; doch hat sich gezeigt, dafl manche Gewebe (Kornea, dulere Haut) sehr
lange, selbst wochenlang nach dem Tode des Tieres oder ihrer Entfernung aus dem Tierkorper noch er-
holungsfihig waren und mit. Erfolg transplantiert werden konnten, wenn sie vor Vertrocknung und ex-
zessiven Temperaturen geschiitzt wurden, und die Verpflanzung ohne storende Nebeneffekte, wie Eiterung
ete. geschah. Des weiteren ist ausreichende Erndhrung conditio sine qua non, ebenso aseptisches Ver-
fahren. Unter- diesen Bedingungen verhalten sich aber verschiedene Gewebe auch noch, und zwar im
allgemeinen  ihrer Regenerationsfahigkeit entsprechend, verschieden. Daher wird am besten jugend-
liches Gewebe iibertragen, auch gelingt die Transplantation auf jugendliche Individuen leichter. Bei
niederen Tierarten entspricht dem groferen Regenerationsvermogen auch eine groBere Transplantations-
féhigkeit der Organe im Vergleich zu hoheren Tieren. Auch der Verpflanzungsort ist von Bedeutung.
Am besten gelingt die Fransplantation von Organteilen auf andere Stellen des gleichen Individuums
(Autotransplantation), dann die von einem Individuum auf ein anderes der gleichen Spezies (Homoio-
transplantation); hierbei ist Blutsverwandtschaft am vorteilhaftesten. Bei Ubertragungen auf art-
fremde Individuen (Heterotransplantation) kommt es fast stets zur Degeneration des iibertragenen
Gewebes. Schreller AnschluB an Funktionen erh6ht auch die Aussichten der Transplantation. Dies
zeigt sich besonders bei solcher von Driisen. - .

Eine Vereinigung mehrerer Individuen (sogar verschiedenen Geschlechts) ist bei Tieren als sogenannte
Parabiose gelungen. Sie diente zu sehr interessanten Versuchen mit Exstirpation des einen Pankreas
u. dgl. Hier erwihnt werden soll noch die Weiterziichtung von Geweben auBerhalb des Korpers
in geeigneten Nahrfliissigkeiten (Harrison, Carrel). Die Zellen vermehren sich ganz dhnlich, wie dies
Bakterien tun. Diese Methode bietet die weitesten Ausblicke fiir experimentelle Studien an einzelnen
Zellen wie Geweben und iiber deren Korrelationen.

I. Regeneration.

Regeneration bedeutet Ersatz verloren gegangener Zellen durch gleichgeartete der Um-
gebung an‘der Stelle jener. Die Fahigkeit der Regeneration ist jeder Zelle angeboren, ererbt (s. o.
S. 91). Sie ist beim Menschen relativ beschrinkt und tritt bei jingeren Individuen voll-
stindiger ein als bei dlteren (s. auch oben). Die Regenerationsfihigkeit ist an den einzelnen
Gewebearten sehr verschieden. Die Zellneubildungsvorginge der Regeneration entsprechen
oft, aber lange nicht stets, den embryonalen Bildungsprozessen. Am giinstigsten liegen fiir
eine vollkommene Wiederherstellung des urspriinglichen Zustandes die Verhiltnisse dann,
wenn nur einzelne Zellen oder Zellkomplexe verloren gegangen sind, die Gesamtstruktur
des Gewebes aber, inshesondere die Struktur des bindegewebigen Geriistes der Organe,
intakt geblieben ist. Hierher gehort alles, was man als physiologische Regeneration
(siehe S. 92) bezeichnet. So findet an den Deckepithelien der duBeren Haut eine fortwihrende
Abnutzung und Wiederherstellung von Elementen statt, ebenso auch an den Epidermoidal-
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gebilden, den Haaren und Nigeln. 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 der laktierenden Mamma, wo indes meist nur Teile von Zellen zu-
grunde gehen und in die Milch iibertreten. In ausgedehntem Malle treten Regenerations-
vorgange an der Uterusschleimhaut post partum auf; auch bei der Menstruation kommt es
zu umschriebenen Epitheldefekten, welche durch regenerative Wucherung gedeckt werden
miissen. Aufler an Epithelien spielt sich eine physiologische, durch fortwihrenden Verlust
bedingte Regeneration auch an den Elementen des Blutes ab; die Lebensdauer der einzelnen,
besonders der roten, Blutkdrperchen ist eine verhdltnisméfig kurz bemessene und somit
ist das Bediirfnis nach fortwdhrender Neubildung solcher gegeben. Auch weile Blutzellen
gehen davernd durch Austritt an die Schleimhautoberflichen, namentlich iiber follikuldren
Apparaten, verloren und .werden in den Keimzentren der Lymphdriisen und den Follikeln
der Milz und des Darmes, sowie im Knochenmark neugebildet und dem Blute zugefiihrt.
Endlich gehort die fortwéhrende Neubildung von Samenfidden 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 kurz
fir die einzelnen Gewebsarten erldutern.

Das Bindegewebe und mit ihm die Geféalle haben besonders groBie Regenerations-
fahigkeit. Die Regeneration geht auf dem Wege tiber (Rundzellen und) Fibroblasten vor
sich. Auch der Knochen ist zu besonderer Regeneration befdhigt. Einzelheiten werden
erst im Kapitel ,,Wundheilung‘‘ dargestellt werden. Lymphdriisengewebe kann sich aus
fibrillirem Bindegewebe und besonders Fettgewebe regeneratorisch neubilden.

Nach oberflédchlichen Epidermisverlusten an der duBleren Haut stellt sich die Epithel-
decke wieder her. Hierbei bekunden die Epithelien ausgesprochene Wanderungsfihigkeit.
Sie ,.gleiten* auf der Wundfldche der einzelnen Organe. Talg- und SchweiBidriisen bilden
sich in der Haut nur neu, wenn Reste der Driisenkorper stehen geblieben waren. Nach einem
Schleimhautkatarrh, in dessen Verlauf zahlreiche Epithelien abgestofien worden sind,
wird der Verlust von der Nachbarschaft her gedeckt und auch nach diphtherischen Ent-
ziindungen, bei denen oft ausgedehnte Epithelstrecken durch Nekrose zugrunde gehen,
regeneriert sich der Epithelbelag wieder in vollkommener Weise. In dhnlicher Weise kénnen
auch in ‘der Magen- und Darmschleimhaut Driisenschliuche von erhalten gebliebenen
Resten her regeneriert werden. Bei der Regeneration des Magens kommt es zu einer Schleim-
haut' von der Struktur derjenigen der Pylorusgegend. Im Darm ist die Regeneration nach
Typhusgeschwiiren und wenigstens eine teilweise nach tuberkulosen Geschwiiren bekannt.

‘Auch innerhalb driisiger Organe kénnen Verluste von sezernierenden Epithelien wieder
ersetzt werden; Beobachtungen am Menschen und Tierversuche lehren, dafl in der Niere
eine Regeneration der Epithelien moglich ist, aber nur, wenn der Verlust eine sehr geringe
Ausdehnung nicht iiberschritten hat und die Harnkanilchen in ihrer Form resp. ihre Mem-
branae propriae erhalten sind. Dann kann auch bei diffusen Parenchymschidigungen die
Regeneration ausgedehnt sein, und hierbei konnen atypische Epithelformen und besonders
Riesenzellen auftreten. Ginstiger liegen die Verhéltnisse in der Leber; hier geht die Regene-
ration von den Leberzellen, sowie — was aber bestritten wird - auch der ersten entwickelungs-
geschichtlichen Anlage der Leber entsprechend, von den Epithelien der Gallenginge aus;
von letzteren aus entstehen Sprossungen, welche sich nicht nur mit noch erhaltenem sezer-
nierendem Leberparenchym in Verbindung setzen, sondern sich wahrscheinlich auch direkt
in solches umwandeln kénnen. Andererseits entdifferenzieren sich hierbei auch Leberzellen
und bilden gallengangartige Strukturen. Bei der Regeneration der Leberzellen finden sich
auch sonstige atypische Zellformen wie Riesenzellen und grole helle Zellen mit grolem: Kern.
Die Regeneration der Leber spielt auch bei Infektionskrankheiten (Typhus, Hiibschmann)
eine Rolle, besonders aber bei der Leberzirrhose. Die Leber kann 4/; ihres Gewichtes er-
setzen. ' Die Speicheldriisen zeigen zwar regeneratorische Bestrebungen, aber es kommt
nicht zu funktionstiichtigem Driisengewebe. Das Pankreas ist dullerst wenig regenerations-
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fihig. Die Thyreoidea hat ziemlich groBes Regenerationsvermégen. Die Hoden haben
geringeres, aber immerhin ein groferes als meist angenommen wird. Am leichtesten wuche-

rungsfahig sind die Zwischenzellen, und
die Sertolischen Fufizellen. Samen-
kanélchenepithelien kénnen sich von re-
stierenden Spermatogonien regenerieren,
wenn die Form der Kandlchen erhalten
ist. Vielleicht kénnen sich auch vom
Rete aus Kanilchen 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 auf. Die
Ovarien zeigen regeneratorische Vor-
giange vom Keimepithel aus bis zur Bil-
dung von Primordialeiern. Im Uterus
hat nur die Schleimhaut und besonders
deren Epithel Regenerationsvermogen,
aber um so bedeutenderes (Schwanger-
schaft, Menstruation). An quergestreif-
ten Muskelfasern fithrt eine regenera-
tive Wucherung unter Umstinden zu
Wiederersatz des verlorenen, so in den
Fillen sogenannter wachsartiger Degene-
ration (Fig.102), wo einzelne Muskelfasern
einer Nekrose verfallen und ebenso bei
jenen voriibergehenden trophischen Sto-
rungen, bei denen infolge einer Leitungs-
unterbrechung in den peripheren Nerven
ein Teil der Muskelfasern zugrunde geht
(vgl. IL. Teil, Kap. VI). Die Bildung der
Muskelsubstanz geht bei ihrer Regenera-
tion zumeist durch terminale Knospung
von den restierenden Muskelfasern aus
kontinuierlich vor sich; daneben kommt
es bei stirkerer Zerstérung zu diskonti-
nuierlicher Neubildung aus Sarkoblasten.
Bei diesen regeneratorischen Vovgéngen
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 Anfénge 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 gewthnlicher
Weise vorangeht, vor sich. Der Herz-
muskel zeigt fast keine Regenerations-
fahigkeit. Ob solche nach toxischen Sché-
digungen (Diphtherie) vorkommt, ist noch
zweifelhaft. Eine grofle Regenerations-

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie.

Fig. 102.
Regenerative Wucherung der Muskelkérper-
chen nach wachsartiger Degeneration in einem Falle
von Typhus abdominalis; Myoblasten, Bildung von
Riesenzellen (250),

Fig. 103.
Normeles oberes Femurende.
(Aus Ribbert, Lehrbuch d. allg. Pathol. und der patholog.
Anatomie. 3. Aufl. Leipzig, Vogel 1908.)

Allgem, Teil. 13. u. 14. Auil. 7
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fahigkeit besitzen die peripheren Nerven, bei denen auch nach Zugrundegehen simtlicher
Fasern itber groBere Gebiete hin eine vollkommene Wiederherstellung stattfinden kann. Es han-
delt sich hierbei um ein Auswachsen der Nervenfasern, wihrend beim Menschen wenigstens eine
autogene diskontinuierliche Nervenfaserneubildung aus Zellen der Schwannschen Scheide
nicht anzunehmen ist. (Niheres 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 Regenerationsfahigkeit, die Blut-
elemente haben eine iiberaus groBe (s. unter ,,Blut®).

Aus dem eben bei den einzelnen Geweben Gesagten geht schon hervor, dafl die Regeneration
sehr oft keine vollstdndige ist. Besonders bei hochentwickelten Geweben ist dies der Fall. Dann
findet auch eine Ersatzwucherung statt, aber sie geht dann vom Stiitzgewebe, dem ja fast tiberall
vorhandenen- Bindegewebe, im Zentralnervensystem auch von der Glia, aus. Das Bindegewebe
ist ja gerade als indifferentes Gewebe um so besser und schneller wachstumsfihig und seine Wuche-
rung liuft dann der der spezifischen Parenchymelemente (Epithelien, Muskelfasern, Nerven-
fasern ete.) gewissermaBen den Rang ab. Es liegt dann ein weniger spezifisch funktionsfihiges

Fig. 104.
Ankylose des Hiiftgelenkes. Die Struktur des Femurs setzt sich teilweise, zumal oben, kontinuierlich
in die des Beckens fort.
(Aus Ribbert, Lehrbuch d. allg. Pathol. und der patholog. Anatomie. 3. Aufl. Leipzig, Vogel 1908.)

Flickgewebe vor, in dem sich evtl. nur Anséitze von Regenerationen auch der Parenchymelemente
vorfinden. Wenn man es so ausdriicken will, handelt es sich um eine Regeneration von Binde-
gewebe, welche man der oben beschriebenen echten Regeneration auch als unvollkommene
Regeneration oder einfache Reparation an die Seite stellen kann.

In diesem Fall ist das Endresultat also nicht wie bei der Regeneration Ersatz durch gleich-
wertiges Gewebe vom urspriinglichen hier ortsanséissigen Charakter, sondern nur durch Stiitz-
gewebe, d. h. Bindegewebe, welches allmihlich derber wird und schrumpft. Wir sprechen dann
von einer Narbe oder Schwiele. Solche kommen aber weit hiufiger auf Grund komplizierterer
Vorginge, welche in dem nichsten Kapitel als ,,Entziindung‘‘ besprochen werden sollen, zustande.
Hieraus geht schon die nahe Verwandtschaft der Regeneration und einfachen Reparation zu den
dort zu schildernden Vorgingen, insbesondere denjenigen, bei welchen letzten Endes auch die
Ersatzwucherung das MafBgebende ist und die wir daher auch als reparative Entziindung be-
zeichnen konnen, hervor. In der Tat zeigen auch die Vorginge der Regeneration vermehrte Saft-
stromung, und die Triimmer des zugrunde gegangenen Zellmaterials, welches ersetzt wird, miissen
auch hier resorbiert werden. Liegen also auch Ankniipfungspunkte an die Entziindung vor — es
gehoren ja alle diese progressiven Wachstumsprozesse zusammen —, so steht bei den oben be-
schriebenen Vorgingen die reine Ersatzwucherung doch so im Vordergrund, daf} 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- ;Set4uneen
schaffung der Bausteine, aus denen sich das neu entstehende Zellmaterial erst bilden kann, stande-
d. h. eine gewisse Intensitit der Zirkulation erwarten. In der Tat ist bekannt, daf in Fillen, dlé‘;“ﬂgg‘e‘_
wo eine ausreichende, die Erndhrung der jungen Gewebselemente gewihrleistende Blutzufuhr neration.
durch lokale Verhiltnisse oder infolge allgemeiner
Schwiche des Organismus nicht zustande kommt,
die Regeneration ausbleibt oder unvollkommener
ausfillt. Eine weitere Vorbedingung ist das Fern-
bleiben stoérender duBerer, insbesondere entziin-
dungserregender Einfliisse. Die regenerativ wu-
chernden Zellen miissen sich also unter guter
Erndhrung und in gutem Zustande be-
finden.

An der Haut wie in den Driisen geht die’ Re-
generation zumeist von besonderen Bezirken — Pro-
liferationszentren — aus. Hier sind die Zellen
indifferenter geblieben — daher auch Indifferenz-
zonen genannt — und so regenerationsfahiger; also
gegentiiber den funktionell hochentwickelten Driisen-
zellen eine zweckméBige Arbeitsteilung.

Die bei bzw. nach der Regeneration etwa be-
stehenden Abweichungen vom normalen Bau werden
dadurch in ihrer Wirkung abgeschwicht, daB das Ge-
webe — z. B. der Knochen nach Knochenbriichen —
sich den neuen mechanischen Verhiltnissen durch
Umgestaltung der Form und Strukturdnderungen
moglichst anpaBt, ,,transformiert‘, um so doch noch
eine moglichst vollkommene Funktion zu leisten:

Gesetz der funktionellen Anpassung. Stiarker bean- Nach Exstirpation eines Stimmbandes ordnet sich das
spruchte Teile verdicken sich, die nicht benutzten  Bindegewebe (a) unter dem Epithel (b) in Form lang-
a,trophieren. Ein dera‘rtiger Umbau findet sich auBer gestreckter an ein Stimmband erinnernder Ziige an.
an Knochen (Fig. 103, 104) z. B. an Gelenken und

ferner am Bindegewebe, insbesondere bei der-Bildung von Sehnengewebe, sowie an GefiBen. 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.

Hypertroohie.

Unter Hypertrophie versteht man ein iiber das normale MaB hinausgehendes'Wachs-  Hyper-
tum von Korperbestandteilen; sie kann einzelne Zellen und Gewebe, oder auch ganze Organe ‘™M
betreffen; vorausgesetzt ist dabei, dall die Zunahme die eigentlichen spezifischen Organ-
elemente (Muskel-, Nervenfasern, Epithelien etc.) betrifft; beruht die VergréBerung eines
Organs auf Wucherung anderer Gewebsarten, etwa des bindegewebigen Stiitzapparates

oder des Fettgewebes, so spricht man von falscher oder Pseudohypertrophie (s. u.), ﬁsjl‘;gr"

Die Zunahme der Gewebe kann auf VergréBerung ihrer einzelnen Elemente (Zellen, trophie.
Muskelfasern etc.) beruhen — Hypertrophie im engeren Sinne; oder sie ist durch Vermehrung
der Zahl der einzelnen Zellen ete. bedingt — Hyperplasie; freilich werden diese Unterschiede trogyper-
. . . rophie und
in praxi kaum scharf auseinander gehalten. Hyper-

Manche Formen von Hypertrophie kommen als physiologische Zustéinde vor; hierher P‘ﬁ;:;z:
gehort die Hypertrophie des graviden Uterus, in welchem eine VergréBerung der Muskel- logische
fasern bis zum Fimnffachen in der Breite und Sieben- bis Elffachen in der Linge zustande gy,
kommt,die Hypertrophie derlaktierenden Mamma, jene stark arbeitender Muskeln (Fig. 106) etc.

Von den unter pathologischen Bedingungen auftretenden Hypertrophien ist zu-
nichst eine Form zu nennen, welche sich eng an die soeben besprochene Regeneration an-
schlieBt. Es kann namlich, wie schon erwihnt, eine Neubildnng von Zellen, welche zum
¥reatz von zugrunde gegangenen dient, das notige Mafl iitberschreiten — Superregene-
ration —, so daB jetzt ein Plus, eine VergroBerung eines Organteiles vorliegt (s. a. S. 91),

¥
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also eine Hypertrophie, beziehungsweise da es sich hier um Zellvermehrung handelt, eine
Hyperplasie.
Als Beispiel sei erwihnt, daf nach Knochenbriichen mehr Material gebildet wird, als zum Ersatz

des zerstorten dient; dies neue Mehr tritt in Gestalt des sogenannten ,,Kallus‘‘ schon makroskoplsch in
die Erscheinung.

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

Dieser Form reiht sich eine andere an. Wenn nach Gewebsverlusten eine mangelhafte
Regeneration oder ein Ersatz durch-eine nicht funktionstiichtige Gewebsart stattfindet, so
hypertrophieren oft andere erhz Iten gebliebene Teile der von dem Verlust betroffenen Gewebs-
art, so daB hierdurch ‘ein funktioneller Ersatz zustande kommen kann. Es geschieht
dies mittels einer VergroBerung oder auch Vermehrung der restierenden Organelemente
unter Erhaltung ihrer physiologischen Struktur; so kann man einen grofen Teil (bei Kanin-
chen %/;) der Leber abtragen, worauf das Organ durch Hypertrophie des Restes sich fast
wieder zu seiner normalen GroBe ergénzt. In geringerem Grade kommt dhnliches auch an
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Fig. 106. . Fig. 107.

Hypertrophie von Muskelfasern. Leberzirrhose mit hypertrophischen Leberzellen (b).
Bei a Reste von Lebergewebe.

der Niere und Schilddriise zur Beobachtung. In. solchen Fillen ist also die Hypertrophie
eine ko mpensatorlsche indem .sie den Verlust von funktlonlerendem Parenchym mehr
oder weniger vollkommen ausgleicht.

Eine ausgesprochen kompensatorische Hypertrophie ist ferner gegeben, wenn von
paarigen Driisen die eine auf irgend eine Weise zugrunde geht oder funktionsunfihig
wird und nun die andere unter Zunahme ihrer Elemente funktionierend dafiir eintritt. So
z. B. die kompensatorische Vergroflerung der einen Niere, welche sich, wenigstens bei jugend-
lichen Individuen, bei Aplasie oder Verodung beziehungsweise Exstirpation der anderen
einstellt. Auch andere paarige Driisen zeigen ein &hnliches Verhalten; nach Verlust des
einen Hodens oder der einen Mamma kann sich bei jungen Individuen eine Hypertrophie
des entsprechenden Organs der anderen Seite einstellen; auch kann diese Erscheinung bei
Tieren exp rimentell v.riolgt werden. Endlich konnen auch verschiedene, aber funktionell
einander nahestehende Organe fiir einander eintreten. So stellt sich z. B. nach Exstirpation
der Milz eine Hypertrophie des Knochenmarks und der lymphatischen Apparate, ferner
eine besondere Ausbildung gewisser Zellen in der Leber (Kupiffersche Sternzellen) ein.
Diese kompensatorischen Hypertrophien, z. B. diejenige der einen Niere bei Untétigkeit
der anderen, lassen sich auf die groferen an das Organ gestellten Anforderungen zuriick-
fithren 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 kréftiger Anstrengung derselben (z. B. bei Turnern)
einstellt. Unter pathologischen Bedingungen finden sich solche Arbeitshypertrophien in
besonders typischer Weise am Herzen. Ist z. B. das Aortenostium durch Verwachsungen

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

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

seiner Klappen verengt, so wird bei gewdhnlicher Arbeitsleistung des Herzens eine geringere
Blutmenge als vorher in die Aorta eingetrieben und also auch weniger Blut den Organen
zugefithrt werden. In solchen Fillen schafft sich — unter Vorhandensein giinstiger all-
gemeiner Bedingungen — der Organismus eine Kompensation, indem durch vermehrte
Arbeitsleistung des Herzens trotz der Widerstinde eine groflere Blutmasse durch das ver-
engte Ostium hindurchgezwiingt wird; infolge dieser erhdhten Kraftleistung der Muskulatur
des Ventrikels stellt sich eine Hypertrophie derselben ein (Fig. 109). (Naheres siehe im
Kap. IX.) Auch Organe mit glatter Muskulatur kénnen 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 vergréferte Prostata, eine starke Zunahme der Wanddicke und

besonders ihrer Muskularis (Fig. 108). (Naheres im II. Teil, Kap. V, B.)
Uber die ,,funktionelle Anpassung® bei kompensatorischen Vorgingen s. S. 100.

Fig. 109.
Alte Endocarditis aortica mit Stenose und Insuffizienz der Aorta. Starke Hypertrophie des Herzens,
besonders des linken Ventrikels.
Nach Herxheimer aus Schwalbe, Morphologie der MiBbildungen. Fischer Jena.

Hyper- Auch physikalische und ‘chemische Einfliisse verschiedener Art konnen auf

trophi .. . A . n
aurch phy- Wachstumsvorginge im Gewebe einwirken. Bekannt ist, daff an der #uBeren Haut durch

Skalische, gauernden Druck auf bestimmte einer harten Unterlage (Knochen) aufliegende Stellen Ver-
sche Ein- dickungen der Epidermis sowie umschriebene Wucherungen der Hornschicht entstehen,

ﬂﬁf)sfﬁcﬁé;]}' welche als Schwielen und Clavi (Hithneraugen) bezeichnet werden; dhnlich entstehen
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wohl auch — durch Reibung — die sogenannten Sehnenflecke des Perikardium (s. Teil II,
Kap. II); und — infolge steten Anpralls des zuriickstrémenden Blutes — bei Aorteninsuffizienz
Endokardschwielen im linken Ventrikel. Bei dauernder Druckerhthung 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 #hnliche Wirkung auf
mancherlei Gewebe zu.

Eine unverkennbare Einwirkung auf das Wachstum zeigt in vielen Fillen die Ver-
mehrung der Blutzufuhr; Durchschneidung des Halssympathikus, welche Lahmung
der Vasokonstriktoren und damit arterielle Kongestion zur Folge hat, kann am Kaninchenohr,
wenigstens junger noch wachsender Tiere, ein gesteigertes Wachstum hervorbringen ; ebenso
wenn das eine Ohr solcher Tiere kiinstlich bei héherer Temperatur gehalten wird, wobei
dem durch die Erwidrmung gesteigerten Blutzuflul}
ebenfalls die Hauptrolle zukommt, wenn auch die
Erwirmung selbst die Wachstumsvorgénge zu be-
schleunigen pflegt. Andererseits beobachtet man
auch an Organen, die sich im Zustande einer chro-
nischen Stauungshyperimie befinden, Hyper-
trophien. Indessen liegen hier bei diesen sich an
Zirkulationsdnderungen anschlieBenden Hypertro-
phien meist komplizierte Verhiltnisse vor; so han-
delt es sich hiufig neben der Blutanhdufung noch
um die Wirkung des von den strotzend gefiillten Ge-
fiBen auf die Umgebung ausgeiibten Druckes, und
besonders um entziindliche Prozesse, zu welchen
Stauungsgebiete hervorragend disponiert sind oder
von welchen jene Zirkulationsstérung nur der erste
"Ausdruck ist.

Auch nervose Einflitsse — teils vasomo-
torischer, teils trophischer Art — konnen wahrschein-
lich das Wachstum der Gewebe beeinflussen; so
sind mehrfach hypertrophische Zusténde verschie-
dener Gewebsteile im Zusammenhang mit Veréin-
derungen der peripheren Nervenstdmme oder des
Riickenmarks und oft auch kompliziert mit anderen Son Lo £ie ;

. .. h ko phzie b it a de Ventrikels bei Adipositas cordis (12).
trophischen Storungen, Ulzerationen, Pigmentver- o e :
. 4 f Subepikardiales Fett, in die Muskulatur m _ein-
anderungen, lokalem Haarausfall etc. beobachtet dringend, durch Osmiumsiure schwarz gefiirbt,
worden . : . ¢ Endokard.

Auch im AnschluBl an Entzindung kénnen durch Superregeneration Hypertrophien entstehen;
es sei daher auf die enge Zusammengehorigkeit der Hypertrophie mit entziindlichen Pro-
zessen hingewiesen und bemerkt, da8 sich Entziindung, Regeneration und Hypertrophie oft nur kiinst-
lich trennen lassen, so daBl manche Punkte, die wir im Kapitel ,,Entziindung** besprechen, auch hierher
gerechnet werden konnten.

: Nach der Vorstellung Weigerts, welcher vor allem die Zellwucherung im Anschlufl an Zellschidi-
gungen scharf betonte, kann man annehmen, dal auch bei der Arbeits- und der kompensatorischen —
ebenso wie bei der sich direkt an eine Regeneration anschlieBenden — Hypertrophie der letzte AnlaB
zu dieser in einer Zellschidigung zu-suchen ist: Nur daB diese hier in den kleinsten Schidigungen besteht,
wie.sie stirker funktionell angestrengte Zellen — z. B. diejemigen einer Niere nagh: Verlust der anderen
oder Muskeln beim ,,Trainieren* — durch die stirkere Funktion selbst, bei der ja. ein Abbau lebender
Substanz stattfindet, erleiden. Hierzu kommen wohl auch noch Entspannung durch die Hyperimie,
wie letztere stirker arbeitenden Organen zukommt, sowie dhnliche Momente. Ebenso kénnte man Hyper-
trophien nach Druck, z. B. Hiihneraugen, als Folge der bei diesem gesetzten Zellschidigung auffassen;
desgleichen Hypertrophien bei Stauung auf die hierbei ebenfalls durch Druck bzw. die schlechte Erndhrung
gesetzten Zellschidigungen, sowie die sonstigen Entspannungen, beziehen. So kénnte man die bisher
aufgefithrten Formen der Hypertrophie einheitlich unter dem Gesichtspunkte (s. oben) zusammenfassen,
daBl durch Abbau lebender Substanz infolge von Schiddigungen einzelner Zellen sowie
durch andere Momente Zellstruktur und Zellverband gelockert bzw. gestért wird, und

Fig. 110.
Querschnitt durch die Wand des rechten

durch ver-
mehrte
Blut-
zufuhr:

durch neu-
rotische
Einfliisse,
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somit infolge der Entspannung die Zellen selbst bezw. andere in guter Verfassung be-
findliche Nachbarzellen wuchern, und zwar iiber das zum Ersatz notige MaB-hinaus, wo-

durch die Hypertrophie entsteht.

Fig. 111.

lehthyosis mit Verkiirzung der Haut,

Aus Lang, Lehrbuch der Hautkrankheiten.
Iio- Es gibt nun auch Formen der Hypertrophie, fiir welche bis jetzt keinerlei aus-
p%[y,l,icr.e reichende Ursache nambaft zu machen ist. Man faBt sie als ,idiopathische Hyper-

trophien. ¢rophien‘ zusammen. Hier anzufithren sind solche ganzer Organe, diejenige der Thyreoidea,

Fig. 112.

Atrophie eines Muskels mit Lipomatose (252).

Die Muskelfasern stark verschmilert; dazwischen reich-

lich gewuchertes Fettgewebe; da das Fett bei der Hir-

tung und Einbettung des Priaparates extrahiert wurde,
erscheinen die Fettzellen als Liicken,

einer oder beider Nieren, der Leber, einer oder
beider Brustdriisen und besonders der Prostata
(im Alter). Letztere wird neuerdings auch als die
Folge einer Atrophie von Prostataclementen in-
folge von Schadigung aufgefaBt; dann wiiren auch
hier die oben gekennzeichneten Gesichtspunkte
der ,,Superregeneration‘ mafigebend. Im iibrigen
stellt ein Teil solcher ,idiopathischer* Hyper-
trophien von Organen echte Geschwiilste — Ade-
nome, s. unten — dar. Hier noch angefiihrt
werden kann allgemeine iibermiBiige Fettwuche-
rung, Adipositas, da wir sie oft nicht auf Auflere
Ursachen zuriickfithren kénnen.

.. Eine allgemeine Adipositas kommt eben nicht nur
bei Uberernihrung 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 frithesten Kindheit be-
obachtet wird; sie ist daher als Konstitutionsanomalie
aufzufassen. Ahnlich sind andere hyperplastische Pro-
zesse auf kongenitale Anlage zuriickzufithren, 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 ganzen Korpers, der sog. Riesenwuchs,
der sich namentlich in einem besonders starken Lingen-
wachstum des Korpers ausprigt. Ferner partielle Ver-
groBerungen, bei denen nur einzelne Kérperteile ein ver-
mehrtes Wachstum aufweisen, sog. partieller Riesen-
wuchs; z. B. die Knochen des Gesichtes (Leontiasis),
einzelne Finger oder Zehen (Makrodaktylie). Die
Grenze gegeniiber den MiBbildangen ist hier sehr nahe,
besonders wenn das abnorme Wachstum sich schon im
fotalen Leben lebhaft 4uBert. Beiden erst spiiter auftre-
tenden Vergroferungen ist zuweilen noch eine Gelegen-
heitsursache, z. B. ein Trauma, zu beriicksichtigen.

Die ,,Akromegalie®, eine VergroBerung der vorragenden Teile, Extremititen, Kopf, ist mit
Verinderungen der Hypophyse (Hypertrophie, Adenome) und dadurch bedingten Stoffwechselanomalien

in Zusammenhang zu bringen.

(S Kap. IX.)
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Hier anzuschlieBen sind ferner eine Anzahl teils umschriebener, teils diffus ausgebreiteter hyper-
plastischer Zustinde an der Epidermis und ihren Anhangsgebilden: auf einer Hypertrophie der Horn-
schicht beruht die Ichthyosis (Fig. 111), bei welcher die Haut mit zahlreichen Hornplatten besetzt
ist und ein férmlich gefeldertes Aussehen zeigen kann. Die sog. Hauthérner, Cornua cutanea, ent-
stehen durch eine Wucherung und Verldngerung von Papillen neben starker Wucherung der sie bekleidenden
Hornschicht, Die Hypertrichosis beruht auf Vermehrung und- Persistieren der Lanugohirchen oder
abnorm starkem Wachstum der bleibenden Haare, resp. Auftreten solcher an sonst unbehaarten Stellen;
die Onychogryphosis bedeutet eine krallenartige Verlingerung und Verunstaltung der Nagel. (Vgl.
diese Formen sowie iiber Elephantiasis II. Teil, Kap. IX.) IR

An die hypertrophischen Prozesse 148t sich die mangelhafte Riickbildung von solchen Organen
anschlieBen, welche physiologisch blo8 zeitweise eine grofere Ausbildung, aufweisen. Hierher ‘gehort das
Persistieren des. Thymus in hoherem Alter, sowie die mangelhafte Involution des puerperalen Uterus,
wobei freilich vielfach auch entziindliche Prozesse mitspielen (vgl. Teil II, Kap. VIII).

Beruht die VergroBerung eines Organs auf Wucherung eines fiir dieses nicht charakteristischen
Bestandteiles, so bezeichnet man dies als Pseudohypertrophie (s. 0. S. 99). Diese schliet sich meist
an eine Abnahme der charakteristischen Zellart an. In besonderem MaBe ist diese Eigenschaft einer se-
kunddren Wucherung, einer ,,Wucherung ex vacuo‘’, auBler dem Bindegewebe dem Fettgewebe eigen;
auch bei Personen, welche sich keineswegs durch besonderen allgemeinen Fettreichtum auszeichnen,
findet man sehr hiufig 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 primir
myopathischen Ursprungs sein — findet eine starke Zunahme des intermuskuliren 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 Regenerationsfihigkeit, sie stehen
sogar hdufig im umgekehrten Verhéltnis.

II. Entziindung.

Da bei der ,,Entziindung* auBerordentlich zahlreiche und komplizierte Vor-
ginge zusammenw,irken, wollen wir diese zuerst besprechen, um dann erst aus ihnen
Wesen und Einteilung der Entzindungen abzuleiten und zusammenzufassen.

Allgemeine Vorgiinge bei der Entziindung.

Unter Entzindung verstand man urspringlich einen rein klinischen Symptomen-
komplex, wie er sich der direkten Beobachtung an #ulBerlich 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 dhnliche Erscheinungen auch fiir gewisse Erkrankungen innerer
Organe voraus, obwohl die Untersuchung von Leichenteilen, auf welche man hier natur-
gemidll angewiesen war, von den genannten Erscheinungen nur ein unvollkommenes Bild
geben kann und von denselben hochstens noch den Rubor und Tumor erkennen 1aft.
Ein genaueres Studium der anatomischen Vorginge ergab nun, dall der oben angefiihrte
Symptomenkomplex besonders auf eigenttimlichen lokalen Zirkulationsstorungen (s. unten)
und ihren Folgen, welche makroskopisch das Bild beherrschen, beruht.

a) Degenerative und funktionelle Gewebsstorungen bei der Entziindung. Die Schéidlich-
keiten, welche die Entzimdung bewirken, schidigen das Organgewebe und rufen, namentlich
im Parenchym der entziindeten Organe, Stérungen in nutritiver und funktioneller
Beziehung hervor. Erstere duflern sich in den im II. Kapitel beschriebenen Stoffwechsel-
anomalien, also in den uns bereits bekannten regressiven Erscheinungen der tritben Schwellung
oder fettigen Degeneration (S. 55ff.), zum Teil auch je nach der Art des betroffenen
Gewebes in anderen Degenerationsformen, z. B. schleimiger Entartung, und kénnen so weit
gehen, daB} sie nach und nach oder sofort zum voélligen Untergang der ergriffenen Elemente
— Nekrose — fithren. So bewirken Eitererreger oft in ihrer nichsten Umgebung, wo sie
am stirksten einwirken, vollige Nekrose, etwas weiter entfernt Degenerationen. Vielfach
finden sich degenerierte Epithelien als Bestandteile entziindlicher Sekrete. Ganz allgemein
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soll bemerkt werden, daf} bei Einwirkung von Schédlichkeiten auf Gewebe die hochst diffe-
renzierten Elemente in der Regel zuerst und am meisten leiden, in den parenchymatésen
Organen also das Parenchym, und zwar in der Niere z. B. meist zu allererst die Epithelien
der Hauptstiicke (gewundenen Harnkanilchen). Da die degenerativen Vorginge der ge-
schidigten Gewebe hier ganz die oben besprochenen sind, braucht hier nicht niher auf sie
eingegangen zu werden.

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

b) Die vaskulire Storung bei der Entziindung: entziindliche Exsudation. Gleiéhzeitig

rung bei der Mit der Gewebsschidigung bewirken die entziindungserregenden Agentien auch eine vasku-
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lare Schédigung, d.h. eine Zirkulationsstérung, Zunichst — und das ist das erste, was man
bei den meisten Entziindungen wahrnimmt — im Sinne einer aktiven Hyperiimie mit Er-
weiterung der GefiBe und Beschleunigung des Blutstromes, welche dem entziindeten Teile
eine scharlachrote Farbe (Rubor, s. oben) verleiht und stérkere Pulsation hervorruft. Von
der einfachen kongestiven Hyperémie, 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 schidigende Einwirkung auf
die Gefawand eine anhaltende ist. Hierbei bleibt aber die anfingliche Strombeschleunigung
keineswegs konstant bestehen, ja die meisten Experimentaluntersuchungen haben im weiteren
Verlauf des Prozesses eine Stromverlangsamung — bei dilatiert bleibender Blutbahn —
ergeben, welche die Anschoppung des Blutes in dem ergriffenen Bezirk zustande bringt.
Unter Umsténden ist auch eine Verlangsamung des Blutstromes schon von Anfang an vor-
handen, ndmlich dann, wenn in vendser Stauung begriffene Gewebsteile, z. B. inkarzerierte
Darmschlingen in Entziindung geraten, oder wenn das entziindungserregende Agens an sich
Stase (S. 18 u. 34) hervorruft.

An die entziindliche Hyperdmie schliet sich nun unmittelbar die entziindliche Ex-
sudation an. Sie besteht darin, daBl durch die Kapillarwinde hindurch eine vermehrte Menge
von Fliissigkeit aus dem Blute austritt; diese unterscheidet sich aber von dem normalen
Transsudat durch einen héheren Gehalt an Eiweil und die Neigung spontan zu gerinnen,
wodurch Fibrinabscheidungen in der Flissigkeit und dem von ihr durchtrinkten Gewebe
zustande kommen. In anderen Fiéllen beherrschen sogar diese gerinnenden Fibrinmassen
vollig das Bild. Uber 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 ndher bekannte, durch das entziindungserregende Agens gesetzte Alteration
der GefiBwinde zugrunde.

Ebenfalls schon frithzeitig bewirkt die entziindliche Kongestion eine Randstellung
der weilen Blutkorperchen innerhalb der affizierten Venen und Kapillaren, und im
weiteren schlieit sich daran ein Vorgang, welcher fiir alle Formen der Entziindung von der
groBBten Bedeutung ist, die Auswanderung der sehr bewegungsfihigen weien Blutzellen.
So gelangen diese — und ebenso evtl. rote Blutkérperchen — in mehr oder weniger grofen
Massen auch ins Exsudat, also aullerhalb der GefiaBe. Weil aber hier besondere Krifte
mitwirken, soll dies gesondert besprochen werden.

‘Diese aus dem Blute ausgetretene, mehr oder weniger eiweiBreiche und von weiBlen und
eventuell roten Blutkdrperchen 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. Durchtrinkt dasselbe bloB das
Gewebe — entziindliches Odem bzw. Infiltrat —, so bewirkt es eine Anschwellung
desselben, den Entziindungstumor; wird es an Oberflichen von Schleimhéuten abgesondert,
so0 heifit es entziindliches Sekret.

Wie der Entzindungstumor, so lassen sich auch die iibrigen Kardinalsymptome der akuten Ent-
ziindung leicht aus den besprochenen Vorgingen erkliren; durch die Kongestion kommt es an den ent-
ziindeten Bezirken zur Rotung (Rubor) und Temperaturerhohung (Calor), durch die Reizung der sensiblen
Nervenendigungen zum Entziindungsschmerz (Dolor). Bewirkt werden alle diese’ Erscheinungen und

Fig. 113.

Entzindetes Mesenterium®des™Frosches. Vermehrung und Randstellung der Leukozyten in den weiten
' Gefillen. v

Emigration bei L. Bei B runde Leukozyten im Gewebe, bei C rote Blutkérperchen im Gewebe. (Aus Ribbert, Lehrbuch der
allg. Pathol. und der patholog. Anatomie. 3. Aufl. Leipzig, Vogel 1908.)

die ihnen zugrunde liegenden oben geschilderten Vorginge durch ein die GefiBe treffendes schidliches
Agens, welches die Entziindung hervorruft.

¢) Emigration, Chemotaxis und die Rolle der Wanderzellen bei der Entziindung, Das-
selbe entziimdungserregende Agens, welches die sub a) besprochene Gewebeschidigung und die
sub b) erlduterte vaskuldre Beeinflussung bewirkt, iibt auf die infolge der Kongestion schon
randstindigen Leukozyten eine besondere Anziehungskraft aus. Es lockt sie an und bewirkt
ihren Austritt aus den GefdBlen. Diese Kraft wird als Chemotaxis bezeichnet. Es sind
besonders entziindungserregende Bakterien bzw. deren Toxine, welche in dieser Weise wirk-
sam sind, ferner evtl. auch beim Zugrundegehen von Zellen infolge der priméren Gewebe-
schidigung frei werdende und nunmehr zunéchst liegen bleibende Stoffe. Der ganze Vorgang
148t sich bei entsprechender Versuchsanordnung, z. B. einfacher Anspannung des Mesen-
teriums des Frosches, leicht unter dem Mikroskop verfolgen.
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Wihrend die roten Blutkorperchen in der mittleren Blutschicht rasch weiterstrémen,
verlangsamt sich die Strémung der jetzt am Rande gelegenen weilen Blutkorperchen sehr,
und diese ‘bleiben endlich ganz liegen. Die wandstindigen weiflen Blutzellen vollziehen nun
ihren Durchschnitt durch die GefiBwand in der Weise, daBl an ihnen Fortsitze sichtbar
werden, welehe sich durch die Gefiwand hindurch schieben und an der AuBenseite des
(GefiBles zum Vorschein kommen; dann schieben sie sich mehr und mehr mit der ganzen
Zelle hindurch; oft sieht man sie dabei deutlich ,,insektentaillenartig‘‘ eingeschniirt, wéihrend
innen und auBen von der Kapillarwand ein Teil des Zelleibes liegt. Schliefllich schiebt sich
die ganze Zelle nach; sie ist jetzt vollig durch die Gefiffwand hindurch getreten und weist
auBerhalb des GefiBles amoboide Bewegungen auf. Diese Emigration von Leukozyten stellt
einen aktiven Vorgang dieser eben infolge der chemotaktischen Anziehung dar; sie tindet
nur an den kleinen Venen und Kapillaren statt, ist dagegen an Arterien nicht zu beobachten.
Was die Stellen der GefaBBwand betrifft, wo der Durchtritt der Zellen stattfindet, so sind es
hier dieselben Stomata, von denen wir schon bei der Stauungsdiapedesis erwéhnt haben,
daB sie kleinste Liicken der Kittsubstanz zwischen den Endothelien darstellen. Die Leuko-
zyten hiufen sich nach dem Durchtritt zundchst im Gewebe an und durchsetzen dieses
manchmal so dicht, dal man von den eigentlichen Gewebsbestandteilen kaum mehr etwas

A Fig. 114. ;
A Einfithrung mit blauem Leim injizierter Lunge in eine Lymphdriise. Starke Vergr. Man sieht erhaltene
Lungenkapillaren und Zellen mit blauen Kérnchen vollgepfropft.
B Vollendete Resorption eines mit blauem Leim injizierten Lungenstiickchens. Man sieht eine Gruppe
grofler zum Teil mehrkerniger Zellen mit blauen Koérnchen gefiillt.

(Aus Ribbert, Lehrbuch d. allgem. Pathologie.)

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

Die chemotaktische Anziehungskraft bewirkt nicht nur die Auswanderung der Leuko-
zyten, sondern sie wirkt auch in die GefiBe hinein und zieht so LeukozyteningréBerer
Menge in die GefalBle der betreffenden Gebiete, ja sie wirkt bisins 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. Im Anfang meist spirlich,
spiter zahlreicher wandern auch einkernige Leukozyten und Lymphozyten aus den Ge-
fiBen 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, spiter 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,
spiter die andere Zellart anlocken (s. u.).

Ribbert betont noch kleinste lymphknétchenartige Ansammlungen von Lymphozyten, die sich

bei der Entziindung stark vermehren. Er betrachtet die Bildung von Lymphfollikeln und Lymphdriisen
iiberhaupt phylogenetisch als durch Gegenwirkung gegen eingedrungene Schédlichkeiten entstanden.
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Aus den Kapillaren treten neben den Leukozyten auch rote Blutkdrperchen aus,
letztere indessen sicher nur passiv, da ihnen ja die améboide Bewegungsfihigkeit
mangelt. Sind zahlréiche rote Blutkorperchen mit in das Exsudat gelangt, so erhilt dieses
eine mehr oder weniger rétliche Farbe. Man spricht dann von einem himorrhagischen
Exsudat.

Mit der Emigration von Leukozyten und Lymphozyten aus dem Blut und ihrem Uber-
tritt in das entziindliche Exsudat ist aber weder die Rolle, welche diese Wanderzellen bei
der Entzindung spielen, noch die Herkunft der entziindlichen Infiltrate erschopft.
Es besteht noch eine andere Quelle. Bei der embryonalen Entwickelung des Organismus
nimlich finden sich Wanderzellenin allen Geweben, da diese ebenso wie die Bindesubstanzen
von dem tberall verbreiteten Mesenchym, wahrscheinlich von den ganz indifferenten soge-
nannten priméren Wanderzellen Saxers, herstammen, und sich erst spiter die Fahigkeit,
derartige Blutelemente zu bilden, auf bestimmte Korpergewebe beschréinkt, vor allem das
Knochenmark und das lymphadenoide Gewebe, von denen aus die Wanderzellen als Leuko-
zyten, sowie Lymphozyten (s. u.) auswandern. Bei der Entwickelung des Bindegewebes
setzen sich nun von den urspringlich in demselben befindlichen Wanderzellen viele im Ge-
webe fest, ordnen sich in das Gefiige dieses ein und werden so zu seBhaften Elementen, welche
auch in ihrer Form vielfach den eigentlichen Bindegewebszellen so sehr gleichen, da sie
kaum mehr von ihnen unterschieden werden konnen ; besonders findet man solche indifferenten
seBhaft gewordenen (,,ruhenden‘) Wanderzellen in der Umgebung der Blutgefifie (sogenannte
adventitielle Zellen, auch Klasmatozyten genannt), aber auch an anderen Stellen.
Ferner kommen die Retikulum- und Endothelzellen besonders der Lymphdriisen, des Knochen-
marks, der Milz (-Follikel und in #hnlicher Weise Pulpazellen), der Leber (Kupffersche
Sternzellen), aber auch des Thymus, der Nebenniere etc. in Betracht. Normaliter werden
von diesen, besonders den letztgenannten, Zellen manche schon stets mobil und gelangen ins
Blut (s. dort) als sog. Bluthistiozyten. Gerade bei der Entzindung sehen wir nun teils
diese letzterwidhnten Zellen mit den Leukozyten und Lymphozyten an die Entziindungsstelle
gelangen, und besonders werden Zellen, welche den zuerst genannten adventitiellen Zellen
entstammen, also ortsanséssige Zellen, wieder protoplasmareich, mobil, wandern, demselben
chemotaktischen Zuge folgend, und mengen sich den sich im Gewebe ansammelnden Blut-
elementen bei; auch besitzen sie die Fahigkeit, sich wieder zu teilen und junge Wanderzellen
hervorzubringen. Dieselben Schidlichkeiten, welche auf die Gefdfie einwirken und chemo-
taktisch Emigration der Leukozyten bewirken, locken diese Wanderzellen teils direkt eben-
falls herbei, teils fithren sie indirekt hierzu, wie wir dies noch genauer sehen werden. Wir
konnen diese Zellen Histiozyten benennen, sie sind in hervorragendem Mafle Frofizellen,
und zwar sog. Makrophagen (s. dort); sie stehen den Lymphozyten nahe, sehen besonders
den groBeren sehr dhnlich, sind aber von ihnen zu trennen. Ob sie ineinander iibergehen
konnen, ist noch fraglich. Dazu kommen ferner gewohnliche Zellen des Bindegewebes, wie
sie sich uberall finden; auch diese runden sich ab, werden angelockt und wandern, wenn
meist auch nicht sehr weit, zum Entziindungsherd. Thre prospektive Potenz entspricht
ihrer Vergangenheit; sie sind Bindegewebszellen und Bindegewebsbildner; wir nennen sie
.daher Fibroblasten.

Wir haben es also in den entziindlichen Infiltraten mit Wanderzellen verschiedener
Herkunft zu tun; die meisten derselben stammen aus dem Blute, ein Teil aus dem Gewebe
selbst. Bei ersteren haben wir 3 Arten zu unterscheiden: 1. polymorphnukleire Leukozyten,
2. Lymphozyten, 3. Bluthistiozyten. Die iiberwiegende Mehrzahl der aus dem Blute stam-
menden Elemente entspricht den mit besonderer Wanderungsfihigkeit begabten polymorph-
kernigen, neutrophilen Leukozyten (welche ja auch im Blute bekanntlich die Mehrzahl
der Leukozyten darstellen). Die Minderzahl der aus dem Blute kemmenden Zellen sind
Lymphozyten bzw. Bluthistiozyten. Die aus dem umliegenden Gewebe zuwandernden,
seBhaft gewesenen und wieder mobil gewordenen histiozytiren Wanderzellen stellen ebenfalls
solche einkernige, runde Elemente dar, welche sich zunichst von den zuletzt besprochenen
aus dem Blute stammenden, kaum unterscheiden, so dall man der einzelnen derartigen Zelle
ihre Herkunft nicht ansehen kann. 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
kénnen, wurde auch der Name Polyblasten fiir sie vorgeschlagen (Maximow, Ziegler).

Bei den exsudativen Prozessen im akuten Stadium der Entziindung sind naturgems
die aus dem Blute stammenden Elemente, also vorzugsweise die polymorphkernigen Leuko-
zyten, angehduft. Da diese aber schnell und leicht zugrunde gehen und sich die aus den
Gewebezellen gebildeten Wanderzellen beimischen, finden sich in &dlteren Stadien der Ent-
ziindung, seltener schon von Anbeginn an (s. o.), vorwiegend die einkernigen Formen der
Wanderzellen. Sie kdénnen ihre Form verindern und sich zu groflen runden, oder auch un-
regelméfBigen Zellen umwandeln (,,leukozytoide Zellen*, Marchand).

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

nahme einer gréfleren Menge eines
Eiweifmaterials in Zellen um, wel-
che einen eigenartigen exzentrisch
gelegenen  radspeichenidhnlichen
Kern und ein reichlicheres stark
basophil reagierendes Protoplasma,
sowie einen perinukledren hellen
Hof besitzen ; sie werden als Plas-
mazellen (Fig. 115) bezeichnet
und finden sich besonders bei chro-

nischen Entziindungen.
Geniigt das Gesagte, um Her-
i kunft und Form der Wanderzellen
e zu charakterisieren, so ist die funk-
g tionelle Tétigkeit dieser Zellen nicht
) etwa mit ihrem Wandern, d. h.
ibhrem Erscheinen auf dem Kampf-
platz erledigt, sondern ihre Haupt-
titigkeit setzt jetzt erst ein, sie
nehmen aktiv am Kampfe gegen die
Schédlichkeiten teil; soweit diese
korpuskuldrer Natur sind, besitzen
die Wanderzellen die Fihigkeit,
sie in sich aufzunehmen. Sie ver-
i danken dies ihrer besonderen Be-
Fig. 115. weglichkeit (Bildung von Pseudo-
Plasmazellen mit radspeichenartigem Kern, perinukleérem, podien, dhnlich wie bei den Amo-
hellem Hof und basophilem Protoplasma. ben), d. h. also denselben Merk-

Pyronin-Methylgriinfirbung nach Unna-Pappenheim. ma’len’ auf denen ja auch ihre Wan-

_ derungsfihigkeit beruht. Gerade
dadurch werden diese Zellen zu den ,Soldaten des Gesamtorganismus®. Thre Titigkeit
wendet sich gegen fremde korpuskuldre, schidigende 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, dall sie zuerst erscheinen und handeln. 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 erwihnten Weise dem Gewebe einordnen.
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 ® Geweha-
Erscheinungen an den Organzellen haben nach frither mitgeteilten allgemeinén Prinzipien Do der Bnt-
naturgemif eine regenerative Neubildung zur Folge, welche bestrebt ist, einen einfachen Zindune.
Wiederersatz zu bewirken. Wir sehen dies zunéchst an den Epithelien. Im Verlaufe der Vorginge
Entziindung beobachten wir starke Neubildungsvorginge an ihnen, z. B. Driisenwucherungen Egﬁh‘é%“en,
an Schleimhiduten, Wucherungen von Gallengéingen in der Leber u. a. Auch die lange Zeit
massenhaft in den Urin bei Nephritis tibergehenden Epithelien und solche, die der ka*ar-
rhalischen Fliissigkeit von Schleimhéuten beigemengt sind, beweisen andauernde Wucherung
epithelialer Elemente, sowie ferner die Tatsache, dafl diese neugebildeten Zellen sehr labil
sind, unter Zeichen der Degeneration zugrunde gehen und so die Neubildung wieder neu
schiiren. Die Vorginge 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 Entziindung auf das Binde-

gewebe ausgeiibt wurde. Von hier stammt ein Teil der Wanderzellen, also schon ein aktiver,
mit erhohter Lebenstitigkeit einhergehender ProzeB von Elementen, die zum Bindegewebe
im weitesten Sinne zu rechnen sind, denn mesenchymale bisher in Ruhe ansiissige Zellen
werden in lebhaft proliferierende phagozytire Wanderzellen verwandelt, die sich auch dem
Exsudat beimengen. Aber auch der Hauptsitz von Zellwucherungen bei der Entziindung,
so daf} diese an Masse und Schnelligkeit denen der parenchymatdsen Elemente wie Epithelien,
Muskelfasern etc. den Rang abzulaufen pflegen, ist tiberhaupt der Gefafi-Bindegewebs- Vorginge
apparat, das Interstitium der driisigen Organe, das Periost und Markgewebe der Knochen, =~ Binde-
das Perichondrium des Knorpels, das Peri- und Endoneurium der Nerven, das intermuskuléire fg};’;ﬁ’;t
Bindegewebe etc.; im zentralen Nervensystem nimmt die Neuroglia als Stiitzsubstanz eine
analoge Stellung ein wie das Bindegewebe in anderen Organen. Die entziindliche Binde-
gewebsneubildung ist dadurch ausgezeichnet, daB es durch lebhafte Zellwucherung zuerst
zur Bildung eines zunichst rein zelligen, reichlich vaskularisierten, im ibrigen aber fast aller
Zwischensubstanz entbehrenden, indifferent aussehenden Keimgewebes, eines sogenannten
Granulationsgewebes kommt. Dieses junge Granulationsgewebe ist zunichst stets Granula-
reichlich von den in ihrer Herkunft schon besprochenen Wanderzellen durchsetzt, welche gtelg"(le?).e,
in den Anfangsstadien der akuten Reizung vorwiegend von gewdhnlichen Leukozyten (8. 109),
spater tiberwiegend von den teils aus dem Blute oder den Lymphfollikeln ausgewanderten,
teils aus dem Gewebe stammenden einkernigen Elementen reprisentiert werden. Dazu
kommen aber eben infolge der im Bindegewebe selbst vor sich gehenden Zellneubildungen
zahlreiche, groBere, langliche, verzweigte Zellen mit hellem, meist ovalem Kern und deutlicher
Struktur — Fibroblasten —, die vom Bindegewebe stammen und deren Bestimmung darin _Fibro-
liegt, solches wieder zu bilden, indem sie in ihrem Protoplasma zunichst feine Fibrillen auf- "™
weisen, die dann die Interzellularsubstanz bilden und sich durch Spaltung vermehren. Beim
Ubergang des Granulationsgewebes in Fasergewebe werden auch die Wanderzellen zum
Teil wieder zu seBhaften, dem Gewebe eingeordneten Elementen (s. 0.).. Die Zellen treten
an Zahl zuriick und nehmen ihre gewohnliche Form wieder an. Die Zwischensubstanz ver-
mehrt sich immer mehr. Doch bleiben lange Zeit hindurch, bei chronischen Entziindungen
wihrend der ganzen Dauer des Prozesses, mehr oder minder zahlreiche Ansammlungen
kleiner Wanderzellen als sogenannte Rundzellen (kleinzellige) — Infiltrate bestehen.
Bei anderen Stiitzsubstanzen treten Osteoblasten etc. an die Stelle der Fibroblasten und
erzeugen die entsprechende Zwischensubstanz. Gleichzeitig mit den Wucherungserschei-
nungen an den eigentlichen Bindegewebszellen finden sich ganz die gleichen an den Endothelien
der GefiBle, besonders auch der Kapillaren (evtl. auch der Lymphgefifie). Die Endothelien
schwellen zu Elementen an, die sich von den Fibroblasten kaum unterscheiden lassen, und
sie bilden als Angioblasten neue Kapillaren. Uber alles Genauere vgl. die Prozesse der
Wundheilung und der pathologischen Organisation (s. u.).
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Besonders wo groflere Substanzverluste oder Liicken in héher differenzierten Geweben
entstanden waren, fithrt die anschlieBende Gewebsneubildung meist nicht zum Ersatz der
Liicke durch vollwertiges Parenchym, sondern eben nur zu diesen Granulationen und zu
dem aus diesen gebildeten Bindegewebe. Hierin kann sich auch unzureichend gewuchertes

Narbe, Parenchym finden. Man bezeichnet diesen bindegewebigen Ersatz als Narbe. Diese ist,
da auch zahlreiche feine GeféBle sich aus den alten neu gebildet haben, zunichst sehr gefaf3-
reich. Uber die spitere Schrumpfung dieses Bindegewebes und die Unterschiede des Narben-
gewebes von gew6hnlichem Bindegewebe vgl. die Wundheilung (s. u.). Die Narbe bedeutet
nicht nur eine Verdnderung der anatomischen Struktur, sondern auch eine funktionelle
Beeintriachtigung des Organes, die auch nach Ablauf der Entzindung bestehen bleibt.

Allgemeine Bei einer Entziindung irgendwie hoheren Grades haben die beschriebenen lokalen
nungen Prozesse auch allgemeine den ganzen Koérper betreffende Folgen, die Ribbert
P e mnt” besonders betont hat. Es sind die Stoffe des Entziindungserregers selbst, also z. B. Toxine
von Bakterien, oder es sind nachteilige Stoffwechselprodukte des erkrankten Gewebes,

welche den Gesamtkorper in Mitleidenschaft ziehen. Es &uBert sich dies einmal in degene-
rativen Prozessen — wie triibe Schwellung, fettige Degeneration — weiter entfernter
Organe, ferner in allgemeiner Lymphdriisenschwellung, in Fieber, Leukozyten-
vermehrung im Knochenmark und somit im Blute — Leukozytose — (s. auch oben) und

in der Bildung der gegen die giftigen und fremden Stoffe gerichteten Gegenstoffe, der
,LAntitoxine und Abwehrfermente. Man kann also hier von allgemeiner Entziindung

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 GefiBschidigung, 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 niher treten zu
konnen.

§§i°i§’§i‘f Was zunichst die diese Entziindung bewirkenden Faktoren, also die Atiologie der Ent-
zindung. Zlindung betrifft, so konnen wir die als letzte Ursache wirkenden schidigenden Agentien
in zwei Gruppen teilen. Die erste hdufigere und wichtigere umfalit die von auflen her auf
den Organismus einwirkenden Schédlichkeiten, wobei die Verhiltnisse 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 infektitsen Schidlichkeiten, wie mechanische,
thermische, chemische etc. zu nennen; zu diesen gehéren auch die oben schon gestreiften
Fremdkoérper u. dgl. Die zweite Gruppe umfallit Schiadlichkeiten, als welche verdnderte
Bestandteile des Organismus selbst — z. B. abgestorbene Zellen — oder im Stoffwechsel
des Organismus entstandene Gebilde — z. B. Harnsiurekristalle — auf die Umgebung wirken.
Derartige Schédlichkeiten miissen ja in letzter Instanz auch auf eine auflerhalb des Organismus
gelegene Ursache bezogen werden, doch kann diese anderweitig oder zuerst anders eingewirkt
haben, oder sie 18t sich nicht mehr erkennen. Wir konnen &tiologisch danach in exogen
bedingte (bei weitem die haufigeren und wichtigeren) und endogen bedingte Ent-
ziindungen einteilen.

Disposition - In Betracht gezogen werden mufl nun auBler diesen #uBeren und inneren direkten
G?Jv'éf,tm}rur Ursachen eine besondere Pradisposition gewisser Gewebe fiir Entziindungen, so dafl der
Sntain zunéichst mafBgebende Faktor in einer eigentiimlichen, meist krankhaften Beschaffenheit
" des Gewebes begriindet ist, wiihrend die &uBeren Einfliisse mehr oder minder nur die Rolle

von QGelegenheitsursachen spielen. :

infolge Hierher gehoren zunichst Verdnderungen in der Reaktionsfihigkeit des Gewebes,
wieder- welche sich auf Grund sehr lange dauernder oder oft wiederholter Entziindungen

Z%‘;}g?fngé‘,t selbst ausbilden. Erfahrungsgemil ist hei 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
duBerer 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
Attacke unvollkommener zuriickbildet. Man kann diese Erscheinungen namentlich bei chronischen
Schleimhautkatarrhen beobachtea. Auch nach Ablauf der eigentlichen Entziindungserscheinungen kann
ein derartiger Zustand — Disposition zu erneuter Erkrankung — noch lingere Zeit zuriickbleiben,

Auch Konstitutionsanomalieen stellen hiufig eine Disposition dar, z. B. Skrofulose, des- - infolge
gleichen Organe, welche sich infolge allgemeiner oder lokaler Zirkulationsstérungen in einem Zu- 2nderer
stand dauernder venoser Hyperdmie befinden, Stauungskatarrhe; endlich lassen sich noch gewisse Eléﬁlflg:{
Formen chronischer Endometritis hier anschlieBen, welche sich als Begleiterscheinung ander- '
weitiger Erkrankungen des Uterus oder seiner Adnexe einstellen, also z. B. bei Lageverinderungen
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- Neuroti-

zeichneten eventuellen EinfluB bei Beginn der Entziindung iiberhaupt auf die GefiBe) nervése Ein- ?f:,he Ein%
fliisse fiir das Zustandekommen und den Verlauf entziindlicher Prozesse von- Bedeutung. Die soge- gis Tt

nannten ,,neurotischen‘ Entziindungen berulien allerdings zum Teil auf Lihmung der Sensibilitdt, zindung.
wodurch die Fernhaltung oder willkurliche Wegschaffung duBerer, z. B. mechanischer Schidlichkeiten,
wegfillt, wie das am Auge nach Durchschneidung des Nervus trigeminus der Fall ist; die sogenannte

5, Vagus-Pneumonie‘ stellt eine Fremdkérperpneumonie dar, die durch Aspiration von Schleim, Speise-

teilen, Mageninhalt (beim Erbrechen) etc. durch den gelihmten Kehlkopf hindurch zustande kommt.
Indessen kann nicht geleugnet werden, daf auch vasomotorische Stérungen, wie solche mit vieien Affek-

tionen des zentralen und peripheren Nervensystems einhergehen (z. B. Herpes zoster nach Lision der
Spinalganglien), sowie trophische Einfliisse, wie wir sie bei den regressiven Prozessen wirksam sahen (8. 84),

von EinfluB auf die Art und den Verlauf des Entziindungsvorganges sein kénnen; mindestens scheinen

sie in manchen Fillen dessen Entstehung zu begiinstigen. ‘

Die Entziindung umfalt die reaktiven Vorgéinge gegen das schidigende Agens. Werde-

Dies trifft gleichzeitig Gewebe und besonders die GefiBe, letztere teils direkt, %%‘Eédﬂzi
teils indirekt durch reflektorische Reizung der GefiBnerven. Die Folge der GefiB- "%l tnt
schiddigung ist Hyperdmie, Erweiterung des Strombettes und Verlangsamung des Blut-
stromes. Kine Folge der letzteren (wahrscheinlich physikalisch zu erkldren) ist die Rand-
stellung der spezifisch leichteren Leukozyten. Teils hierdurch, vor allem aber als direkte
Folge chemotaktischer Anlockung von seiten des schidigenden Agens, zumeist Bakterien
bzw. deren Toxine, sowie ferner Zerfallsprodukte von Zellen, oder Fremdkoérper, 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 GefaBschadigung ist ferner Austritt
von Fliissigkeit ins Gewebe. Dies Exsudat ist also die Folge der Gefafschidigung
und besteht demnach aus eiweiBhaltiger Fliissigkeit, Fibrin, Leukozyten etc. und eventuell
roten Blutkérperchen. Ein derartiges entziindliches Exsudat unterscheidet sich von ein-
fachen Ausschwitzungen, Transsudaten, durch grofleren Reichtum an Leukozyten, Eiweill
und Fibrin. .

Jene erste Schidigung nun, welche die Gefille getroffen, hat gleichzeitig auch die
Gewebe selbst mehr oder weniger mit angegriffen; dies &duflert sich in degenerativen
Zustéanden — Verfettung etc. — derselben.

AuBer an den GefiBlen und an den Geweben spielen sich nun auch Verinderungen
ab, die nicht zu den schon erwiihnten regressiven, direkt auf die Schidigung zu beziehénden
gehoren, sondern umgekehrt proliferativer Natur sind. Deren Hinzutreten wird ver-
schieden gedeutet. Wihrend eine dltere Auffassung diese proliferativen Gewebewucherungen
auf einen direkten , Reiz‘‘ des die Entziindung bedingenden Agens bezieht, halt eine neuere
Auffassung diese Neubildung von Zellen nur fiir eine regenerative, fiir die Folge einer Ent-
spannung des Zellverbandes (Freiwerden der bioplastischen Energie, wie dies 6fters besprochen
worden ist), welche die naturgemiBe Folge der degenerativen Prozesse des Gewebes und
ferner wohl auch der entziindlichen Hyperimie, Odembildung und Emigration ist. - Diese
entziindliche Neubildung wire also bei dieser Auffassung indirekt ebenfalls auf das priméar
schiidigende Agens zu beziehen. Bei ihr entstehen im Bindegewebe zahlreiche wanderfihige
Zellen mit rundem Kern, welche wahrscheinlich von urspriinglichen Wanderzellen, die
im Bindegewebe besonders in der Umgebung der Blutgefifie sessil geworden waren, ab-
stammen. Auch diese Wanderzellen werden nun von jenen selben oben erwihnten Stoffen

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14, Aufl, 8
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chemotaktisch angelockt und mischen sich den aus dem Blut stammenden Zellen bei; sie
besitzen noch mehr wie die Blutzellen die Féhigkeit, Fremdkérper in sich aufzunehmen
und so unschidlich zu machen — Phagozytose. Aber auch die iibrigen Gewebe, sowohl
das Bindegewebe mit seinen Gefiflen, wie das Parenchym wuchern aus den oben besprochenen
Grinden. Das neugebildete Gewebe neigt, besonders wenn das schiadigende Agens weiter
wirkt, wiederum zu regressiven Metamorphosen. Sehr hiufig 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 Entziindung in der Folge der Prozesse zusammen, so handelt es sich
um eine dureh irgend ein Agens gesetzte Schidigung der GefiBe und Gewebe und eine dadurch
bedingte Steigerung vitaler Lebhenstitigkeit von Zellen.

Als gesteigerte Lebensvorginge — und wir sehen auch hier, wie physiologische und patho-
logische Lebensvorginge dem Grade nach, nicht dem Wesen nach verschieden sind — betrachten
wir die Hyperdmie, Emigration, Exsudation und besonders Zellneubildung, sowie Phagozytose.
Diese Lebensvorginge sind bei der Entzlindung nur gesteigert, denn sie finden sich in geringem
MaBe auch unter physiologischen Bedingungen. Aktive Hyperdimie, Ubertritt von Flissigkeit
und Zellen aus dem Blut in die Gewebe durch Kapillarwinde sind physiologische Vorginge, die
der Ernihrung der Gewebe dienen. Eine aktive Hyperdmie 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 ausgefithrt wurde, zum Ersatz einzelner im Kampfe der Teile ab-
gestorbener Zellen. Mit der Steigerung der vitalen Vorginge sind pathologische Modifikationen
verbunden, die durch die Entziindung bzw. das diese bewirkende Agens bedingt sind. Das Exsudat
ist eiweil}-fibrin-zell-reicher als ein physiologisches Transsudat; die neugebildeten Zellen sind
oft besonders schnell wieder dem Untergange geweiht ete.

Was nun das Wesen, d. h. die Bedeutung der Entzindung im allgemeinen betrifft,
so handelt es sich nach dem oben Gesagten um eine Selbstregulation, d. h. eine
Reaktion, welche auf eine durch ein schidigendes Agens gesetzte
Schéddigung hin im Organismus statthat und mit Steigerung von Lebens-
prozessen einhergeht. KEs kann keinem Zweifel unterliegen, dal diese Prozesse gegen
die Schidlichkeit und die Schiddigung gerichtet sind, Abwehr gegen erstere
Wiederherstellung nach letzterer bedeuten. Die Zellwanderung und Phagozytose
vor allem dient ersterer. Die Schidlichkeit selbst, welche im iibrigen nur katabiotische
Vorginge setzt, das heillt ,stérend” auf Gewebe und Gefille einwirkt und so nur indirekt
die zur Restitution fithrenden Wachstumsprozesse bewirkt — wie wir das auch sonst iiberall
gesehen haben —, wirkt hier fiir die Wanderzellen, besonders Leukozyten, direkt als funk-
tioneller Reiz, sie so zu Wanderung und Phagozytose veranlassend. Sind es in der Regel
nur physiologische adiquate dullere Reize, die auf die Zellen 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 gewissermaflen auf pathologische Reize eingestellt sind, d. h. erst unter patho-
logischen Bedingungen ihre Funktion hauptsichlich entfalten, die infolge der besonders
leichten Beweglichkeit ihrer Zellform — und der so erméglichten Wanderung und Phagozytose
— der Abwehr, d. h. der Verteidigung des Gesamtorganismus gilt. Diese Zellon sind
somit Soldaten, denen die Verteidigung der in ihrer Funktion hoher und spezifischer ent-
wickelten, aber weniger verteidigungsfahigen Parenchym- etc. Zellen und somit des Gesamt-
organismus obliegt. Die hohe Arbeitsteilung beruht auf | altruistischen Prinzipien. Wollen
wir somit die biologische Bedeutung der , .Entziindung‘“werten, so kénnen wir etwa so
definieren: , Entziindung ist die Summe der auf Selbstregulation der lebendigen Substanz
beruhenden gesetzmifigen komplexen Vorginge, welche auf dureh schidigende Agentien
gesetzte Schidigungen hin im Sinne der Abwehr und Beseitigung ersterer und der Heilung
letzterer wirken.*

Somit ist die Entziindung ein im naturwissenschaftlichen Sinne (s. oben) ,,zweckméfliger
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Vorgang. Dies soll aber im einzelnen erst nach Besprechung der gesamten Entzindung

erortert werden.

Nach dem Dargelegten umfalit die Entziindung ein iiberaus groBes Kapitel mit sehr Ent-
verschiedenen Vorgéngen. Prinzipiell sehen wir stets alle diese oben dargestellten Vor- 15;}:;?;&%1,
génge angedeutet, aber im einzelnen kann das doch sehr verschieden sein. Selbst bei 'nd Roge
dem ersten Abschnitt dieses Kapitels, der Regeneration, sahen wir nahe Berithrungs- verwandte
punkte zu den Merkmalen der ,,Entziindung®, auch dort Schidigung und Ersatzwuche- Prozesse.
rung; aber diese beherrschen das Bild, die Abwehr gegen die Schidlichkeit fehlt, die
vaskuldre Storung mit ihren Folgen ist nur angedeutet. Darum konnen wir gerade der
Bedeutung nach die Ersatzwucherung ganz in den Vordergrund stellen und konnten somit
die Regeneration abtrennen. Die schon kurz erwidhnte Reparation fithrte schon zur Ent-
zindung iiber, der Bedeutung des Endresultates nach Flickwucherung statt vollwertiger
Ersatzwucherung. Und auch der Weg hierzu ist ein komplizierterer, die Merkmale der
Entziindung mit GefdBalteration und Zellwanderung sind schon deutlicher. Aber auch hier
steht die Defektfilllung, also nach dem oben Gesagten nur der eine Teil der Definition, die
Heilung der Schidigung der Bedeutung nach im Vordergrunde, die Abwehr gegen die Schid-
lichkeit, d. h. der andere Teil derselben, tritt zuriick. Es ist das deswegen der Fall, weil
die Wechselwirkung zwischen der Schiddlichkeit und der Reaktion, wie sie besonders von
Aschoff betont wird, keine sehr rege ist. Es handelt sich mehr um die schon gesetzte
Schidigung als solche und ihre Heilung; so stehen die reparatorischen Zellwucherungen
im Vordergrund, die der Abwehr geltenden Reaktionen treten zumeist mehr zuriick. Diese
und somit alle Merkmale der Entziindung sind aber morphologisch voll entwickelt und die
Bedeutung der Abwehr auch gegen die Schédlichkeit selbst tritt weit schirfer zutage bei
den eigentlichen Entziindungen, bei denen linger dauernde gegenseitige Wechselwirkung
zwischen Schéidlichkeit und reaktiven Zellvorgdngen besteht. Es ist leicht zu verstehen,
dal dies mehr bei exogenen Entziindungserregern und besonders bei Einwirkung fremder
Lebewesen wie Bakterien der Fall ist, wihrend 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 Entziindung ist nach alledem im héchsten
Sinne eine Defensio (Aschoff).

Nachdem wir die Regeneration (man konnte auch evtl. von ,regenerativer Ent- Einteilung
zindung*‘ oder ,regenerativer Reaktion® sprechen) aus praktischen Grinden schon fiir foq mnty
sich (als Abschnitt I) besprochen haben, wollen wir die Entziindung (Abschnitt II) in
zwei grofle Gruppen teilen:

A, Reparative Entziindungen: vor allem Wundheilung und pathologische. Organi- 4. Repara-

sationen. tive und
B. Eigentliche = defensive Entziindung mit allen Einzelformen. (Vgl. auch B.dl%fnetn.sive
das Schema auf S. 92.) ziindungen.

Dazu kommen dann (als Abschnitt IIT) die ebenfalls auf allgemeinen Entzindungs-
vorgéngen beruhenden, aber durch besondere Merkmale charakterisierten spezifischen
infektiosen Granulationen.

A. Reparative Entziindungen. A. Repara-
. . tive Ent-
1. Wundhellung . ziindungen.

Kompliziert gestaltet sich der Heilungsvorgang in jenen Féllen, wenn nicht nur ein- lilevi‘{l‘l‘ﬁg

zelne Gewebselemente zu Verlust gekommen sind und regeneriert werden
konnen (s. S.95ff.), sondern das Organgewebe eine Durchtrennung (wie bei
Schnitt- oder Stichwunden) oder einen grofBeren Gewebsdefekt erlittenhat,
also in den Fillen von eigentlicher Wundheilung und Heilung gréBerer Sub-
stanzverluste. In diesen Fillen erfolgt die Wiedervereinigung der getrennten
Teile beziehungsweise die Ausfiillung der Liicke der Hauptsache nach - durch eine
Wucherung von Stiutzgewebe, und zwar in den meisten Féllen von faserigem Binde-
gewebe, im Zentralnervensystem auch von Gliagewebe; die eigentlichen Organelemente

8%
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(Driisenepithelien, Muskelfasern etc.) beteiligen sich zwar ebenfalls 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 iiberwiegt eben; ja selbst das neugebildete Bindegewebe entspricht
in seiner Struktur nicht vollkommen dem normalen Bindegewebe der betreffenden Stellen.
Man bezeichnet die neugebildete, einen Defekt im Gewebe ausfiillende, aber mehr oder minder
vom normalen Gewebe abweichende Gewebsmasse als Narbe und den ganzen Prozef als
Narbenbildung oder auch als entziindliche Bindegewebsbildung, denn hier
handelt es sich nicht um einfache Regeneration, sondern um Prozesse, die dem grofien
Gebiet der (reparativen) Entzindung zugehoren. (Schon im AnschluB an Regeneration
S. 98 kurz erwéhnt.)

Fig, 116.
Heilung einer Schnittwunde unter dem Schorf (Wunde am Kaninchenohr) am 5. Tage (4?).

a Zellwucherung an Stelle des friiheren Schuittes, b Kutisgewebe, e Epithel; letzteres sich unter den aus eingetrocknetem Wund-
sekret bestehenden Schorf d vorschiebend, noch nicht ganz vereinigt, ¢ Blutgefil, ¢ Talgdriisen, & Knorpel, die Schnittenden
etwas gegeneinander verschoben. -

Indem wir die einzelnen Vorginge der Wundheilung zunéchst an der duBleren Haut
verfolgen, konnen wir drei Formen der Wundheilung auseinander halten: die Priméar-
heilung oder Heilung durch direkte Vereinigung, die Heilung unter dem Schorf
und die Sekundirheilung oder Heilung durch Granulationsbildung.

Die Primiirheilung besteht darin, dafl die Wundrénder zunéchst miteinander verkleben
und dann durch bindegewebige Neubildung miteinander verwachsen; sie kommt an glatt-
randigen Schnitt- und Stichwunden zustande, wenn die Wundrénder sich wieder aneinander
legen oder, etwa durch eine Naht, kiinstlich fixiert werden; Voraussetzung ist dabei, dal}
alle Komplikationen, wie z. B. eine erhebliche Quetschung oder sonstige Lésionen der Wund-
rander, fehlen, insbesondere auch, daB Infektionen der Wunde fern bleiben.

Dann gestaltet sich der Heilungsverlauf so, da zunéichst die etwa noch zwischen den Wund-
randern iibrig bleibenden Spalten durch eine, aus den Blutgefifien der Wundrinder transsudierende,
an Fibrin reiche Fliissigkeit ausgefiillt werden, und dann unter leichter kongestiver Hyperdmie
eine Durchsetzung des Gewebes mit Leukozyten, welche aus den Gefiflen auswandern, eintritt.
Wir sehen hier die Beziehungen zur Entziindung im allgemeinen. Daran schlieft sich einerseits



eine Neubildung von Epithel, welche den in der Epidermis bestehenden Defekt iiberbriickt, anderer-
seits zeigen die Bindegewebszellen der Kutis an den Wundrindern Teilungs- und Wucherungs-
vorgéinge, welche zahlreiche junge Zellen entstehen lassen, die sich zundchst in den Bindegewebs-
spalten anhiufen, dann aber auch in die, die fritheren Wundspalten ausfiillenden, Fibrinmassen
hinein vorriicken und diese durchsetzen. Indem die jungen Bindegewebszellen faserige Inter-
zellularsubstanz bilden, kommt es zu einer Verdichtung des fibrilliren Kutisgewebes an den Wund-
réndern und zur Bildung von Fasergewebe an Stelle des Fibrins, welches allméihlich resorbiert
wird. Entsprechend der geringeren Ausdehnung des ganzen Prozesses entsteht eine schmale
Zone jungen Gewebes, welche sich allmihlich in derbfaseriges, zellarmes Bindegewebe umwandelt;
an Stelle der Wundspalte ist eine lineare Narbe entstanden, in deren Bereich aber noch die regel-
mifBige parallelfaserige Struktur des normalen Kutisgewebes fehlt, welche auch noch keine elasti-
schen Fasern und Nerven aufweist und an der Oberfliche der Haut als weiflliche Linie hervor-

Fig. 117

Wundheilung durch Granulationsbildung (eiternder Hautdefekt vom Kaninchen, am 9. Tag; im Schnitt
ist der linke Rand des Defektes enthalten) (4?).

tritt. Hat die Narbe eine sehr geringe Ausdehnung, so wird sie mit der Zeit undeutlicher und
kann auch fast vollkommen verschwinden (Fig. 116).

Die Heilung unter dem Schorf (Fig. 116) erfolgt an solchen Substanzverlusten, welche
durch eingetrocknetes Sekret (s. u.), oder Blut, oder durch vertrocknende nekrotische Ge-
webeschichten, z. B. Atzschorfe, mumifizierte Gewebeschichten etc. von der &duBeren Luft
abgeschlossen werden.

Dabei schiebt sich die Epidermis von den Wundrindern her allmghlich zwischen den Grund
des Defektes und den ihn bedeckenden Schorf vor; sobald die Uberhautung vollendet ist, fillt
der Schorf ab. Bei oberflichlichen Defekten kommt das Niveau wieder ohne weiteres in das
der iibrigen Haut zu stehen, nach tieferen Substanzverlusten entwickelt sich am Grunde des
Defekts eine Wucherung von Bindegewebszellen und Bildung junger Fasern zwischen den Fibrillen
des schon bestehenden Gewebes, so daB ein dicht faseriges Narbengewebe entsteht, welches im
weiteren Verlauf schrumpfen und eine Einziehung der vernarbten Stelle herbeifithren kann.

Die dritte Art der Wundheilung ist die durch Granulationsbildung (Fig. 117 ff)
oder die Sekundirheilung; sie kommt an freiliegenden, resp. mit Verbandstoffen bedeckten
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Substanzverlusten vor, also bei Schnittwunden mit klaffenden Réindern oder in solchen
Fillen, wo von Anfang durch eine Verletzung, oder durch eiterige AbstoBung eines Schorfes,

9]

Fig. 118.

Granulationsgewebe vom Peritoneum eines Meerschwein-

chens nach Injektion von Lykopodiumsamen in die Bauchhohle.

S, S\, S; Fibroblasten; m solche mit Kernteilung, k,, k,, k, groBe, r kleine

einkernige Wanderzellen (Polyblasten), I Leukozyten mit polymorphen oder

fragmentierten Kernen, R Riesenzelle, ¢ junge Kapillaren, L Leukopodium-
korn, an demselben eine Riesenzelle.

b -

Wund-
granula-
tionen.

Fig. 119.
Frische Granulationen.
a Rundzellen, b polymorphkernige Leukozyten, ¢ Fibroblasten.

oder eines abgestorbenen Gewebe-
stiickes ein groferer Defekt ent-
standen war, endlich in allen Fallen,
in denen der Heilungsverlauf durch
die Einwirkung von Eitererregern
kompliziert wird.

Diese Sekundéirheilung besteht
darin, dal die Wundliicke durch neu-
gebildetes, gefifreiches Bindegewebe,
sogenanntes Granulationsgewebe, aus-
gefiillt wird. welches sich schlielich
in ein Narbengewebe umwandelt,
wihrend die Epidermis von den Sei-
ten her iiber die Granulationen hin-
wichst und so diese mit einem Epi-
theliiberzug versieht.

Der ganze Vorgang vollzicht
sich unter Auftreten intensiver Reiz-
erscheinungen entziindlicher Art.
Schon sehr bald sondert die Wund-
flache eine sero-fibrinése oder blutig-
serose Fliissigkeit (Wundsekret) ab,
welche zum Teil gerinnt und sich als
zartes, fibrinoses Netzwerk in den
obersten Schichten der Wundfliche
niederschligt. Friihzeitig kommt es
auch zu einer Durchsetzung der ober-
flichlichen Gewebsschichten mitTeu-
kozyten: diese entstammen den Ka-
pillaren des Gewebes, mischen sich
dem Wundsekret bei und verleihen
ihm, wenn sie in reichlicher Menge
auftreten, einen mehr oder weniger
eiterigen Charakter. Wird eine In-
fektion der Wunde mit Bakterien
ausgeschlossen — wie es durch die
moderne antiseptische und aseptische
Wundbehandlung wenigstens bei von
Anfang an reinen Wunden ermig-
licht ist —, so bleibt die sogenannte
Sekretion der Wunde auch im wei-
teren Verlaufe eine geringe.

Ungefihr vom dritten Tage
ab erkennt man am Grunde der
Wunde, welche sich durch die Ab-
sonderung nunmehr als Geschwiirs-

fliche darstellt, zarte, leicht blu-

tende, rotliche Fleckchen, die sich
rasch vergi68ern und zu kleinen war-
zenartigen Erhebungen heranwach-
sen; man bezeichnet sie als ,,Wund-
granulationen” oder ,.Fleisch-
warzchen”. Diese bestehen aus
jungem, sehr gefafireichen Bindege-
webe, dem sog. Granulationsgewebe
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(Fig. 118—123), welches sich vom Grunde, resp. den Réndern der Wundfldache, aus ent-
wickelt (Fig. 117). Die Bildung dieses Granulationsgewebes, das durch reichlicheFliissig-
keitsbeimengung .eine sukkulente, weiche Beschaffenheit hat, nimmt ihren Ausgang
von den bindegewebigen Elementen der Kutis; die zuniichst runden Zellen vergroflern sich
durch Anschwellung ihrer Zellkérper zu breiteren, ovalen oder spindeligen Gebilden
mit helleren Kernen (Fibroblasten, s. 8. 111); durch fortgesetzte Teilung oder Vermehrung
lassen sie eine gréBere Masse junger Zellen hervorgehen, welche anfangs vorwiegend eine
rundliche bis ovale, spiter eine mehr langgestreckte Form aufweisen. Neben diesen, im
allgemeinen ziemlich groflen Zellformen (,epitheloide’ Zellen), finden sich in wechselnder
Menge kleinere, welche, wenigstens in den ersten Stadien der Gewebsneubildung, groBtenteils
polymorphkernigen, aus dem Blutgefillsystem ausgewanderten Leukozyten (S. 109),
spater Rundzellen (Granulations-
zellen) entsprechen. (Alle Einzel-
heiten s. unter ,Entziindung‘.)
Mit der Wucherung der Bindege-
webszellen geht eine Neubildung
von Blutgefafen Hand in Hand ;
auch diese nimmt ihren Ausgang
von dem Gewebe der Wundfliche,
und zwar geschieht sie in der Weise
(Fig. 127), dal an den Kapillaren
derselben sich eigentiimliche spros-
senartige Fortsitze entwickeln, wel-
che anfangs solide Auswiichse der
Endothelien, welche hier also als
Angioblasten dienen, darstellen,
dann aber hohl werden und auch
selbstindige Kerne erhalten; letz-
tere stammen gleichfalls von den
alten Endothelien her, und zwar
entstehen sie in der Weise, daf 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, da} zwischen Fig. 120.

den beiden jungen Zellen ein, mit Etwas &ltere Granulationen. Rundzellen, Fibroblasten bzw.
dem Kapillarlumen in Verbindung geschwollene Endothelien, ganz vereinzelte polymorphkernige
stehender spaltformiger Hohlraum Leukozyten.

zustande kommt, der sich dann

mit anderen jungen Kapillaren in Verbindung setzt. Aus jungen Kapillaren entstehen
grofere arterielle oder venose GefiBle dadurch, daf sich an die Kapillare Muskelfasern
und elastische Fasern anlegen, welche aus der Wand &lterer GefdBe hervorwachsen. Indem
sich die jungen Gefallsprossen weiter verzweigen und miteinander in Verbindung treten,
und, nachdem sie hohl geworden sind, Blut in sie einstrémt, bildet sich ein System reich-
licher, sehr zartwandiger GeféGe.

Dies junge geféflreiche Granulationsgewebe, welches also mit dem bei der Entziindung
allgemein besprochenen im wesentlichen {ibereinstimmt und dieselben Quellen hier wie dort
hat, durchsetzt zunichst die Spalten des Bindegewebes am Grunde und den Réndern der
Wundflache, schiebt sich aber dann in die der Wundfliche aufliegende Fibrinschicht und
nach oben wachsend gegen die freie Oberfliche zu vor; so entstehen die hier sichtbaren
.,Fleischwarzchen* (s. 0.). :

Bei ungestortem Heilungsverlauf schliet sich an das genannte Stadium eine Um-
bildung des rein zelligen Granulationsgewebes in faseriges Bindegewebe an,

Neu-

. bildung

von Blut-
gefifen.

Neu-
bildung
des Binde-
gewebes.
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und zwar geht diese von den genannten Abkémmlingen der Bindegewebszellen aus, welche
eben deswegen den Namen ,,Fibroblasten®, Bindegewebsbildner, erhalten haben (Fig. 119,
120). Diese Zellen, welche im weiteren Verlauf immer mehr eine langgestreckte, spindelige

Fig. 121, B Fig. 122,
Altere Granulationen (gelb die GefsBe), teils aus Altere Granulationen.
Rundzellen, teils aus Spindelzellen bestehend. Plasmazellen bei a, geschwollene Endothelien bei b.

Fig. 123.
Granulationsgewebe, élteres Stadium (232),

w Rundzellen, b, ¢ Fibroblasten’ zum Teil mit Ausliufern und zusammenhingend, dazwischen etwas Grundsubstanz, welche
durch die Hirtung leicht kérnig geworden ist, & Auftreten von Fasern neben den hier meist spindeligen Zellen, e deutlich faserige
Partie, f Infiltrate von Leukozyten mit polymorphen Kernen, g, g' GefiBe.
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Gestalt annehmen, zeigen nach einiger Zeit an ihren zugespitzten Enden Ausliufer, die
in zarte, manchmal feine Biischel bildende Fasern tibergehen; manche Zellen, -welche eine
mehr eckige, sternférmige Gestalt angenommen haben, senden nach verschiedenen Seiten
solche Ausldufer aus. Der Hauptsache nach aber scheint die Bildung der fibrilliren
Zwischensubstanz in der Weise vor sich zu gehen, daB sich die Fibroblasten reihenférmig
der Lange nach aneinander legen und nun durch fibrillire Umwandlung eines Teiles ihrer
Zellkorper oder eine Art von Abspaltung Fibrillenbiindel bilden, die man bald in gréBerer
Menge zwischen den Zellen hinziehen sieht. Mit der Zunahme der Interzellularsubstanz
nehmen die Zellen selbst an GroBe ab, da eben die Zellkdrper mehr und mehr in der Bildung
von Fasern aufgehen; schliefilich bleibt von den meisten Zellen nur noch ein schmaler,
spindeliger oder linear gestalteter Kern iibrig, 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 ldngere Zeit hindurch grofere Zellen
sowie reichlichere Wanderzellen in dem jungen Narbengewebe liegen (Fig. 124).

TFig. 124. Fig. 125.
Schwiele im Herzmuskel. Bindegewebe, durch- Atypische Epithelwucherung,
setzt von Rundzeuen, ist an dle Steue der Zu- e Oberfliichen-Epithel, ¢ Korium (zellig infiltriert),

grunde gegangenen Muskelfasern getreten. ¢, in die Tiefe dringende Epithelwucherungen.

Wiihrend der Bildung der Granulationen hat auch in der Epidermis der Wundrénder
eine reichliche Zelltelhmg und Vermehrung stattgefunden, und die so entstandene Epithel-
masse schiebt sich in dem Mafe, als die Wundfliche sich mit Granulationen bedeckt, von
den Seiten her iiber diese vor; wihrend dieses Uberhiutungsprozesses bilden sich entsprechend
der hockerigen Beschaffenheit der Granulationen vielfach Einsenkungen des Epithels, welche
die zwischen den einzelnen Granulationen bestehenden Zwischenrdume ausfilllen und, den
unregelméBigen Spalten der Oberfliche folgend, oft tief in das junge Gewebe hineindringen.
Man bezeichnet diese Gebilde als atypische Epithelwucherungen (Fig. 125); auch die
Epithelien der Talgdriisen und Haarbilge kénnen dhnliche Wucherungen aufweisen. Solche
kénnen auch von alten in der Wunde stehen gebliebenen, ja eventuell sogar kimstlich in
die Tiefe verlagerten, Epithelinseln ausgehen.

Das in Fasergewebe umgewandelte Granulationsgewebe zeigt also im allgemeinen
den Bau des Bindegewebes, aber es weicht doch (s. 0.) in seiner feineren Struktur von dem
normalen Kutisgewebe ab; es liegt etwas Besonderes, eben ein Narbengewebe vor. Dies
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zeigt noch nicht die regelmiiBige parallelfaserige Anordnung der Fibrillen zu geschlossenen
Biindeln, welche sich erst spiiter teilweise herstellt und ist noch ziemlich reich an gréeren
Spindelzellen, sowie groBeren und kleineren rundlichen Wanderzellen. Es fehlt ein regel-
miiiger Papillarkérper; die neu gebildete Epidermis ist diinn und leicht verletzlich und,
da auch die normalen Leisten und Furchen der Haut nicht ausgebildet sind, glatt und ge-
spannt; Pigment fehlt der jungen Oberhaut ebenfalls; Talg- und Schweilldriisen, sowie die
Haarbilge stellen sich nur dann wieder her, wenn Reste von ihnen erhalten geblieben waren.
Endlich stellen sich in der Narbe noch weitere Verdnderungen ein: ihr urspriinglich reich
entwickeltes GefaBsystem bildet sich groBtenteils zuriick, die restierenden Gefifle 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
und derb wird, so daf die Beweglichkeit
der betreffenden Teile manchmal stark
beeintrachtigt wird (,,Narbenkontrak-
turen“). Eine feste Narbe hat also makro-
skopisch ein weilllich-graues Aussehen,
ist sehr derb, an der Oberfliche glatt,
unter dem Niveau der iibrigen Haut ge-
legen und trégt keine oder nur spérliche
Haare und Driisen.

Wenn bei einer Verletzung eine
starke Quetschung der Wundrinder statt-
findet oder in anderer Weise eine Ne-
krose von Gewebsteilen entsteht,
kommt es zundchst bei der Heilung
unter reichlicher Auswanderung weifler
Zellen zu einer Demarkation der toten
Teile gegen die lebenden, und zwar mit-
tels der sogenannten demarkierenden
Eiterung (s. dort). Indem hierdurch
nach und nach die toten Teile abge-
stoBen werden und dann auch die Leuko-
zyten wieder verschwinden, vollzieht

Fig. 126. sich zunichst eine Reinigung der

Atypische Wucherung der Alveolarepithelien (nach Art Wundfliche, an welche sich erst dann

von Driisen) bei Lungensklerose. die eigentlichen Heilungsvorgiinge an-
schlieflen.

Wenn der Verlauf der Wundheilung durch die Einwirkung von Eitererregern kom -
pliziert wird, stellt sich eine stérkere eiterige Sekretion (s. u. unter B. 1¢) der Wundfliche
ein; die zur Ausbildung kommenden Wundgranulationen sind stérker von Leukozyten durch-
setzt und erleiden vielfach selbst wieder eine eiterige Einschmelzung; statt sich in faseriges
Bindegewebe umzuwandeln, bildet die Geschwiirsfliche vielmehr andauernd eine Quelle
eiteriger Absonderung, und erst nach Uberwindung der Infektion stellen sich die Heilungs-
vorgénge in reguldrer Weise ein. Der starkere Reizzustand des Gewebes dullert sich in solchen
Fillen vielfach in einem iiberméfBigen Wachstum der Wundgranulationen, die dann erheblich
itber das Niveau der Geschwiirsfliche emporwachsen und andauernd an Masse zunehmen,
ohne zu einer reguliren Riickbildung und Uberhiiutung zu gelangen (Caro luxurians).
Ahnliche Wucherungen treten vielfach auch da auf, wo es aus anderen Ursachen,
z. B. infolge lokaler Zirkulationsstorungen, etwa durch Stauungen (Beispiel: varikése Unter-
schenkelgeschwiire) oder infolge allgemeiner Erndhrungsstérungen (hochgradige allgemeine
Animie, seniler und kachektischer Marasmus etc.) zu einer Verzogerung des Heilungsver-
laufes kommt.
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In ganz analoger Weise wie an der Haut erfolgt die Heilung von Verletzungen und Wund-
Defekten an anderen Organen; wo es zu einer Primirheilung kommt, verkleben die Wund- " oo
rinder miteinander, aber deren definitive Vereinigung erfolgt durch Bildung einer schmalen, ¢eveben
bindegewebigen Narbe, welche sich von den Wundrindern aus in der geschilderten Weise Haut):
entwickelt; wo grofere Defekte vorliegen, erfolgt eine Ausfiillung derselben durch Granu-
lationsbildung und Sekundérheilung mit Hinterlassung von Narben gréBeren Umfanges.

Fast ohne weiteres wiederholen sich die an der #ufleren Haut geschilderten Vorgiinge der
Wundheilung an den Schleimh#uten; nur daf hier vielfach von erhalten gebliebenen _ von
Driisenresten und der Nachbarschaft her Driissenwucherungen in das Granulationsgewebe ein- :i}:}fénm

Fig. 127.
Kapillargefafbildung (232).
Nach Arnold, Virchows Archiv. Bd. 53 u. 54.

a, a,, Qs, a; Sprossen, b, b, in Verbindung getretene
Sprossen, ¢ ¢, ausgebildete junge Kapillaren.

dringen und zum Teil auch in ihm erhalten bleiben; die Wirkung der Narbenkontraktion ist
an Schleimhiuten oft eine sehr erhebliche, indem einigermaflen tief greifende Narben starke
Formverinderungen, namentlich Stenosen von Hohlorganen, zur Folge haben kénnen. In
der Umgebung der Narbe entstehen hiufig starke Faltungen der Schleimhaut, die meist eine
ausgesprochen radiire, vom narbigen Zentrum ausstrahlende Anordnung zeigen. An der
Verkleinerung der Schleimhautdefekte beteiligen sich #brigens die Wundrinder auch un-
mittelbar in der Weise, daB sie sich iiber die duBleren Partien des Substanzverlustes hinlegen
und so von vornherein einen Teil desselben decken. Auch in driisigen Organen entwickelt  von

sich nach Verletzungen und Substanzverlust ein die Wundspalte ausfiillendes Granulations- Srileigon.
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gewebe, in welches von der Umgebung her Driisenwucherungen eindringen. Derartiges ist
bei Wunden der Leber, der Niere, der Brustdriise, der Speicheldriisen etc. zu beobachten;
zu einer Wiederherstellung vollig normalen funktionierenden Parenchyms (s. unter Regene-
ration) kommt es also in der Regel nicht. Ahnlich wie bei der Haut beschrieben, kann es
auch an Schleimhduten und Driisen (Fig. 126) zu atypischen Epithelwucherungen kommen.
Muskelwunden heilen auch bei genauester Aufeinanderpassung der Schnittenden durch
Bildung einer schmalen Narbe, welche indessen die Funktion nicht behindert und gleichsam
nur eine pathologisch entstandene Inscriptio tendinea darstellt. Durchschnittene Sehnen
heilen nach sorgfiltiger Vereinigung der Enden durch narbiges Bindegewebe zusammen,
jedoch kann sich auch noch bei ziemlich bedeutender Retraktion der Sehnenstiimpfe eine
Wiedervereinigung herstellen. Eigentiimliche Verhiltnisse zeigt das Nervensystem. In
den Zentralorganen desselben entsteht auch bei geringfiigigen Verletzungen eine aus-
gebreitete Degenerationszone (sogenannte Zone der traumatischen Degeneration), innerhalb
welcher das Nervengewebe abstirbt und zerfillt; an seiner Stelle entwickelt sich dann eine
gliose oder bindegewebige Narbe. Werden durchtrennte periphere Nervenstamme durch
eine Naht wieder vereinigt, so entwickelt sich an der Lisionsstelle eine schmale Zone von
Granulationsgewebe, welche aber frithzeitig 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 griflerer Zwischenraum bestehen, so entwickelt sich eine entsprechend lingere Narbe,
aber auch diese kann unter Umstdnden von den aus dem zentralen Nervenstumpf hervor-
sprosgenden jungen Nervenfasern durchsetzt werden, so dal sich wieder eine Verbindung
mit der Peripherie herstellt. In anderen Féllen verlieren sich die hervorwachsenden Nerven-
fasern in dem Gewebe der Narbe und bilden dann oft knduelférmige Auftreibungen, sogenannte
Neurome (s. unter Tumoren).

Bei den verschiedenen Geweben der Bindesubstanzgruppe heilen Kontinuitéits-
trennungen ebenfalls durch gewdhnliche, aus faserigem Bindegewebe bestehende Narben;
das ist z. B. bei Verletzungen im Lymphdriisengewebe, im Fettgewebe, Schleimgewebe,
im Knorpelgewebe der Fall; doch hat das vom Bindegewebe bestimmter Stellen ausgehende
Granulationsgewebe unter Umstdnden die Féhigkeit, wieder bestimmte Arten von Binde-
substanzen hervorzubringen. Beim Knochen kommt in der Regel Regeneration zustande.
Bei Knochenfrakturen erfolgt die Wiedervereinigung der getrennten Stiimpfe durch
ein vom Periost und vom Knochenmark ausgehendes Granulationsgewebe — Bindegewebs-
kallus —, welches aber vermoge seiner Abstammung die Fahigkeit besitzt, spiter zunichst
Knorpel und dann auf dem Wege der Osteoblasten teils vom Mark aus (innerer Kallus),
teils vom Periost aus (duBerer Kallus) wieder Knochensubstanz zu bilden und so eine knécherne
Vereinigung der Bruchenden herzustellen. Zunéchst iibertrifft der knécherne Kallus die
gesetzte Liicke ; er wird erst spéter auf das notige MaB reduziert und dabei dem alten Knochen
méglichst dhnlich transformiert. Uber eventuelle funktionelle Anpassungserscheinungen
s. S. 99. '

DaB die Wundheilung ein (reparativer) entziindlicher ProzeB ist, ist oben dargelegt. Hier liegt
ein groBerer makroskopischer Defekt vor, der geheilt wird, bei der ,.eigentlichen** = defensiven Ent-
ziindung kleinere ,,Mikronekrosen durch die einwirkende Schidlichkeit verursacht. Bei letzterer kann
sich daher in parenchymatosen Organen das Parenchym eher wieder ersetzen, und nur wenn der Ausfall
grofl geworden’ ist, tritt das ein, was fiir die groBeren Defekte, welche die Wundheilung fiillen muB, die
Regel ist, hauptsichlicher Ersatz durch Bindegewebe. Entstehen durch die Entziindung, z. B. durch
eine eiterige, groBere Gewebsdefekte, Geschwiire, und hért die Entziindung bewirkende Schidlichkeit
auf, so verhilt sich ein derartiger Defekt ganz wie ein mechanisch gesetzter, und es kommt dann zu
den Prozessen der Wundheilung. v

2. Pathologische Organisationen: Einheilung von Fremdkorpern,
Resorption und Organisation.
Hier fassen wir der reparativen Entziindung zugehérige Vorginge zusammen, welche

dann auftreten, wenn Fremdkorper durch ihre Anwesenheit das Gewebe stéren. Ganz genau
wie Fremdkorper verhalten sieh Bestandteile desselben Organismus, wenn sie an eine fremde
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Stelle gelangen; sie stellen dann fiir diese gewissermaBen einen Fremdkoérper dar. Auch
abgestorbene Massen verhalten sich #hnlich.

Unter den Fremdkdrpern gibt es nun solche, welche rein, nicht infizjert, sind — sogenannte blande —  blanden;
und auch keine besondere chemische Reizwirkung entfalten. Hier handelt es sich also nur um mechanische
Schidigung der Gewebe, in welche jene Korper gelangen. Eine andere Gruppe derselben ist infiziert, infizierten
trigt also z. B. Bakterien mit sich. Hier werden die fiir die betreffenden Bakterien spezifischen Wirkungen
die Folge sein, 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 Fremdkérper vor, der in seiner jetzt nur noch mecha-
nischen (evtl. noch chemischen) Wirkung einem blanden Kérper entspricht. Wir brauchen daher nur
diese hier zu betrachten, wihrend die Wirkungen der mit einem infizierten Fremdkérper eingefithrten
Schéidlichkeiten selbst im folgenden Abschnitt der eigentlichen Entziindung Besprechung finden.

Je nach der Beschaffenheit der Fremdkérper unterscheiden wir verschiedene Vorgéinge:

_ a) Geringe Mengen kleiner korpuskulérer Substanzen — wie solche als Staub, 2 Jin-
Pigment etc. von auBen in den Organismus gelangen oder innerhalb desselben gebildet werden geringor
konnen — werden teils direkt mit dem Saftstrom weggefiihrt, also resorbiert, teils von ,Mensen

puskulire
Sub-
stanzen;

Fig. 129.
Schnitt aus einem ca. 14 Tage alten Erweichungsherd (239).
a erhalten gebliebene Bindegewebsziige, b (entfettete) Kornchenzellen, ¢ Detritus.

Leukozyten und anderen Zellen phagozytir aufgenommen (vgl. S. 110 und S. 126) und so
weggetragen.

b) Reichliche Mengen feinkdérnigen Materials oder groBere weiche, nur b reich-
teilweise resorbierbare Fremdkorper, ferner aus irgend einer Ursache abgestorbene ]1\14%1;:;:111
und liegen gebliebene Gewebsbestandteile — besonders Infarkte oder sonstiges"g}gf}‘;r‘g_‘fr
nekrotische bzw. einfach erweichte Massen (Fig. 129) — sowie feste innerhalb oder weicher
auBerhalb der Blutbahn entstandene Abscheidungen — z. B. Thromben, Blut- Massen.
extravasate, fibrin6se Exsudate etc. — rufen stirkere Reaktionen hervor. Diese
bestehen zunichst zwar auch in einer Auflosung und Resorption der von den Kdrper-
saften 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 Vorgénge als Organisation. Endresultat ist Ver-
narbung.

Bei den Vorgéingen stellt sich zuniichst eine Emigration von Leukozyten (S. 108)
ein, welche sich um die toten Massen herum ansammeln und auch in etwaige Spalten und
Liicken 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
Blute stammen, teils im Bindegewebe, be-
sonders um die Gefafle herum, sehaft waren
und auf den Reiz hin wieder améboid 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 grofler Menge
an und dringen in die Spalten und Liicken
derselben vor; sie wandeln sich dabei in
grilere Elemente um (Fig. 129 und S. 110).
Sie nehmen korpuskulire Zerfallsprodukte
der abgestorbenen Massen auf, und so finden
wir sie mit den verschiedensten Stoffen be-
laden: mit Blutpigment, Nervenmark,
Eiweikérnchen; auch etwa noch er-
haltene rote Blutkérperchen werden von
ihnen eingeschlossen; so entstehen ,,Fett-
Fig. 130. kornchenzellen®, | pigmenthaltige”, ,,mye-

Schnitt aus einem mit Osmiumsiure behandelten linhaltige*, , roteblutkorperchenhaltige Zel-
Stiickchenh Vonheinem frischen ar}ﬁmizihoen Erwei- len‘* (Fig. 72 und 74, Fig. 129 und 130).
Die fetti e: Sr:s%zn::nd Si::iﬁ:;?ﬁﬁ%i‘:fn ms(éh?r;).es hwiirzt N&mentliCh die ersteren sind, oft in unzéh-
das ﬁbrige in gelbem Grundton. a gequoll:ner g}cbsgen;yh"‘;ﬁer: llger Menge, vorhanden und bilden ziemlich
b6 @ Nyelinkirpor, & Potkginehonaeln, ¢ kimte sefalnd volumingse, schon bei schwacher Vergrofe-
rung deutlich hervortretende, tritbgraue

Elemente, in denen man mit stirkeren
Objektiven reichliche Fettkornchen
und -trépfchen erkennt. Die bespro-
chenen Zellen wirken also als Phago-

Phago-

zyten. zyten, und zwar handelt es sich
um Makrophagen (s. S. 109); die
Phagozytose dient hier einfacher Re-
sorption. Zum groBen Teil gelangen
die Zellen, mit den Zerfallsprodukten
des Gewebes beladen, an andere Orte,
besonders in die Lymphbahnen, zum
Teil gehen sie bei dieser phagozytiren
Tatigkeit zugrunde.

Tm Verlauf der Resorptionspro-
zesse findet man ferner, und zwar oft
in erheblicher Zahl, eigentiimliche,
grofle, das Volumen der tibrigen Zellen
um das Mehrfache ubertreffende Ele-
mente mit zahlreichen Kernen, die

Fremd- sogenannten Fremdkérperriesen-
Kprpar- zellen; diese liegen der Oberfliche
zellen; der fremden Massen an, respektive
Herkunft, . - .
Tnt- nehmen die letzteren, wenn sie klein
Stehungs, genug sind, in sich auf; die Kerne,
Wirksam- von denen man gelegentlich bis zu
keit der- . . o e
selben. Fig. 131. hundert und mehr in einer einzigen

Fremdkérperriesenzellen um einen Seidenfaden (a). dieser Zellen zéhlen kann, haben in
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der Regel eine randstindige Anordnung, d. h. sie liegen an der Peripherie des Zellkgrpers,
wihrend dessen innere Partien kernfreies Protoplasma, eventuell mit dem Fremdkérper,
aufweisen (Fig. 118, 131 u. 132); wo Riesenzellen einem Fremdkorper flichenhaft anliegen,
befinden sich die Kerne in dem vom ersteren abgewendeten Teil des Protoplasmaleibes. Was
die Herkunft der Riesenzellen betrifft, so gehen sie aus obigen einkernigen Phagozyten,
vor allem von Bindegewebselementen abstammenden, hervor. Sie entwickeln sich unter
dem Einfluf} des Fremdkorpers als Reaktion gegen ihn. Wihrend sie wohl zumeist in der
Weise entstehen, daB innerhalb einer, dabei an Grifle zunehmenden, Zelle zwar eine fort-
gesetzte (amitotische) Kernteilung stattfindet, die Teilung des Zellkdrpers aber aus-
bleibt, weil infolge der Schidigung durch den Fremdkoérper 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-
einander vor. Diese Riesenzellen sind, wie ihre Stammzellen, wanderfahig und wie sich
aus dem Vorhergehenden ergibt, im héchsten Grade begabt, Fremdkdrper aufzunehmen,
also phagozytar.

Die Tatigkeit aller dieser Zellarten — und wahrscheinlich auch der eigeutlichen Fibroblasten —
ist indessen keineswegs darauf beschriinkt, kleine Zerfallspartikel in sich aufzunehmen und wegzuschaffen;

Fig. 132. .
Riesenzellen nach Einbringung mit blauem Leim injizierter Lungenstiickchen unter die Haut.

In A enthilt die Riesenzelle nach 4 Tagen noch ganze injizierte Kapillarschlingen, in B nach 10 Tagen nur noch kleine Brickchen
. und Kornchen. (Aus Ribbert, Lehrb. d. allg. Path. etc.)

vielmehr kommt ihnen, wenigstens gewissen Stoffen gegeniiber, auch eine direkt verdauende Fiahigkeit
zu, d. h. das Vermogen diese aufzulosen und so zu zerstéren; endlich sind sie auch imstande, groBere Massen,
soweit diese iiberhaupt einer Resorption zugiinglich sind, anzunagen und so allmahlich der Auflésung ent-
gegenzufithren; es haben diese Prozesse ihr physiologisches Vorbild in der physiologischen Resorption
von Knochensubstanz durch die Osteoklasten (vgl. II. Teil, Kap. VII). -

Dienen die geschilderten Vorginge der Resorption der abgestorbenen Massen bzw.
des Fremdkérpers soweit wie moglich, so hat das Granulationsgewebe, besonders soweit
es dem umliegenden Bindegewebe entstammt, einen weiteren Vorgang eingeleitet, eben den
der ,,Organisation®. Mit den Wanderzellen dringen Fibroblasten und junge Blutgefille
in die zu organisierenden Massen vor und nehmen den durch Wegschaffung der toten Teile
frei gewordenen Raum ein; nach und nach treten an Stelle der Wanderzellen mehr und mehr

_die bekannten langspindeligen Formen der 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 Substitution derselben durch gefaBhaltiges und dadurch zu dauern-
dem Bestehen fihiges Gewebe, welches alle Eigenschaften jungen Narbengewebes aufweist
und wie dieses nach einiger Zeit einer Schrumpfung, der Narbenkontraktion, verfallt

Eigent-
liches
Wesen der
sog. Or-
ganisation.
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So entsteht in der Regel, z. B. an Stelle eines alten Infarktes, ein derber, fibréser, weiligrauer
Herd, der als Narbe nach der Schrumpfung an der Oberfliche des Organs eine tiefe Ein-
ziehung hervorrufen kann (s. o. S. 122). So wird auch ein Thrombus in einem Gefdl ganz
durch Bindegewebe ersetzt.

Fig. 133.
Granulationsgewebe aus einer Auflagerung auf dem Epikard bei Pericarditis fibrinosa (239).
g, Fibroblasten, r Lymphozyten, dazwischen 1 feinfaserige Interzellularsubstanz, G' Blutgefifie, H hyalines Fibrin.

Fig. 134.
Alter, groBtenteils narbig umgewandelter Erweichungsherd aus dem Riickenmark (232),

Nur an einzelnen Stellen, rechts und links unten, Liicken mit Detritus und einzelnen Kornchenzellen; im iibrigen faseriges, mit
spindeligen Kernen versehenes Bindegewebe: links oben zwei Gefife mit hyalin verdickter Wand.
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Sind die abgestorbenen Massen zu umfangreich, um einer vollstindigen Re- Schicksal
sorption zugénglich zu sein, oder ist die Resorptionstitigkeit des Organismus etarboer
nicht ausreichend, sie véllig zu entfernen, so bleiben die Zerfallsmassen lange Zeit als *ffromd-
korniger Detritus liegen, in welchem h#ufig Fettnadeln, Tyrosinkristalle und Cholesterin- '
kristalle (s. S. 62) ausgeschieden werden. Nicht selten erhilt die Masse durch, Wasserabgabe
und Eindickung eine trockene, kisedhnliche Beschaffenheit, in anderen Fillen wird sie mit
Kalkablagerungen jmprégniert, ein Schicksal, welches unter Umstédnden auch die den Herd

umgebenden und durchziehenden, neu gebildeten Bindegewebsmassen erleiden konnen.

.¢) Derbe, nicht resorbierbare Fremdkorper bewirken zundchst in ihrer Um- © Sehick-
sal nic.

gebung eine Ansammlung von Leukozyten, sodann eine Wucherung von Bindegewebszellen, resorbier-
die ihren Ausgang in Bindegewecbsbildung nimmt; der ganze Vorgang unterscheidet sich 5 aret.
von der zuletzt besprochenen Organisation nur dadurch, dall eben der vom Fremdkorper korper.
eingenommene Raum nicht durch Granulationsgewebe angefillt werden kann (weil der Fremd-
korper nicht resorbierbar ist) und letzteres nur eine fibrése Umhiillung, eine Kapsel um den _ Kapsel-
Fremdkorper bildet. So kénnen verschiedene Fremdkorper, Nadeln, abgebrochene Teile von Pl og,
Instrumenten, Geschosse, Glassplitter, Seidenfidden etc. ins Gewebe einheilen, ohne anderen
Schaden zu veranlassen als den, welchen
ihr Eindringen, z. B. durch Zerstéren von

Gewebselementen, schon vorher verur-
sacht hatte oder den sie durch ihre Lage
in empfindlichen Organen, durch Druck-
wirkungen etc. hervorrufen. Ist der
Fremdkérper pords, so findet (wie man
bei kinstlicher Einheilung von asepti-
schen Schwiammchen, Holundermark-
stiickchen etc. studieren kann), zuerst
eine Einwanderung leukozytdrer Ele-
mente in seine Liicken statt, woran sich
eine solche junger Bindegewebszellen an-
schlieft. Also der Fremdkorper wird
von Bindegewebe durchwachsen und dem - Fie. 135

Organismus in einem nicht weiter irri- . . '8 00 .

. . . ransplantation von Kaninchenhaut unter die Haut des
tierenden Zustand dauernd einverleibt; Ohres. Oben die normale Epidermis.
das gleic"he ﬁnd(?t Sta:!‘zt, wenn aseptische B das verplanate Bindegewebe, auf ihm das Epithel, welches bei
Fremdkorper nicht in das Innero des LIt desceicpiber letonds Bdeieyete wichet uid so don
Gewebes, sondern von der Oberfliche u. path. Anat. 3. Aufl. Leipzig.)
einer Korperhohle aus einheilen. ,

d) Verflissigte nekrotische Teile (wie besonders Erweichungen im Zentralnerven- ) Ein-
system) zeigen hiufig besondere Verhiltnisse. Sind sie auch im allgemeinen leichter einer helarg Tor
Resorption zuginglich und vernarben somit, wie unter b ausgefiihrt, so finden wir doch mi‘gagl;f;f;n_
oft, daB sich durch die bindegewebige Wucherung des umgebenden Gewebes nach Analogie bildung.
der.Vorgiinge bei ¢ nur eine Art fibroser Kapsel um den flissigen Herd bildet, wihrend
innen Flissigkeit erhalten bleibt, und daf der anfangs triitbe Inhalt durch Resorption nach
und nach entfernt und durch klare serose Fliissigkeit ersetzt wird. Diese bleibt dauernd
erhalten und ist von der bindegewebigen Kapsel, welche sich nunmehr nach innen gegen die
Flissigkeit scharf absetzt, umgeben. So wird der:Herd schlieflich zu einer glattwandigen
sogenannten Zyste (s. S. 150ff.). Wo Blutungen vorhanden waren, erleidet, soweit nicht die
Blutzellen und der ausgelaugte Blutfarbstoff resorbiert wurden, der Blutfarbstoff die S. 72 ff.
angefithrten Umwandlungen, welche der spiteren 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 firben und auch ihre Umgebung mehr oder
minder stark pigmentiert erscheinen lassen.

In dhnlicher Weise wie Fremdkorper wirken auch viele Konkremente, s. S. 80; hierher gehoren %iol;h%gﬂ{:’

Kalkkonkremente sowie Ausfillungen aus Gallen- oder Harnbestandteilen, soweit diese innerhalb der yrementen.

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u 14, Aufl. 9
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Gewebe abgelagert werden. Treten solche nur in geringer Menge auf, so konnen sie ohne stirkere Re-
aktionserscheinungen zur Resorption gebracht werden; bilden sie sich in groBerer Menge, so konnen sie,
wie andere Fremdkorper und abgestorbene Massen von Bindegewebe, eingekapselt und durchwachsen
werden, um 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 Entziindung 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 groflen viele Einzelformen umfassenden Kapitel
der eigentlichen Entziindung, die bei enger gegenseitiger Einwirkung zwischen Schid-
lichkeit und Gewebsreaktion der Abwehrbewirkung und gleichzeitig der Heilung gilt. Hier
sind zwar alle oben geschilderten Entziindungsvorginge nach- bzw. nebeneinander vor-
handen, und zwar gerade hier bei der Entziindung kat exochen besonders ausgeprigt.
aber im einzelnen bestehen grolle Variationen. Es hingt dies einmal damit zusammen,
daB die verschiedenen Ursachen der Entziindung nun je nach Quantitit und Qualitit recht
verschieden wirken. Andererseits bedingen die Lokalitit und das Gewebe, in dem sich die
Entzindung abspielt, Verschiedenheiten der Reaktionen — sind doch die beteiligten Zellen
zum Teil lokaler Herkunft. So entstehen die verschiedenen Entziindungsformen. Die
oben gegebenen Grundziige der die ,Entziindung darstellenden Prozesse miissen ja stets
vorhanden sein, quantitativ aber tritt bald der eine, bald der andere EinzelprozeB mehr in
den Vordergrund oder mehr zuriick, so daBl das Bild der Entziindung ein gar vielseitiges
sein kann. ‘

Ans diesen Gesichtspunkten ergibt sich eine Einteilung zun#chst in zwei ver-
schiedene Hauptentziindungsformen:

1. exsudative Entziindung, bei welcher die Exsudation das-Bild beherrscht. Diese
ist aber je nach Beschaffenheit des Exsudates weiter einzuteilen in eine serdse, fibrindse,
eiterige, hdmorrhagische oder jauchige Form. Das Genauere s. weiter unten.

2. produktive Entziindung, bei welcher die (regenerativen) Gewebsneubildungen in
den Vordergrund treten.

Ferner kann man die Entziindungen nach ihrer Dauer — zumeist abhingig von der
Dauver der Einwirkung des Entzindungsreizes — in Formen einteilen:

1. akute Form, bei der es sich um eine einmalige voriibergehende Schidigung handelt,
nach deren Sistierung die krankhaft gesteigerten Lebensvorginge zum normalen MaB zuriick-
kehren und die etwa zuriickgebliebenen Produkte der Exsudation oder der Degeneration
weggeschafft werden.

2. chronische Form, bei der die Wirkung einer Schidlichkeit auf das Gewebe eine
dauernde ist, so dafl diese Form sich gewissermafen aus einer Reihe akuter Reizzustinde
zusammensetzt.

Zwischenformen zwischen diesen beiden kann man als subakute Entziindungen be-

zeichnen.

Nicht zu verwechseln mit chronischen Entziindungsformen sind Endresultate abgelaufener ent-
ziindlicher Vorginge d. h. Zustinde, welche also zu den ,,Schiiden‘ zu rechnen sind (s. S. 3). Hierher
gehoren die sogenannten Schwielen u. dgl.

Endlich hat man noch nach einem dritten Gesichtspunkt eine Einteilung vorgenommen, je nach-
dem ndmlich die Entziindung das Parenchym oder das Zwischengewebe angreift, in eine

1. parenchymatose,

2. interstitielle Entziindung.

Nun sind die Parenchymverinderungen im Anfang besonders, wie wir gesehen haben, degenerativer
Natur. Wo sich nur degenerative Verinderungen allein ohne Zeichen von Entziindung finden, diirfen

-wir natiirlich noch nicht von Entziindung sprechen, sondern eine solche erst annehmen, wenn es zu Ver-

dnderungen am GefiBsystem bzw. Bindegewebe — also vor allem einem Exsudat — gekommen ist. Eine
solche Entziindung folgt ja allerdings den einfachen Degenerationen des Parenchyms hiufig auf dem FufBe.
Unter parenchymatoser Entziindung kénnten wir also nicht solche verstehen, welche sich nur am Parenchym
abspielen, denn solche Entziindungen gibt es nicht — das sind eben nur.Parenchymdegenerationen —,
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sondern nur solche, wo neben wirklich entziindlichen Erscheinungen die regressiven, eventuell auch pro-
gressiven Vorgéinge am Parenchym besonders im Vordergrund stehen. Andererseits ist jede Entziindung
eine interstitielle, denn sie spielt sich ja besonders im Interstititum, zu dem auch die GefiBe gehoren, ab.
Man konnte also hier von interstitieller Entziindung nur in dem Sinne sprechen, daB die Vorginge am
Parenchym gegeniiber denen des Interstitium stark zuriicktreten. Man vermeidet diese Unterscheidung,
die auf anderen Anschauungen aufgebaut war, heute daher am besten.

Ich habe daher oben auch nur in 1. exsudative, 2. produktive Entziindung eingeteilt, nicht wie
es zumeist geschieht noch 3. eine parenchymatose oder alterative Entziindung unterschieden. Bei dieser
sténden also die degenerativen Gewebsveriinderungen besonders des Parenchyms im Vordergrund.

Besondere Modifikationen erfihrt das Gesamtbild des Entziindungsvorganges an den ganz oder
teilweise gefaBlosen Geweben, der Kornea, dem Knorpel, den Herzklappen. Das typische Bild der
Entziindung kann sich hier von vornherein nicht ganz entwickeln, weil durch den Mangel an Blutgefs8en
die anatomischen Vorbedingungen etwas verschieden sind, doch kommt es auch hier von der gefaBhaltigen
Umgebung her zum Eindringen von sero-fibringsem Exsudat und Leukozyten in die Spaltriume des gefaB-
losen Gewebes. Bei den Entziindungen dieser Teile, in den Friihstadien wenigstens, stehen aber die Er-
scheinungen an den Gewebszellen, welche einerseits in degenerativen Verdnderungen, andererseits aber auch
in Wucherung und Vermehrung derselben bestehen kénnen, im Vordergrund. In spiteren Stadien der
Entziindung wachsen an diesen sonst gefiBlosen Teilen infolge von Chemotaxis GefiBe von der Um-
gebung ein,

Man bezeichnet eine Entzindung, indem man an den griechischen Namen des Organs
die Endung ,,itis* anhdngt, also z. B. Hepatitis, Nephritis, Pleuritis etc. Einige an und
fir sich sehr schlechte Zusammensetzungen lateinischer Worte mit dieser Endigung sind
Sprachgebrauch geworden, so Konjunktivitis, Tonsillitis und vor allem Appendizitis. Die
Vorsetzung von ,,peri* vor eine Entziindungsbezeichnung driickt aus, daB die Entziindung
auch den serésen Uberzug des Organes ergriffen hat, ,,para“, daB auch die Umgebung daran
teilnimmt, z. B. Perityphlitis und Peri- bzw. Parametritis. Fiir einige Organe werden be-
sondere Worte zur Bezeichnung von Entziindungen gebraucht, so vor allem Pneumonie =
Lungenentziindung, Angina = Entziindung der Mandeln.

Wir gehen jetzt zu den einzelnen Formen iiber.

Einzelne Entziindungsformen.
1. Exsudative Entziindungen.

Bei diesen treten mindestens in den Anfangsstadien der Entziindung die Exsudations-
erscheinungen in den Vordergrund. Ist, wie bei fibrinésen und manchen eiterigen Ent-
zindungen nach Ablauf des Prozesses eine tote Exsudatmasse zuriickgeblieben, so erfolgt
die definitive Heilung des Prozesses dadurch, da 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 Fillen 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 Beschaffenheit des Exsudates ein seroses, serofibrindses,
eiteriges, jauchiges und hamorrhagisches Exsudat unterscheiden. Das letzte — es handelt
sich hierbei nur um Blutbeimengung infolge Blutung (per diapedesin oder per rhexin) aus
kleinen Gefiflen — 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 serésen. Besonders zu besprechen haben wir somit die serose, fibrindse
und eiterige Entziindung. Ein Exsudat kann in ein Gewebe hinein oder auf eine Oberfliche
abgeschieden werden. Es herrschen hierbei Verschiedenheiten, die zum Teil im einzelnen
besprochen werden miissen. Ein Gewebe kann von dem Exsudat mehr diffus durchsetzt
werden oder zirkumskript unter Abheben der Oberfliche wie bei den Blasen der Haut.
Wenn ein Exsudat auf eine Oberfliche austritt, welche eine groBere geschlossene Hohle
umgibt, z. B. eine serose Hohle, so sammelt sich das Exsudat, soweit es fliissig ist, in der
ganzen Hohle, diese erweiternd. Gelangt aber ein flissiges Exsudat auf eine Schleimhaut,
so kann es sich hier nicht ansammeln, sondern muB abflieBen. Man bezeichnet eine solche
Entziindung als Katarrh. Da dieser nun seinem Ausgangsorte entsprechend einige Be-
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sonderheiten zeigt, besprechen wir ihn als katarrhalische Entziindung nach den oben ge-

nannten Formen noch besonders.

a)ﬁsxt-t_sse a) Die serose Entziindung.
ziindung, Eine wisserige ser s e Exsudation findet sich als Initialstadium anderer Entziindungen

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 eiweil3-
reicher als ein einfaches Odem (Transsudat). Auch enthilt 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 EiweiBlkorper,
so findet sich in der Fliissigkeit viel Fibrin, man spricht jetzt von einer sero-fibrindsen
Entziindung; oder wenn das Fibrin ganz vorherrscht, die Flissigkeitsmenge relativ sehr

gering ist, so handelt es sich um:

b) fibringse b) die fibrinose Entziindung.
ziindung. Diese findet sich vor allem auf freien Oberflichen, den Schleimhéduten, serosen Hauten,

Gelenken ete. Hierher ist auch die Lunge zu rechnen, deren Alveolarwinde gewissermallen
lauter kleine Hohlriume begrenzende Oberflichen darstellen. Eine besondere Besprechung
dieser fibrinésen Entziindung ist dadurch bedingt, daBl sie an verschiedenen Orten in etwas

verschiedener Form auftritt.

) serdger a) Fibrinése Entziindung seréser Haute.

Hiu

Das exsudierte Fibrin lagert sich an der Oberfliche der serésen Héute ab und bewirkst

an ibnen zuerst eine samtartige Tritbung; dann kommt es zur Bildung zarter, grauer oder
grau-gelber, oft deutlich netzformig gezeichneter, in g168eren Lagen abziehbarer Membranen ;

Fig. 136.
Fibrinose Pleuritis.

Blau = Fibrin an der freien Oberfliche; rot = Kerne des
Granulationsgewebes mit zahlreichen GefdBen.
(Farbung mit Karmin und nach Weigert.)

in hochgradigen Fillen endlich entstehen dicke,
zottige oder warzige, untereinander verfilzte
Massen. Ist die Abscheidung eine rein fibri-
nése, so entstehen die ,trockenen‘ Formen
der fibrinésen 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-fibrindse Pleuritis etc.
Namentlich in schweren Féllen kann dem sero-
fibrinésen Exsudat auch reichlich Blut bei-
gemischt sein (himorrhagische Form). Mi-
kroskopisch findet man den Endothelbelag
auf groflere Strecken zugrunde gegangen; es
heirschen hier im wesentlichen dieselben Ver-
hiltnisse, wie wir sie sogleich bei der fibrinésen
Entziindung der Schleimhédute 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). Auchin den oberen Lagen der
Serosa selbst kann man Fibrinfiden finden.

Die Heilung der in Rede stehenden Entziindungsformen erfolgt, soweit es sich um die
serose Flissigkeit oder geringe Fibrinmengen handelt, durch einfache Resorption; wo aber
reichliche Fibrinabscheidungen stattgefunden haben, stellen sich die gleichen Organisations-
vorgiinge 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 Gefédfen in die Fibrinmassen hineinwéchst
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und in dem MaBe, als letztere resorbiert werden, eine Umwandlung in narbiges Bindegewebe
erfihrt; so entstehen an Stelle des Exsudates schwielige, bindegewebige Verdickungen der
Oberfliche, die z. B. als Pleuraschwarten bekannt sind. Auf die Oberfliche dieser konnen
vom Rande her die Serosadeckzellen hiniiberwuchern. Wo zwei Blétter einer serésen Haut
sich beriihren, kann zunichst eine Verklebung derselben mittels Fibrin und spéter eine
Verwachsung durch Bindegewebe -eintreten

(Adhasionen); doch kann dies nur da statt

finden, wo Deckzellen (Endothelien), welche

evtl. wieder heriibergewuchert 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 der Lunge oder
die Kontraktionen des Herzens, so bewirkt er eine
Dehnung der verbindenden Bindegewebsmassen, wel-
che hierdurch zu bandartigen Streifen, sogenannten
Synechien, ausgezogen werden. War die fibrindse
Exsudation eine sehr reichliche, so bilden sich an der -
Oberfliche der Organe oft flichenhaft ausgebreitete

Fig. 137. Fig. 138.
Fibrintse Perikarditis. Pericarditis fibrinosa (2%2).

E Fibrinoses Exsudat. G Granulationsschicht. F sub-
epikardiales Fettgewebe. V Vgne in demselben. M Herz-
wand.

bindegewebige, spiter nicht selten zum groBen Teil verkalkende Schwarten; 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 Bindegewebsmassen eingeschlossen liegen,
und zwar in Form trockener, kisedhnlicher und selbst verkalkender Massen, welche ofters auch fettigen
Detritus, sowie Cholesterin und Tyrosin enthalten.

Das Organisationsstadium einer fibringsen Entziindung der serésen Hiute unterscheidet sich makro-
skopisch von dem fritheren Stadium der rein fibrinssen Entziindung dadurch, daB das Fibrinhdutchen
zur Zeit der Organisation nicht mehr lose auf der Serosa sitzt, also leicht abstreifbar ist, sondern schon
fester anhaftet; nach vollendeter Organisation liegt eine dickere, festere Schwarte vor. Mikroskopisch
sieht man wihrend der Organisation das Granulationsgewebe bzw. die Fibroblasten nebst den GefiBen
meist zugweise von der Serosa aus in den Fibrinbelag hineinziehen und trifft alle Stadien der Bildung
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von Bindegewebe. Weiter nach der Serosa zu findet sich also das erste Bindegewebe, wihrend nach der
freien Oberfliche zu zunichst noch Fibrin gelegen ist.

Tritt die sero-fibringse Exsudation in chronischer Weise auf, so nimmt auch die
Wucherung des Granulationsgewebes einen mehr selbsténdigen Charakter an und iiber-
wiegt schlieBllich {iber die Exsudationserscheinungen; der Prozef ist in eine produktive
Entziindung iibergegangen.

Ganz dhnlich wie die serésen Hiute verhalten sich das Endokard, die Gelenke und wohl auch zu-
weilen die Kapseln der Glomeruli in der Niere.

@) Fibrinése Entziindung von Schleimh&duten (diphtherische oder pseudo-
membrandse Entziindung).

Die fibringsen Entziindungen gewisser Schleimhdute haben obige Bezeichnung er-
halten. Was sie charakterisiert, ist das Auftreten sogenannter Pseudomembranen, d. h.
zusammenhéangender, gelblich - weiller, etwas
elastischer Haute an der Oberfliche, welche SR
aus geronnenen KEiweilmassen zusammenge- LT
setzt sind, aber ihre Entstehung nicht nur
einer Membranbildung in Gestalt exsudativer
Vorgénge, besonders Fibrinbildung, sondern
zugleich Nekrose eines Teiles der Schleimhaut
selbst verdanken. Man unterscheidet ober-
flachliche und tiefe For men, anatomisch

Fig. 139. Fig. 140.
Hyaline Fibrinabscheidung aus einem kruppésen Diphtherie des Larynx und der Trachea.
Belag der Rachenschleimhaut (232). (Die Pseudomembran ist abgehoben und fiillt das Lumen.)

In den Liicken zwischen den hyalinen’ Balken liegen
Leukozyten.

Krupp und Diphtherie, wenngleich dieser Unterschied friiher stirker als jetzt betont
wurde, da man jetzt meist der Bezeichnung , Diphtherie’ die 4tiologische Bedeutung
der Diphtheriebazillen zugrunde legt.

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 Auflagerungen, die aber dann so sehr an Volumen zunehmen kénnen, daB sie Organe
mit verhaltnismaBig engem Lumen, wie z. B. bei Kindern den Kehlkopf und die Trachea, voll-
kommen zu verlegen imstande sind. Auch an Breitenausdehnung nehmen die Auflagerungen oft
bedeutend zu, so daB man sie in dicken, zusammenhéingenden Lagen abziehen kann. Haufig



b) Fibringse Entziindung von Schleimhduten. 135

zeigen die Membranen eine deutlich netzformig gezeichnete, grubig vertiefte Unterfliche.
Die grubigen Vertiefungen liegen iiber den Miindungen der Schleimdriisen und entstehen
durch den aus letzteren hervorquellenden Schleim (Fig. 141e¢), welcher die Membranen, so
lange sie noch diinn sind, sogar siebférmig durchlochern kann. Hebt man den Belag ab,
was nur an manchen Stellen leichter gelingt, so bekommt man eine feucht glinzende, stark
gerotete, hiufig mit kleinen Blutungen durchsetzte Fliache 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 abgezogenen Mem-

branen mikroskopisch, so findet man, da@
sie zundchst zum groften Teil aus Fibrin
bestehen, welches in feineren und dickeren
Fasern und Netzen angeordnet ist (s Fig. SHas 2ats
138, 139, 141). Namentlich, soweit sie aus : e ol
der Mund- und Rachenhéhle stammen, TSR Gl
zeigen viele diéser Membranen schollige - 2 S SEICE A |
und balkige, oft vielfach anastomosierende e : el 4
und zusammenhingende hyaline Massen, St S s A |'
sowie alle Uberginge vom- feinfaserigen e = - :
Fibrin zu diesen Massen. In dies vom Fibrin
gebildete Maschenwerk finden sich meist
mehr oder minder reichlich Leukozyten
eingeschlossen. Mit dem Iibrin zugleich
zeigt die abgezogene Pseudomembran aber
nekrotische Gewebsmassen. Untersucht man
nun auch die liegen gebliebene Mukosa
genauer, so sieht man zunichst, dal 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 fibrinésen Exsudation; denn
erhaltenes Epithelhindert die Fibrin-
auflagerung. Manchmal finden sich noch
Reste vom Epithel unterhalb des Fibrins
erhalten. Man mull dann annehmen, dafB Fig. 141.
das Fibrin zwischen solchen Stellen aus- Krupp des Larynx (40).
getreten und in halb geronnenem Zustande Knorpel, b Submukosa wmit reichlichen Schleimdriisen,
%b?thile hiréﬁlif?gegossg} ilstth ,Augerhdgm ¢ Schleimhaut, %i_‘fﬁl;ll‘llﬁgsgn;}eﬂa‘%nanr(i:it;LeI?'npfropfe in Aus-

ithel sind bei der Di erie auch die
ol?erﬂ'achlichen Schleimhall)ltschichten von Fibrin durchsetzt und nekrotisch, tragen also zur
Pseudomembran bei. '

Die tiefgreifenden Formen, bei welchen die Schleimhaut selbst in groBerer
oder geringerer Tiefe einer Nekrose. anheimfillt und zu einer weillichen, kernlosen, teils
scholligen, teils feinkérnigen, 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 muBl ein Defekt in der Schleimhaut entstehen; ebenso
ist klar, daB da, wo solche Schorfe sich spontan ablésen — was unter eiteriger Demarkation
(s. u.) vor sich geht — tiefere Substanzverluste, d. h. Geschwiire entstehen miissen, welche
dann nur unter mehr oder minder ausgedehnter Narbenbildung zur Heilung gelangen. Diese

Tiefer-
greifende
Formen,
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recht tiefgreifenden Formen kommen seltener bei der gewdhnlichen Halsdiphtherie, ver-
hialtnismaBig haufiger dagegen an der Darmschleimhaut vor.

Im Gegensatz zur Diphtherie werden oberflaehliche Entzindungsformen,
denen von der Schleimhaut selbst nur das Epithel — ganz unter Veradnderungen, wie
eben geschildert — zum Opfer gefallen ist und mit dem Fibrin eine Pseudomembran bildet,
als Krupp bezeichnet. Lost man bei diesem die Pseudomembran los, so zeigt die Schleim-
haut naturgemiB kein Epithel, ist aber sonst intakt. Hier haften die Membranen weniger
fest; nur an einzelnen Stellen und zwar an den Tonsillen, an den wahren Stimmbéndern
und der Epiglottis sitzen die Membranen fester und sind nur schwerer abzulésen. Das festere
Anhaften der Membranen an solchen Stellen wird besonders dadurch bewirkt, daB an diesen,
ein Plattenepithel tragenden Teilen (Epiglottis, Stimmbénder, Tonsillen) eine Basalmembran

Atiologie.

Fig. 142. Fig. 143.

Diphtherie des Larynx. Diphtherie des Darmes (Dysenterie) (4¢).

Bindegewebe (rot) mit Schleimdriisen, des Oberflichenepithels beraubt, a, b Muskularis, ¢ Submukosa, d& erhaltener,

bedeckt von der- Pseudomembran (gelb), oben an der von Auflagerung e nekrotischer Teil der Schleimhaut mit Fibrin,
_freien Stelle Oberflichenepithel noch erhalten. f Reste von Driisen, g Gefiafle.

unter dem Epithel fehlt, daher die Auflagerungen direkt dem darunter gelegenen Gewebe
anliegen; an den Tonsillen auch noch dadurch, dal die Exsudatmassen in deren Lakunen
hineingehen. :

Die gleiche Rolle, wie bei Diphtherie und Krupp die Schleimhautepithelien, spielen an sergsen
Hiuten die Dackzellen (Endothelien oder Epithslien). Auch sie hindern die Fibringerinnung, werden aber
zu allererst zerstért und finden sich daher bei fibrinéser Entziindung in groferer Ausdehnung nicht mehr
(siehe oben).

Die fibrinose Entziindung der Lunge verlduft der der Schleimhdute prinzipiell &hnlich
(s. dort).

Die pseudomembranésen Entziindungen kénnen durch verschiedenartige Einflisse hervorgerufen
werden; in der Regel liegt ihnen eine infektitse Ursache zugrunde, besonders die Lisfflerschen Diphtherie-
bazillen oder auch Streptokokken bei den pseudomembranssen Entziindungen der Halsorgane. Beiden
an der Darmschleimhaut auftretenden Formen handelt es sich teils um pathogene Bakterien, teils um
pathogen gewordene Darmbakterien, welch letztere durch besondere Umstdnde eine hohere Virulenz er-
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halten haben, oder fiir deren pathogene Wirkung die Darmschleimhaut infolge mechanischer, zirkulatorischer
oder chemischer Einfliisse (Kotstauung, Einklemmung von Darmschlingen, Vergiftungen, allgemeine
Kachexie ete.) besonders disponiert geworden ist; von toxischen Ursachen diphtherischer Enteritis ist
namentlich die Vergiftung mit Quecksilber zu nennen.

Bei den mit.dem Behrin gschen Diphtherieheilserum behandelten Féllen von Halsdiphtherie findet
man vielfach statt der festen Kruppmembranen erweichende, in Aufldsung begriffene Massen.

¢) 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 Eiterserum
und den Eiterkérperchen zusammengesetzt ist. Ersteres stellt das fliissige Exsudat, also
im wesentlichen eine eiweiBhaltige Flussigkeit dar, welche nicht selten etwas in Flocken
oder Membranen ausgeschiedenes Fibrin oder auch Schleim beigemischt enthalt; die Eiter-
korperchen, welche sich also in groBlen Massen finden, sind eben nichts anderes als die aus
dem GefiBlsystem 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 Uberginge
zu eiterig-serésem oder eiterig-fibrinésem und auch eiterig-hdmorrhagischem Exsudat.

Wir unterscheiden bei der eiterigen Entziindung zundchst zwei Hauptformen: @) die
auf Oberflichen von Schleimhduten und serésen Hiuten etc. sich abspielenden und ) die
im Innern der Gewe be auftretenden sogenannten interstitiellen Eiterungen.

a) Eiterige Prozesse an Oberflichen.

Hierher gehort an Schleimhéuten der eiterige Katarrh, Blennorrhie, bei welchem
das abgesonderte Sekret von eiteriger Beschaffenheit ist, ohne dafl es jedoch zu einer Zer-

Fig. 144.
Geschwiir des Magens (Ulcus pepticum).

Nach Cruveilhier, Anatomie pathologique.

storung der dies Sekret liefernden Schleimhaut kdme; hochstens bilden sich einzelne ober-
flachliche Substanzverluste. Zu den Oberflicheneiterungen gehdren ferner die als Pusteln
bekannten kleinen Eiteransammlungen im Rete Malpighii der Epidermis; auch in Kérper-
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I(fssglll‘lwg;" Substanzverluste anschlieBen, welche man als

138 Kap III Storung d Gewebe unt. Auftreten von Wiederherstellung od. Abwehr bewu'kend Prozessen.

hoéhlen hinein abgesetzte, serdse oder sero-fibrindse, manchmal auch hamorrhagische Ex-
sudate erhalten nicht selten sekundar einen eiterigen Charakter; man bezeichnet Eiter-
ansammlungen in priformierten Hohlen, wie serésen Hohlen (z. B. Pleurahcéhle), Gelenken

Diejenigen der serdsen

Hohlen haben meist dauernd reichlich Fibrin dem Eiter beigemengt.
Als weitere Form lassen sich die nach einer Oberflache zu offenen, Eiter sezernierenden

Geschwiire (Fig. 144) bezeichnet, gleichviel

Erosionen. in welcher Weise sie im einzelnen Falle entstanden sind: durch eiterige Einschmelzung der
oberen Gewebsschichten der auBeren Haut oder von Schleimhauten, oder durch LosstoBung
eines nekrotischen Gewebsschorfes vermittels eiteriger Demarkation (S. 139), oder durch
Eiterung -an einer durch Verletzung entstandenen Wundflache, oder endlich dadurch, daf3
ein in der Tiefe gelegener Eiterherd nach der Oberfliche durchgebrochen ist; entstehen im
letzteren Falle statt breiter Kommunikationen blofl schmale, aus dem Gewebe nach aullen
fithrende Ginge, so bezeichnet man sie als Fisteln; ganz oberfléchliche, die tieferen Gewebs-
schichten intakt lassende Defekte nennt man Erosionen.

#) Eite-
rungen im
Innern von

Geweben

(inter-

stitielle).

Phleg-
mone.

g) Im Innern der Gewebe sich abspielende, (interstitielle) Eiterungen.

Sie beginnen mit Ausscheidung einer serdsen oder fibrinhaltigen Fliissigkeit, welche
das Gewebe zunichst 6dematos durchtrinkt, bald aber durch starke zellige — Leukozyten-
Fiterkorperchen — Beimischung eine triitbe Beschaffenheit annimmt; man spricht dann von

einem akuten purulenten Odem.
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Fig. 145.

Eiterndes Bindegewebe (Schnitt durch ein phleg-
monds entziindetes Unterhautbindegewebe) (22¢).
Eiterzellen mit polymorphen und fragmentierten Kernen.

Im weiteren Verlaufe kommt es, soweit nicht etwa

der ProzeBl wieder zuriickgeht, stets zu einer
Einschmelzung des Gewebes, welche dadurch
erfolgt, daf die eiterig durchsetzten Teile ab-
sterben und durch ein von den Eiterzellen
abgeschiedenes, peptonisierendes Fer-
ment zur Loésung (Histolyse) gebracht
werden. Auch das Fibrin, welches im Beginn
der eiterigen Entziindungen oft in reichlicher
Menge ausgeschieden wird, erfahrt dann gro3en-
teils wieder eine Einschmelzung.

Je nach der Ausbreitung und der Art des
Auftretens fithrt die eiterige Einschmelzung
des Gewebes zu verschiedenen Formen. Dif-
fuse, eiterige Infiltration, welche meist
mit einem akuten, purulenten Odem beginnt
und im weiteren Verlauf zu diffusen Einschmel-
zungen fihrt, bezeichnet man als Phlegmone;
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 Schleimhéute. Neben der
eiterigen Durchtrinkung 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 elastischem Gewebe, bei fortschreitender
Ausdehnung des Prozesses auch Teile von Muskeln, Faszien oder Sehnen; namentlich von
diesen letzteren Geweben, welche zunichst der eiterigen Einschmelzung gréBeren Widerstand
entgegensetzen, sterben nicht selten ausgedehntere Partien ab und flottieren dann in der

flissigen Eitermasse.

Partikel von ihnen dem Eiter beigemengt werden.

SchlieBlich kénnen selbst Knochen und Knorpel angegriffen und

Die phlegmonésen Eiterungen sind

relativ hiaufig mit jauchigen und gangrindsen Prozessen verbunden.
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Die Abszesse bilden inmitten der Organe gelegene, durch eiterige Einschmelzung
des Gewebes entstandene Hoéhlen (Fig. 146, 147 und 149); sie sind gegeniiber den phleg-
monosen Prozessen verhdltnismaBig scharf umgrenzt. Der Inhalt dieser Hohlen ist natur-
gemal Eiter, des weiteren abgestorbene Gewebsmassen. So findet man z. B. nicht selten
in den Abszessen der Leber, Nieren und anderer Organe in nichster Nahe von Kokken ete.
vollige Nekrose, erst in einiger Entfernung die Eiterkoérperchen (Fig. 148).

Wenn AbszeBeiteransammlungen durch eine Senkung von héher gelegenen Teilen in tiefere Partien ge-
langen, so bezeichnet man sie als Kongestionsabszesse oder Senkungsabszesse. So kann z. B.
bei Karies der Wirbelsiule der Eiter sich von den Wirbeln hinter dem Peritoneum dem Musculus psoas
entlang senken und als sogenannter Psoasabsze  unter
dem Ligamentum Poupartii zum Vorschein kommen.
Ebenso besteht bei Eiterungen am Hals und bei Retro-
pharyngealabszessen die Gefahr einer Eitersenkung in
das Mediastinum, )

Zirkumskripte, ,eiterig-nekrotisierende “ Ent-
ziindungen um die Haarbilge stellen die Furunkel
der Haut oder, wenn mehrere Haarfollikel zu-
sammen ergriffen sind — so dal} es sich um grofe
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
haufig an Knochen, wo das abgestorbene, als Se-
quester bezeichnete Stiick (Fig. 93, S. 85), auf
diese Weise von seiner Umgebung losgeldst wird;
es kann dann unter Umstédnden ausgestofen wer-
den, wodurch die Moglichkeit der Heilung ge-
geben ist. In ganz dhnlicher Weise werden nicht
selten eiternde embolische Infarkte (s. u.) demar-
kiert; freilich sind an den inneren Organen, wo
solche Embolien meistens statthaben, die Chancen
der 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 Verlauf aller
dieser Eiterungen betrifft, so kann man im all-
gemeinen sagen, daf} es sich im wesentlichen um
fortdauernde eiterige Exsudation einerseits, um
Gewebsproliferation, also Granulationsbildung an-
dererseits handelt, dall aber die letztere so lange Fig. 146. ,
nicht zur definitiven Gewebsproduktion fiihrt, als  Niere von zahlreichen Abszessen durchsetzt.
die eiterige Sekretionin heftigem MaBefortbesteht; ~Man sicht die Niere von der Oberfliche; die
vicmelr bildn dic ot Sppig wuchernden jungen  Kael e abgpien Die Ao sod il
Granulationen (s. auch unter ,,Wundheilung sie herum liegt ein roter (hyperimischer) Hof.
S. 118), wie schon frither bemerkt, ihrerseits eine
fortwihrende Quelle eiteriger Sekretion, wobei sie selbst wieder eine Einschmelzung er-
fahren koénnen. Zusammen bilden sie an der Begrenzung von Geschwiiren eine weiche,
gelbliche Schicht, die auch als pyogene Membran bezeichnet wird. So lange noch Eiter
und ippig wuchernde Granulationen vorhanden sind, spricht man von einem ungereinigten,
spiter, 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-

Abszesse.

Furunkel
und Kar-
bunkel.

Demar-
kierende
Eiterung.

Verlauf
und Hei-
lung der

Eiterungs-
prozesse:

der Ge-
schwiire :
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fliche; dann gewinnt das Wachstum der Granulationen iiber die Exsudation das Uber-
gewicht, und es tritt eine Umwandlung ersterer in faseriges Bindegewebe, in eine Narbe, ein.

Im allgemeinen &hnlich verhalten

sich die Verinderungen bei den abge-

Der Ab- schlossenen, in dgr Tiefe der Organe ge-
szesse und legenen, als Abszesse und Phlegmone
Phlegmone; hegeichneten Eiterherden; auch hier ent-
wickelt sich an der Grenze der Eiteran-
sammlung gegen das noch nicht einge-
schmolzene Gewebe eine Schicht von
Granulationen, welche eine Art von pyo-

gener Membran bilden und weiterhin

Fig. 147.
Eingekapselter KleinhirnabszeB.

Substanzverlust im Kleinhirn nach Entleerung eines

eingekapselten Abszesses. Aus: Macewen-Rudloff,

Die infektios-eiterigen Erkrankungen des Gehirns und
fRiickenmarks. Wiesbaden, Bergmann.

Eiter in die Héhle hinein absondern; diese Membran, welche sich bei chronischen Abzessen
zu einer schirfer abgrenzbaren, spiter 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 Abszefl gegen die Umgebung durch neugebildetes Bindegewebe abgekapselt
oder ganz von der Umgebung aus organisiert, so daf} 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 den offenen Geschwiiren mit dem Endresultat einer Narbe (Fig. 150).

Ahnlich gestalten sich die Verhaltnisse da, wo Oberflicheneiterungen in abgeschlossene
Hohlen, z. B. serése Hohlen oder Gelenkhohlen hinein stattgefunden haben, soweit nicht
auf natiirlichem oder kiinstlichem Wege der Eiter entfernt wird. Es kann dann, wenn der
Eiterungsprozel spontan still steht, was nach Absterben der ihn hervorrufenden Mikro-
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 spéiter verkalkender, binde-
gewebiger Schwarten und Adhisionen. Ist die Eitermasse aber eine sehr grofle, so reicht
die Bindegewebswucherung oft nur aus, um den Herd einzukapseln, mit fibrosem Gewebe

Fig. 150.
Narbe an Stelle eines Magengeschwiires. a Narbe, b strahlig angeordnete Falten.
Nach Lebert, Traité d’anatomie pathologique.

zu umgeben; in den inneren Teilen bleibt der Eiter zu einer trockenen, kaseahnlichen Masse
eingedickt liegen, zum Teil kann er sogar spéter eine Verkalkung eingehen.

Das Zustandekommen der eiterigen Entziindung mull auf eine gesteigerte
chemotaktische Erregung der Leukozyten, verbunden mit besonders hohen Graden der
iibrigen, die akute Entziindung auszeichnenden Verinderungen zuriickgefiihrt werden
(Maichand). Bewirkt werden diese Phéinomene 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 Diplokokken Friankels und Weichselbaums, die Gonokokken, end-
lich das Bacterium coli zu nennen sind; doch sind auch mannigfache andere Bakterien als
Ursache eiteriger Entziindungen aufgefunden worden. Experimentell kénnen wohl auch
gewisse Chemikalien (z. B. Terpentin) einc eiterige Entziindung hervorrufen, wihrend vielen
anderen, im iibrigen sogar sehr heftig wirkenden und nekrotisierenden Giften diese Fihig-
keit fehlt.

Durch die von den Bakterien produzierten Gifte gehen schliefllich auch die ausge-
wanderten Leukozyten selbst zugrunde; sie zeigen Erscheinungen der Nekrobiose, weiteren
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Zerfall ihrer Kerne zu kleinen Bruchstiicken, fettige Degeneration des Zellkorpers, Auftreten
von Vakuolen in diesem, in manchen Fillen (bei Katarrhen gewisser Schleimhiute) auch
schleimige Degeneration. Aus den absterbenden Leukozyten wird aber gleichzeitig eine
Substanz frei, welche ihrerseits bakterizid, d. h. bakterientétend wirkt, eine Tatsache, welche
fiir das Vorkommen einer Spontanheilung eiteriger Entziindungsherde von Bedeutung ist.

Auch Faulniserreger konnen unter Umsténden eine Eiterung hervorrufen; noch
hiufiger kommt es vor, daBl solche nachtriglich oder gleichzeitig mit den gewdhnlichen
Eitererregern ins Gewebe eindringen und dem Eiter eine eigentiimliche jauchige Beschaffen-
heit verleihen. Unter dem EinfluB der durch sie bedingten putriden Zersetzung kommt
es zu Faulnisvorgingen, manchmal auch zur Entwickelung von Gasblasen (,,brandiges
Emphysem®, S. 88). Der jauchige Eiter ist diinnfliissig, durch zersetzten Blutfarbstoff
schmutzig braunrot gefirbt und von stinkendem Geruch; ihm gegeniiber bezeichnete man
frither den reinen rahmigen Eiter, dessen Auftreten bei der (sekunddren) Wundheilung man
fiir eine Notwendigkeit hielt, als ,,Pus bonum et laudabile®.

Gerade die eiterige Entziindung nun kann auf metastatischem Wege (s. S. 44) von einer
Stelle des Koérpers aus in anderen Teilen des Organismus ebenfalls auftreten; durch die
LymphgefiBe gelangen die Bakterien zuerst in die Lymphdriisen und rufen in diesen
meist Abszedierungen hervor. Auch auf dem Blutwege konnen Kokkenhaufen teils frei,
teils in Thromben eingeschlossen, verschleppt werden und in anderen Kapillargebieten sich
ansiedeln. Wir haben frither 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
Mlkroorgamsmen enthilt oder unter E1nw1rkung solcher zustande gekommen ist; sind doch
in entziindeten Geweben Thromben ein besonders hiufiges Vorkommnis, namenthch wenn
eine eiterige Entziindung die Gefafwand selbst lidiert. 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 Stiickchen solcher Thromben an irgend einer Stelle des groBen oder des
kleinen Kreislaufes stecken, so entfalten auch dort die mitgefiihrten Mikroorganismen ihre
spezifische Titigkeit, wobei es gar nicht notwendig ist, daB der Embolus eine Endarterie
(S. 39) verstopft; das einfache Haftenbleiben an irgend einer Stelle geniigt, um an der-
selben eine metastatische Infektion hervorzurufen. Von eiterig erweichten Thromben
werden leicht auch sehr fein zerstiubte Teile losgerissen, welche erst in den kleinsten Gefif3-
verzweigungen stecken bleiben. Es bilden sich daher bei infektiésen Embolien viel unregel-
méBigere und meist auch kleinere Herde als die (nichtinfizierten) ,,blanden‘* Infarkte; siefinden
sich nicht bloB an der Oberfliche der Organe, sondern auch in deren Tiefe. Wirddurch einen
infektiosen Embolus eine Endarterie verstopft, so entsteht unter den schon besprochenen Ver-
hiltnissen auch hier ein Infarkt, der andmisch oder auch hiimorrhagisch sein kann, welcher
aber sehr bald durch die mitgefiihrten Eitererreger in einen eiterigen Entziindungsherd um-
gewandelt wird. Derartige Infarkte treten oft in gréBerer Zahl und in regelloser Lage auf.

In dieser Weise kann auf dem Lymph- und Blutwege die Eiterung férmlich iiber den
Korper generalisiert werden. In allen seinen Teilen treten dann multiple kleine Abszesse
bzw. .infarzierte Infarkte auf; es entsteht das Bild der Pyamie (s. Kap. VII).

d) Die katarrhalische Entziindung.

An Schleimhiuten kann wie an anderen Oberflichen eine Wesenthch serdse oder
seros-zellige mehr oder weniger eiterige Exsudation zustande kommen, ein Vorgang,
welchen wir als (akuten) Katarrh (siche Seite 131) bezeichnen; in den meisten Fillen
erhilt aber ein derartiges entziindliches Exsudat dadurch einen besonderen Charakter,
daB das Epithel stark beteiligt ist. KEs kommt dann zu einer massenhaften Schleim-
produktion seitens der Deckepithelien und der Epithelien der Schleimdriisen; des weiteren
auch zu einer lebhaften Wucherung von Epithelien, welche wiederum in groffen Mengen
eine schleimige oder fettige Degeneration erleiden, von der Oberfliche abgestoBen werden
(Fig. 151 und 152) und sich dem Exsudat beimischen. Man findet dann in dem letzteren
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neben leukozytiren Elementen in groBer Menge mehr oder weniger veranderte Epithelzellen;
soweit sie von Zylinderepithel tragenden Schleimhduten stammen, weisen sie zwar oft noch

den Zilienbesatz auf, sind aber in ihrer Form
durch schleimige Quellung verindert und zu
glasigen, rundlichen, klumpigen Kérpern, den
sogenannten Schleimkorperchen, umge-
wandelt. Fiir gewohnlich ist der Verlauf eines
Schleimhautkatarrhs, der daf3 nach einem Sta-
dium trockener Anschwellung und Rétung der
Mukosa ein anfangs serdses Exsudat, dann
eine mehr schleimige Sekretion folgt, an welche
sich durch starke Leukozytenauswanderung
eine vorwiegend zellige Exsudation zugleich mit
starker Epithelabschuppung anschlieft. Tritt

die Exsudation gegeniiber der Sekretbildung

zuriick, d. h. liegt vor allem starke Epithelpro-
duktion mit Schleimbildung oder Verfettung
und Abstoflung vor, so bezeichnet man den
Katarrh als einen desquamativen.

o

.

g

‘)} 4

7 7 v

Fig. 151.

Zellen aus dem Sekret einer katarrhalischen

Bronchitis.

a Becherzelle; b Zylinderzelle mit teilweisor schleimiger
Umwandlung des Protoplasmas; ¢, d schleimig umgewandelte
Epithelzellen; f normale Zylinderepithelzelle mit Flimmern;
e, g Schleimkorperchen; h, h,, 7 in fettiger Degeneration

begriffene Zellen.

Die meisten akuten Katarrhe sind insofern gutartige Prozesse, als die Erkrankung
auf die Oberfliche beschrinkt bleibt und weder zu tiefergreifenden Verinderungen der Mukosa,
noch zu Geschwiirsbildung fithrt; 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 tber. Frei-
lich dauert auch beim chronischen
Katarrh die vermehrte Sekretion
an, das Sekret weicht aber in seiner
Zusammensetzung hiufig vom nor-
malen ab, und insbesondere treten
Blutungen kapilliren Ursprunges
fast konstant auf und hinterlassen
schlieflich eine braunliche Pigmen-
tierung der entziindeten Stellen.
Durch stellenweisen Verlust des Epi-
thels oder oberflichlicher Schleim-
hautpartien bilden sich dabei auch
héufig kleine Defekte, Erosionen.
Was aber dem ganzen Prozel
wesentlich seinen Charakter ver-
leiht, ist, dafl mehr und mehr der
Vorgang der Gewebsneubildung
und zwar sowohl an den Driisen
(Fig. 153), als auch im Binde-

a Bindegewebe der Mukosa.
und Abschuppung. In vielen Zellen reichlich Schleim (dunkler gefirbt); im
TLumen des Bronchus (oben) viele abgestoBene, gequollene, zum Teil kernlos

Fig. 152.
Bronchitis catarrhalis (252).

Das Epithel dariiber in starker Wucherung

gewordene Zellen.

8) Chroni-
scher
Katarrh,
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gewebe der Schleimhaut in den Vordergrund tritt. Wir finden an den ersterenn Wucherung
und Bildung neuer Driisenschliuche, die durch Verinderung und UnregelmidBigkeit 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 fibrilliren Gewebes
fortschreiten kénnen. So kommt
es zu umschriebenen Verdickungen
der Schleimhaut, welche knotige
oder gestielte Vorragungen bilden
und als Polypen bezeichnet wer-
den. Sind in diesen alle Elemente der
gewucherten Schleimhaut gleich-
maBig vertreten, so bezeichnet
man sie als Schleimhautpoly-
pen, bestehen sie vorwiegend aus
gewucherten Driisen als D. iisen-
polypen. Auch einzelne, durch
Sekretretention stark erweiterte
Driisen koénnen die Schleimhaut
an einer Stelle polypts vorziehen.
In anderen Fillen ist die Wuche-
rung diffus, und es entstehen mehr
gleichmaBige fungdse Verdickungen
der Schleimhaut. Schliefilich kén-
nen diese Wucherungen gerade
wie eine Narbe ihren Ausgang
in Schrumpfung nehmen, wobei

Polypen.

° 2 6 4 gleichzeitig die Driisen durch Atro-
Fig. 153. phie zugrunde gehen; dann wird die
Gastritis chronica (4°). Schleimhaut, wenn die Verdickung

@, ay, @, Driisen in Wucherung und zum Teil in Erweiterung (a). b, by, be eine gleichmﬁ,ﬁige war, g]at,t, diinn,
O o Dindagswebe or oo 6y auseinander gearingt snd. . durch die Schrumpfung des Binde-
s L1y C2 .
gewebes derber und erhilt durch
das Nachlassen der Hyperamie eine blasse Oberfliche, an der hiufig noch einzelne, stark
gefiillte venose Gefille und durch kleine Blutungen entstandene Pigmentflecke hervortreten;
Ausgang in der ProzeB hat seinen Ausgang in Atrophie der Schleimhaut genommen.
Atrophie. In ahnlicher Weise kommen auch mit Epithelwucherung und Abschuppung verbundene
Prozesse in der Lunge, an der 4uleren Haut, sowie in anderen Organen vor, wortiber
im II. Teil das Genauere anzugeben sein wird.

2t1 &ro]gg‘]:(—- 2. Produktive EﬂtZiiIldllllg.
zlindung. Als produktive Entziindungen bezeichnen wir alle diejenigen Formen, bei welchen
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 spiteren Stadien, wo die Neubildungsvorginge
sich am deutlichsten als solche regenerativer Natur dokumentieren. Hier seien einige Bei-
spiele einer stidrkeren Gewebsneubildung genannt. Von ihrem Anteil an Katarrhen war
-eben die Rede. Wie nahe diese entziindlich-regenerativen Vorginge den schon besprochenen
regenerativen iiberhaupt stehen zeigt die Wundheilung, wo ja nur stérkere Gewebsbildung
den Defekt heilen kann. Einen der produktiven Entziindung naheliegenden Proze lernten
wir schon kennen, die Organisation von Thromben etc., bei der auch Bindegewebe neugebildet
wird und sich an die Stelle der Thromben setzt. Ahnliches findet bei der Abkapselung von
Fremdkorpern statt. Ganz ahnliche Wucherungsvorginge stellen sich sehr hiufig auch in
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der Umgebung destruktiver entziindlicher Prozesse ein, wo sie zum Teil eine Art von Schutz-
wall fiir 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 VerschluBl des GefidfBlumens einen
Schutz gegen das Einbrechen destruktiver Prozesse in die Blutbahn bietet (s. II. Teil, Kap. II).
In allen diesen Fillen stellt die produktive Entziindung zunichst einen reparativen Vorgang
dar, welcher zur Wiedervereinigung getrennter Gewebsteile oder zum narbigen Ersatz ab-
gestorbener Massen fithrt. Aber auch diese an sich heilsamen Prozesse kénnen iiber die

Fig. 154.
Interstitielle Hepatitis (230).

a Fibroblasten, » Lymphozyten, % neugebildetes faseriges Interstitium mit spindeligen Zellen; b, ¢ junge GefiBe, g, junge
Gallenginge, ! vom wuchernden Bindegewebe umwachsene Gruppen von Leberzellen.

Grenzen eines Heilungsvorganges hinausgehen und durch pathologische Steigerung und
abnorm lange Dauer den Charakter selbsténdiger proliferativer Prozesse erhalten.

Als primire produktive Entziindung bezeichnet man gerne solche Formen, bei
denen die entziindliche Neubildung von Anfang an im Vordergrunde des Krankheits-
bildes steht: aber auch hier ist ,primar nicht ganz richtig. Denn die proliferativ-regene-
rativen Prozesse setzen hier zwar sehr friih ein, aber Zirkulationsstérungen und Zelldegene-
rationen gehen ihnen doch auch hier wie bei der Entziindung stets voraus. Wie erwéhnt,
sind es namentlich chronische Formen der Entziindung, welche diesen Charakter
zeigen. Sie finden sich in verschiedenen Organen. Die an den serésen Hauten vorkommenden
haben wir bereits erwahnt (S. 132). In der Lunge entstehen im Anschluf an dauernde Ein-
atmung von reichlichem Kohlen-, Kalk- oder Metallstaub, sowie anderen Staubarten inter-

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Aligem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 10

Sog. pri-
mére pro-
duktive
Ent-
ziindung.
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stitielle Entziindungsprozesse, die freilich mit Katarrhen einhergehen, wobei aber doch
produktive Prozesse von Anfang an das Krankheitsbild beherrschen. Uberhaupt ist es nament-
lich das bindegewebige Gerlist der Organe,
welches bei diesen Formen beteiligt er-
scheint, ein Umstand, der ihnen auch den
Namen interstitielle Entziindungen
(s. o.) verschafft hat; epitheliale Elemente
kénnen in beschrinkterem MafBe auch wu-
chern. Das wuchernde interstitielle Gewebe
zeigt sich mehr oder weniger dicht durch-
setzt von den oben (S. 109) erwihnten,
aus kleinen einkernigen Rundzellen, Plas-
mazellen, Fibroblasten (iiber deren Her-
kunft ete. siehe S. 111) zusammengesetzten
Zellmassen, welche mit Vorliebe in Haufchen
angeordnet auftreten. Die Zunahme des
interstitiellen Gewebes geschieht auch hier
durch Vermehrung und Wucherung der
Bindegewebszellen, deren Abkémmlinge wie-
der faseriges Gewebe bilden, welches dann.
in Narbengewebe umgewandelt wird. So
ist eine Verkleinerung des Organs neben
einer Verhirtung desselben die Folge, eine
Atrophie, welche wesentlich auf Kosten

Fig. 155. der eigentlichen Organelemente vor sich
Chronische produktive Entziindung der Niere. geht. Als typische Fille 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
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unregelméBige, hockerige Beschaffenheit erhilt. Zwischen den einzelnen Granula bestehen
Einziehungen; letztere entsprechen den Schrumpfungsherden, die vorragenden Teile den
noch relativ gesunden evtl. sogar vikariierend hypertrophischen Partien des Organgewebes.
Ahnliche Veranderungen kommen in anderen driisigen Organen zustande. An der Milz
auflert sich der Prozel3 hauptsichlich durch Verdickung der Kapsel, der Trabekel und des
retikularen Geriistes. Analoge indu-
rierende Prozesse finden sich in den
Lymphdriisen, der Intima der GefifBe
(Atherosklerose), dem Periost und
Knochenmark, dem Perichondrium
ete., endlich auch im Zentralnerven-
system. Im letzteren Falle ist es
statt des Bindegewebes die Neuroglia,
deren Wucherung den Charakter des
Prozesses bestimmt, und zwar sind
die hierher gehérigen Formen im all-
gemeinen durch einen groBen Reich-
tum an Gliazellen, insbesondere gro-
Ben verdstelten Zellen, sogenannten
Spinnenzellen, ausgezeichnet (siehe
I1. Teil, Kap. VI). Neben dem inter-
stitiellen Bindegewebe ist namentlich
auch der Blutgefaapparat Sitz chro-
nisch entziindlicher Verdnderungen,
welche sich hier in Form zelliger In-
filtrationen und Wucherungen der
GefaBBwinde, namentlich der Intima
und Adventitia, mit Ausgang in Ver-

. . e - ‘1
dickung &ulern. ‘ Fig. 157.
Nochmals sei betont, daBl wir von Leberzirrhose (%),
chronischen Entziindungen in diesen Fillen  Lebergewebe (@), Das stark vermehrte (rot gefiitbte) Bindegewebe (1)
nur so 1ange reden diirfen, als dieselben enthiilt zahlreiche Rundzellen und gewucherte Gallengiinge ().
s :

A . Fiirbung nach van Gieson,
noch fortschreiten. Wenn sie abgelaufen

sind, so liegt keine Entziindung, sondern
nur das Endresultat einer solchen in Gestalt von Bindegewebsmassen oder dergleichen vor.

Soweit durch produktive Entziindungen umschriebene Gewebswucherungen zustande kommen,
zeigen sie manchmal Uberginge zu Tumoren, namentlich wenn sie durch besonders starkes-Wachstum
eine gewisse Selbstidndigkeit aufweisen; es gehoren hierher manche umschriebene Schleimhautwucherungen
bei chronischen Katarrhen (S. 143, 144), sowie Wucherungen im Papillarkérper der duBleren Haut (sogen.
Papillome) ete. (Naheres im Kap. IV.) '

Noch erwihnt werden soll die schon in der Einleitung genannte f6tale Entziindung. Dal eine
solche im embryonalen Leben vorkommt, ist zweifellos, z. B. die Endocarditis foetalis besonders der rechten
Herzhilfte; sie ist aber im Einzelfall von Entwickelungsstérungen schwer abzugrenzen. Sehen wir von
spezifischen Entziindungen, besonders der Syphilis ab, so ist auch die Atiologie véilig unbekannt.

Bedeutung der Entziindung iiberhaupt und ihrer Formen fiir den Organismus.

Daraus, daf die Entziindung einen Reaktionsvorgang lokaler und allgemeiner Art, bewirkt
durch die Erreger der Entziindung und gegen diese gerichtet, darstellt, ergibt sich schon, wie dargelegt,
daB die Entziindung den Charakter einergewissenAbwehrund Heilungstendenznach ein-
getretenen Schidigungen und gegenderen Verursacher an sich trigt. Wir miissen somit
die Entziindung als eine unendlich wirksame Selbstregulation des Organismus betrachten, welche
seine Existenzfihigkeit im Kampfe iiberaus erhéht. Wurde all dies oben schon betont, so soll es
hier zum Schluf} fiir die einzelnen Entziindungsformen, nachdem wir diese kennen gelernt haben,
noch etwas genauer dargelegt werden. Bei der Regeneration, also dem einfachen Ersatz eines
Defektes, liegt die ,,Heilung* und somit die Niitzlichkeit auf der Hand, und ebenso bei dem ganzen
Kapitel der reparativen Entziindungen, so bei der ,,Wundheilung*, welche ja ebenfalls einen

10*.

Die Ent-
ziindung
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Ersatz groBerer Gewebsverluste bewirkt, oder bei der Resorption, welche ja direkt Fremdkérper
entfernt und der Organisation, welche sie auch teilweise zugleich resorbiert, zum Teil aber, soweit
die Fremdkorper nicht resorbierbar sind, sie durchdringt und durchwichst oder zum wenigsten
einkapselt und somit unschidlich 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 Umsténden auch Heilung herbei-
fithren. Die aktive Hyperimie setzt die Zellen unter besonders gute Ernahrungsbedingungen
und stirkt sie somit in ihrem Kampfe gegen die entziindungserregenden Agentien; zugleich ist
gute Ernihrung ja, wenn die Entziindungserreger in ihrer Virulenz herabgesetzt oder gar ver-
nichtet sind, eine Voraussetzung, daB die der regeneratorischen Heilung dienenden proliferativen
Prozesse einsetzen und eine Regeneration oder wenigstens Reparation herbeifithren konnen.
Auf der aktiven Hyperimie beruht aber auch 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, sowie auf letzterer
auch das Erscheinen der’histiozytiren Wanderzellen. Alle diese Zellen 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 sich einschlieen und sie zum Teil direkt ver-
nichten; ihre Enzyme spielen dabei offenbar eine Hauptrolle. Ferner geben die Leukozyten
Fermente nach auBlen ab, welche die Verdauung der Bakterien auch auBerhalb der Zelle voll-
ziechen kénnen (Ahderhalden). Aber auch soweit eine Vernichtung nicht gelingt, sind die
Bakterien doch in Leukozyten etc. eingeschlossen und-somit in ihrer schadlichen Wirkung wenigstens
teilweise paralysiert, indem sie nach Moglichkeit von den wertvolleren lokalen Zellen vor allem
den hochdifferenzierten Epithelien fern 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 Kérper
vor ihrer Verbreitung geschiitzt wird, in den Lymphdriisen aber besonders gute Kréfte der Abwehr
zur Verfiigung stehen; aber auch die bei der Entziindung auftretenden Lyymphdriisenschwellungen.
soweit sie- direkt durch die hierher gelangten freien, d. h. nicht in Phagozyten eingeschlossencn
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

Entziin-
dung als
abwehrbe-
wirkender
niitzlicher

Vorgang.

z. B. Milz und Knochenmark. Die im Knochenmark hervorgerufene und auch im Blute sich
suBlernde Vermehrung von Leukozyten aber stellt insofern ein' wesentlich niitzliches Moment
dar, als hierdurch einmal der Nachschub von Leukozyten an die gefihrdete Stelle moglich wird
und vor allem hierdurch nicht der iibrige Korper bzw. das Blut an den so notigen Leukozyten
verarmt. Mit den Lymphozyten und Leukozyten hingen in letzter Instanz wohl auch die Stoffe,
welche, wie die Antitoxine direkt schon in ihrem Namen, 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 fiir die Zukunft des Organismus
bewirken, liegt auf der Hand, wenn wir daran denken, daf} derartige Stoffe ja direkt unter Um-
standen eine Neuerkrankung derselben Art unméglich machen, d. h. den Kérper in den Zustand
der Immunitit versetzen konnen. Dariiber wird in einem spiteren Kapitel noch zu berichten sein.
So bedeuten die ganzen gesteigerten vitalen Prozesse der Entziindung einen Kampf der dem
Organismus zur Verfiigung stehenden Krifte gegen die schidigenden Agentien, und es handelt
sich fiir den Ausgang nur darum, ob sich diese Krifte als wirksam genug erweisen, um mit jenen
schidigenden Wirkungen fertig zu werden, oder ob sie nicht geniigen und vor allem die Entziindungs-
erreger sich weiter vermehren kénnen und so siegen, so dafl der Organismus zum Schlufl der
Schidigung anheimfillt. Aber auch in diesen Fillen, 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 Prozefl lokalisieren. Je schneller aber und je ausge-
dehnter eine Verbreitung der Entziindungserreger vor allem auf dem Blutwege durch den Korper
vor sich gehen kann, desto gefihrlicher zumeist die Folgen. Wir sehen dies besonders an den
gliicklicherweise immerhin sehr seltenen Fillen, in welchen Eitererreger oder dgl. sich so schnell
iiber den ganzen Korper verbreiten, dafl es nur zu relativ geringen lokalen Reaktionen kommt,
und gerade infolgedessen zumeist sehr schnell das deletire Ende folgt. Gerade das Versagen
der das Wesen der Entziindung darstellenden Prozesse in diesen seltenen Féllen zeigt ihre Be-
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deutung in der tiberwiegenden Mehrzahl der anders verlaufenden Fille; so sehen wir, daB trotz
der mit den Entziindungsprozessen verbundenen Schidigungen wie den degenerativen Prozessen
und manchen Gefahren, die mit Blockierung z. B. der Lungenalveolen mit Exsudatbestandteilen
verkniipft sind, doch die Entzundung im ganzen als ein abwehr- und heilungs- (ganz oder teilweise)
bewirkender fiir den Organismus in seiner physiologischen Bedeutung héchst niitzlicher Prozef
anzusehen ist. Auch die einzelnen Entziindungsformen zelgen dies, wie hier nur noch kurz an-
gedeutet werden soll, zum groflen Teil deutlich. Bei der serésen Enttziindung ist die 6dematése
Fliissigkeit bzw. der Hydrops geeignet die Erreger gewissermaflen zu ,,verdiinnen‘’, d. h. ihren
direkten Kontakt mit den Organzellen zum Teil wenigstens zu beheben. Auch enthilt ein der-
artiges entziindliches Odem ja stets eine gewisse Menge an Zellen, welche als Phagozyten fungieren
kénnen. Bei der fibrinosen Entziindung ist das Fibrin auch geeignet, einen Teil der Entziindungs-
erreger gewissermaflen festzulegen; kommt es bei genngeren Entziindungen zu einem Erléschen
der Entziindungserreger, so ist das Odem oder auch eine maﬁlge Fibrinein- bzw. -auflagerung
leicht zu resorbieren, und auch der Epithelverlust, welcher ja z. B. bei der Diphtherie unter der
Einwirkung der Entziindungserreger den Proze8 einleitet und die fibrinése Exsudatbildung iiber-
haupt erst ermoglicht, ist ein Verlust, welcher spiter leicht ausgeglichen werden kann, indem
sich ja das Epithel sehr leicht regeneriert. So sehen wir nach der pseudomembranésen Entziindung
des Kehlkopfes bei der Diphtherie zumeist eine vollstindige Restitutio ad integrum; bei den noch
leichteren Formen des sogenannten Krupp ist dies erst recht der Fall. Ahnlich liegen die Ver-
héltnisse bei der fibrinosen Entziindung der Lungen. Auch hier fillt 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-
hiltnisse auch bei den leichten Formen der fibrindsen bzw. serofibringsen Entziindungen der
serosen Hiaute. Wenn aber hier stirker wirkende Entziindungserreger hochgradigere Entziindungen
fibringser Art hervorgerufen haben, dann setzen dieselben Vorginge 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 es geht, vernichtet,
das Fibrin zumeist resorbiert, an Stelle der zunichst hier aufgetretenen Zellen tritt Neubildung
von Bindegewebe, zugleich wachsen zahlreiche neue Kapillaren ein, deren gute Ernihrung das
junge Gewebe auch unter besonders gute Bedingungen setzt, und zum SchluB kommt es zu einer
festen Verwachsung des viszeralen und parietalen Blattes der serésen Héute, und wenn schon
die vorherige durch Fibrin bewirkte Verklebung der Blitter die Wirkung der Entziindungserreger
einddmmen mufBte, so kann sich nunmehr, wenn eine feste Adhision eingetreten ist, dieselbe in
keiner Weise mehr entfalten. Auch die Eiterung, welche an sich besondere Gefahren in sich zu
bergen scheint, zeigt diese nicht durch die Eiterungsprozesse an sich bewirkt, sondern eben mit
den dieselbe hervorrufenden Erregern verkniipft; gehoren diese doch zum groBten Teil zu den
allervirulentesten und den Korper schidigendsten Angreifern. Daher auch bei der Eiterung die
Hochgradigkeit der Reaktionen. Aber auch der Eiterungsproze8 ist ein solcher von hochgradigster
Niitzlichkeit, wenn derselbe auch oft genug nicht ausreicht, den Kérper zu schiitzen. Der Eiter
besteht aus lauter Leukozyten, und gerade diese nehmen ja in besonders aktiver Weise den Kampf
mit den Eitererregern, welche sie angelockt haben, auf. Soweit eine Vernichtung der Eitererreger
oder der von diesen produzierten giftigen Stoffe nicht gelingt, hemmen sie wenigstens den Prozef,
indem sie die Wirkung der Eitererreger abschwichen oder zum mindesten ein weiteres Vordringen
der Kokken ete. hintanhalten, also méglichst lange den Prozef lokalisieren. Abgesehen von be-
sonders empfindlichen Sitzen, wie Gehirn etec., sehen wir die Eitererreger zumeist erst dann ihre
ganze Schidlichkeit entfalten und den Organismus téten, wenn die lokalen mit der Eiterung ver-
kniipften AbwehrmaBregeln des Organismus versagen, die Eitererreger metastatisch an viele Orte des
Organismus gelangen und vielerorts ihre deletire Tatigkeit entfalten. Geschwiire kénnen wir
auch insofern als mit relativer Niitzlichkeit verkniipft betrachten, als hierdurch die Bakterien
und ihre Giftstoffe leichter nach auflen gelangen und somit vom iibrigen Korper fern gehalten
werden ;. so wurde es ja auch in der voroperativen Zeit stets als ein gutes Omen betrachtet, wenn
Abszesse oder Furunkel etc. sich nach auBen 6ffneten, also in Geschwiire verwandelten. Die
sogenannte demarkierende Eiterung zeigt ihre Niitzlichkeit besonders deutlich, indem sie ab-
gestorbene Gewebsteile, z. B. im Knochen sogenannte Sequester, loslést und entfernt, soweit dies
méglich ist, und somit erst die regenerativen Heilungsprozesse einleitet. Ist nach dem Erléschen
der Einwirkung von Eitererregern eine Abkapselung eines Abszesses eingetreten, so wird hierdurch
zumeist eine Reparation in Gestalt einer Narbe bewirkt. Auch wenn eingedickter Eiter und
eventuell einzelne Eitererreger noch liegen bleiben, aber eine Abkapselung durch neugebildetes
Bindegewebe gegen die Umgebung eintritt, ist wenigstens einer Weiterverbreitung des Prozesses
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Einhalt getan. Die katarrhalische Entzﬁndimg braucht nur kurz erwihnt zu werden, da wir
hier dieselben Faktoren der serdsen Exsudation, Auswanderung der Leukozyten, und hier noch
hinzukommend die vermehrte schleimige Sekretion wirksam sehen, die wir oben betrachteten,
und wenn wir uns an die wortliche Bezeichnung dieser Form der Entziindung halten wollen, das
,,HinunterflieBen‘ des Sekretes ja auch die Entfernung der Erreger mit sich bringt. Was endlich
die produktiven Entziindungen betrifft, so schlieflen sie sich oft genug an akute Prozesse der
fibrindsen etc. Entziindung an, und auch die Organisation und verwandte Vorginge, die wir vom
Standpunkt des Niitzlichkeitswertes aus oben betrachtet haben, sind in gewisser Hinsicht zu
ihnen zu rechnen. Ahnliche Bedeutung haben auch die ,,primiren produktiven Entziindungen,
nur daB hierbei die Steigerung der lokalen und vor allem allgemeinen Abwehrprozesse, den nur
wenigen und allméhlich wirksamen entziindungserregenden Agentien und dem ganzen chronischen
Verlauf entsprechend, wenig in die Erscheinung tritt. Aber auch hier sehen wir die preduktiven
Prozesse einmal die Bindegewebsneubildung, vor allem aber, soweit wie sie sich entfalten kann,
die eigentliche Regeneration der parenchymatésen Elemente, eine Ausgleichung der gesetzten
Defekte nach Moglichkeit bewirken. Hierbei treten zuweilen an den besser erhaltenen Elementen
hyperplastische oder hypertrophische Vorginge zutage, welche offenbar auch vikariierenden
funktionellen Charakter oder wenigstens die Richtung nach einem solchen an sich tragen.

Aus allen diesen Erwigungen, denen wir noch das Fieber als die Entziindung begleitende
Reaktion, von dem aber hier nicht weiter die Rede sein soll, anschlieflen kénnten, ergibt sich,
daB die Entziindung im allgemeinen und in ihren einzelnen Formen durch die Steigerung vitaler
Vorgiinge eine den Organismus schiitzende Tétigkeit entfaltet und somit als Prototyp der abwehr-
bewirkenden im Organismus vor sich gehenden und letzter Hand ,,angepafiten‘‘ Vorginge, wenn
sie sich auch als von den physiologischen quantitativ abweichende pathologische darstellen, zu
betrachten ist. Dieselben Krifte sehen wir auch bei den unten zu besprechenden spezifischen
infektiésen Granulationen, welche ja den Entziindungen, wie wir sehen werden, zuzurechnen
sind, als Reaktion des Korpers einsetzen, wenn sie dort auch zumeist bei den dauernder wirkenden
und besonders lebensfihigen Krankheitserregern weniger wirksam sind.

Anhang: Zystenbildung.

Unter Zysten fassen wir Gebilde ganz verschiedener Genese nach rein morphologischen Gesichts-
punkten zusammen. Da ein gréBerer Teil derselben sich im AnschluB an Entziindungen ausbildet,
soll die Zystenbildung im allgemeinen hier ihren Platz

finden.

Unter dem Namen Zysten versteht man abge-
schlossene, mit einem fliissigen oder breiigen Inhalt ge-
fiillte, einfache oder mehrkammerige mit einer Wand
versehene Hohlriume, welche in sehr verschiedener
Weise zustande kommen koénnen. Ein Teil solcher
Zysten — Erweichungszysten —geht, wie wir schon
im vorhergehenden gesehen haben, aus Erweichungs-
herden hervor, wie sie im AnschluB an animische Ne-
krose besonders im Zentralnervensystem entstehen. Auch
schleimige Erweichung, umschriebene Degeneration, Zer-
stérung eines empfindlichen Gewebes durch Himor-
rhagien oder Traumen kann ihnen.zugrunde liegen.
Sehr oft sind sie auch in Tumoren zu beobachten. Diese
Zysten besitzen meist eine bindegewebige Wand, indem
sich um den Zerfallsherd herum das wuchernde Binde-
gewebe zu einer fibrosen Kapsel verdichtet, wihrend die
Zerfallsmassen nach und nach resorbiert und durch serése
Fliissigkeit ersetzt werden (s. 0.). In vielen Fillen sind
solche zystése Hohlrdume nicht scharf abgegrenzt, viel-
fach auch von bindegewebigen Spangen durchzogen. In
ganz #hnlicher Weise bildet sich eine fibrose Kapsel
um nicht resorbierbare Fre mdkorper (,,Fremdkorper-

hel zysten®), ebenso vielfach auch um tierische Parasiten,

Aus Kérnor I{el?r%icl? }éﬁ?g:rcen? ‘Nasen- und Keh-  Welche oft selbst blasige Gebilde darstellen und sich wie

kopfkrankheiten. 3. Aufl. Wiesbaden, Bergmann 1912. 1Z{yi’cﬁse)Elnlagerungen ausnehmen (Zystizerken, Echino-
okken).

Im Gegensatz zu allen diesen zystenartigen Bildungen entstehen die sogenannten echten Zysten
__ von welchen der Einfachheit halber hier kurz die Rede mit sein soll — durch Erweiterung préformierter

Fig. 158. .
Atherom (Balggeschwulst) an der Hinterseite
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Hohlriume des Kérpers 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 fibrése Kapsel von verschiedener Michtigkeit. 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 seréser-
Flissigkeit in die Zystenrdume hinein zustande. Er ist dementsprechend fliissig oder breiig, serés oder
schleimig, kolloid ete.; ferner kann er durch Beimengung von fettigen Massen oder Cholesterin, von Blut
oder Kalk eine besondere Beschaffenheit erhalten.

Was zunichst die mit Epithel ausgekleideten Zysten betrifft, so findet man den Hohlraum je nach Mit Epithel
der Abstammung der Zyste mit plattem oder zylindrischem Epithel ausgekleidet. Man fiihrt im allgemeinen d‘;zfgz‘;]glg;].
die Bildung solcher epithelialer Zysten darauf zuriick, daB entweder das Driisensekret infolge von Ver-

TFig. 159. Fig. 160.
Zystenniere (von der Oberfliche gesehen). Zystenniere auf dem Durchschnitt.

legung der Ausfiihrungsginge oder der Driisenmiindungen nicht abflieBen kann, oder da$ es in abnorm

groBer Menge gebildet wird. Die Verlegung der AbfluBwege wird von innen durch Verstopfung mit Konkre-

menten oder eingedicktem Sekret oder nach Entziindungen durch natbigen Verschlu, von aulen durch
Kompression ete. verursacht. Man bezeichnet diese Zysten als Retentionszysten. Solche finden Reten-
sich in der Leber als Gallengangszysten, in der Mundhohle als Ranula (s. dort), in den Speichel- z‘;}:&i
driisen, dem Pankreas etc. Auch ganze Hohlorgane kénnen so zu zystenartigen Bildungen- anwachsen :
so z. B. die Gallenblase (Hydrops vesicae felleae), das Nierenbecken (Hydronephrose), die Tuben
(Hydrosalpinx). Endlich kénnen die Zysten auch aus Resten von Driisengiingen _entstehen, welche

in der Periode des fdtalen Lebens vorhanden sind, spiter aber verdden oder nur in unvollkommenen

Resten persistieren sollen. Hierher gehoren die Parovarialzysten, die Morgagnische Hydatide

des rodens, die Kiemengangszysten u. a.

Mit Endothelien ausgekleidete Zysten entstehen in der gleichen Weise durch Verschluf und Mit Endo-
Ektasie von LymphgefaBen oder Lymphspalten, von Sehnenscheiden und Schleimbeuteln, unter Um- ﬂﬁle?du:t%e-
sténden auch von Blutgefiflen, ebenfalls zumeist im AnschluB an VerschluB im Verlauf von Entziindungen. “zygten:

Nicht bei allen diesen Retentionszysten handelt es sich ausschliefillich um passive Dehnung des
Driisenlumens; es scheinen vielmehr vielfagh aktive Proliferationsvorgidnge an Bindegewebe und
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Epithel mitzuspielen. Beispiele solcher Zysten sind die sogenannten Follikularzysten der duBeren
Haut, zu welchen ein Teil der Atherome (¥Fig. 158), die Komedonen und-das Milim gehoren {s. 11. Teil,

Kap. IX).
Zysten,die ~ Diese leiten iiber zu anderen Zysten, bei welchen es sich von Anfang an um proliferative Prozesse
zu_den Ge= handelt, und welche entweder an kongenital verlagerten Keimen oder an vorher normalen Driisen
scghezggt;en (Zystadenome) resp. an Endothel fiihrenden Teilen (Zystenhygrome u. a.) zur Ausbildung kemmen.
" Solche Formen gehéren zu den echten Geschwiilsten und kénnen nur bei diesen besprochen werden.

ITI. Spezifische infektiose Granulationen (Entziindungen).

Unter dem Namen infektiése Granulationen falt man eine Anzahl von Erkrankungs-
I‘éﬁ?;,?\;’_se formen zusammen, welche, durch spezifische Infektionserreger hervorgerufen,
iﬁ“gﬁ;g_ die Neigung besitzen, in Form zahlreicher umschriebener Erkrankungsherde

meinen. aufzutreten. Auf der einen Seite bestehen diese aus denselben Elementen, die wir schon
bei der Entziindung kennen lernten, so dal man auch von ,,spezifischen Entziindungen*
spricht — zumal sie auch ihrem Wesen nach zu den , Entzindungen“ gehéren —-, auf
der anderen Seite nidhert sich ihre umschriebene Herdform in ihrer Gestaltung den Ge-
schwiilsten. Doch haben die meisten der diese herdférmigen Granulationen hervorrufenden
Entziindungserreger auch die Fahigkeit, diffuse Entziindungsprozesse zu veranlassen.

A, Tuber- : A. Tuberkulose.
xulose.
1. Morpho- 1. Morphologie der Tuberkulose.
logie der-
*Selben: Seit der Entdeckung des Tuberkelbazillus ist der Begriff der Tuberkulose ein rein

atiologischer geworden, d. h. man bezeichnet als tuberkulés alle Veranderungen,
welche durch die Wirkung des genannten Bazillus zustande kommen.

Man muf hierbei ein gewisses Gewicht darauf legen, daB die Tuberkelbazillen nicht nur anwesend
sind, sondern auch das étiologische Moment der Erkrankung darstellen. Anwesend findet sich der Bazillus

némlich 6fters auch bei Nichttuberkulgsen, z. B. in der Mundhshle. In Schnittpriiparaten durch das
Innere von Organen wird Anwesenheit von Bazillen wohl stets mit der krankheitserregenden Wirkung

derselben zusammenfallen. Uber die Bazillen selbst s. Kap. VII.

Die Verinderungen, welche der Tuberkelbazillus setzt, kénnen sehr verschiedener

"Art sein. doch steht im Vordergrund seine Fihigkeit, in den befallenen Organen mehr oder

minder zahlreiche, umschriebene, hirsekoragro8e bis héchstens hanfkorngrofie, kn6tchen-

féormige Herde hervorzurufen; diese prominieren an der Oberfliche, weniger an der Schnitt-

poDer fliche der Organe und werden als Tuberkel oder ihrer GroBe nach als Miliartuberkel

O (Milium = Hirsekorn) bezeichnet. Anfangs sind sie von grauer Farbe und etwas durch-

Seine Be- scheinender Beschaffenheit; dies zusammen mit der Knoétchenform und Kleinheit charakte-

standtelle: risiert, diese Tuberkel schon makroskopisch. Ganz kleine sind nur mikroskopisch wahr-
zunehmen.

Threr Struktur nach sind die knotchenférmigen Herde nicht {iberall gleichmiBig gebaut ;
wo sie in typischer Form auftreten, zeigen sie sich der Hauptsache nach aus ziemlich groBen,
vieleckigen, spindeligen oder unregelmiBigeren, mit einem groBen hellen Kern versehenen
Zellen zusammengesetzt; diese entsprechen in erster Linie den gréBeren jener Zellformen,

_ die bei der entziindlichen Bindegewebsneubildung auftreten (Makrophagen bzw. auch Fibro-.

%) Bpithe- 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 RegelmiBigkeit ent-

D) ang- halten die Tuberkel eine oder mehrere groBe Riesenzellen, d. h. also Zellen mit einer gréBeren
Riesen-  Zahl von Kernen (Fig. 162). Sie liegen zwischen den epitheloiden Zellen, aus denen sie auch

m{?eggﬁd- entstehen, oft mit Vorliebe zentral im Tuberkel. TIhre Kerne liegen am Rand der Zelle,
stindleen welcher hiufig Ausldufer erkennen 1aB8t. Diese Zellen sind zwar ganz besonders charakte-
ristisch fiir Tuberkulose, kommen aber auch bei anderen infektitsen Granulationen und
ferner, wie wir schon gesehen haben, auch bei Fremdkérpern vor. Man bezeichnet diese

Riesenzellen mit wand- oder randsténdigen Kernen auch als Langhanssche Riesen-
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zellen. Uber ihre Entstehung siehe unten. Ferner finden sich in groBerer oder geringerer
Zahl im Tuberkel kleinere runde Zellen, Lymphozyten,. hochstens mit einigen polymorph-

Fig. 161.
Tuberkel der Lunge.
Tnnen Epitheloidzellen mit 6 Riesenzellen. AuBen Lymphoidzellen.

kernigen Leukozyten (S. 109) vermischt. Diese Zellen liegen besonders am Rande der ¢) Rund-

Knotchen, auBen von den Epitheloidzellen.
spricht man auch von einem Lymphoid-
zellentuberkel im Gegensatz zu dem — héiu-
figeren — eben beschriebenen Epitheloid-
zellentuberkel.

AuBer den Zellen findet sich im Tuberkel
schon in einem frithen Entwickelungsstadium
eine netzférmig angeordnete, faserige Zwischen-
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 Auslidufer
in das Retikulum ausstrahlen. Charakteri-
stisch ist fiir die Tuberkel, daB sie stets der
BlutgefiBe entbehren, weil diese am Ort
der Tuberkelbildung frithzeitig zugrunde gehen
und die Neubildung selbst keine GeféaBe ent-
hilt. Die Tuberkelbazillen finden sich na-
mentlich in und zwischen den Epitheloidzellen
und ganz vorzugsweise in den Riesenzellen.

. zellen.
Beherrschen sie den ganzen Tuberkel, so

"o

%

1 % d) Reti-
- kulum des
b % Tuberkels.

e 4

e) Tuberkel-
. e bazillen und
_ Fig. 162. ihre Lage.
Langhanssche Riesenzellen mit randstiindigen
Kernen.
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Wir haben somit die Moyphologie des gewohnlichen frischen, vollausgebildeten Tuberkels
kennen gelernt. Er besteht also aus Epitheloidzellen und zwischen diesen meist einer oder
mehreren Riesenzellen, sowie Rundzellen an seinem &uBleren Rand. Allerdings sind nicht
stets alle diese Elemente so typisch vertreten.

In spiteren Stadien nun tritt im Tuberkel, zunéchst in seinem Zentrum, sodann sich
gegen den Rand desselben ausbreitend, als sekundére Verdnderung eine Koagulationsnekrose
ein, die Verkéasung. Bei dieser verlieren die samtlichen Zellen allméhlich 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 feinkérnige, sehr dichte, im ibrigen struktur-
lose Masse. Ganz zu Beginn der Nekrose kommen chemotaktisch angelockt multiform-
nukledre Leukozyten herbei, welche aber bald zerfallen. Alterer Kise bildet eine ganz

Fig. 163.
Tuberkel der Lunge (%°).

a Riesenzellen, b Nekrose, ¢ Epitheloidzellen, d einkernige Rundzellen, ¢ Wirbelzellenstellung um die Nekrose.

strukturlose, gleichmafige Masse, hochstens mit einigen liegen gebliebenen Kerntriimmern.
Hiufig erscheinen direkt um den Kéase die Zellen konzentrisch gerichtet und von ldnglicher
Gestalt mit ebensolchen Kernen. Der zentrale dem Kise zugelegene Teil dieser Zellen ist
in die Verkiisung einbezogen. Man bezeichnet diese Erscheinung als (Arnoldsche) Wirbel-
zellenstellung oder als palisadenférmige Stellung der Zellen. Makroskopisch ist der
Kise durch seine im Gegensatz zum grauen Tuberkel gelbe Farbe und seine geronnenem
Fibrin gleichende Beschaffenheit charakterisiert. Die Bazillen liegen in dem Kase zundchst
in groBer Zahl, um spiter, wenn sie hier kein Nahrmaterial mehr finden, meist abzusterben.

In vielen, namentlich langsam verlaufenden Féllen von Tuberkulose, welche eine ge-
wisse Heilungstendenz zeigen — wenn also die Tuberkelbazillen sparlich oder gar abgestorben
sind — findet in spiteren Zeiten am Rande der Knétchen eine fibr 6s-hyaline Umwandlung
statt, indem von der Umgebung aus schmilere, mehr spindelférmige Zellen (Fibroblasten),
oft in konzentrischer Anordnung, und schlieBlich auch faserige Bindegewebsziige auftreten.
Dabei erfahren dieselben sowie auch das schon im Tuberkel vorhandene, an sich spérliche
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Retikulum meist eine hyaline Verdickung, éhnlich wie sie S. 64 fiir'das Retikulum der Lymph-
driisen beschrieben worden ist. Die fibros-hyaline Umwandlung pflegt konzentrisch von
aullen nach innen fortzuschreiten. So kann das ganze Knétchen in Bindegewebe umgewandelt
werden, sogenannter fibréser Tuberkel; oder wenn schon groflere Teile verkist sind, bildet
sich eine fibros-hyaline Kapsel um diese.

Héufig konfluieren die kleinen Knotchen zu groBeren oder sogar sehr groBen Knoten,
deren Zusammensetzung aus kleinen Knétchen sich noch durch die Kontur dokumentiert;
man bezeichnet sie als Konglomerattuberkel (in manchen Organen auch weniger exakt
als Solitdrtuberkel, Fig. 161). In ihrer Umgebung findet man fast immer einen Kranz

Fig. 164.

Tuberkulése Meningitis. Die einzelnen Tuberkel stehen am dichtesten beiderseits in der Gegend der Fossa
Sylvii (links im Bilde in situ gelassen, rechts die Arterie freigelegt). Unterhalb des Chiasma findet sich
das bei tuberkultser Meningitis meist vorhandene sulzige Odem.

von frischen kleinen Knétchen, welche weiterhin mit dem primiren Herd verschmelzen;
diese sekundéren Knotchen, die sogenannten Resorptionstuberkel, kommen dadurch zu-
stande, daf} aus dem priméren Herd Bazillen mittels der Lymphe in die Umgebung verschleppt
werden und daselbst zunéchst 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
enthalten daher zentral fast stets ausgedehnte verkaste Stellen.

In anderen Fillen entstehen unter der Einwirkung des Tuberkelbazillus weniger die
bisher beschriebenen zirkumskripten Knotchen, es kommt vielmehr, wie z. B. hiufig in
Schleimhéuten, Lymphdriisen, Gelenken etc. zur Bildung eines diffusen, meist aber auch

Konglo-
merat-
tuberkel.

Tuber-
kuldses
mehr dif-
fuses Gra-
nulations-

gewebe.
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von kleinen Knétchen durchsetzten Granulationsgewebes; man findet in spiteren Stadien
auch in dieses eingesprengt unregelméBige, derbe, gelbe, kisige Herde, wihrend 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 Verkisungsprozesse
iiberhaupt ausbleiben (sog. fungdse Formen).

AuBer bzw. neben der Fiahigkeit, kleine Knétchen oder umfangreiche tuberkulose
Granulationswucherungen zu bilden, kann der Tuberkelbazillus auch exsudative
Entziindungsprozesse von serésem, sero-fibrinésem oder eiterigem, wie
auch hdamorrhagischem Charakter bewirken. Solche finden sich sehr hiufig bei
der Tuberkulose der Lunge, ferner auf den serésen Hauten, den Meningen, Gelenken. Man
spricht in solchen Fallen von ,,tuberkuléser Entztindung®, im Gegensatze zur gewéhn-

Weitere
Verdnde-
rungen tu-
berkultser
Produkte:

Resorption.

Fig. 165. ' - Fig. 166.
Tuberkel (der Milz) mit Entwickelung hyalinen Tuberkelbazillen in der zentral beginnenden
Bindegewebes auflen um die Nekrose als Zeichen Nekrose eines Tuberkels der Lunge (Z32).
einer Heilungstendenz. Im Zentrum Kise. AufBlen Tuberkelbazillen rot, restierende Zellkerne blau (Firbung
herum fibrose Kapsel. mit Karbolfuchsin und Himatoxylin).

lichen tuberkulésen Neubildung. Die Knétchenbildung kann gegeniiber diesen exsu-
dativen Entziindungsprozessen ganz in den Hintergrund treten, so daB der ProzeB unter dem
Bilde einer gewohnlichen katarrhalischen, fibrinésen oder eiterigen Exsudation beginnt.
Spiter zeigt sich auch hier die charakteristische tuberkuldse Eigenschaft eines solchen Exsu-
dates, indem auch dies verk#st: ,kidsige Entztindung™. Ein Beispiel derselben ist vor
allem die kasige Pneumonie (Fig. 97, S. 87).

Der weitere Verlauf und der Ausgang der tuberkulésen Lokalaffektionen
ist ein sehr wechselnder und in erster Linie von der Menge und der Virulenz der Bazillen,
also davon abhingig, ob der Herd verkést oder Neigung zu fibroser Umwandlung, wie dies
hereits oben beschrieben wurde, zeigt und welche Ausdehnung er bereits gewonnen hat.

Kleine kisige Herde kénnen, wenn die in ihnen enthaltenen Bazillen absterben, zur
Resorption kommen, und dann kann Bindegewebe an die Stelle treten; ist dies unméglich,
so bleibt der Kése unresorbiert liegen — eventuell tritt Kalkeinlagerung in thm auf —,
wihrend von der Umgebung eine bindegewebige Kapsel um ihn gebildet wird. Auch eine
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echte Verkndcherung kommt hier vor. In véllig fibros umgewandelten, sowie in voll-  Ver
standig verkalkten Partien und ebenso in den oben beschriebenen fibrosen Tuberkeln findet und Bin-
man oft nach einiger Zeit keine lebensfihigen Tuberkelbazillen mehr, und Verimpfung solcher k2pselung
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 héufiges

Vorkommnis; man findet Residuen ab-

geheilter tuberkul6ser Herde, namentlich

in der Lunge, wo sie sich in Form derber,

bindegewebiger Schwielen oder einge-

kapselter Kalkknoten darstellen, sehr

héufig als Nebenbefund an Leichen solcher

Personen, die an anderen Krankheiten

gestorben sind. Ebenso findet man nicht

selten geheilte Tuberkulose in Lymph-

drisen, Knochen und Gelenken. Im

allgemeinen kann man sagen, daf die

spontane Heilung der Tuberkulose ge-

rade an denjenigen 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 Erweichung und Verflissi- welmng
gung der verkisten Massen ein. Liegen Kisiger

derartige erweichende und zerfallende Ka- , Fig. 167. Massen.
semassen in der Nahe von Hohlorganen Konglomerattuberkel des Gehirns (12)

oder von Oberflachen, so konnen sie nach it zahireichen kieinen Resorptionstuberkeln #¢‘ in der Umgebung;

denselben zu durchbrechen; so entstehen in den letzteren Riesenzellen r; a kleinzellige Infiltration, g GefiBe,
s Kise. .
Bildung

die tuberkulosen Hohlen — Kavernen— von Kaver-
der Lunge, die ihren Inhalt in Bronchien (oder die Pleurahohle) entleeren, so die tuberkulosen Ge- nen, £nd

schwiire der Haut und der Schleimhéute (Fig. 168); sie zeigen anfangs breite, wulstige, spater schwiiren.
unregelmiBige, scharfe, oft sinuds unterwiihlte Rénder und lassen an letzteren, sowie an ihrem
Grund meist schon mit bloBem Auge frische, graue oder &ltere, verkisende Kndtchen er-

Fig. 168.
Tuberkuléses Darmgeschwiir (142).
a Schleimhaut, b Submukosa, ¢ und d Muskularis, g Geschwiir,  Tuberkel in der Schleimhaut, ¢'im Zentrum zerfallener Kédseherd.

kennen. Fiihren die tuberkulésen Prozesse in dieser Weise zu groBler Zerstérung und all-
gemeinem Schwinden der Krifte, so spricht man von Phthise. Doch kann auch hier, selbst
wenn schon Kavernen gebildet sind, der Prozell 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 Abschlu}, und es entsteht eine glattwandige, scharf

umschriebene Héhle (vgl. Teil IT, Kap. ITI, Lunge). Selbst wenn hier noch Tuberkelbazillen
Latente vorhanden sind, so sind sie eventuell eingeschlossen, so dafl gewohnlich keine Infektion der
o Umgebung mehr stattfindet; man kann dann von latenter Tuberkulose sprechen.

kulose.

2. Wir- 2. Wirkungsweise des Tuberkelbazillus und Bildungsweise des Tuberkels.

kungsweise
des Tu-
berkel-

Der Tuberkelbazillus fiihrt zu der Tuberkel genannten Neubildung nach der verbreitetsten

bazillus im  Apgchauung, indem er, beziehungsweise seine Toxine, direkt die spezifische Zellproliferation

lﬁéli%%}l' bewirkt; nach einer anderen, besonders expe-
rimentell begriindeten Darstellung, indem er
eine schidigende — Zellen und Zwischen-
gewebe, wie elastische Fasern, zugrunde rich-
tende — Wirkung ausiibt, und nun infolge

Fig. 169.

Epitheloidzellen mit einem Kern. Der Kern ist
durch die groBe blasige Sphire an den Rand ge-
driickt. In deren Mitte die Zentrosomen.

Fig. 171.
Riesenzelle mit wandstindigen Kernen. In der
Mitte zahlreiche Zentrosomen. Die Sphire ver-
schwindet. Am Rande dic zahlreichen Kerne.

Fig. 170.
Mehrkernige Epitheloidzelle. Die Sphiire in der
Mitte ist sehr grof und blasig. In ihrer Mitte
die Zentrosomen. Die Kerne am Rand; oben einer,
unten mehrere durch amisotische Kernteilung
entstanden.

. Fig. 172.
Riesenzelle mit wandstindigen Kernen. Zentro-
somen und Sphéire verschwinden. So wird das
Zentrum nekrotisch.. Auch nach unten zu gehen
die wandstindigen Kerne zugrunde.

Entspannung andere Zellen zunichst regenerativ, dann dariiber hinausgehend, wuchern und so

den Tuberkel bilden.
Bildungs-

Die das Bild der tuberkulésen Neubildung beherrschenden epitheloiden Zellen stammen

weise det meist von Retikulumzellen bzw. Endothelien, von histiozytiren Makrophagen, zum Teil auch von

Epitheloid-

zellen; echten Bindegewebszellen (Fibroblasten), auf jeden Fall zu allermeist von vorher fixen Zellen
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der Gewebe ab; dafB sie trotzdem zundchst und in der Regel kein Bindegewebe bilder, hingt
ebenfalls damit zusammen, dafl die Tuberkelbazillen die Zellen weiter schidigen und so die
Bindegewebsbildung hintanhalten; es ist dies ferner auch auf die GefiBlosigkeit des Tuberkeis
zu beziehen, da ja auch ausreichende Ernidhrung zur Bindegewebsneubildung vonnéten wire.
Eine Folge der fortgesetzt zellschiddigenden Einwirkung des Bazillus ist ferner die der Riesen-

Bildung der Langhansschen Riesenzellen mit den randstindigen Kernen. Die beste Vor. “lem:
stellung der Entstehung dieser ist folgende: Bei der Wucherung der Epitheloidzellen teilen sich
deren Kerne; infolge der Schidigung durch die Bazillen aber kann sich das Protoplasma nicht
teilen. So entsteht eine Zelle mit zahlreichen Kernen, d. h. eben eine Riesenzelle. Die Kerne
teilen sich amitotisch, was auch auf eine Schwichung der Zelle hinweist. Nach der Darstellung
Weigerts tritt nun bald dieselbe regressive Metamorphose (s. u.) an der Riesenzelle ein, wie
am Gesamttuberkel: Verkdsung. Auch hier in der Riesenzelle beginnt sie (aus denselben Griinden
wie unten bei der Verkidsung angegeben) zentral. Hier also gehen die Kerne zugrunde, wihrend
sie am Rande noch gelegen sind. So entsteht der Langhanssche Typus (randstindige Kerne).
Richtiger ist aber wohl die Auffassung, dafl von vornherein bei der Bildung der Riesenzellen aus
Epitheloidzellen die Kerne am Rand gelegen sind und bleiben, weil sich in der Mitte der Zelle
zunichst die Zentrosomen mit ihrer hier besonders grof und blasig gewordenen Sphire befinden.
Spédter kann es aber auch zu Nekrose des Zentrums der Riesenzellen kommen. Dies Z¢ntrum férbt
sich wie der Kise mit sauren Anilinfarben ; ferner spricht dafiir, da es sich um Nekrosehandelt, daB,
wenn eine solche Zelle Kalk enthilt, dieser sich nur im Zentrum findet, wie ja nekrotische Massen
iiberhaupt eine besondere Affinitdt zu Kalk besitzen (s. S. 78), des weiteren, dafl wie sich im Kise
kein tropfiges Fett findet, sondern nur an seinem Rande (da ja zur Fettbildung Leben des Ge-
webes gehort, s. S. 57), so auch im Zentrum der Riesenzellen sich kein Fett nachweisen 1ift,
sondern am Rand im Bereiche der noch erhaltenen Kerne. Die Tuberkelbazillen liegen zunéchst in
dem zentraleren Bezirk der Zelle; wie aber im Kése so knnen sie sich auch hier infolge mangeln-
der Nihrstoffe nicht dauernd halten. Sie liegen jetzt daher nur noch am Rande der Zellen zwischen
den Kernen bzw. an der Grenze dieser und der Nekrose; allmihlich richten die Bazillen die Kerne
auch hier zugrunde. So wird die ganze Riesenzelle nekrotisch und zerfillt. Wir sehen also, dal
die Riesenzelle iiberhaupt dem Kampfe gegen die Bazillen ihre Existenz verdankt. Sie entsteht
durch Kernteilung einer geschédigten Zelle, der eine Zellteilung nicht folgt. (Im iibrigen kann
eine Riesenzelle vielleicht auch durch Konglomeration mehrerer Epitheloidzellen zustande kommen.)
Dicse Riesenzelle bietet die besondere Form des Langhansschen (tuberkulésen) Typus, d. h.
die Randstellung der Kerne dar; spater kommt es zum oben beschriebenen Prozell der partiellen
Zellnekrose. Auf letztere ist in ganz dhnlicher Weise auch die Bildung der Wirbelzellen (siehe
S. 154) zu beziehen. Zuletzt fillt die Riesenzelle den Bazillen ganz zum Opfer.

DaB nun aber auch der ganze Tuberkel Nekrose zeigt, d. h. verkist, ist in erster Linie Griinde fiir
auf die fortgesetzt und jetzt besonders schwer schidigende Wirkung der Bazillen, die jyivamin
sich in loco vermehrt haben, zu beziehen, in zweiter Linie ist es die Folge der Gefdf3losigkeit Nekrose,
des Tuberkels, also eine animische Nekrose. Der zentrale Beginn der Verkidsung ist ebenfalls
darauf zu beziehen, daf wegen dieser GefdBlosigkeit die Erndhrung der Neubildung im Zentrum
unter den allerschlechtesten Bedingungen steht, ferner da hier die Bazillen besonders zahlreich
liegen.

Die andauernde Wirkung des Tuberkelbazillus ist nach alledem das einzige
fiir den Tuberkel ganz Charakteristische. Hierdurch wird es auch verstindlich, daB
tuberkeldhnliche Bazillen und bei Experimenten auch abgestorbene Tuberkelbazillen, ja eventuell
auch sonstige Fremdkérper Knotchen, welche im Anfang den Tuberkeln sehr gleichen, hervorrufen
kénnen. Hier aber hort die Wirkung dieser Agentia spéter auf und so heilt das Knotchen, d. h.
es wird bindegewebig substituiert. Beim Tuberkel aber wirken die Tuberkelbazillen, die sich ver-
mehren, weiter ein und fithren so zur Verkéisung. Nur wenn die Bazillen in ihrer Wirkung nach-
lassen oder absterben, kommt auch hier der Proze durch Bindegewebsneubildung zum Stillstand.

3. Eingangspforten der Tuberkulose und erste Lokalisation derselben. gf,;glsii?gr.
ten und
Die allgemein anerkannte Tatsache, daB die Tuberkulose mit Vorliebe solche Individuen frste Lo-

befillt, deren Eltern schon der gleichen Erkrankung erlegen waren, hat zu der Annahme ihrer der Tuber-
direkten erblichen Ubertragbarkeit gefilhrt. Es ist auch sichergestellt, daf bei schweren Kkulose.
Fillen von Tuberkulose Bazillen in die Plazenta eindringen und hier tuberkuldse Verinderungen Ko,lfjlg%nitale
setzen; in einzelnen Fillen konnen die Bagzillen auch durch die Plazenta in den Fotus eindringen kglo‘;‘ej

und in dessen Organen nachgewiesen werden; indes stellt der Ubergang der Bazillen durch die
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Plazenta auch bei schwerster tuberkuloser Erkrankung der Mutter ein immerhin seltenes Vor-
kommnis dar. Die Annahme, dafl Tuberkelbazillen mit dem Sperma auf die Eizelle iibertragen
werden koénnen, ist experimentell nicht mit aller Sicherheit begriindet. Auch bei Tieren ist eine
kongenitale Tuberkulose nur in verhiltnisméBig wenigen Fillen festgestellt worden.
Primire Schon die Seltenheit der sicher gestellten Fille erblicher Ubertragung, sowie die mit dem
st?}?&g nach der Geburt zunehmenden Alter sich mehrende Héufigkeit auch frischer Tuberkulosen macht
der erwor- es im hochsten Grade wahrscheinlich, daB in weitaus den meisten Fillen die Tuberkulose erst
penen Tu: im postuterinen Leben erworben wird. Hier kommt in erster Linie die Infektion durch die
a)indenRe- Respirationsorgane in Betracht, in denen man auch bei sonst von Tuberkulose freien Indi-
ngrrg‘,fg’eﬁf‘ viduen am héufigsten (in 959/, der Tuberkulosen nach manchen Autoren) tuberkulése Herde
(agrogen); antrifft. Eine Hauptquelle der Verbreitung der Bazillen bildet sicher das Sputum der Phthisiker,
welches die Bazillen in ungeheuren Massen an die verschiedensten Orte und Gegenstinde iiber-
trigt und, wenn es in vertrocknetem Zustande zu Staub zerfillt, Gelegenheit zur Infektion Ge-
sunder geben kann; besonders aber direkt kann durch ausgehustete, fein verteilte Sputumtrépfchen
eine Infektion statthaben, ein Modus, der auch durch das Tierexperiment erwiesen ist. Allerdings
ist aus der Tatsache, dafl die Lunge mit so groBer Vorliebe von der Tuberkulose ergriffen wird,
noch kein strikter Beweis fiir deren primé#re Entstehung in diesem Organ zu entnehmen, denn
die in verschiedener Weise angestellten Tierversuche lehren, daB bei allen Arten der Infektion,
mag dieselbe nun durch das Blut, oder durch subkutane Impfung, oder durch Impfung in die
Bauchhdhle ete. bewerkstelligt worden sein, die Lunge einen bevorzugten Sitz fiir die Ansiedelung
der Bazillen darstellt, also eine besondere Organdisposition aufweisen muf; immerhin
spricht aber die Haufigkeit isolierter oder auch schon geheilter tuberkuloser Lungenaffektionen
bei Fehlen anderweitiger Organtuberkulose und die oft nachweisbare spitere Entstehung der
letzteren im Anschluff an Lungentuberkulose, ebenso wie zahlreiche Experimente mit grofter
Wahrscheinlichkeit fiir die ,,aérogene‘ Infektion. Innerhalb der Lunge zeigt sich, beim Er-
wachsenen wenigstens, fast immer die Lungenspitze zuerst ergriffen; zur Erklirung dieser
besonderen Neigung der Lungenspitze zu tuberkuléser 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 Verinderung 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 hier oft sehr friihzeitig isolierte kisige Herde auf. In einigen Fillen wurden
auch an grofleren Bronchialverzweigungen primire tuberkulése Affektionen nachgewiesen. Uber
die genaueren Angriffspunkte der Bazillen in den Lungen siehe Teil II, Kap. III. Trotz der
groflen Neigung der Lunge zur tuberkulésen Infektion treten hiufig Tuberkelbazillen, welche
eingeatmet wurden, durch sie hindurch, um mit den Lymphbahnen in die Bronchialdriisen
zu gelangen, und hier, weniger an der Eintrittsstelle, das heilt der Lunge selbst, Veréinderungen
zu bewirken. Dies ist besonders bei Kindern der Fall. Hier findet man dann verkiste Bronchial-
driisen, doch sind auch die Lungen, wenn auch weniger in die Augen fallend, auch bei Kindern
schon primér affiziert. Sekundir 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 Fillen die groBen Bronchialdste werden erst sekundér durch von der Lunge
her passierendes, bazillenhaltiges Sputu m infiziert, doch kommen — selten — auch Fille primérer
Tuberkulose an diesen Organen vor.

b) durch Von Nahrungsmitteln, die moglicherweise Tuberkelbazillen enthalten und so eine In-
g;ﬂuxggf fektion durch den Verdauungstraktus bewirken kénnen, kommt in erster Linie die Milch
traktus perlstichtiger Kithe in Betracht, welche nachgewiesenermaflen auch dann Bazillen enthalten
m‘;ﬁnlg“;“.h' kann, wenn nicht eine Tuberkulose des Euters, sondern nur eine solche innerer Organe vorhanden
mitteln); jst. Im Gegensatz zur Milech ist das Fleisch tuberkuldser Rinder — das ja noch dazu fast nur in
gekochtem Zustande genossen wird — wahrscheinlich weniger gefdhrlich, da Impfungen mit

dem Muskelfleisch tuberkuldser Rinder nur dann ein positives Resultat ergaben, wenn das Fleisch

von vorgeschrittenen und hochgradigen Féllen herrithrte. Allerdings tritt die Tuberkulose beim

Perlsucht Rind in etwas anderer Form auf als beim Menschen, ndmlich als sogenannte Perlsucht. Sie ruft
der Rinder; jn yerschiedenen Organen.meist groBere, reichlich konglomerierende Knoten hervor, die mehr
sarkoméihnliche Wucherungen darstellen und auch bei der mikroskopischen Untersuchung eine

gewisse Ahnlichkeit mit sarkomatésen 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 hgchstens eine Varietdt desselben dar; auch erleiden die Perl-
knoten des Rindes dhnliche weitere Umwandlungen wie die tuberkulosen Produkte der mensch-
lichen Tuberkulose, Verkisung, Verkalkung ete. Jedenfalls kann heute als sichergestellt betrachtet
werden, dal die Erreger der so nahe mit der diesbeziiglichen Erkrankung des Menschen verwandten
Rindertuberkulose auch beim Menschen infektios wirken kénnen.

Eine nicht unwichtige Eingangspforte der Tuberkulose stellen die Schleimhiute des von den
obersten Abschnittes des Verdauungs- und Respirationstraktus dar. Nachgewiesener- Torsillen
maflen kénnen Tuberkelbazillen durch die (eventuell selbst unverletzte) Mund- und Rachenschleim- '
haut, wohin sie also zumeist mit der Luft, aber auch mit der Nahrung 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 6fters primire
Manifestationen der Tuberkulose gefunden wiirden, als in der Weise, daf} .die Bazillen durch die
genannten Organe hindurchtreten und sich erst in den submaxillaren, zervikalen und anderen
Lymphdriisengruppen ansiedeln; hier rufen sie dann scheinbar primire tuberkuldse Verinde-
rungen hervor, von denen aus sie aber hiufig auch eine weitere Ausbreitung iiber den Korper
erlangen.

Der normal sezernierende Magen sichert zwar nicht gegen das Durchtreten lebender Tuberkel. vom Darm
bazillen in den Darm, erkrankt aber selbst nur duBerst selten. Im Darmkanal kann die Tuber-  **
kulose primér auftreten, wenn 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 primére Darmtuberkulose relativ selten und bei weitem am hiufigsten noch bei Kindern
zu beobachten. Ungleich haufiger entsteht, wenigstens beim Erwachsenen, die Darmtuberkulose
sekundédr durch verschlucktes tuberkuloses Sputum bei tuberkuléser Lungenerkrankung. Vom
Darm aus erkranken die Lymphdriisen. Gegeniiber diesen — den mesenterialen und den retro-
peritonealen — kann die Darmschleimhaut aber auch ein dhnliches Verhalten aufweisen, wie die
Schleimhiute der Mundhghle gegeniiber den Driisen des Halses (und wie in gewissem MaBe
die Lunge gegeniiber den Bronchiallymphdriisen), d. h. es ist ein Durchtreten der Bazillen durch
den Darm, ohne diesen zu veridndern, in diese Driisen moéglich; dies findet sich bei der priméiren
wie sekundiren Darmtuberkulose auch hier besonders bei Kindern. Oft sind die simtlichen
Driisen der Peritoneal hohle ergriffen, geschwellt und von Kiseherden durchsetzt (,,Tabes Tabes
meseraica‘). meseraica.

Gegeniiber den erwihnten Infektionsméglichkeiten spielt die Inokulationstuberkulose, © Dot in-
d. h. die tuberkulése Wundinfektion, jedenfalls nur eine untergeordnete Rolle; es kommen ge- t?g}}:;;
legentlich zuféllige Verunreinigungen von Wunden mit tuberkulésem Sputum, oder durch tuber-
kulése menschliche Leichenteile (bei Anatomen, Anatomiedienern) respektive perlsiichtige Organe
(bei Metzgern) vor; auch durch Insektenstiche konnen Tuberkelbazillen iibertragen werden,
wenigstens sind Tuberkelbazillen in den Exkrementen von Fliegen und Wanzen nachgewiesen
worden. Im allgemeinen kommt den tuberkulésen Hautinfektionen weniger Neigung zu pro-
gressiver Ausbreitung zu; doch liegen immerhin auch Beobachtungen iiber schwere Erkrankungen
nach tuberkuldosen Hautaffektionen vor. Eine Allgemeininfektion wurde endlich auch infolge
der rituellen Beschneidung konstatiert, bei welcher in niederen jidischen Volksklassen die Wunde
mit dem Munde ausgesaugt wird; hier wurde die Infektion jedenfalls durch den bazillenhaltigen
Speichel des phthisischen Beschneiders verursacht.. Indes handelt es sich in diesen Féllen nicht
um Impfung in die Haut, sondern in das viel besser disponierte Unterhautbindegewebe. Die
geringe Disposition der Haut zur Tuberkulose zeigt sich auch in der Unfiahigkeit der Tuberkel-
bazillen durch die Poren der unverletzten Haut einzudringen, wihrend manchen anderen Bak-
terienarten eine solche Fihigkeit zukommt.

In manchen Féllen ist endlich auch eine Infektion durch den Genitaltraktus angenommen d)n‘lt(’;?
worden; es wurden anscheinend priméire tuberkulése Erkrankungen der weiblichen Genitalien, traktus aus.
besonders der Tuben, auf eine Infektion mit tuberkelhaltigem Sperma zuriickgefiibrt; nun ist
zwar sichergestellt, dall bei schwerer Tuberkulose, auch ohne dafl Hodentuberkulose vorhanden
sein. miBte, Tuberkelbazillen in das Sperma iibergehen konnen, ein Beweis fiir die Entstehung
der weiblichen Genitaltuberkulose durch Infektion mit bazillenhaltigem Sperma ist aber noch
nicht geliefert. * (II. Teil, Kap. VIII.)

Fir eine Infektion mit Tuberkulose, falls alle Eingangspforten versagen, kommt endlich
der Gedanke, daf} es sich um eine kongenitale Tuberkulose handelt, in Betracht. Sie kénnte
mit dem Sperma oder von dem miitterlichen Blut durch die Plazenta entstanden sein. Nun ist

Schmaus-Herxheimer, Pathologische Anatomie. Allgem. Teil. 13. u. 14. Aufl. 11
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aber angeborene Tuberkulose, d. h. solche bei Neugeborenen, nur in seltenen Ausnahmefillen
beobachtet worden (s. oben). Selbst bei schwersten Tuberkulosen der Mutter machen die tuber-
kulgsen Verinderungen meist in der Plazenta halt. Kurz nach der Geburt aber kann es sich
bereits um eine erworbene Krankheit handeln. Andererseits nehmen einzelne Autoren, vor allem
v. Baumgarten, die angeborene Tuberkulose als hiufiger an, nur bleibe dieselbe dann lange
Zeit latent. :

Es ergibt sich aus dem oben Gesagten, daf die Feststellung des Ausgangspunktes der Tuber-
kulose in einigermafBen vorgeschrittenen Fillen sehr groBe Schwierigkeiten bietet und vielfach
schon deswegen ganz unméglich ist, weil die sdmtlichen als Eingangspforte in Betracht kommenden
Organe auch auf sekundidre Weise, mit dem Blut oder der Lymphe, infiziert werden kénnen;
dazu kommt, daB von einem kleinen, oft verborgen bleibenden Herde aus eine ausgedehnte Tuber-
kulose in anderen Organen zustande kommen und die sekundéire Tuberkulose schneller wachsen
und dann eine primire Erkrankung vortiduschen kann. So kommt es, daf} die Frage, in welcher
Weise in den meisten Féllen die Infektion des Menschen mit dem tuberkulésen Virus erfolgt,
gegenwirtig noch nicht in einheitlichem Sinne beantwortet wird und noch keineswegs als definitiv
gelost betrachtet werden darf. Aus allem Bekannten ist aber zu schliefen, daff die bei weitem
hiufigste Entstehungsart der Tuberkulose eine aérogene priméire Lungentuberkulose ist.
Seltener gelangen die Bazillen mit der Nahrung in die Verdauungswege, diese primar affi-
zierend ; hierbei konnen die Bazillen die Tonsillen oder den Darm, ohne ihn anzugreifen, passieren
und in den entsprechenden Lymphdriisen die ersten Verinderungen setzen. Die dritte Ent-
stehungsart der Tuberkulose, die angeborene, ist als sehr selten zu betrachten. Die Inokula-
tionstuberkulose und die primédre Tuberkulose des Genitaltraktus kommen fiir all-
gemeine Tuberkulose kaum in Betracht.

Es soll aber nicht verschwiegen werden, daB sich in letzter Zeit noch eine andere Ansicht
Bahn gebrochen hat. Nach dieser finden sich vereinzelte Tuberkelbazillen auBlerordentlich hidufig
latent in Lymphdriisen. Von hier aus kénnen die vermehrten Bazillen dann den Kdorper iiber-
schwemmen, und auch hierbei erweist sich die Lungenspitze als das bevorzugte Organ. Also
eine Phthisis pulmonum wiirde auch in diesen Fillen resultieren, in denen keine aérogene Infektion
vorzuliegen brauchte, sondern sich iiber die erste Eintrittspforte der Bazillen gar nichts aussagen
lieBe. Denn das eine ist vor allem experimentell festgelegt, daf auch bei Verbreitung der Tuberkel-
bazillen auf dem Blutwege von irgend einem Teile des Korpers aus die Lungen Pradilektionssitze
darstellen, und es so auch vor allem vom perivaskuldren Lymphgewebe der Lunge aus zur Lungen-
phthise kommt.

Nach einer ebenfalls verbreiteten Ansicht handelt es sich bei der Phthise, wenigstens in
einem Teil der Fille, um eine Doppelinfektion. Die erste Infektion soll (nach v. Behring
durch den Darmkanal kleiner Kinder) latent bleiben. Hierdurch aber werde die Resistenz des
Korpers erhoht; findet nun evtl. aérogen 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 sollen die phthisischen Er-
scheinungen die Folge sein. Orth nimmt an, daf in solchen Féllen die Lunge besondere Dis-
position durch die erste Infektion erlangt habe und es sich bei der zweiten um eine neue exogene
Reinfektion handelt. .

Auch experimentell ist es gelungen — zum Teil durch Nachahmung der eben angedeuteten
Doppelinfektion —, 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 Vordergrund.

4. Ausbreitung der Tuberkulose im Organismus.

. Von einem priméren tuberkulésen Herd her kann eine weitere Verbreitung der Bazillen
durch Kontaktinfektion oder auf metastatischem Wege mit dem Blut- oder dem Lymph-
strom erfolgen.

Durch Kontaktinfektion geschieht die Ausbreitung besonders an Oberflichen oder an
Innenflichen von Koérperhéhlen oder Kanalsystemen. So werden Tuberkelbazillen dber gréflere
Strecken disseminiert, wenn ein zerfallender Herd seinen Inhalt in die Pleurahéhle oder in die
Bauchhohle entleert; ferner bei Nierentuberkulose, indem der bazillenhaltige Harn das Nieren-
becken, die Ureteren und die Blase mit Bazillen iiberschwemmt; am hiufigsten findet sich dieser
Vorgang in den Respirationsorganen, wo in Bronchien durchbrechende Kavernen ihren Inhalt dem
Sputum beimischen, so daB er die Wand der Bronchien beriihrt und weiter auch in feinere Aste
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der Bronchialverzweigungen aspiriert wird. So folgt die Ausbreitung der Lungenphthise oft
fast genau dem Bronchialwege. In gleicher Weise geschieht durch das voriiberstromende Sputum
die Infektion der Kehlkopfschleimhaut, endlich auch die Infektion der Darmschleimhaut, welche
in den meisten Fillen durch verschlucktes, bazillenhaltiges Sputum bewirkt wird.

Auf dem Lymphwege entstehen, vermittelt durch die eigentlichen Lymphgefifle wie b)auidem
durch die Saftspalten des Bindegewebes, sog. Resorptionstuberkel in der Umgebung eines I&L‘g‘;h
primiiren Herdes; so breiten sich die Knotchen oft in reichlicher Zahl iiber grofle Gebiete eines
Organes aus und durchsetzen es mehr oder weniger dicht; indem die Wand der LymphgefiQe
durch die mit der Lymphe verschleppten Bazillen infiziert wird, kommt es nicht selten zur Ent-
stehung zahlreicher rosenkranzférmig angeordneter Knotchenreihen, welche als Stringe ‘m Ge-
webe den Verlauf der Lymphgefife markieren (tuberkulése Lymphangitis). Mit dem Lymph-
strom gelangen die Bazillen in die zugehérigen Lymphdriisen, sammeln sich hier an und werden
gleichsam abfiltriert; so kommt es auch in diesen besonders hiufig zur Entstehung tuberkuloser
Herde.

Werden nur geringe Mengen von Tuberkelbazillen durch den Blutstrom versch'eppt, ¢)aufdem
wie dies von den hiufig vorkommenden Herden an kleinen Blutgefiflen aus der Fall sein mub, Blutwege.
oder gelangen von einem oder mehreren Zerfallsherden aus nach und nach reichlichere Mengen
von Bazillen ins Blut — man findet sie auch nicht selten im Blute auf —, so kommen blofl 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 fithren; bei grofer Ausbreitung
des Prozesses iiber viele Organe hin nihert derselbe sich dem Bilde der akuten a.lgemeinen Miliar-
tuberkulose (s. u.), zeigt aber durch die ungleiche GréBe und Beschaffenheit der einzelnen Erup-
tionen das verschiedene Alter und die sukzessive Entstehung derselben an. Vereinzelte kleine
durch Metastase auf dem Blutwege entstandene tuberkulése Herde sind bei schwerer Organ-
tuberkulose etwas sehr -Gewdhnliches.

Durech Einbruch tuberkuldser Herde in ein Arterienlumen kann es zur Ausbreitung
von Bazillen iiber ein umschriebenes Gefifigebiet und Durchsetzung desselben mit sehr zahl-
reichen Tuberkeleruptionen kommen; unter Umstinden kommen auch durch Verschlufl von
Arterien auf thrombotischem und embolischem Wege Infarkte zustande, in deren Bereich sich
gleichfalls Tuberkel entwickeln konnen.

Bei der Ausbildung und Verbreitung der tuberkulosen Prozesse spielt sicher auch der Zu- Ausbreitung

stand des in.izierten Organismus eine sehr wesentliche Rolle. Von diesem Gesichtspunkte aus ‘}gflovrsglﬁﬁf
hat man neuerdings auch den Versuch gemacht (Ranke), besonders nach der zeitlich verschiedenen hingig von
Beteiligung der Lymphdriisen am tuberkulosen ProzeR diesen — insbesondere der Lungen — dem Reak-
indrei Stadien einzuteilen, dhnlich wie bei der Sypbilis (s. unten). Zuerst erscheint der Primir- zustand
affekt bzw. der primire Komplex, d. h. der primire konglomerierte Lungenherd unter Be- 8 Jensch-
teiligung des zugehérenden Lymphstromgebietes in der Lunge und iiber diese hinaus bis zu den Organis-
zugehorenden Miluslymphdriisen. AuBer der Einwirkung der Tuberkelbazillen gewissermalen Tous.
als Fremdkorper mit toxischen Eigenschaften sollen toxische Fernwirkungen in die Um-
gebung wirken und hier ,,perifokale Entziindung‘ in Gestalt von Schwellungen, entziindlichen
Wucherungen, Abkapselungen ete. bei den Lymphdriisen Adenitis und Periadenitis, bewirken.
So kommt es zum typischen Nebeneinander von Verkisungen und Bindegewebswucherung, ein
Bild, das durch alle spiteren Stadien erhalten bleibt. Diese perifokalen Entziindungen sollen der
Ausdruck einer allmihlich auftretenden Allergie, d. h einer erhéhten Giftempfindlichkeit
des Organismus sein. Diese erreichtihren Hohepunkt, nach Arteiner Anaphylaxie (s. Kap. VIII)
im 2. Stadium, d. h. dem der generalisierten Tuberkulose. Die Tuberkulose der Lunge
wie Lymphdriisen, die Verkisungen, andererseits auch die toxischen Entziindungen nehmen zu.
Hiamatogen oder lymphogen breitet sich die Tuberkulose in anderen Organen aus. Gegen Schluf
dieser Periode tritt die toxische Komponente zuriick, d. h. mit der Erwerbung einer relativen
Giftfestigkeit; jetat steht die obengenannte Fremdkérperwirkung des Bazillus im Vorder-
grunde als Charakteristikum der 3. Periode, d. h. der der isolierten Phthise. Infolgedessen
héren die ,,perifokalen Entziindungen‘ jetzt auf, die Ausbreitung auf Lymph- und Blutweg tritt
guriick. Die Organherde stehen im Vordergrunde, so in der Lunge und die Verbreitung in Kanélen,
also z. B. den Bronchien der Lunge und mit dem Sputum in Kehlkopf, Magendarmkanal ete.
Das letate Stadium der Phthise ist also auch nach dieser Betrachtung Ausdruck einer erworbenen
relativen Immunitit (s. Kap. VIII, b) gegen die Wirkung der Tuberkelbazillen.

Eine besondere Form der Tuberkulose, welche auf dem Blutwege entsteht, miissen
wir hier anschlieBen. Gelangt namlich auf einmal oder doch innerhalb eines kurzen Zeit-

11*
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raumes eine sehr grole Menge von Tuberkelbazillen in das zirkulierende Blut, so dafl
hierdurch die Organe mit solchen iiberschwemmt werden, so entsteht eine in wenigen Wochen
todlich verlaufende Allgemeinerkrankung, 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 Korpers
mit Tuberkelbazillen dar und weicht daher auch klinisch von den sonstigen Formen
der Tuberkulose ab, wihrend sie den akuten Infektionskrankheiten, z. B. der Pyimie — Uber-
schwemmung des Blutes mit Eiterkokken — n#her steht.

Die Hauptfrage ist nun, wie kommt es zu einer derartigen Uberschwemmung des Ge-
samtkorpers mit zahllosen Tuberkelbazillen. Bei weitem am héufigsten sind hier zwei Wege.
Ein tuberkuléser Herd bricht entweder in den Ductus thoracicus (bzw. einen seiner

groBen Aste) ein, oder aber in die Venen,

besonders die Lungenvenen. Es entwickelt

sich dann in ersterem oder letzteren ein Tu-

berkel. Wenn dieser verkést, werden die ge-

rade zuerst im Kise 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 miindet) ausgehend

= (1 indirekt, in den linken Vorhof, sodann in den
' linken Ventrikel und in die Aorta, um so in
alle Organe ausgestreut zu werden. Vielleicht

bewirken auch mehrere solche Einbriiche klei-

3 nerer Tuberkel in den Ductus thoracicus oder
T A : in die Venen das gleiche, und es kommen auch
; Ny Fille mit zahlreichen groflen Einbriichen vor;

Sy TGN \ =/ die Regel aber bildet eine einmalige plotz-
b 3 liche Uberschwemmung des Gesamt-
koérpers mit Bazillen. Dementsprechend

finden sich die nun auftretenden Tuberkel fast

== in allen Organen .des Kérpers, auch da, wo

tuberkuldse Veranderungen sonst selten sind,

& so am Endokard des Herzens (besonders des

rechten Ventrikels) und in der Schilddriise.

Fig. 173. DieTuberkel der verschiedenen Organe miissen

Akute allgemeine Miliartuberkulose; Durchbruch-  Sich, da zur gleichen Zeit entstanden, zur Zeit
stelle in eine Lungenvene (%°). des Todes etwa auf der gleichen Entwickelungs-

@ Tuberkel in der Umgebung einer Lungenvene mit zentraler stufe befinden. Unterschiede in d.eI' EntWiCke'
ekrose wnd Wirtlzolonseling an Koo dieser 0 v Jung, Grofie eto. der Tuberkel, die hier trote-
und Nekrose im Innern der Vene; d Iumen der letzteren. dem bestehen, sind darauf zu beziehen, dafl die

Bazillen in einem Organ giinstigere Wachs-
tumsbedingungen finden (s. spéter) als in anderen. Hierauf beruht es, daB8 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 somit zur Entstehung der akuten
allgemeinen Miliartuberkulose tberhaupt das Vorhandensein eines élteren tuberkultsen
Herdes notig. Dieser liegt zumeist im Oberlappen einer Lunge, wo ja die Tuberkulose in
der weit iiberwiegenden Mehrzahl der Fille beginnt. Ein derartiger Herd, welcher also in
der Umgebung jener Gefille gelegen sein mufl und am allerhdufigsten von den kleinen, die
GefiBe etc. umgebenden Lymphfollikeln (sog. Arnoldsche Driisen), ausgeht, ist aber meist
so klein, daB er makroskopisch nicht nachweisbar ist, weil er eben schon sehr frithzeitig in
die GefiBe 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 grofen verkdsen Tuberkels nachweisen, da ja eben der Herd hier eine gewisse
GroBe erreicht haben muf, bevor es zu einer ausgedehnten Verkiisung mit Freiwerden einer
grofien Zahl von Bazillen kommen kann. Der Herd ist meist 1—2 cm lang und in der Léings-
richtung des Gefifles gestellt, gelb und weich (verkdst). Die Durchbruchsstelle findet sich
im Ductus thoracicus besonders in solchen Fillen, in denen eine Verwachsung der Pleura-
blétter besteht. In sehr seltenen Fillen kénnen auch groBe Tuberkel an den Herzklappen
und dem Endokard des Herzens, oder der Intima der Aorta, oder sonstiger Arterien, in der
gleichen Weise zu allgemeiner akuter Miliartuberkulose fithren.

Fig. 174.

Akute allgemeine Miliartuberkulose. Lunge von miliaren Tuberkeln durchsetzt. Im Lumen einer Lungen-
vene findet sich ein groBer verkister (gelb gezeichneter) tuberkuloser Einbruchsherd, welcher die akute
miliare Aussaat bewirkt hat.

Im allgemeinen ist das Auftreten einer akuten allgemeinen Miliartuberkulose, ent- Grinde fiir

o - die relati
sprechend dem spérlichen Vorkommen der oben genannten Herde an den groBeren Venen “seitonneit

und Lymphstimmen, gegeniiber der kolossalen Zahl der Tuberkulosefille ein seltener Be- derselben.
fund; daB nicht durch kleinere Gefdfle hindurch viel hiufiger, als es tatsichlich geschieht,

ein Einbruch von Bazillen in die Blutbahn stattfindet, ist darauf zuriickzufithren, daB in den

meisten Fillen von drohendem Durchbruch an Arterien sowie an Venen eine progressive
Verdickung der Intima, eine.sogenannte Endarteriitis resp. Endophlebitis obliterans (II. Teil,

Kap. II) vorher noch einen VerschluBl des Lumens herbeifiihrt, und daB erweichende Lymph-
driisenherde meist von derben fibrosen Kapseln eingeschlossen werden.

5. Hiufigkeit der Tuberkulose. 5, Hufig-
€1t aer
Die Tuberkulose ist eine der hdufigsten Erkrankungen, und man kann sagen, da8 ca. 1/, aller Menschen g‘ﬁgzgi
einer tuberkulésen Phthise erliegt. Noch viel hoher stellt sich die Morbidititsziffer. Ubereinstimmende o
Statistiken haben ergeben, daBl — mit AusschluBl des Siuglingsalters — in groBen Stidten bei mindestens
40—50°/, aller Leichen entweder die Tuberkulose Todesursache ist, oder Spuren geheilter,
resp. latenter Tuberkulose (S. 158) nachweisbar sind. Auch im Kindesalter ist die Erkrankung sehr
hiufig. In Kinderspitilern groBer Stédte bildet sie ca. 30°/, der Todesfille und findet sich bei 18,89/,
der Leichen als Nebenbefund. Am seltensten tritt sie im 1. Lebensalter, dann in sehr hohen Prozentsitzen
im 2.—6. Jahre auf, um vom 7. Jahre bis zur Pubertit etwas abzunehmen. Von den spiteren Lebens-
jahren fillt der grofite Prozentsatz von tdédlichen Erkrankungen in das Alter von 15—30 Jahren.
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Noch viel groBer wird der Prozentsatz von Tuberkulose, wenn man nicht bloB die mit bloBem Auge
wahrnehmbearen progressiven und latenten Verdnderungen, sondern auch jene latenten Herde beriick-
sichtigt, welche bei anscheinend tuberkulosefreien Individuen durch eine genaue mikroskopische Durch-
suchung der verschiedenen Korperorgane, besonders der bronchialen, mediastinalen und peritrachealen
Lymphdriisen nachzuweisen sind; diesbeziigliche statistische Erhebungen ergaben in 809/, andere sogar
in 97%/, aller Leichen Erwachsener, besonders ilterer, Arzeichen oder Residuen tuberkulsser Prozesse.
Doch handelte es sich hier um Krankenhausmaterial. Die Zahl der Personen mit tuberkulésen Lungen-
herden wird von Orth als 689/, von Lubarsch als 69,29/, angénommen. Eine Aufnahme von Tuberkel-
bazillen findet also auf jeden Fall bei den meisten aller Menschen im Laufe eines lingeren Lebens statt
und ruft lokale Reaktion hervor, daran schlieft sich aber meist keine progressive tuberkulése Er-
krankungan, also keine Phthise. Im jugendlichen Alter ist der Prozentsatz derartiger unbedeutender
tuberkuléser Befunde geringer, wiahrend er mit dem Alter fortwihrend zunimmt, was auf die im Laufe
der Jahre immer 6fter wiederholte Aufnahme von Tuberkelbazillen zuriickzufithren ist; umgekehrt ist
die Disposition zu schwerer und tédlicher Erkrankung im Jugendelter groBer und nimmt in den folgenden
Jahrzehnten progressiv ab.

Was die einzelnen Organe Letrifft, so werden sie schr .unregelmiBig von tuberkulésen Affektionen
befallen, Wahrend manche mit groBer Hiufigkeit erkranken, sind andere, wie z. B. die Muskeln, nahezu
immun. Nach den makroskopisch feststellbaren Befunden 148t sich folgende Héaufigkeits-Skala fiir
einige Organe aufstellen: Lunge, Lymphdriisen, Darmschl imhzut, Kehlkopf, 4uBiere Haut, Zentralnerven-
system, Muskeln (vgl. unten); von den nichtgenannten Organen erkranken aber auch z. B. Leber, Niere,
Nebenniere, Knochen hiufig an Tuberkulose (6fter 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 der Infektion, Disposition.

Die kolossale Verbreitung der Tuberkulose, deren Voraussetzung eine eben so groBe des
tuberkulésen Virus ist, berechtigt zu der Frage, wie es kommt, daB nicht jeder Mensch von dem
letzteren wirksam infiziert wird, da doch die Gelegenheit zur Aufnahme von Tuberkelbazillen
sicher fiir jeden vielfach genug gegeben ist. Sicher bleibt auch ein groBer Teil solcher Menschen
frei von Phthise, welche durch ihren Beruf oder sonstige Lebensverhiltnisse ganz besonders der
Gelegenheit zur Infektion ausgesetzt sind (Krankenwirter, Arzte), wihrend Angehérige anderer
Berufsarten viel regelméfiger befallen werden, wie z. B. Schleifer, viele Fabrikarbeiter u. a. Ge-
wisse, mit fast konstanter Regelméifligkeit zu beobachtende Verhiltnisse lassen sich nur erkliren,
wenn wir daran festhalten, dall die Gegenwart des Infektionserregers eimerseits, eines der In-
fektion zuginglichen Individuums andererseits noch nicht geniigcn, letzteres tatsichlich schwerer
zu infizieren, sondern daf} die Infektion im Sinne eincr dauernden wirksamen Ansiedelung der
Bakterien im Korper an gewisse Bedingungen gekniipft ist. Allerdings kommt es ja meist zu
einer gewissen Reaktion der Gewebe, aber der Prozel} bleibt ein ganz lokaler und heilt ab. So
entstehen die oben besprochenen Lungenherde latcnter Tuberkulose. Es bleiben mit anderen
Worten in dem Kampfe der Zellen und Bazillen doch die ersteren gliicklicherweise in vielen Fillen
Sieger, und die Eindringlinge werden eliminiert.

Es miissen also bestimmte Bedingungen fiir die Weiterverbreitung des Prozesses,
fiir das weitere Wachstum derBazillen gegeben scin.  Hierzu gehort vor allem, da3 die Tuberkel-
bazillen in geniigender Zahl und in infektionstiichtigem Zustande in den Kérper ein-
dringen und sich wenigstens eine Zeitlang in ihm aufhalten. Jcder dieser drei Faktoren ist von
Wichtigkeit, und jedem derselben stehe¢n von Natur schon gewisse Hrmmnisse entgegen. Was
das Haften des Infektionserregers innerhalb des Korprrs betrifft, so stehen dem Organismus eine
Reihe von Schutzvorrichtungen zur Verfiigung. Befinden sich Tuberkelbazillen in der Inspirations-
luft, so werden sie wie andere korpuskulire Elemente zum Teil in d n Nas°nmuscheln mit ihren
labyrinthartigen Géngen zuriickgehalten, andere blciben in den obrren Luftwegen stecken, und
ein weiteres Hilfsmoment ist die nach aufwirts gerichtete Zilicnbewe gung des Schleimhautepithels
in den Respirationswegen, welche ja auch Staubteile wieder nach aulen beférdert und gewil auch
Bakterien aller Art wieder entfernen kann. Ist so den Bazillen schon iiberhaupt der Zutritt zur
Lunge erschwert, so muf} dies um so mehr ins Gewicht fallen. je geringer ihre Zahl und Infektions-
tichtigkeit ist. In weitaus den meisten Féllen werden sicher nur héchst geringe Mengen aufge-
nommen. Inhalationsexperimente an Tieren, bei welchen Unmassen fein verstiubt-r Bazillen
in engem Raum eingeatmet (und verschluckt) werden. entsprs chen natiirlich nicbt im entterntesten
den wirklichen Verhéltnissen; im (Gegenteil haber Versuche mit vrrrinzelt suspendierten (und
ebenso mit abgsechwichten) Bazillen nachgewiesen, daf die Infektion um so unsicherer eintritt
und die Krankheit sich um so langsamer entwickelt, je geringer Zahl und Virulenz der Bazillen
waren, wenn auch die Grenze, bei welcher das verdiinnte Virus unwirksam wird, nicht scharf
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bestimmt werden kann. Letzteres ist schon deshalb unméglich, weil man auch mit der Infektions-
fihigkeit rechnen muf}. Zwar kénnen Tuberkelbazillen diese auch in eingetrocknetem Zustande
nachgewiesenermaflen /,—3/, Jahre bewahren, aber sicher bleiben sie dabei nicht unverindert
und ungeschwécht. Ist die Infektionsfdhigkeit doch schon verschieden bei tuberkulésem Material,
welches verschiedenen Tierarten entnommen ist (vgl. oben). Ganz dhnlich liegt die Sache fiir
die Infektion vom Darm aus. So wird es schon zum Teil erklirlich, warum trotz der kolossalen
Verbreitung der Tuberkelbazillen doch nur ein Teil der Menschen von ihnen infiziert wird.

Die Erfahrung hat uns aber auch eine Reihe spezieller Verhiltnisse zur Kenntnis gebracht, Im Or-
die noch niheren AufschluB iiber die Bedingungen der tuberkulésen Infektion zu geben imstande iﬁ%él“;lt‘
und im Organismus selbst gelegen sind. Es sind namlich die allgemeinen Bedingungen von g’?ene Be-
seiten der Infektionserreger wohl fiir alle Menschen im groBen und ganzen gleich, und auch der dle[;‘gil:fg;]}::
Gelegenheit zur Infektion werden von gesunden Eltern abstammende Individuen durchschnitt- — tion.
lich in dem gleichen MaBle und ebenso ausgesetzt s2in wie Kinder, welche zwar von tuberkulésen
Eltern abstammen, aber nicht mit ihren kranken Eltern zusammenleben; auch die physiologischen,
dem Schutze des Organismus dienenden Einrichtungen haben bei allen Individuen den gleichen
Bau, und doch finden wir die tuberkulése Erkrankung ganz iiberwiegend bei bestimmten Grnppen
angehorigen Individuen. Bei der groflen Mehrzahl der an Tuberkulose leidenden Individuen
148t sich némlich eine erbliche Belastung, d. h. Abstammung von tuberkulésen Eltern, nach-
weisen; diese Leute nun besitzen einen besonderen Korperbau, den sogenannten ,,phthisischen
Habitus* (s. u.). Oder man kann nachweisen, dafl bei ihnen im spiteren Leben allgemein
schwichende oder auch besonders die Lungen schidigende Einfliisse (z. B. Staubkrankheiten)
stattgefunden haben. Diese Faktoren miissen also in irgendeiner Beziehung zur Erkrankung
stehen, und zwar in der Weise, dal sie deren Eintreten erleichtern; den durch sie geschaffenen
Zustand des Kérpers, wodurch dieser fiir die Infektion empfinglicher wird, bezeichnet man als
individuelle Disposition. Selbstverstindlich kann auch z. B. ein hereditir nicht belastetes, Indivi-
kriftiges Individuum der Infektion erliegen, und wir kénnen uns vorstellen, daB reichliche Mengen “ioi D
sehr virulenter Bazillen keiner besonderen Disposition des Individuums zu ihrer Ansiedelung
und Wirksamkeit bediirfen, aber bei Ansiedelung nur weniger Bazillen — wie es wohl die Regel
ist — héngt das Eintreten der Erkrankung nnd deren weiteres Fortschreiten von dem Vorhanden-

sein jener disponierenden Bedingungen ab.

Betrachten wir zuerst dic erbliche Belastung. Erfahrungsgemif ist dieselbe seit langem boré‘:l‘egebh‘
bekannt. Ebenso daB sich diese angeborene Disposition sehr hiufig im sogenannten ThoraxX position
phthisicus &ufert, der in Schmalheit und geringer Tiefe, sowie in eingesunkenen Klavikular- (erbliche
gruben besteht. DaB nun gerade die Lunge zur Tuberkulos2 disponiert ist erscheint bei der An- 1astung).
nahme der Inhalationstuberkulose als der weitaus hdufigsten Infektionsform nicht wunderbar.

Fir Pradisposition der Lungenspitzen gerade sind aber in letzter Zeit auf alten Beobachtungen
Freunds fuBende Befunde erhoben worden, welche uns gleichzeitig die erbliche bzw. angeborene
Disposition und jene Thoraxform zu kliren geeignet sind, aber allerdings auch nicht unwider-
sprochen geblieben sind. Man hat bei Phthisikern schon frither unvollkommene Entwickelung
lebenswichtiger Organe — Hypoplasie des Herzens, Enge der Aorta — gefunden; als Haupt-
ausdruck einer solchen allgemeinen Entwickelungshemmung wird aber eine abnorme
Kiirze der ersten Rippenknorpel, beziehungsweise rudimentire Entwickelung der
ersten Rippe, welche zunidchst latent bleiben kann, anesehen. Durch diese Momente kommt
es zu einer Formverdnderung der oberen Thoraxapertur, so dal diese aus der querovalen
in die gradovale, oft unsymmetrische, iibergeht. Als Folge bildet sich der Thoraxbau aus, den
man als ,,phthisicus® bezeichnet. Andererssits wird die naturgemif entstandene Stenose
der oberen Thoraxapertur durch Raumbeeintrichtigung, indem vor allem die Bronchien
komprimiert werden — manchmal findet man unterhalb der Lungenspitze als Zeichen des Druckes
eine nach ihrem Entdecker Sch morl zu benennende Furche —, die respiratorische Funktion
hemmen. Gelangen nun Tuberkelbazillen in die Lungenspitze, so werden sie infolgedessen
hier linger zuriickgehalten, also abgelagert und vermehren sich so hi~r leichter. Sind sie aber
mit dem Blutstrom zugefiihrt, so wird jene Kompression, welche ja auch den Blutstrom verlang-
samt, auch so das Haftenbleiben der Bazillen begiinstig>n. Hinzu kommt die Schidigung des Ge-
webes durch die Kompregsion. So wii:e eine angeborene und ererbte Disposition zu einer Anomalie
der ersten Rippen eines derjenigen Momente — und das einzige bisher genauer bekannte —..
welches durch mechanische Stérungen eine ererbte Disposition der Lungenspitzen fiir tuber-
kulése Phthise herbeifiihrt. Der Thorax phthisicus ist Ausdruck derselben Anomalie. Da sich
ihre Folgen meist erst in spiteren Jahren fuBlern, besteht bei Kindern keine Pridisposition der
Spitzen — oder eines anderen besonderen Abschnittes — der Lungen fiir die Tuberkulose. Die
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tuberkulésen Herde finden sich bei ibnen denn auch ungleichmiBig in der ganzen Lunge verteilt
bzw. sehr hiufig in der Gegend des Hilus. '

Nichtder Tuberkelbazillus wird also (in weitaus den meisten Fillen) direkt intra-
uterin iibertragen, sondern die Disposition zur Tuberkulose ist in diesen Fallen
kongenital und erblich. Dazu kommt bei Kindern phthisischer Eltern die stete Gefahr
der zahlreichen Bazillen in der Umgebung (Exposition).

DaB die erhohte Empfinglichkeit fiir das tuberkuldse Virus auch im spiteren Leben cr-
worben werden kann, beweist das vielfache Vorkommen der Tuberkulose bei den Arbeitern der
,,Staubgewerbe*“ (Steinmetze, Schleifer, Feilenhauer, Kohlenarbeiter, iiberhaupt aller Berufs-
aretn, bei denen die Inhalationsluft durch Staub stark verunreinigt wird), bei den Inwohnern der
Gefingnisse und anderen, unter schlechten hygienischen Verhiltnissen, in dumpfen, wenig venti-
lierten Riumen, bei schlechter Nahrung lebenden Menschen, endlich bei solchen, die durch schwi-
chende Krankheiten, insbesondere Diabetes, durch zahlreiche Wochenbette, sexuelle Exzesse,
Alkoholismus oder auch geistige Depression heruntergekommen sind. In den letzteren Féllen,
besonders bei Diabetes, findet sich denn auch eine atypische Lungentuberkulose ohne Bevorzugung
der Spitzen, weil diese hier weniger mechanisch disponiert sind. Oder wenn z. B. ein Aorten-
aneurysma einen Bronchus komprimiert und nur diese Lunge Tuberkulose aufweist, wihrend die
andere frei bleibt, ist die erworbene lokale Disposition besonders deutlich. Auch eine der oben
beschriebenen ererbten Disposition dhnliche kann erworben werden. Altersverinderungen kénnen
nimlich die Knorpelgrundsubstanz des ersten Rippenringes treffen und so ebenfalls eine Stenose
der oberen Thoraxapertur und somit Disposition der Lungenspitzen zur Tuberkulose erzeugen
(bier tritt dann ofters eine Gelenkbildung an der ersten Rippe ein, eine Art Selbsthilfe, so daB in
diesen Jahren eine Heilung eher erméglicht wird). Waiahrend mit dem zunehmenden Alter der
Einflufl der erblichen Belastung allmihlich zuriicktritt, wiegt die erworbene Disposition immer
mehr vor, und ihr erliegen auch die von Natur kriftigsten, erblich nicht belasteten, Individuen.

Noch mehr kommt natiirlich die Disposition zur Geltung, wenp sich eine erworbene Disposi-
tion zu einer erblichen Belastung hinzugesellt, wenn z. B. erblich belastete Individuen einen Beruf
ergreifen, der erfahrungsgemif in dieser Hinsicht gefahrbringend ist.

Mag die Disposition nun eine ererbte oder eine erworbene sein, so begiinstigt sie jedenfalls
die Infektion um so mehr, in je hoherem MaBe sie selbst vorhanden ist. Je ausgesprochener
die Disposition, um so geringer braucht die Infektion quantitativ zu sein, je ge-
ringer die Disposition, um so intensiver und reichlicher miissen die Infektions-
keime einwirken, um eine Phthise entstehen zu lassen. Die Tuberkelbazillen sind so
verbreitet, da man wohl annehmen darf, daf} jeder Mensch gelegentlich solche in sich aufnimmt;
bei dem groBeren Teil der Menschen kommt die Phthise nicht zur Entwickelung, weil die Bazillen
entweder in zu geringer Menge, wohl auch nicht immer in infektionstiichtigem Zustande, einge-
drungen sind, oder weil zie durch die physiologischen Krifte des gesunden Organismus wieder
vernichtet werden. Die Gefahr der Infektionsgelegenheit ist, beim Erwachsenen
wenigstens, viel geringer anzuschlagen, als die Gefahr der Disposition. Daher sind
auch Arzte und Krankenwiirter weniger gefihrdet als z. B. die Nadelschleifer, Steinmetzen oder
Gefangenen. Speziell an den Krankenwiértern zeigt sich der Einflul der erworbenen Disposition
ganz evident. Wihrend dieselben fiir gewdhnlich keine besonders hohe Mortalitit an Tuberkulose
aufweisen, erkrankt an bestimmten krankenpflegenden Orten, ndmlich da, wo zur Gelegenheit
der Infektion noch weitere ungiinstige Verhiltnisse (Fasten, schlechte Ernihrung, Mangel an
frischer Luft, iiberhaupt die schidigenden Einfliisse strengen klosterlichen Lebens) hinzukommen,
eine enorm hohe Zahl, die in manchen Krankenhdusern bis auf 60—70°/, steigt.

Aus dem Gesagten ergibt sich von selbst, dafl fiir die Prophylaxis der Tuberkulose
die BekimpfungderDisposition,soweit dies méglich ist, mindestensso bedeutungs-
vollist, als die — auch nur unvollkommen durchfiihrbare — Hintanhaltungder Infektions-
moglichkeit.

Zum Zustandekommen einer tuberkulésen Erkrankung ist also unter allen Umstéinden
eine Infektion des Organismus mit Tuberkelbazillen notwendig; unter Umstédnden — bei Infektion
mit reichlichen Mengen vollvirulenter Bazillen — geniigt auch diese allein, um die todliche Er-
krankung hervorzurufen; unter den gewohnlichen Verhiltnissen aber spielen jene Faktoren,

- welche die Infektion erleichtern, indem sie die Widerstinde von seiten des Korpers herabsetzen,

Einteilung

in
Gruppen:

eine wesentlich mitbestimmende Rolle.
. Nach dem Verhiltnis von Infektion und Disposition und der Art der letzteren
kann man folgende Gruppen tuberkuléser Erkrankungen unterscheiden:
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I. Infektion ohne individuelle Disposition. Hierher gehéren die Fille, in- denen 1. Infek-
kriftig gebaute, gesunde und weder erblich belastete noch sonst unter disponierenden Bedingungen ®{m°hne
lebende Individuen der Infektion erliegen. Weitaus die meisten Infektionen bleiben aber bei duelle Dis-
solchen Individuen lokal, resp. heilen nach einiger Zeit unter Zuriicklassung der so hiufig zu position.
findenden Residuen ab. Zum Tode fithrende Erkrankung wird bei solchen Individuen durch
zufillige  Infektionen mit sehr reichlichen, vollvirulenten Bazillen bewirkt, in &hnlicher
Weise wie es z. B. bei manchen Tierarten der Fall ist, welche zwar spontan nicht an Tuberkulose
erkranken, durch Einimpfung sehr reichlicher Mengen von Bagillen aber sozusagen mit
Gewalt infiziert werden kénnen. :

II. Infektion erblich belasteter Individuen. Bei !/;—?/, aller an Tuberkulose Er. 2. Infek-
krankten ist die erbliche Belastung nachweisbar, und sie prigt sich namentlich in dem all- erblicher
gemeinen Korperbau, dem phthisischen Habitus mit seinen Merkmalen und wihrend des Disposition.
Kindesalters in der groflen Neigung zu skrofulésen Erkrankungen (s. unten) aus. Fiir dié mit
ihren Eltern zusammenlebenden, erblich belasteten Kinder kommt noch hierzu die fortwihrende
Gefahr der direkten, besonders groBen kontagiésen Infektion.

III. Infektion bei erworbener Disposition. Diese beruht entweder auf allgemeiner fon ek
Schwachung des Korpers, wie, sie besonders durch gewisse Allgemeinkrankheiten worbener
(Diabetes), ferner durch schlechte Erndhrung, ungeniigende hygienische Verhglt- Disposition.
nisse herbeigefiihrt wird, oder auf lok alen Schidigungen der Lungen, wie bei den Staub-
gewerben.

IV. Infektion bei erworbener und vererbter Disposition. Wenn erblich be'tiﬁhlﬁeffl:r-
lastete Individuen durch allgemeine Schidigung des Korpers oder lokale Schidigung worbener

der Respirationsorgane (Berufskrankheiten) eine weitere Schwichung erleiden, erkranken Ii‘ll;ﬁgr e;)bi;_

sie besonders leicht. position.
Bei weitem am héufigsten wird die Tuberkulose besonders des Erwachsenen durch den In_féek;ion
Typus humanus hervorgerufen, und dementsprechend ist der schwindsiichtige Mensch nvlllvyplfsm

die Hauptgefahr der Krankheitsiibertragung auf andere Menschen. Daneben ist aber humanus
(besonders bei Kindern) in einem Teil der Fille (vielleicht etwa 10 9/,, nach andern auch in 209/) pomd o
der Typus bovinus als dtiologisches Moment nachgewiesen worden. Als Quelle kommt hier
besonders die Milch perlsiichtiger Kithe in Betracht. Denken wir uns die Phthise als das
Ergebnis einer Reinfektion (s. oben), so kommt dieser Infektion der Siuglinge und kleinen Kinder

noch groBere Bedeutung zu. Prophylaktisch ist daher auch die Beriicksichtigung dieser
Infektionsquelle sehr wichtig.

7. Die Skrofulose.

Die sogenannte Skrofulose tritt vorwiegend im Alter von 2—13 Jahren auf; sie ist eine 7. Skrofu-
dem kindlichen Alter eigentiimliche Erkrankung, welche namentlich durch Affektion der Lymph- 0%
driisen, besonders der Driisengruppen am Hals, ausgezeichnet ist. Die Skrofulose stellt eine
Abart der Tuberkulose dar, unterscheidet sich aber von dieser vielleicht durch eine geringere
Virulenz der Bazillen. Daf} vorwiegend Kinder skrofulés werden, hiingt mit der 6fters betonten
Pradisposition der Kinder fiir tuberkulése Lymphdriisenerkrankungen zusammen. Die Driisen
zeigen sich dabei, zu Paketen geschwellt, im Zustand starker Hyperplasie; ihren Ausgang nehmen
die Driisenaffektionen teils in Riickgang der Schwellung mit fibroser Induration der ergriffenen
Driisen, teils in Verkasung, Vereiterung und Erweichung derselben mit Durchbruch und Hinter-
lassung oft hartniickiger Fistelginge. In manchen Fillen geht der ProzeB durch progressive
Ausbreitung iiber fast das ganze lymphatische System in ein der Pseudoleukimie (s. u.) dhnliches
Bild iiber. Neben den sogenannten skrofulésen ,,Lymphomen finden sich hiufig mannigfache
Affektionen der 4ufleren Haut, in Form von sogenannten skrofulésen Ekze men oder in Form
der als Skrofuloderma bekannten Hauterkrankung, der Schleimh#ute in Form chronischer Neben-
Katarrhe, der sogenannten skrofulésen Lippe, phlyktdnuléser Konjunktivitis und , Krank
Keratitis, Nasen-, Mittelohr- und Rachenkatarrhe, adenoider Vegetationen und Skrofulose.
Schwellung der Tonsillen, Die genannten Erkrankungen entsprechen zum Teil den Ausgangs-
punkten der Lymphdrisenaffektionen, indem an jenen Stellen die Eingangspforte fiir die In-
fektionserreger zu suchen ist. Zum Teil sind sie die Folgen der Lymphdriisenaffektionen. Sie
sind keineswegs simtlich tuberkulésen Ursprungs, und vielfach zeigen sich weder anatomisch
noch itiologisch (kein Befund von Bazillen im Sekret) Anzeichen eines tuberkulésen Charakters,
wohl aber kénnen héiufig andere, namentlich pyogene Mikroorganismen an den ergriffenen Stellen
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nachgewiesen werden. Oft schliefen sich tuberku-
lose Erkrankungen anderer Organe — besonders der

Lungen und Knochen — an die Skrofulose an;
zuweilen auch eine akute allgemeine Miliartuber-
kulose.

Unter Skrofulose werden vielfach iiberhaupt
stark geschwollene Lymphdriisen von XKindern,
eventuell unter gleichzeitigem Auftreten von Ekze-
men ete., wenn sie auch nicht tuberkuléser Natur
sind, verstanden. Dann beruhen sie auf einer Kon-
stitutionsanomalie mit erhohter Disposition zu ver-
schiedenartigen Infektionen, besonders allerdings
auch dann zur Tuberkulose (man spricht jetzt auch
klinisch von exsudativer Diathese). Die besonders
grofle Vulnerabilitidt, welche dem skrofulésen Orga-
nismus zukommt, ist neben anderen Eigentiimlich-
keiten vielleicht in einem besonderen anatomischen
Bau der meist betroffenen Teile (besonderer Locker-
heit des submukésen Gewebes), in Lymphstauungen,
groflerer Aufnahmefihigkeit fiir verschiedene bak-
terielle Gifte ete. zu suchen.

Der Lupus (s. Fig. 175) ist eine eigenartige
Form von tuberkuléser Erkrankung der 4duBeren
Haut und gewisser Schleimhdute (der Lippen, der
Mundhohle, des Kehlkopfes) und wird eben so wie

Lupus.

Fig. 175.
Lupus an der Wange, dem Augenlid, dem

dulleren Augenwinkel und der Stirne rechter-
seits.
Aus Lang, Lehrb. d. Hautkr. 1. c.

das Skrofuloderma (ebenfalls eine tuberkuldse
Hautaffektion) bei diesen Organen besprochen werden
(s. II. Teil, Kap. IV und IX).

B. Syphilis. B. Syphilis.

Die Krankheitserscheinungen der Syphilis sind der Effekt eines sehr bald eine Allgemein-Infektion
des Korpers herbeifiihrenden spezifischen Virus, und zwar (nachdem alle sogenannten Syphiliserreger,
auch der von Lustgarten entdeckte Bazillus sich als nicht spezifisch erwiesen), der Spirochaete
pallida (Fig. 176, 177), die wohl zu den Protozoen zu rechnen ist. (Niheres dariiber sieche Kap. VIL.)
Die Infektion erfolgt in weitaus den meisten Fillen durch den geschlechtlichen Verkehr, selten auf anderen
Ltiologie. Wegen: durch Wundinfektion, durch die Mamilla (beim Siugen syphilitischer Kinder an einer gesunden

Amme), durch den Mund, durch verunreinigte, infizierte Operationsinstrumente, durch Efgerite, bei der
Vakzination ete.

Eingangs- An der Eingangspforte des syphilitischen Virus entwickelt sich nach einer Inkubationszeit von
pforte.  durchschnittlich 3—4 Wochen der sog. Primiraffekt. An der Haut des Penis, dem Praputium, dem Sulcus
Allge- coronarius (Fig. 178), dem Frenulum, resp. den Labien oder der Vulva entsteht er in Form einer flachen

meiner Pepel; an Schleimhéduten bildet sich meist zuerst ein kleines herpesihnliches Blischen, das bald auf-
Verlauf der bricht und eine klcine Erosion darstellt. Auch die Papeln der Haut zeigen bald eine oberflichliche, wenig
Syphilis: - gezernierende Ulzeration. Nun wird das Knétchen, resp. die Umgebung der Erosion hart, ein Verhalten,
1. Primir welches der Affektion den Namen Initialsklerose gegeben hat. Indem die Ulzeration zunimmt, entsteht
affekt (Ini- €in kleines, mit derben, eigentiimlich speckigen Réndern versehenes Geschwiir, der sogenannte harte oder
tialsklerose, Huntersche Schanker, das Ulens durum. Das Schankergeschwiir heilt nach einiger Zeit unter Hinter-
Scl‘llgll'ltﬁgr) I ssung einer mehr oder weniger deutlich persistierenden Narbe ab. In seltenen Fillen entsteht der
* Primarcffekt an anderen Stellen, den Lippen, den Fingern, der Brustwarze, je nach der Stelle der
Infektion. Fast immer ist nur ein Primiraffekt vorhanden.
B Id nach dem Auftreten des Primé#raffektes zeigen sich sehr derbe Anschwellungen der nichst-
gelegenen Lymphdriisen, in der Regel also der Inguinaldriisen, die sog. harten oder indolenten (schmerz-
Bubonen. Josen) Bubonen, welche durch Resorption des Virus auf dem Lymphwege zustande kommen., Das Gift
2. Sekun- 1t die Fahigkeit, die Lymphfollikel zu passieren und verbreitet sich nun iiber den ganzen Koérper, dessen
stadiam, Infektion sich in einer Reihe verschiedenartiger Eruptionsformen fiuBert, deren Auftreten das Sekundir-
3. Tertiires Stadium, die konstitutionelle Syphilis, bezeichnet. Diese entwickelt sich meist ungefihr 6—7 Wochen
Stadium; nach der Entstehung des Primiraffekts und kann sehr mannigfaltige Verinderungen an verschiedenen
a) produk- Teilen des Organismus, besonders an der Haut und den Schleimhiuten, hervorrufen. Diesem sogenannten
tive Ent- jweiten Stadium schlieBt sich, in einer Anzahl von Fillen nach einer verschieden langen Latenzperiode
dungen, ©in tertiires Stadium an (Spiittormen der Lues). In diesem finden sich in allen méglichen Organen
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cinmal ziemlich uncharakteristische produktive Entziindungen, sodann vor allem die fiir dies Stadium
charaKteristischen syphilitischen Neubildungen, die Gummata.

Von der Anatomie der Veranderungen, welche bei Syphilis recht mannigfaltig sind,
sei folgendes hervorgehoben: '

Die syphilitische Initialsklerose stellt im wesentlichen ein starres Gewebsinfiltrat dar,
in welchem die Gewebsspalten von kleinen, spindeligen, gewucherten Bindegewebszellen
und kleinen Rundzellen erfiillt sind. HEs besteht in einem besonders hohen Grade. eine Pro-
liferation von Zellen um die Lymphkapillaren und kleinen Venen, spéiter auch um die kleinen
Arterien. Aus den Zellen geht derbes kollagenes Bindegewebe hervor, worauf die Hirte des
Schankers beruht. Es bildet sich eine Ulzeration und spater eine Narbe, die wieder ginzlich
-verschwinden kann. Rundzellenhaufen, besonders um die Gefifle, finden sich hier aber
noch lange. In der Wand der von der Initialsklerose wegfiihrenden Lymphgefifie, sowie in
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Fig. 176. Fig. 177.
GroBe Massen der Spirochaepg pallida (aus der Leber Kongenitale Syphilis der Leber.
eines kongenital-syphilitischen Kindes). In dieser zahlreiche Exemplare der Spirochaete pallida
Imprignation nach Levaditi. (nach Levaditi mit Silber schwarz imprigniert).

der Umgebung derselben kommt es ebenfalls in ganz analoger Weise zu Zellwucherungen
— dem sogenannten LymphgefaBstrang —, welcher sich bis in die nichsten Liymph-

b) Gum-
mata

Initial-
sklerose.

driisengruppen hinein verfolgen liBt. Diese verindern sich in ahnlicher Weise durch Zell-

hyperplasie, doch sind diese Bubonen histologisch wenig charakteristisch.

Die Erscheinungen der sekundiren Periode sind im allgemeinen exsudativ-ent-
zindlicher Natur und treten namentlich an Haut und Schleimhiuten als sogenannte
Syphilide, und zwar als makuldse, papuldse, pustulsse etc. auf (siehe IT. Teil, Kap, IX).
Auch bei diesen stehen GefiBverinderungen im Vordergrund; unter den entziindlichen
Zellen sind viele sogenannte Plasmazellen (s. S. 110 und Fig. 115). Auch Pigmentverschie-
bungen treten hierbei ein (so das sogenannte Leucoderma syphiliticum, Flecke mit
Mangel an Pigment). Einer lokalen Steigerung der entziindlichen Prozesse entsprechen
die breiten Kondylome, welche an Schleimhiuten in der etwas modifizierten Form der so-
genannten ,,Plaques muqueuses® (s. u.) auftreten. Die breiten Kondylome der #ufleren
Haut finden sich hauptsichlich an gewissen Stellen, namentlich da, wo zwei Hautflichen
sich berithren und kommen wahrscheinlich unter dem EinfluB starker Gewebsreizung (durch
Feuchtigkeit, Schweil, Wirme, Hautbakterien) zustande. Ihre Lieblingsorte .sind die

Sekundire
Periode.
Syphilide.

Breite
Kondy-
lome und
Plaques
muqueuses.



Genitalien, und zwar besonders die Schamlippen und die entsprechenden Flichen der Ober-
schenkel, die Analfurche, das Skrotum und die Hinterfliche des Penis, die Achselhéhle,
die Mundwinkel, die Zehenfalten. Im 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 schlieflich abgestoflen wird; dadurch erhalten die Kondylome eine
néssende, ein diinnfliissiges oder eiteriges Sekret absondernde Oberfliche; oft auch erleiden
sie einen. geschwiirigen Zerfall. =Die ihrem Bau nach ebenso zusammengesetzten Plaques
muqueuses oder Schleimhautpapeln finden sich an den Ubergangsstellen der duBeren Haut
und der Schleimhiute, am inneren Blatt des Praputium, den inneren Teilen der Vulva, ferner
an der Portio vaginalis uteri, an den Schleimhduten der Mundhéhle oder des Larynx.

An den Knochen des Schiidels und auch der Extremititen, namentlich an den dicht

unter der Haut liegenden Knochen (Tibia, Vorderarmknochen), stellt sich im Verlaufe

- der Sekundsrperiode ofters eine leichte

Periostitis ein. Alle diese Entziin-

dungen sind verhaltnismafig gutartig und

heilen ohne tiefer greifende Organzersto-
rungen.

Fig. '178. Fig. 179.
Priméraffekt. Gummiknoten der Leber.
"Nach Lebert, Traité d’anatomie pathologique. a Lebergewebe, b gummose Infiltration, ¢ Nekrose in dieser.
Tertiir- “Den bisher erwahnten wesentlich exsudativ-entziindlichen Verinderungen stellt man

periode: - jie gummisen Prozesse gegeniiber, welche im allgemeinen der Spitperiode der Lues an-

-gehoren; indessen sind weder die beiden Gruppen anatomischer Prozesse scharf voneinander
zu trennen, noch ist das Auftreten der einzelnen derselben genauer an eine bestimmte Zeit-
periode gebunden; so kénnen sich z. B. gummése Prozesse schon wenige Monate, ja selbst
Gummi- schon wenige Wochen nach der Infektion einstellen. Die Gummiknoten oder Syphilome
knoten. (s. Fig. 179—182) 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-
méafigen, oft gelappten Knoten oder von flichenhaften, hiufig verwaschen begrenzten Ein-
lagerungen in die Gewebe auf, kénnen jede GréBe von submiliarer bis Faustgrée — 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 Rundzellenanhéufungen,
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welche im Beginn in innigem Kontakt mit GefiBen 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 fibrillire Interzellularsubstanz.
Auch Riesenzellen, welche sich von den in Tuberkeln gefundenen hichstens durch nicht ganz
so charakteristisches Verhalten unterscheiden, kénnen im Gummi — wenn auch seltener —-
vorhanden sein. Manche Gummiknoten, insbesondere die periostalen, wie auch jene der
Kutis, der Subkutis und mancher Schleimhiute, bilden sich bald in eine gallertige, schleim-
artige Masse um, welche nach voélliger Erweichung und Verfliissigung nach der Oberfliche
zu durchbricht und Geschwiire mit speckigen Réndern und oft serpiginésem Charakter
(s. Fig. 182) entstehen laBt. Sehr haufig duBert sich in den Gummiknoten die sekundire
Metamorphose in hochgradiger Fettansammlung in den Zellen, was sich makroskopisch
durch eine ausgesprochen gelbe Farbe dokumentiert. Diese ist oft sehr charakteristisch.
In anderen Fillen, insbesondere bei Gummiknoten innerer Organe, der Leber, des Gehirns
und seiner Hiute, des Hodens ets. kommt es dhnlich wie im Tuberkel und wohl auch als

Folge der chronischen Einwirkung des Virus zu einer zentralen kisigen Umwandlung, wo-
durch dann in dem grauroten Gewebe zih-derbe, gelbe, hiufig unregelmiBig zackige, oft
zu landkartenartigen Figuren konfluierende Einlagerungen wvom Aussehen geronnenen
Fibrins zustande kommen. Es unterscheidet sich der Gummiknoten vom Tuberkel ab-
gesehen vom Vorhandensein von QGefillen, meist durch das Vorhandensein kleinerer
Granulationszellen im Gegensatz zu den Epitheloidzellen dort und durch das stérkere
Hervortreten von Fibroblasten und faserigem Bindegewebe im Gummi, ferner durch
die festere Komnsistenz, welche die verkisten Partien des Gummi meist gegeniiber den
weicheren und zur Einschmelzung mehr geneigten Kiaseherden der tuberkulésen Prozesse
aufweisen; es beruht dies eben darauf, daf schon eine reichlichere, faserige Interzellular-
substanz im Gummi vorhanden ist, und sich die Nekrose hier langsamer als im Tuberkel
entwickelt. Selbst an vollkommen verkisten 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, dal Gummata den Tu-
berkeln ganz gleichen konnen und daf sich ferner beide Bildungen auch kombinieren kénnen.
Dann treten die Rieseénzellen meist weit. deutlicher hervor als in den reinen Gummata, in
denen sie sparlicher als im Tuberkel gefunden werden: Um die késigen Massen des Gummi-
knotens findet man lange Zeit hindurch eine breite Zone von frischerem Granulationsgewebe.
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Durch Eindringen dieses in die abgestorbenen Massen und Resorption derselben sowie Um-
wandlung der Granulationen in Bindegewebe kann es schlieBlich zur Bildung stark schrump-
fender Narben kommen, welche sehr tiefe Einziehungen an der Oberfliche der O<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>