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Vorwort zur zweiten und dritten Auflage.

Vorliegende neue Auflage erfordert ein kurzes Vorwort — ja eigentlich stets Nachwort —
schon 1!/, Jahre nach dem, welches die verkleinerte Ausgabe erstlings begleitete und sie als not-
wendige Anpassung an die allgemein-wirtschaftliche Lage erklirte. Dieser Beweis erneuter
Einbiirgerung — besonders auch bei den Studierenden, die sich, wenn ihnen keine Lehrbiicher
zu erschwinglichem Preise zur Verfiigung stehen, ganz den Kompendien anvertrauen wiirden —
und, die richtige Wertung der bedingenden dira necessitas in allen Besprechungen (mit Ausnahme
einer) zeigen mir, daB der Weg im Prinuip richtig war. Die heute noch weit traurigeren, ja
geradezu katastrophalen, wirtschaftlichen Verhaltnisse zwingen leider dazu, an ihm zunichst
festzuhalten. Ich hoffe aber, daB vorliegende Neuauflage manche Mingel jenes ersten Versuches
bessert. Eine erneute griindliche Durcharbeitung hat an vielen Stellen, an denen unter dem Be-
streben nach Zusammenfassung und Kiirze des Ausdruckes die Lesbarkeit gelitten hatte, kréftig
gefeilt, hat iiberall wiederum neue wissenschaftliche Errungenschaften und Auffassungen ein-
gefiigt und vor allem an dem alten grundlegenden Prinzip festgehalten, wichtige Kapitel — und
nur diese — weiter auszubauen. So sind manche Abschnitte vollig neu gestaltet. Ich erwihne
nur als Beispiele: die Degenerationen, insbhesondere ,,Verfettung‘ und ,,Pigmente, Teile der
Entziindung und Tuberkulose sowie der atiologischen Kapitel, die ,,Disposition‘‘, die Stérungen
der Nahrungsaufnahme sowie das ganze Kapitel: ,,Folgen veréinderter Driisenfunktion fiir den
Organismus‘‘, insbesondere auch der Driisen mit innerer Sekretion. Es sind dies also vor allem
Gebiete des allgemeinen Teiles, der mir stets als der wichtigere, da gerade fiir den Grund der
Kenntnisse maBgebende, erschien. Aber auch der spezielle Teil wurde in zahlreichen Abschnitten
neu iiberarbeitet, z. B. die ,,perniziose Anémie*, die Verdnderungen der Gefille, teilweise die
Lungentuberkulose und das Emphysem, das Magenulkus, die Gallensteine, die Knochenent-
ziindungen und unter den Infektionskrankheiten die Malaria. Der allzukleine Druck wurde
wieder ausgemerzt. Trotz alledem umfaft das Buch nur 1*/, Bogen mehr als die letzte Ausgabe.
Der Bildteil blieb kis auf einige wenige durch neue ersetzte Abbildungen unveréndert.

Allen Erschwerungen, friiher ungeahnten Hindernissen zu Trotz arbeitet deutsche Wissen-
schaft weiter. Das Forschungsstreben muB auch den kommenden Arztgenerationen errettet
werden. Die pathologische Anatomie, deren Bestreben ja heute gliicklicherweise iiberall dahin
geht, sich zu allgemeiner Pathologie za weiten, kann hier fiilhrend sein. Und vor allem muB sie
nach wie vor den Grund der positiven Kenntnisse auch fiir die klinische und iiberhaupt prak-
tisch-érztliche Betcachtungsweise legen. Zwischen der letzten und dieser Auflage liegt der
hundertjiah.ige Geburtstag Rudolf Virchows, festlich begangen iiberall, wo deutsche Kultur
mafgebend ist oder nach Gebiihr und Gerechtigkeit gewiirdigt wird. Stolz auf den Altmeister
der Pathologie wollen wir sein Erbe treu in dem Sinne nicht nur wahren sondera fortsetzen, dag
wir das ererbte neu erwerben, um es zu besitzen. Geistigen Besitzstand als Grundlage fiir Wissen
und Mehren des Wissens weiter zu vermitteln muB das letzte ideale Streben jedes Lehrbuches
sein, so auch dieses.

Wiesbaden, 15. August 1922,
Gotthold Herxheimer.

Vorwort zur ersten Auflage.

Schmaus’,,Grundri der pathologischen Anatomie* habe ich von der 8. bis 13./14. Auf-
lage fortgefiihrt, vollig umgearbeitet und ausgebaut. Als sich aber sehr bald nach der letzten
Auflage das Bediirfnis einer neuen geltend machte, entschloB ich mich zu einer Umgestaltung



VI Vorwort.

des Ganzen. Die Griinde waren zwingend, rein realer Natur. Sie lassen sich auf die einheit-
liche Formel bringen: Not der Zeit. Eine Neuauflage im bisherigen Rahmen hitte einen Preis
des Buches erzwungen, der die Mittel des Durchschnittsstudenten weit iiberstiegen hitte.
Die Folge einer solchen, heute unvermeidlichen, Preissteigerung der Lehrbiicher ist dann, daB
der Student zum Kompendium greift. Drei unserer bekanntesten Hochschullehrer wiesen mich
auf diese Gefahr hin. Auch ich halte sie gerade auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie,
deren griindliche Erlernung und Durchdenkung fiir den angehenden Mediziner grundlegend
sein und bleiben muB, fiir eine besonders hoch zu wertende. Und so muBte ich denn, gerade
weil ich die ideale Aufgabe, meinen Teil zur Ausbildung zugleich wissender und guter Arzte,
die fiir die Zukunft unseres Volkes von &uBlerster Bedeutung sind, beizutragen (sieche das letzte
Vorwort), tiefernst auffasse, den Versuch einer vélligen Neugestaltung des Buches wagen.
So muBte auch sein Titel etwas verindert werden. Es galt alles Uberfliissige zu entfernen;
,.kompendi6s*, aber in nichts kompendiumartig war das mir stets vorschwebende Leitmotiv.
Allerdings, an dem bisherigen Ausbau wichtiger Kapitel wurde festgehalten und auch sonst
wurde nichts von Belang gestrichen. Nur einige Kapitel, die in jedem Lehrbuch der allgemeinen
Chirurgie (oder auch Geburtshilfe) eine Hauptrolle spielen, wurden nur kurz dargestellt. Auch
wurde weiterhin vielfach, wenn auch nicht in zu weit gehendem Mafe, Kleindruck verwandt, vor
allem auch in ausfiihrlicher darstellenden Kapiteln. Fiir das Buch benutzende Studenten sei daher
ausdriicklich hervorgehoben, daB Kleindruck nicht Bewertungsunterschied hinsichtlich Wichtig-
keit bedeutet. Vor allem aber wurde jede Wiederholung und allzuhéufige Verweisung ver-
mieden, unklare oder nichtssagende Beiworte ausgemerzt, alles gedanklich und logisch Zu-
sammengehérige eng zusammengezogen. AuBerste Priignanz des Ausdruckes muBte in erster
Linie die Kiirzung bewirken. Ich hoffe, daB sich dies zusammen mit der sich so ergebenden
groBtmoglichen Einheitlichkeit als ein Vorteil erweisen wird. Die Form ist neu, nicht der
Inhalt. Aus denselben Bausteinen wurde ein neuer Bau errichtet. Aber auch allen bedeutenden
Neuforschungen der letzten Jahre wurde wiederum Rechnung getragen. Auf Anregung von
Geheimrat Hauser, dem ich, wie stets, fiir sein Interesse herzlich dankbar bin, wurden an
vielen Stellen die Namen besonders verdienter Forscher eingefiigt, um so ihre historische Be-
deutung auch bei den Jiingeren festzuhalten.

Leider muBte auch der Bildteil beschnitten werden. Neue Abbildungen wurden diesmal
nur ganz vereinzelt aufgenommen, aber auch unter den vorhandenen gesichtet und gewihlt.
Wer Einblick in die jetzigen Herstellungskosten vor allem bunter Abbildungen hat, wird
verstehen, daB dies zwingende Notwendigkeit war. Nun war aber auch die Zahl der Bilder
in den letzten Auflagen eine so groBe geworden, daB eine Verminderung unter Auswahl des
Besten und Charakteristischen gut angingig war und wohl auch den Vorteil groerer Einheit-
lichkeit mit sich bringt.

Die ,,Selbstverkleinerung war ein schwerer Schritt, ein Opfer an die Zeit. Wer muB
ihr nicht opfern? Wieviel leichter ist es, breit und fliissig, als mit duBerster Raumbeschrin-
kung kurz und doch umfassend zu schildern! Aber die groBe Arbeit, welche die Neugestaltung
des Werkes in dieser Form fiir mich bedeutete, wird reichlich gelohnt, wenn mein Ziel, ein
mdglichst kurzes Lehrbuch zu schaffen, das trotzdem in gut lesbarer Form alles fiir den Studenten
Wissenswerte enthilt und auch dem Nachschlagenden méglichst viel und iibersichtlich bietet,
nach Moglichkeit erreicht ist. Dann wird das Werk, dessen Druckseiten nicht viel mehr als
die Hilfte derer der vorigen Auflage betragen, und dessen Preis dementsprechend fiir die
heutigen Verhiltnisse ein maBiger ist, auch weiterhin Verbreitung finden, und so die oben
angedeuteten Gefahren zu bekimpfen und positive Kenntnisse zu vermitteln helfen, und dies
gerade auf einem Gebiete, dessen Vernachlissigung oder duBerliche, oberflichliche Aneignung
den zukiinftigen Arzt zum Handwerker seiner Kunst stempeln wiirde.

Mein Vorhaben wire nicht erreichbar gewesen, wenn mich nicht der Verlag mit vollstem
Verstindnis und mit nicht geringen Opfern unterstiitzt hitte. Kommen bessere Zeiten, so wird
er mir helfen, das Werk wieder breiter anzulegen.

Wiesbaden, 1. Februar 1921.

Gotthold Herxheimer.
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Allgemeiner Teil.



Einleitung. Allgemeine Pathologie der Zelle.

Die Pathologie, die ,,Leidenslehre®, umfait die ganze Lehre vom ,,Krankhaften® im
allgemeinen. Wir konnen zwei grole Gruppen unterscheiden, krankhafte Vorginge und krank-
hafte Zustinde. Zu ersteren gehtren die Krankheiten. Es sind dies Vorgéinge, bei welchen
ein lebendes System (Zellen, Gewebe, Organe) in einer oder mehreren LebensiuBerungen so
verandert ist, daB eine Funktionsstérung (welche die funktionelle Variationsbreite iiber-
schreitet und von lingerer Dauer ist) mit Gefahrdung der Fortdauer des Organismus
resultiert. Eine solche Funktionsstéorung kommt zustande, wenn sich die Regulations-
mechanismen, die durch Ausgleich wechselnder #uBerer Lebensbedingungen im normalphysio-
logischen Leben die biologische Existenz sichern, nicht geniigend anpassen kénnen. Die Krank-
heit bedeutet ein Weiterleben, aber unter verinderten Bedingungen. Das ,,vitale Gleichgewicht*
ist gestort. Die Lebensvorginge unterscheiden sich quantitativ von den normal-physiologischen
oder es finden solche an falschem Ort oder zu falscher Zeit — ,,anachronistisch* — statt. Der
krankhafte Vorgang kann entweder auf den Ausgangspunkt zuriickkehren (Heilung) oder
wenigstens nahezu (unvollstdndige 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 fiihrt zu einer so hochgradigen Funktionsstérung des Gesamt-
organismus, da8 der Tod eintritt. Die Lehre von den Krankheiten wird als Nosologie be-
zeichnet. Krankhafte Vorgéinge sind des weiteren Stérungen der Entwickelung, besonders der
embryonalen, als Folge im Keimplasma gelegener innerer Bedingungen. Die Lehre von diesen
Entwickelungsstorungen konnen wir als Dysontologie bezeichnen und der Nosologie an die
Seite stellen.

Von den krankhaften Vorgéingen zu trennen sind die krankhaften Zustéinde. Am wich-
tigsten sind solche, welche, meist dauernder Natur, aus krankhaften Vorgingen (Krankheiten
bzw. Entwickelungsstérungen) resultieren. Man spricht dann gut von ,,Schiden* (E. Schwalbe)
bzw. bei dem Resultat von Entwickelungsstérungen von ,,MiBbildungen. Eine scharfe Grenze
ist zwischen ,,Vorgang* und ,,Zustand* praktisch allerdings nicht stets zu ziehen.

Nach dem Gesagten konnen wir allgemein einteilen:

Pathologie = Lehre vom , Krankhaften®.

I. Lehre von den krankhaften Vorgéngen:
1. Lehre von den Krankheiten (Nosologie).
2. Lehre von den Entwickelungsstorungen (Dysontologie).
II. Lehre von den krankhaften Zustéanden:
1. Lehre von den ,,Schaden‘.
[2. Lehre von den MiBbildungen (Teratologie)].

Die Funktionen der normalen Organe héingen von ihrem anatomischen Bau ab. Sind erstere
gestért, besteht also eine Krankheit, so ist auch die anatomische Struktur des oder der betref-
fenden bzw. betroffenen Organe verindert. Die Funktionsverinderungen gehoren in das Gebiet
der pathologischen Physiologie; die Struktur-, d. h. Formverinderungen bei krankhaften
Vorgiéingen wie Zustinden bilden das Objckt der pathologischen Anatomie. Diese ist also
die Lehre vom Bau des menschlichen Kérpers bzw. seiner Organe allgemein
unter pathologischen, d. h. krankhaften Bedingungen. Ebenso wie die makro-
skopische und die mikroskopische Anatomie eine Voraussetzung fiir die Lehre von den

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 1



2 Einleitung. Allgemeine Pathologie der Zelle.

Funktionen der Organe ist, so ist griindliche Kenntnis der pathologischen Anatomie — der
makroskopischen wie histologischen — Vorbedingung fiir das Verstindnis der Krankheiten
selbst, wie sie dem Arzte am Krankenbett entgegentreten, und in letzter Linie auch fiir
deren rationelle Behandlung und Bekémpfung. Feststellung des anatomischen Tatbestandes
kann ja allein das richtige Verstindnis der Krankheitssymptome ermoglichen. So muB
die pathologische Anatomie als Grundlage mit allen Zweigen der Medizin in engster
Fiihlung stehen, ein Gesichtspunkt, den ihr Altmeister Virchow bei jeder Gelegenheit scharf
betonte.

Bei den meisten Krankheiten kennen wir die entsprechenden Verinderungen der
anatomischen Struktur als Substrat der Funktionsstérung; oder es finden sich wenigstens,
wenn die Organzellen zundchst unverindert erscheinen, abnorme Zustéinde der Blut- oder
Lymphzu'kulauon, welche meist dann noch zu Veranderungen der Organzellen selbst fithren.
Bei einem Teil der Krankheiten aber konnen wir bisher in den Organen, deren Funktion ge-
stort ist, wie in anderen Organen keinerlei makroskopisch oder mikroskopisch wahrnehmbare
Formveriinderung erkennen, welche den Symptomenkomplex der Krankheit in geniigender
Weise erkliren konnte. Ebenso gibt es einige Krankheiten, bei welchen der Gesamtorganismus
falsche Leistungen aufweist, also in seiner Funktion gestért ist, ohne daB wir anatomisch bisher
irgend ein Organ regelmiBig so verindert gefunden hitten, daB wir es beschuldigen konnten.
Wir sprechen in diesen unserem Versténdnis zundchst schwerer zuginglichen Fillen von rein
funktionellen Storungen, weil eben ihr anatomisches Substrat sich unserer Kenntnis entzieht..
Hierher gehoren vor allem Erkrankungen des Nervensystems, wie Neurasthenie und Hysterie,
Neurosen und zahlreiche psychische Affektionen. Die Zahl solcher funktioneller Stérungen
ist aber durch die fortschreitende Vervollkommnung der Untersuchungsmethoden, besonders
die verfeinerte mikroskopische Technik und hier wiederum insbesondere die Ausarbeitung
feinster Farbmethoden, eine immer begrenztere geworden. Es ergibt sich schon hieraus die
groBe Wichtigkeit moderner histologischer Methodik, die wie der Meister dieses Gebietes, Carl
Weigert, stets betonte, eben nie Selbstzweck, sondern ein Mittel fortschreitender Erkenntnis
sein muB. Je enger aber der Kreis der funktionellen Stérungen, bei denen die pathologische
Anatomie noch versagt, wird, desto mehr weitet sich das Gebiet letzterer.

Wir teilen aus praktischen Griinden die pathologische Anatomie in eine allgemeine
und eine spezielle ein. Die Teilung ist, da beide Gebiete ein Ganzes darstellen, in vieler Hinsicht
nur eine kiinstliche. Die allgemeine pathologische Anatomie bzw. die allgemeine Pathologie
umfaBt die allgemeinen Gesetze, welche fiir Verdnderungen 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 erleiden. Daf
die Vorgiinge an verschiedenen Organen wesensgleich sind, 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; Blut und Lymphe
hiéngen von zelluliren Vorgingen, besonders auch der blutbildenden Organe, ab und selbst die
im Blute kreisenden Antistoffe sind ja nach den Ehrlichschen Vorstellungen auf Zellentitig-
keit zuriickzufiihren. Die zelligen Elemente, diese Bausteine des Kérpers, sind die eigentlichen
Trager der Lebenserscheinungen, der normalen wie der krankhaften, und auf ihnen beruht
jene Organverinderung, als deren Ausdruck sich das Krankhafte uns darstellt. Unsere ganze
Pathologie ist somit in diesem Sinne eine ,,Zellularpathologies (Virchow).

Und doch diirfen wir nicht ohne weiteres annehmen, daf es sich bei den krankhaften
Vorgingen um einfache Summation der Verinderungen der einzelnen Zellen handelt. Wir
diirfen nie die Beziehungen auf ,,das Ganze‘‘ auBer acht lassen, bei denen auch innere ,,Korre-
lationen‘‘ eine groBe Rolle spielen. Viele Organe stehen in synergetischen oder antagonistischen
funktionellen Beziehungen, und insbesondere gilt dies fiir die ,,innere Sekretion‘‘ der sog. endo-
krinen Driisen. Weiterhin scheinen schon bei der Keimblattentwicklung besonders fiir die
Bindesubstanzen, Muskeln und Nerven nicht nur einzelne Zellen, sondern zusammenhéngende
Zellterritorien — Synzytien — eine besondere Rolle zu spielen, und sich erst spiter Grund-
substanz und Fibrillen auszudifferenzieren. Diese Grundsubstanz ist aber asuch nichtleblos,
sondern kann auch im spiteren Leben noch aus sich Fibrillen entstehen lassen (nach Hueck).
Kommen dann also auch noch solchen ,,parablastischen* Substanzen Lebensvorginge, die auch
beim pathologmchen Geschehen eine Rolle spielen kénnen, zu, so handelt es sich hier doch
nicht um eine Wertminderung oder Emschrankung der Zellularpathologie, sondern um deren
Ergiinzung und Erweiterung. Doch steht eine solche ,,Interzellularpathologie’* erst ganz am
Beginn.
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Ist bei der normalen Zelle der anatomische Bau mit den Lebenséuferungen dieses
Elementarorganismus eng verkniipft, so ist dasselbe unter krankhaften Bedingungen
der Fall. Uberall tritt der Virchowsche Grundsatz klar zutage, daB Lebensvorginge unter
normalen und unter pathologischen Bedingungen nicht grundsitzlich, sondern nur dem Grade
nach verschieden sind. Die LebensiduBerungen der Zelle bestehen in Stoffwechsel, Kraft-
wechsel und Formwechsel; diese hingen eng miteinander zusammen.

Die Zellen befinden sich nicht in Ruhelage, dann wiire ein Leben nicht méglich; die Worte
Stoff- etc. ,,wechsel“ deuten das schon an. Sie werden durch Reize beeinfluBt, unter welchen
wir alle Verdnderungen in den &#ufBleren Lebensbedingungen verstehen kénnen; die Zellen
besitzen die Fahigkeit der Reizbarkeit, d. h. sich auf derartige Reize hin selbsttitig zu verindern.
Virchow unterschied den HauptlebenséiuBerungen entsprechend drei Reize, den nutritiven,
funktionellen und formativen Reiz; der erste sollte die Zelle zur Ernshrung, der zweite zur
Ausiibung ihrer Funktion und der dritte zu Wachstum und Vermehrung anregen und somit
am Leben erhalten. Dies geschieht unter normalen und in vermehrtem oder vermindertem
MaBe unter pathologischen Bedingungen. Diese Beeinflussungen der Zelle sind nun aber einander
nicht ganz gleich zu stellen. Naturgemaf kann eine Zelle nur LebenséuBerungen betétigen,
zu denen sie befahigt ist; nur was in ihr ,,determiniert* ist kann ,,realisiert’“ werden. Ein
duBerer direkter Reiz filhrt — wie wir wohl mit Weigert annehmen diirfen — nur einen
Verlust von Zellsubstanz (Katabiose) herbei. Es ist dies bei der Funktion der Fall, bei welcher
ja, wie bei Sekretionsvorgingen, Bewegungen etc., lebende Substanz verbraucht wird. Unter
pathologischen Bedingungen tritt dasselbe zumeist in noch vermehrtem MafBe ein, wenn irgend
eine Noxe die Zelle angreift und stort. Im Gegensatz zu diesen mit Zellsubstanzabbau einher-
gehenden Prozessen wird bei den nutritiven und formativen Vorgéngen lebende Substanz neu
gebildet, indem die Zelle infolge ihrer Assimilationsfihigkeit Nahrstoffe aufnimmt und zu organi-
scher Substanz umbaut, infolgedessen sich wieder rekonstruiert und unter Umstéinden dariiber
hinaus wiichst bzw. sich teilt, so daB neue Zellen entstehen. Solche bioplastische Vorginge
scheinen im Gegensatz zu den oben genannten mit Substanzverlust einhergehenden katabioti-
schen nicht durch duBere Reize direkt veranlaBt zu werden, sondern durch innere jeder Zelle
von Haus aus innewohnende Krifte; diese sind ihr vom Keimplasma mitgegeben, ererbt.
Wihrend des Wachstums des Organismus ist die bioplastische Energie der Zellen eine
sehr lebhafte — kinetische —, spiter ruht sie, weil die geschlossene Zellstruktur und der
enge Zellverband die einzelnen Zellteile und Zellen an der Betitigung dieser Fahigkeit hindern;
allein die bioplastische Energie ist der Zelle bewahrt geblieben, wenn auch nur potentiell.
Sobald die Zellstruktur und besonders der Zellverband gelockert wird, eben dadurch, daf
lebende Substanz verloren geht, wie bei jeder Funktion oder bei dem physiologischen Ab-
sterben einzelner Zellen, noch stérker aber bei einem stérenden Eingriff (s. oben), und somit
eine Entspannung der Zellen untereinander oder eine Desorganisation der Zellen selbst
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. Wir sehen somit, wie die Funktion durch duBere Reize direkt angeregt wird, die
inneren nutritiven und formativen Fihigkeiten der Zelle aber nur indirekt durch &ufleren
Reiz ausgelost werden. Die enge Zusammengehérigkeit der verschiedenen LebensiuBerungen
der Zelle zeigt sich hierbei gleichzeitig.

Der Stoffwechsel ist Zeichen des Lebens. Er ist also auch bei der Krankheit, da diese.
ja Weiterleben unter verinderten Bedingungen bedeutet, wenn auch verindert, vorhanden.
Bei dem Stoffwechsel wird Substanz umgesetzt — Dissimilation —, sie muB} ersetzt werden —
Assimilation. Die Ernahrung der Zelle ist somit eine Voraussetzung fiir ihre Erhaltung.
Die Nihrstoffe kommen aus der Blutzufuhr und dem Kontakt mit der aus dem Blute trans
sudierten Fliissigkeit. Stérungen in der Verteilung dieser Korperfliissigkeiten, Zirkulations-
storungen, bilden daher eine besondere Gruppe von Krankheiten, um deren Erforschung sich
auBler Virchow vor allem Cohnheim und v. Recklinghausen grundlegend verdient
gemacht haben. Im iibrigen kénnen wir nach dem oben Gesagten unter pathologischen Be-
dingungen somit zwei Hauptgruppen von Verinderungen der Zellen und ihrer LebensiuBerungen
aufstellen. Die erste umfat solche, welche zu einem Substanzverlust fithren (katabiotische
nach Weigert). Sie verdanken nach dem Gesagten ihre Entstehung einem fiir die Zelle suleren
Reiz, welcher also hier als Schiadlichkeit die Zelle trifft, sei es z. B. ein Giftstoff
oder dergleichen. Hierbei wird vornehmlich der Stoffwechsel der Zelle nachteilig beeinflufit,
wir konnen daher auch von Stoffwechselstorungen sprechen, oder die Vorginge, da sie be
sonders im Hinblick auf die spezifische Funktion der betreffenden Zellen riickgingiger Natur

1*
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sind, unter der Bezeichnung der regressiven Prozesse zusammenfassen. Entweder verindert
sich das Gewebe quantitativ, indem sich seine Substanz einfach vermindert — Atrophie —,
oder auch qualitativ, indem sie sich #ndert — Degeneration —, oder es kommt gar zu 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 Bezeichnung der progressiven zu-
sammenfassen und den regressiven gegeniiberstellen. Diese werden in Kraft treten, wenn unter
pathologischen Bedingungen nach Anderung der Zellstruktur oder besonders Lockerung des
Zellverbandes, Substanzverlusten etc., die Zellen wie oben besprochen kraft der ihnen
innewohnenden bioplastischen Energie das Bestreben haben, zum FErsatz des Verlorenen
und dadurch angeregt eventuell noch weiter zu wuchern. Solche Prozesse schliefen
sich daher besonders an regressive, d. h. Schidigungen an, bzw. werden durch sie eingeleitet;
es sind Selbstregulationen, welche — im normal-physiologischen Leben vorgebildet —
dem Schutze des Organismus dienen. Die Prozesse dienen entweder einfach dem Ersatz
verloren gegangener Zellen durch gleichgeartete: Regeneration. Ihr steht nahe die Hyper-
trophie. Oder es liegen kompliziertere Vorgiinge vor, welche sowohl Ausgleich der Schidigung
wie Abwehr gegen die Schidlichkeit bewirken; sie stellen das grofie Kapitel der Entziindung
dar. Fiir sich stehen Wachstumsvorgiinge exzessivster aber nicht restlos geklirter Natur, die
wir als Geschwiilste zusammenfassen.

Auch der Fétus kann schon den verschiedensten krankmachenden Schiidlichkeiten aus-
gesetzt sein, Fitalkrankheiten, vor allem f6tale Entziindungen. Es kommen aber auch mecha-
nische Beeinflussungen mit ihren Folgen hinzu, welche auf ungiinstigen Verhaltnissen
des Medium (Uterus, Eihdute etc.) beruhen. Zu den eigentlichen Krankheiten gesellen sich
hier, wie oben gestreift, die Storungen in der Keimentwickelung. DaB Krankheiten wie Ent-
wickelungsstorungen, da sie den im Werden begriffenen Organismus betreffen, auch die weitere
Entwickelung nachteilig beeinflussen und so bedeutende Formverinderungen verursachen konnen,
liegt auf der Hand. Das Endresultat ist die MiBbildung. Mit ihnen hat sich in neuerer Zeit
vor allem E. Schwalbe beschaftigt.

Zumeist ist eine Vielheit von Zellen von der krankhaften Verinderung ergriffen. Es kann aber von
Bedeutung sein, die Verinderungen auch an den einzelnen Zellen zu verfolgen. Ja selbst Teile einer
Zelle konnen Triger von Veréinderungen sein, so Kern oder Protoplasma, die ja ganz verschiedene Wertig-
keit besitzen. Verschiebungen im Verhiltnis zwischen Kern und Protoplasma, eine nicht richtige Abgabe
des Kernes als Stoffproduzenten oder nicht richtige Ernihrung des Kernes von seiten des Protoplasmas
miissen den Stoffwechsel und somit die Funktion von Zellen atéren. Vor allem aber das Protoplasma
selbst stellt wieder eine Vielheit verschiedener Substanzen dar, unter denen neben EiweiBstoffen offen-
bar Lipoide auch gerade als Ausgangspunkt einer Desorganisation der normalen Zellstruktur eine grofSe
Rolle spielen. Die Organisation der Zelle ist kolloidchemischer Natur, Im Protoplasma treten, morpho-
logisch sichtbar, gewisse Strukturen hervor, vor allem die Altmannschen Granula und die sog. Mito-
chondrien. An erstere scheinen sich Stoffe des Stoffwechsels, wie Fett oder Glykogen, anzulagern. Kolloid-
chemische Verschiebungen wie Veriinderungen solcher granuliirer Zellstrukturen leiten wohl die allerersten
Zellverinderungen ein. Wir beginnen aber eben erst Kenntnisse iiber eine solche ,,Intrazellularpathologie* zu
gewinnen. Nicht nur die Zellen derselben oder benachbarter Gewebe beeinflussen sich untereinander in
wichtiger Weise, sondern wir wissen, da8 auch zwischen weit entfernten Organen wichtige ,,Korrelationen®,
vermittelt durch sog. ,,Hormone*, bestehen. Stérungen dieser Beziehungen sind auch als Grundlage von
Krankheiten anzusehen.

Bei der Feststellung der anatomischen Verdnderungen, also des Gewebszustandes,
welcher einem als Krankheit sich #uflernden abnormen Vorgange entspricht, tritt gleichzeitig
die Frage nach der Entwickelung der verinderten Gewebsstruktur aus der normalen auf.
Dem morphologischen Befund hat sich die Erforschung der Entstehungsart der Verénderung,
d. h. der ,,Pathogenese* der Erkrankung, anzureihen. Und ebenso wichtig wie diese formale
Genese, welche das formale Geschehen erforschen soll, tritt sofort die Frage der kausalen
Genese hinzu, d. h. die weitere Frage, wodurch denn diese Verinderungen der Struktur ver-
anlaBt sein mogen: die Frage nach den Krankheitsursachen bzw. Krankheitsbedingungen,
der Atiologie der Erkrankung. Zunschst zu nennen sind hier die sog. #uBeren Krankheits-
ursachen. Unter ihnen spielen belebte Organismen, Parasiten — Tiere und Pflanzen —, eine
besondere Rolle; die durch pflanzliche Mikroorganismen hervorgerufenen Erkrankungen
werden als Infektionskrankheiten, die durch héhere tierische bewirkten als Invasions-
krankheiten bezeichnet. Am wichtigsten sind kleinste pflanzliche Lebewesen, deren Er-
forschung sich ihrer Wichtigkeit wegen zu einer eigenen Disziplin, der Bakteriologie,
ausgewachsen hat. Ihre Altmeister sind Pasteur und Robert Koch. Solche Krank-
heitserreger kénnen natiirlich direkt morphologisch nachgewiesen werden, andere #uflere
Krankheitsursachen hingegen nicht. So kann man z. B. eine Verletzung (Trauma) anatomisch
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nicht direkt wahrnehmen, sondern nur deren Folgezustinde, und dadurch jene erschlieBen.
AuBler den Krankheiten mit &uBeren 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 Krankheitsursachen in Betracht kommen, wie bei den er-
erbten Entwickelungsstorungen. Aber auch bei den Krankheiten mit duBeren Krankheits-
ursachen kommen noch Momente innerer Natur zugleich in Betracht, welchen es zu-
geschrieben werden muBl, daB die Krankheit nicht die einfache Folge &uferer Einwirkung ist;
ebenso wichtig ist die Art und Weise wie der betroffene Organismus auf den Insult reagiert.
Ist doch die Krankheit ein Vorgang, welcher die Verinderungen eben dieses Organis-
mus umfafBt. Also auch die Wirkung der duBeren Krankheitsursachen ist zum groBten Teil
abhiéngig von gewissen inneren Einrichtungen des Korpers selbst; ganz verschieden-
artige Einfliisse konnen unter Umstinden die gleichen Krankheitsprozesse veranlassen und
das némliche Agens kann in verschiedenen Fillen ganz ungleiche Erscheinungen auslésen.
Man bezeichnet dieseri 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,
ortlich etc. wechseln. Ist gar keine solche Disposition vorhanden, so da es trotz des Vorhanden-
seins der duBleren Ursache, z. B. pathogener Bakterien, nicht zur Erkrankung kommt, so be-
zeichnen wir diesen Zustand als Immunitiit. Sie kann auch kiinstlich erworben sein.

Unter dem Begriffe Tod des Organismus kénnen wir ,,die mit dem endgiiltigen Still-
stand der Atmung und des Kreislaufs gegebene, von einem Erléschen simtlicher Lebensvorginge
gefolgte dauernde Storung und Einstellung der Funktionen* (Jores) verstehen. Aber iiber den
Tod des Gesamtorganismus hinaus iiberleben noch einzelne Gewebe bzw. Organe insofern als an
ihnen noch einige Zeit Vorginge vor sich gehen, wie Kontraktionen von Muskulatur oder der-
gleichen. Mit dem Tode treten Erscheinungen ein, welche ein Individuum als tot charakterisieren
und welche man als Signa mortis bezeichnet.

Die Erkaltung des Korpers, Algor mortis, welcher sofort nach dem Tode ganz voriibergehend
eine Temperatursteigerung vorangeht, ist wesentlich von der Temperatur der Umgebung abhiingig; es kann
bis zu 24 Stunden dauern bis die Leiche deren Temperatur angenommen hat.

Die Totenstarre, Rigor mortis, wird auf eine (voriibergehende) Gerinnung des MuskeleiweiBes
(Myosin) zuriickgefiihrt (Briicke, Kiithne). Aus den Muskeln verschwindet mit Aufhéren des Lebens das
Glykogen und dabei wird Milchséure gebildet. Diese wird neutralisiert, wobei Monokaliumphosphat (aus
DxZa' liumphosphat) entsteht, auf welchem die leichte saure Reaktion beruht. Steigerung des osmotischen
Druckes, Druck der entstehenden Kohlenséure und Fillung von Albumin aus Alkalialbuminaten sollen dabei
die Totenstarre bewirken (nach Wacker). Meistens tritt sie etwa 6 Stunden nach dem Tode ein; sie beginnt
an den Muskeln der Hals- und Nackengegend, um von da nach abwirts zu steigen und 16st sich nach einer
Dauer von ungefihr 24—48 Stunden in der nimlichen Reihenfolge. Doch hingt die Reihenfolge der Muskeln
(N ystensches Qesetz) auch mit der dem T'ode vorausgegangenen Titigkeit des Muskels, d. h. den vital
noch entwickelten sauren Stoffwechselprodukten, zusammen. Nach dem Tode unmittelbar vorausgegangener
starker Muskelanstrengung pflegt die Totenstarre sehr rasch einzutreten und fixiert dadurch manchmal noch
bestimmte im Moment des Todes vorhandene Stellungen des Korpers und der Extremitdten. Auch der
Herzmuskel erstarrt sehr friih (10—30 Minuten nach dem Tode); die Losung erfolgt hier durchschnittlich
nach 31/, bis 25 Stunden. Die Totenstarre der Skelettmuskulatur wie des Herzens tritt bei Menschen, die
aus voller Gesundheit plétzlich sterben (das Herz also bis zum SchluB gut arbeitet), besonders friih auf.
Auch die glatte Muskulatur der Haut zeigt Starre, worauf das voriibergehende Auftreten der sog. ,,Génsehaut‘
beruht.

Die Haut wird bleich, wenn nicht schwere Zyanose bestehen bleibt. Spiter kann als Féulnis-
erscheinung das Gesicht; wieder eine hellrote Farbe bekommen. Weiterhin énderte sich die Blutverteilung
mit dem Eintritt des Todes in mehrfacher Baziehung. Es wirken dreierlei Einfliisse ein:

1. Die beim Tod eintretende energische Kontraktion der Arterien — Reizung des vasomotorischen
Zentrums der Medulla oblongata durch das vends werdende Blut —, durch welche fast alles Blut aus den-
selben in die Kapillaren und die Venen getrieben wird. Wahrscheinlich beteiligt sich auch die Totenstarre,
welche an den glatten Muskelfasern der Gefiéi8e ebenso wie an der Muskulatur des Herzens eintritt, am
Zustandekommen dieser Kontraktion.

2. Die postmortale Senkung des Blu tes —soweit dasselbe noch fliissig geblieben ist — der Schwere
nach, da nach Aufhoren der Herztitigkeit und der den vendsen Blutumlauf unterstiitzenden Momente die
Schwerkraft allein herrscht. So entstehen einerseits postmortale Hypostasen in den inneren Organen,
besonders Lungen, Gehirn, Magen-Darmkanal, andererseits die sog. Totenflecke, Livores. Letztere konnen
aber auch auf Diffusion des Blutfarbstoffes in die Umgeb ruhen. Im ersteren Falle laBt sich durch
Druck die Rote zum Verschwinden bringen — und beim Anschneiden erscheint Blut —, im letzteren nicht.
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gie Totfnﬂecke treten zuerst am Riicken, iiberhaupt den tiefliegenden Teilen, in der Regel nach 3—4 Stun-
en, auf.

3. Erfolgt der Tod durch Herzléh mung, 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 verbundenen Kon-
traktion treibt aber der linke Ventrikel das in ihm enthaltene Blut in die Aorta und den Vorhof, so da8 er
selbst leer geﬁmden wird; dieser Vorgang bleibt nur dann aus, wenn hochgradige Veréinderungen der Mus-
kulatur vorhanden waren. Den rechten Ventrikel trifft man %emiiﬁ seiner diinneren Wand und damit ge-
ringeren Kraft der Kontraktion meist mehr oder weniger mit Blut gefiillt an, besonders stark bei Erstickung.
Bei Verblutungstod ist das Herz nur sehr gering gefiillt.

Das im Herzen und den groBen Gefien befindliche Blut erleidet nach dem Tode, zum Teil schon wiih-
rend der Agone, in der Regel eine Gerinnung. Man unterscheidet zweierlei Gerinnsel: die schwarzroten
Cruorgerinnsel, welche in ihrer Beschaffenheit dem Blutkuchen des extravaskulir gerinnenden Blutes
gleichen, und die Speckdgaerinnsel (Faserstofisfrinnsel oder Fibril:ﬁginnsel). tztere bilden sich
vorzugsweise bei linger dauernder Agone, wenn die Herztiitighkeit sehr ghlich erlahmt, und entstehen
dadurch, da8 die roten Blutktrperchen 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 Blutgerinnbarkeit findet sich beim Erstickungstode, ferner bei gewissen
Vergiftungen, bei hydropischer Beschaffenheit des Blutes, endlich bei septischen und pyémi-
schen Erkrankungen.

Kadavertse Verinderungen des Blutfarbstoffes. Nach dem Tode findet eine allmihliche
Lésung des Blutfarbstoffes und Auslaugung desselben aus den roten Blutkérperchen statt, wodurch
das Gewebe mit intensiv roter Farbe gleichmiBig oder fleckig imbibiert wird. Man kann dies sehr hiufig
an der GefaBintima und den Herzklappen beobachten und muB sich hiiten, diese rote Imbibition — also
eine postmortale Erscheinung — mit einer Hyperdmie oder Entziindungsréte dieser Teile zu verwechseln.
Die Imbibition ist in ihrer diffusen Ausbreitung — die auch in gefiBarmen Bezirken recht ausgedehnt ist —,
an ihrem Mangel an GefiBverzweigungen und dem mehr schmutzig-roten Farbton zu erkennen. Durch Ein-
wirkung von geehwefelwassetstof — es bildet sich dabei Methimoglobin durch die Einwirkung des
Schwefels auf Oxyhimoglobin — kann die rote Farbe sich in eine schmutzig-griine bis schwarze umwandeln,
eine Verfarbung, welche namentlich am Magen-Darmkanal, sowie an den dem Darm anliegenden Teilen von
Leber, Milz und Nieren hiufig zu beobachten ist. Auch korniges Blutpigment kann in der Leiche eine
schwarze Farbe annehmen und dann groBe Ahnlichkeit mit Kol%leenpigment erhalten; durch Einwirkenlassen
von Schwefelsiure kann man unter dem Mikroskop leicht den Blutfarbstoff erkennen, da dieser sich in ihr
unter Riickkehr der rétlichen Farbe 16st, bei lan, er Einwirkung unter Eintreten der fiir die Gallenfarbstoff-
reaktion charakteristischen Farbennuancen (blau, griin, rosarot, gelb).

Am n, zum Teil auch am Osophagus, kommt ferner noch die kadaverdse Selbstverdauung
der Wiinde (schon Hunter bekannt) in Betracht, welche sich iiber den Magen hinaus in andere Gewebe aus-
dehnen kann. Ebenso weisen einige Driisen, besonders das Pankreas, sehr schnell nach dem Tode Zeichen
kadaveroser Selbstverdauung 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
Strukturen, besonders die sog. Altmannschen Granula, sehr schnell.

Der Gewebsturgor schwindet infolge Stillstand der Herzarbeit. So verliert das Auge seinen Glanz
und seine Konsistenz. Die Kornea wird tritb 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 ei%entl.iohen Leichenerscheinungen zu unterscheiden sind jene der eintretenden Faulnis;
zu ihnen gehoren der Leichengeruch, die griinlich bis schmutzig-braune Verfirbung der Haut,
welche gewohnlich zuerst an den Bauchdecken eintritt, Gasbildung im Gewebe, Blasenbildung unter der
Epidermis und in inneren Organen, Auftreten von Schaum im Blut.

Aus einzelnen der beschriebenen Todesanzeichen kann man auch bei einer Leichenbesichtigung oft
schon l::uf die seit dem Tode etwa verflossene Zeit Riickschliisse ziehen, zuweilen auch auf eine bestimmte Todes-
art schlieBen.
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Allgemeine pathologische Anatomie der Gewebe.

Kapitel I.
Storungen der Gewebe durch lokale Veriéinderungen des
Kreislaufs.

I. Hyperimie.

Als Hyperamie bezeichnen wir eine lokale Blutiiberfiillung der GefiBle. Sie kann bedingt
sein A. durch eine vermehrte Zufuhr von der arteriellen Seite ber und heiBit dann aktive
Hyperimie (arterielle, kongestive, Wallungs-Hyperimie, Fluxion) oder B. durch verminderten
Abflufl des Blutes nach den Venen und wird dann als passive Hyperiimie (vendse, Stau-
ungs-Hyperiimie) bezeichnet.

A. Eine aktive (arterielle) Hyperiimie stellt sich ein, wenn die Widerstéinde in irgendeinem
Teil des arterio-kapillaren Geféaf8systems dadurch geringer geworden sind, daB die GefdBlumina
erweitert werden. Dies tritt ein:

1. Wenn die Muskulatur der GefiBwand infolge lokaler Einfliisse erschlafft — myo-
paralytische Form.

2. Wenn die vasomotorischen Nerven beeinfluBt werden und zwar

entweder a) die GefiaBverengerer gelahmt — neuroparalytische Form, oder b) die
GefiBerweiterer gereizt werden — neuroirritative Form.

1. Myoparalytische Form. Sie kann man an der &uBleren Haut, z. B. durch Erh6hung
der Temperatur eines Teiles, sowie mechanische Einfliisse, Reibung, fortwihrend wieder-
kehrenden Druck, Streichen etc., bewirken. Ahnlich wirken viele chemische und. toxisch-
bakterielle Einfliisse, manche derselben nach einem vorausgehenden Stadium von GeféSkon-
traktion und Blutarmut. Auch die sog. sekundére Fluxion gehort hierher, welche sich dann
einstellt, wenn lange Zeit ein duBerer Druck auf einem GefiBgebiet gelastet hat und dieser nun
plotzlich aufgehoben wird (wahrscheinlich infolge so bewirkten Elastizititsverlustes); so am
Peritoneum oder an der Pleura nach plotzlicher Entleerung reichlicher Exsudatmengen
(durch gleichzeitige Anémie des Gehirns kann es sogar zu Ohnmachten kommen), oder nach
Losung des Esmarchschen, Blutleere bewirkenden Schlauches. Uberhaupt stellt sich Er-
schlaffung der GefiaBmuskulatur leicht nach heftigem Kontraktionszustand ein.

2a) Neuroparalytische Form.

Sie wird experimentell erzeugt durch Durchschneidung des gefiBverengernde Fasern' fiihrenden
Sympathikus (Cl. Bernard). Nach dessen Durchtrennung am Hals tritt beim Kaninchen auf derselben
Seite Hyperéimie des Ohres neben Tempera.turerhahungﬂund Verengerung der Pupille ein. Nach Durchschnei-
dung des Nervus splanchnicus kommt es zu starker Hyperimie der GefaBe der Bauchhohle.

Auch fiir den Menschen liegen analoge Beobachtungen nach Verletzungen, Entartung
des Sympathikus durch Kompression seitens Tumoren u. dgl. vor. Vielleicht gehéren auch die
beim Morbus Basedow auftretenden aktiven Kongestionen hierher. Auch die im Verlaufe mancher
Infektionskrankheiten auftretenden Hyperimien (im Splanchnikusgebiet) werden auf Lah-
mung des Vasokonstriktorenzentrums durch Toxine bezogen.

2b) Zu der neuroirritativen Form gehoren gewisse Angioneurosen, voriibergehende,
aber sich hiufig wiederholende Hyperéimien bestimmter GefiBbezirke zusammen mit sensiblen
Reizungen. Auch gewisse Hauterkrankungen, wie fliichtige Erytheme, Urtikaria nach Genuf$
mancher Speisen, gegen die ,,Jdiosynkrasie** besteht, Quaddeln nach Berithrung mit Brenn-
nesseln, gewissen Insekten, Spinnen etc. und wohl auch der Herpes zoster gehéren hierher. Die
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Nervenerregung, welche zur Hyperamie fiihrt, kann auch auf dem Umweg iiber das Zentral-
nervensystems vor sich gechen — reflektorische Hyperémie (Zorn- oder Schamrote), bei
manchen Hirnerkrankungen, bei Hysterie etc.

Als kollaterale (kompensatorische) Hyperimic bezeichnet man jene Formen von
Blutfiille, welche in der Umgebung blutleer oder blutarm gewordener Bezirke auftreten. Hier
fiir sind neben dem erhohten Blutdruck proximal von der Sperrungsstelle, der sich durch Ver.
teilung auf das ganze GefiBsystem bald wieder ausgleichen wiirde, auch vasomotorische, viel
leicht reflektorische Vorgiinge verantwortlich zu machen.

Eine aktive Hyperimie tritt erfahrungsgemif an allen Organen ein, welche eine erhéhte
Funktion leisten oder in denen die Zersetzungsvorgiinge gesteigert sind; so finden wir einen
vermehrten Blutgehalt an stirker sezernierenden Driisen, an entziindeten Geweben ete.

Kennzeichen eines aktiv-hyperdmischen Gebietes: es ist hellrot gefirbt, denn der Blut-
strom innerhalb desselben ist beschleunigt (da hier das Poiseuillesche Gesetz fiir Kapillarrohren
in Betracht kommt, nach dem in solchen die Stromgeschwindigkeit dem Quadrate der Durch
messer proportional ist) und damit ist der Kontakt mit dem Gewebe ein kiirzerer und die Abgabe
des Sauerstoffes vermindert, so daB das Blut noch arteriell, mit hochroter Farbe in die Venen
gelangt. Zufolge der starken Injektion der Gefile treten nun auch die kleineren hervor, beson
ders deutlich an durchsichtigeren Geweben, z. B. der Konjunktiva; so kommt eine diffus-
rote, auf Druck verschwindende Farbe und ein vermehrter Turgor zustande. Die
Pulsation tritt stirker und auch an kleinen GefiBen hervor. An #uBeren Korperteilen, die
unter normalen Verhaltnissen infolge der Abkiihlung niedriger temperiert sind als innere Organe,
steigt auch die Temperatur. Die normale Transsudation ist infolge des erhthten Druckes
vermehrt, wodurch eine stirkere Durchfeuchtung der Gewebe und Gewe bsschwellung
herbeigefiihrt wird.

Die aktive Hyperamie geht meist schnell und ohne Folgen voriiber, doch kann auch die
Funktionsstérung gefahrdrohend wirken, besonders im Gehirn. Auch kénnen GefiBe zer-
reifen und so Blutungen eintreten. Oft bedeutet die Hyperimie nur die Einleitung
einer Entziindung. Mit dieser sollen auch die auf Hyperéimien folgenden Gewebsneubildungen
besprochen werden.

B. Die passive (venose) Hyperimic entsteht durch verminderten Abflufl des Blutes:
Stauungshyperiimie. Sie tritt unter verschiedenen Bedingungen auf:

1. Wenn mechanische Hindernisse den BlutabfluB direkt hemmen. Dies kann a) lokal
der Fall sein durch Verstopfung, Kompression oder sonstwie, also von aufcn oder innen
zustande kommenden VerschluB gréBerer Venen. Indes verfiigt der Blutstrom selbst dann,
wenn mehrere Venenzweige undurchgingig werden sollten, iiber eine gréBere Zahl von Kol-
lateralen d. h. seitlichen AbfluBwegen, da auf eine Arterie in der Regel zwei oder mehr Venen
treffen, welche durch zahlreiche Anastomosen miteinander verbunden zu sein pflegen. Natur-
gemiB ist die Stauung um so ausgesprochener, je weniger kollaterale AbfluBwege eine Vene hat.

So findet man nach Unterbindung einzelner Extremitéitenvenen, selbst groBer Aste, kaum eine starke
Stauung, oder diese gleicht sich doch in kurzer Zeit wicder aus, withrend eine solche nach Verschlufl der
Pfortader sich in deren Wurzelgebiet (Magen, Darm, Milz) sehr intensiv zeigt. Eine Stauung bleibt natiirlich
auch aus, wenn gleichzeitig die artericlle Zufuhr vermindert ist, z. B. die zufiihrende Arterie mitkompri-
miert wird.

Des weiteren kann die Stauung b) eine allgemcine sein, wenn das Hindernis vom
Herzen ausgeht. Bei Herzschwiache ist der Arteriendruck erniedrigt, auch kann das
Blut in der Diastole aus den Hohlvenen nicht geniigend in den in der Systole mangelhaft
entleerten rechten Ventrikel einstromen, so daB Riickstauung im Venensystem und
Drucksteigerung hier dic Folge ist. So kommt es zu Stromverlangsamung und Druck-
steigerung auch in den Kapillaren. Unkompensierte Herzfehler wirken dhnlich.

Als weitere Ursache mchr oder minder ausgedehnter Stauungshyperimie sind endlich noch Erkran-
kungen des Respirationsapparates zu nennen. So erschweren Hustenst6Se den BlutabfluB aus den
Jugularvenen. Auch allgemeine venose Stauung kann 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 kann
sich beim Zustandekommen der Stauung eine vermehrte Einwirkung von Momenten auswirken,
welche schon unter physiologischen Verhiltnissen dem Riickflu des Blutes entgegenstehen und
von demselben iiberwunden werden miissen; das ist in erster Linie die Schwere. Fehlen z. B.
bei dauernder, aufrechter Haltung die Muskelbewegungen der unteren Extremititen, so kann
sich durch die iiberwiegende Wirkung der Schwere das Blut in den Venen ansammeln und sogar
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Erweiterung dieser, sog. Varizen, hervorrufen. In &hnlicher Art entstehen bei sitzender Lebens-
weise die sog. Himorrhoiden durch Erweiterung der Venae haemorrhoidales (doch sind
dabei meist auch angeborene Anomalien der betreffenden GefiBie mit im Spiel). Erleichtert
werden derartige Blutsenkungen, wenn gleichzeitig mangelhafte Herztiitigkeit -das Abflielen
aus den groBen Hohlvenen erschwert, oder in den groBlen Venenstammen Hindernisse auf-
treten. Daher entstehen Varizen am Unterschenkel mit besonderer Vorliebe in der Graviditit,
wenn der Uterus die Venen im kleinen Becken komprimiert, und gleichzeitig die Schwere des
Blutes in den unteren Extremititen, z. B. durch vieles Stehen, zur Wirkung kommt.

Die sog. asthenische oder atonische Hyperamie stellt sich dann ein, wenn die Herz-
kraft nachlifBt und der sinkende Blutdruck nicht mehr imstande ist, die der Blutzirkulation
entgegenstehende Wirkung der Schwere zu iiberwinden. Die arterielle Blutzufuhr ist ver-
mindert, die erweiterten Kapillaren passen sich bei lingerer Dauer dem Fiillungszustand an
und konnen sich nicht mehr kontrahieren. Es kann daher zu diffusen Uberfiillungen ausge-
dehnter Kapillargebiete kommen, mit besonderer Vorliebe an bestimmten Stellen, welche,
wie die Hohlhand, die Négel, die Lippen, die Nase, die Ohren, schon unter normalen Ver-
héltnissen blutreicher sind. Insbesondere treten solche Hyperdmien in charakteristischer
Weise in den tieferliegenden unteren, resp.
bei Riickenlage den hinteren Teilen der
Organe auf, z. B. in der Lunge in den hin-
teren Teilen der Unterlappen, und werden
hier als Hypostasen bezeichnet.

3. Liegt eine Insuffizienz von Hilfs-
kriften vor, die unter normalen Bedingungen sy
den RiickfluB des Venenblutes unterstiitzen, =
so haben wir die dritte Ursache fiir die
venose Stauung. Sie wirkt aber oft bei
schon aus anderer Ursache bestehender .
Stauung nur verstirkend ein. Hierher ge-
hort Verlust von Elastizitit und Kontrak-
tilitit der Venenwand, Insuffizienz der
Klappen, Stérungen der Respiration usw.

Gestaute Bezirke haben ein charak-
teristisches Aussehen. Da das Blut bei
der vendsen Stauung lingere Zeit mit den
Geweben in Kontakt bleibt, so gibt es mehr
Sauerstoff an diesc ab und nimmt mehr
Kohlensiure auf. Hierdurch erhalten das .

Blut wie die mit Blut tberfiilltlen Bezirke Stanunghvor e ter Leb

eine dunkle, blaurote Farbe, die man zYs- 1, qer aigte aie Zentrsives, Horum die stark crweiterten blut;
notisch (Zyanose = Blausucht) nennt. gefillten Kapillaren (gelb) mit Atrophie der Leberzellen. Diese sind
Allgemei ne Z yanose bei all ge meiner Stau- am Rande der Azini noch l?l?u e;g;)ﬁltglg..) (Kerne mit Hiimatoxylin-
ung als Folge von Herzfehlern oder Herz-

schwiche macht sich besonders an peripheren Teilen, den Fingern und Zehenspitzen, ferner an
den #uBerlich sichtbaren Schleimhiuten bemerkbar. Stark gefiillte Venenverzweigungen treten
nach dem Tode noch stirker hervor, weil hier die Gefiffiillung durch postmortale Hypostase
erhoht wird. 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 ist im allgemeinen nach anfinglicher maBiger Steigerung herabgesetzt, was
als Folge der bei der Stromverlangsamung vermehrten Wirmeabgabe aufgefait werden mubB.
Die Konsistenz der Gewebe ist vermehrt, es transsudiert mehr Fliissigkeit — Stau-
ungsoédem.

Die Folgen sind meist bei der Stauungshyperimie schwerer als bei der arteriellen und
naturgemifl besonders schwer, wenn der AbfluB vollkommen aufgehoben ist. Wird der vendse
AbfluB plétzlich vollkommen sistiert, was man z. B. beim Frosch durch Ligatur der Vena femoralis
herstellen kann, so muf die erste Folge cine Drucksteigerung innerhalb des Stauungsbezirkes
sein, da ja die unbehinderte arterielle Zufuhr immer noch neue Blutmengen andréngen lif3t;
und zwar steigt der Druck so lange, bis er die mittlere Hohe des Arteriendruckes erreicht
hat. Es tritt zunichst cine Stromverlangsamung, dann eine pulsierende Bewegung, endlich.
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bei jeder Diastole cin Zuriickweichen des Blutes ein. Aus kleinen GefiBlen bilden sich
groBe Kollateralgefile. Mit der Druckerhéhung nimmt auch die Transsudation, d. h.
der Austritt fliissiger Blutbestandteile durch die GefiBwand, erheblich zu; nach einiger Zeit
treten auch rote Blutkorperchen mit aus (s. unter ,,Blutung’‘). Mit der stirkeren Fiillung
der Gefifile schwindet die normale Einteilung in den aus roten Blutkorperchen bestehenden
Achsenstrom und die aus Blutplasma mit Blutplittchen und den langsamer flieBenden Leuko-
zyten bestehende plasmatische Randzone, indem die roten Blutkérperchen jetzt in Kapillaren
das Lumen nach Abgabe der Fliissigkeit vollig ausfiillen und also auch der Wand des GefiBes
anliegen. SchlieBlich legen sie sich innig aneinander und verkleben unter sich so, daf man ihre
Grenzen optisch nicht mehr unterscheiden kann; so entstehen homogene rote Blutzylinder,
in welchen nur hie und da Leukozyten als ungefarbte Kugeln hervortreten. Diesen Zustand
des Stillstandes der Zirkulation ohne Gerinnung bezeichnet man als venése Stase.

Diese Stase, die besonders v. Recklinghausen genau verfolgte, beruht in letzter Instanz
auf dem Wasserverlust des Blutes und der so bewirkten Unbeweglichkeit der roten Blutkérperchen,
so daB diese sich so eng aneinander legen. Sie kann iiberall eintreten, wo es zu volligem Stillstand
der Zirkulation kommt; aufler bei Stauung auch unter sonstigen Bedingungen, so bei Herzschwiiche
oft schon bei geringen lokalen Hemm-
nissen (Veranderungen der kleinsten Gefife
oder vasomotorische Stérungen, Druck
wie beim Dekubitus, kleine Verletzungen
wie bei Gangraena senilis), oder infolge von
Kalte- oder Hitzewirkung, Atzung, Ein-
wirkung von Giften (Toxinen von Bakterien)
oder Verdunstung, wie man am ausgespann-
ten Mesenterium des Frosches direkt unter
dem Mikroskop verfolgen kann.

Ist eine Stase iiber gréBere Gebiete
ausgedehnt, so muB} im zufiihrenden Ge-
faBabschnitt Drucksteigerung, im abfith-
renden Druckverminderung die Folge sein.
Infolge letzterer kommt es hier zu Strom-
verlangsamung, zur Verbreiterung der plas-
matischen Randzone und infolge von Ver-
langsamung der Fortbewegung der weilen
Blutkérperchen zur Randstellung letzterer.
Im zufiihrenden Abschnitt aber miissen sich
Fig. 2 die angegebenen Kennzeichen der Stauung
Sta hireicher Kapill g .b P A ausbilden : Schwinden der Randzone, Trans-

se zalireicher Rapl a‘ﬁ:’;t( raun) bei Atzung der  g,qation unter EinschluB roter Blutkérper-

Oben ist die Epidermis gut erhalten, unten beginnt sie nekrotisen ~ °nen. Der erhdhte Druck im zufiihrenden

zu werden. GefaBgebiete kann unter giinstigen Um-

stinden eine Losung der Stase bewirken.

Die scheinbar verschmolzenen roten Blutkérperchen kénnen sich bei geringeren Graden der

Stase wieder voneinander trennen, wenn die die Stase bewirkende Ursache beseitigt wird.

Vollstandige vendse Stase aber fiilhrt Aufheben des Gasaustausches mit den Geweben, also

innere Erstickung — Asphyxiec —, und wenn sie sich nicht bald wieder 16st, infolge der
Emébrungssistierung Absterben, Nekrose, des Stauungsbezirkes herbei.

In den meisten praktisch vorkommenden Fillen venoser Hyperimie handelt es sich nicht
um diese vollstindige Sistierung des Blutabflusses, sondern um eine mehr oder minder aus-
geprigte Erschwerung desselben. Dann tritt zwar gleichfalls Drucksteigerung, Dilatation
der Gefifle und leicht himorrhagische Transsudation auf, aber die schlimmste Folge der vélligen
Stauung, die Nekrose des Bezirkes, bleibt aus. Allerdings auch dann treten, wenn die Stauung
hochgradig ist, infolge des Sauerstoffmangels bzw. der Kohlensiurezunahme funktionelle
Stérungen ein (bei vendser Hyperimie des Gehirns Schwindel und Depressionserscheinungen,
bei solcher der Lunge Dyspnoe, der Niere Albuminurie). Anatomisch findet sich oft Verfettung
z. B. im Herzmuskel, in den Nicren usw. Auch leidet die GefiBwand selbst; es kommt meist
zu Verfettung der Endothelien. In Fillen chronischer Stauung kann der Druck der gedehnten
Kapillaren zusammen mit dieser schlechten Ernahrung Schidigungen empfindlicher Elemente
veranlassen, sog. Stauungsatrophien, z. B. in der Leber. AnschlieBen kann sich die
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Stauungsinduration (zyanotische Induration). Die Gefifle sind prall gefiillt, Binde-

gewebe wuchert an Stellen zugrunde gegangenen Parenchyms.

Stauungsh]g)eriimie wird kiinstlich zu Heilzwecken bakterieller Erkrankungen erzeugt. Die Wirkung
beruht wohl auf den durch sie herbeigefiihrten Stoffwechselverinderungen der Gewebe, welchen die Lebens-
bedingungen der Bakterien wenig angepaft sind.

Das Bild der Hyperdmie, wic aller Zirkulationsstérungen, verwischt sich an der Leiche mit der jetzt
verinderten Blutverteilung. Insbesondere aktive und passive Hyperdmie 1a8t sich dann oft nicht unterscheiden.

II. Anémie.

Unter Animie verstehen wir Blutarmut. Entweder es besteht allgemeine Anamie (s.
Teil 1T, Kap. I) oder lokale infolge von Verminderung oder Aufhebung — man spricht dann
auch von Ischéimie — der arteriellen Zufuhr bei ungehindertem Abfluf3 des Blutes. Verminderte
Herztitigkeit hat zwar auch lokale Animie, besonders der peripheren Korperteile (sie duBlert
sich im Gehirn durch Ohnmachten, Schwindel, Schwiiche usw.) zur Folge, zumeist aber, da
die Behinderung des vendésen Abflusses iiberwiegt, Stauungshyperéamie (s. den vorigen Abschnitt).

Lokale Anémien werden bewirkd:

1. Durch du Beren Druck, der stark genug ist, um auch die Arterien oder die kapillaren
GefiBe zu komprimieren, wihrend méBige Kompression meist nur auf die diinnwandigen Venen
wirkt und daher Stauungshyperimie hervorruft. Druckanéimie wird z. B. erzeugt durch die
Esmarchsche Binde, ferner durch Geschwiilste, Ansammlungen groBer Fliissigkeitsmengen,
z. B. im Pleuralraum oder den Gehirnventrikeln, durch Narben, Fremdkérper etc.

2. Durch Verstopfung oder sonstigen VerschlufB8 der Arterien oder Verengerung
des GefaBlumens durch Erkrankungen der GefaBwand (Atherosklerose oder dgl.) in Bezirken,
zu denen eine Blutzufubr aus anderen GefiBen her nicht méglich ist, d. h. denen reichliche
erweiterungsfahige Anastomosen nicht zur Verfiigung stehen (Naheres s. Abschnitt 6).

3. Durch Lumenverengerung infolge von Kontraktion der muskulésen GefiB-
wand. Eine solche wird durch die GefiBnerven vermittelt, direkt oder reflektorisch. Auf diese
Weise wirken lokal chemische Gifte ein, von denen das Adrenalin praktisch wichtig ist, ferner
Kilte (an der Haut durch Bldsse und Kiihle kenntlich; auch die Frostbeulen gehéren hierher),
so auch bei Atherspray. Sympathikusreizung wirkt ebenso, so bei gewissen mit halbseitigem
GefaBkrampf auftretenden Formen von Migrine. Die Anémie der Haut im Fieberfrost ist
zentralen Ursprunges. Als Beispiel reflektorischer Animie sei das bekannte Erblassen bei pl6tz-
lichem Schreck, bei Angst etc. erwihnt. Arbeitende Kérperteile bekommen auf reflektorischem
Wege viel Blut, ruhende wenig. So zeigen gelihmte GliedmafBlen kontrahierte Gefdfle und
geringen Blutgehalt (paralytische Ansamie). Im iibrigen schligt geringe GefaBkontraktion
oft durch Ermiidung der Muskulatur bald in den entgegengesetzten Zustand der GefaBer-
weiterung mit Hyperimie um.

4. Durch Entziehung von Blut, wenn in benachbarten Bezirken aktive Hyperimie besteht:
kollaterale Anamie.

Die Zeichen des Blut mangels bestehen zunichst in Ahblassen der betroffenen Bezirke
und somit Hervortreten ihrer Eigenfarbe, Abnahme ihrer Te mperatur und ihres Volumens
und ferner in Undeutlicherwerden und weniger geschlangeltem Verlauf der Gefille. Zu-
niichst besteht nach dem Eintreten einer lokalen Aniimie ein gewisses Bestreben nach einem
Ausgleich; das Blut strémt von der Stelle der Sperrung, resp. des Hindernisses, in vermehrter
- Menge in die Gefafle der Umgebung: kollaterale Hyperémie. Sie macht sich nach Verlegung
eines Gefaflstammes an den fsten geltend, welche oberhalb des Hindernisses abgehen, und ebenso,
wenn von paarigen GefiBen das eine undurchgiingig wird, an den Bahnen der anderen Seite.
Bei dem sich so ausbildenden Kollateralkreislauf ist es aber sehr wichtig, ob derselbe zur
Blutversorgung geniigt und ob die betreffenden GefiBe selbst intakt sind. So werden Unter-
bindungen selbst groBer Arteriendste ermoglicht.

Nach Unterbindung der einen Karotis z B. wird von der anderen sowie auch von den Arteriae
vertebrales dem Gehirn einc absolut groBere Menge Blut zugefiihrt, so daB der durch einseitige Unter-
bindung entstandene Ausfall wieder gedeckt werden kann.

Des weiteren sind dic Folgen der Aniimie abhiingig von Grad und Dauer der Blutleere
und der Empfindlichkeit des Organes; das Gehirn, aber auch z. B. die Niere, sind sehr empfind-
lich. Besteht die Animie lange, so ist die Folge der Sistierung der Nahrungs- und Sauerstoff-
zufuhr und Ansammlung der Zersetzungsprodukte (da ja auch die Wegfuhr der letzteren mit
dem Wegfall des arteriellen Stromes aufhort) das Auftreten von Funktionsstérungen.
Empfindliche Organe stellen sofort ihre Funktion ein, wie die Lihmung der Beine beim
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Stensonschen Versuch (Unterbindung der Aorta und damit Ischémie des Lendenmarkes) lehrt.
Auch schon leichtere Grade der Anéimie rufen funktionelle Storungen hervor: im Gehirn BewuBt-
seinsstorungen, in anderen Fillen auch Erregungszustinde (Krimpfe), in der Haut Storungen
der Sensibilitit (Analgesie) neben Erregungszustinden (Kontraktion der Musculi arrectores
pilorum, ,,Génsehaut™) etc. Anatomisch bilden sich infolge von Stoffwechselherabsetzung
regressive Prozessce, Verfettung u. dgl. aus. Ist die Animie eine daucrnde und voll-
standige, so stirbt das Gewebe ab, es verfillt der andmischen Nekrose.

III. Blutung. Hiémorrhagie.

Die Blutung, Hamorrhagie, stellt den Austritt von Blut, also vor allem von roten Blut-
korperchen, aus der GefaBBwand dar. Den Vorgang benennt man auch Extravasation, das
ausgetretene Blut Extravasat.

Einige besondere Namen sind gebriuchlich: Epistaxis = Blutung aus der Nase, Hi mate mesis =
Blutbrechen, Himoptoe = Bluthusten, Himaturie = Auftreten von Blut im Harn (im Gegensatz zur

3.

Fig. : Fig. 4.
Blutung in Pons und Kleinhirn, Zahlreiche kleine subpleurale Blutungen.
z. T. nach Cruveilhier, Anatomie pathologique du corps humain.

Himoglobinurie, wobei der Harn nur durch geldstes Himoglobin rot gefirbt wird), Metrorrhagien =
Uterusblutungen, Himatozele = Blutung in das Cavum vaginale des Hodens, Hamatoperikard =
Blutung in den Herzbeutel, Himatothorax = solche in den Pleuralraum, Apoplexie = Gehirnblutung,
Kleine flache Blutungen der duBicren Haut, serdsen Hiute und Schleimhiute heilen Petechien bzw. Ek-
chymosen, groBere der Haut, namentlich wenn sie unter Zersetzung des Blutfarbstoffes verschiedene Farben-
nuancen annehmen, Suggillationen oder Suffusionen. GroBe Blutungen in umschlossene Réiume, so
daB sie hier tumorartig wirken, nennt man — wenig gut — Hématome. Endlich unterscheidet man arte-
rielle, venose und kapillare Blutungen. Parenchy matdse Blutungen sind solche, die aus vielen kleinen
GefiBen zugleich stattfinden.

Nach der Art des Blutaustrittes koénnen wir zwei Formen unterscheiden:

1. Bei groberen Verletzungen der GefaBwand, — sei es von auBlen durch Trauma,
sei es von innen infolge extremer Steigerung des Blutdruckes, oder infolge so hochgradiger
Veranderung der Gefafwand, daB der gewshnliche Blutdruck schon geniigt — reifit diese ein:
Himorrhagic per rhexin. Innerhalb geschwiirig zerfallender Gewebe (Eiterungen, tuberkulése
Prozesse, hesonders Lungenkavernen, zerfallende Tumoren, Magengeschwiire u. dgl.) werden
GefiBe arrodiert: Himorrhagic per diabrosin.
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2. Auch ohne grobmechanische Verletzung der Gefilwand kénnen die Blutkérperchen
aus kleinen Gefiflen an solchen Stellen der GefiBwand austreten, wo zwischen deren Endothel-
zellen priformierte Offnungen — die Stomata Arnolds — vorhanden sind und sich bei der
starken Uberfilllung weiten: Hamorrhagie per diapedesin (Cohnheim, Arnold). Bei
diesen anscheinend spontan auftretenden Blutungen liegt die Ursache in einem MiBver-
haltnis zwischen dem auf der Gefafwand lastenden Blutdruck und der Widerstandsfihigkeit
der Wand; dies Miverhiltnis ist teils durch eine abnorme Steigerung des Blutdruckes ge-
geben, teils durch einen durch krankhafte Verinderungen bewirkten Mangel an Festigkeit der
Gefifwinde. Meist wirken beide Momente zusammen. Hierher gehoren parenchymatése
Blutungen, z. B. auch die Menstruationsblutungen. Solche Blutungen ohne eigentliche Ver-
letzung der GefiBwand sind unter pathologischen Bedingungen sehr haufig, konnen recht
bedeutend werden und spielen daher eine groBe Rolle, so bei der Stauung, ferner bei der
Bildung der hiamorrhagischen Infarkte (s. weiter unten) und unter zahlreichen sonstigen Be-
dingungen.

Nach den veranlassenden Bedingungen kénnen wir eine Reihe von Gruppen
von Blutungen unterscheiden:

1. Blutungen kommen infolge der
Druckerh6hung bei aktiver wie passiver Finic et A
Hyperdmic vor, sowohl Blutungen per A Sl
rhexin, wie besonders auch per diapede- e N e (O RACL ) -
sin. So bekommen die bei Stauung SR S L R
auftretenden Transsudate einen héamor- HEG e Vg :
rhagischen Charakter, z. B. an einge- gy, R 2 bt .
klemmten Darmschlingen (Hernien). Bty e Al L o 1.

2. GefiBzerreiBungen kommen sehr ; P T U T -
leicht zustande, wenn die Widerstands- : palipa %o .8 JELF
fahigkeit der GefaBwand durch Ver-

#nderungen herabgesetzt ist, z. B. bei = S
Atherosklerose, varikoser oder aneurys- R, L R i
matischer Erweiterung usw. Dann ver- o Vo SV Fo. o . ' ok oo
mogen schon einfache arterielle Kon- "IN A e T B, s e
gestionen, wie sie durch plotzliche Er- RO T I i O
regungen, namentlich bei vorhandener : gt R 4
Herzhypertrophie, auftreten, nicht nur
kleine kapillare Blutextravasate, sondern
auch grofle, selbst todliche Blutungen 35
hervorzurufen. Junge und daher noch i
zartwandige Gefafle neigen schon an sich

sehr zu Blutungen, solchen per diapede- Fig. 3.

sin wie per rhexin, wie man das an gra-  zghreiche kleine Blutungen im Gehirn (sogenannte Ring-
nulierenden Wundflichen bei geringen blutungen).

Anléssen beobachten kann.

3. Die Kapillaren animisch-ischamisch gewesener Bezirke neigen zu Blutungen, wahr-
scheinlich weil die Wande durch Stérung der Ernéhrung durchlissiger geworden sind. Folgt
bei Verstopfung der Arterien der anfangs bestandenen Animie eine starke kollaterale
Fluxion und fiillt die GefiBe des Bezirkes in stiirmischer Weise wieder, so kommt es, zum Teil
wenigstens, hierdurch zu Blutaustritten. So entsteht die Mehrzahl der sog. hamorrhagischen
Infarkte (s. unten).

4. Die infektios-toxischen Blutungen treten bei einer Reihe von Allgemein-
erkrankungen auf, teils infolge von regressiven Verinderungen der GefiBwand und evtl. Ver-
stopfung des Lumens, teils vielleicht auch infolge einer Anderung der Blutbeschaffenheit (be-
sonders bei Animie oder Leukimie). Die eigentlichen infektiésen Blutungen schlieBen sich
an Verstopfung der kleinen GefiaBe mit Kokkenhaufen oder infizierten Emboli an, vor allem im
Verlauf septischer oder pyimischer Infektionen, z. B. Hautblutungen; die infektits-toxischen
Blutungen beruhen auf Schidigung der GefiBwinde durch Bakterientoxine, die toxischen
Blutungen auf solcher durch Gifte wic Phosphor oder Quecksilber oder Schlangengifte, die
autotoxischen Blutungen auf Schiidigung durch bestimmte im Korper selbst entstechende Stoffe
bei Ikterus, Eklampsie, Skorbut, Moller-Barlowscher Krankheit, Animien u. dgl.

a.w-
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5. Noch ganz unklar sind Blutungen, die durch nervésc Einflisse zustande kommen,
so Hautblutungen im Verlauf allgemeiner Neurosen (Stigmata der Hysterischen) oder ,,sup-
plementire oder ,,vikariierende Blutungen nach Ausbleiben der Menstruation, z. B. in den
Respirationsorganen oder der Mundhéhle. Zum Teil spielen wohl sicher vasomotorische Ein-
fliisse eventuell reflektorischer Art mit.

Eine besonderc Neigung zu Blutungen, die sich in multiplem, spontanem Auftreten oder unverhiltnis-
miBiger Stidrke und Dauer bei geringfiigigen Anlissen zeigt, bezcichnet man als hiimorrhagische Diathese.
Sie findet sich angeboren alssog. Bluterkrankheit, Himophilie, bei der schon geringfiigige Verletzungen
todliche Blutungen bewirken kénnen und die wahrscheinlich auf Mangel an Gerinnungsfermentbildung
beruht, Ferner gehort hicrher der Skorbut sowio die M6ller-Barlowsche Erkrankung der kleinen Kinder.
(Uter beide s. spiter). Des weiteren ist hier zu nennen die Purpura haemorrhagica oder der Morbus
maculosus Werlhofii, bei dem ebenfalls neben Blutungen in die Haut solche in die Schleimhéute und
oft auch erhebliche Extravasate in die inneren Organe (Gehirn, Nieren) stattfinden.

Die Folgen der Blutungen sind teils allgemeine, so evtl. Verblutungstod (s.Kap. IX) oder
Animien (s. IT, Kap. I), teils lokale, welche abgesehen von dem Umfang des Extravasates von
der Beschaffenheit des betroffenen Organes abhingen. Wihrend z. B. in der Haut die Folgen
gering sind, haben die so hiufigen Blutungen im Gehirn Substanzzerstérungen und unter Um-
standen 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 Gefa durch einen Thrombus, der spiter durch Bindegewebe ersetzt wird, verschlossen
wird. Tritt dies nicht ein, oder handelt es sich um ein so grofies Gefia3, daB sofort zu viel Blut
austritt, so kann direkt tédliche Blutung erfolgen.

Ist Blut in Gewebe ausgetreten, so fillt es in der Regel sehr bald einer Gerinnung anheim.
Das Plasma wird zumeist aus dem Blutkuchen ausgepreft und rasch resorbiert; die roten Blut-
korperchen verlieren ihren Farbstoff, welcher die Umgebung rétlich imbibiert; er macht eine
Reihe mit Farbverinderungen einhergehender Umwandlungen durch, die z. B. den blutigen
Suggillationen der Haut ihre nach Tagen auftretenden verschiedenen Nuancen (braun, gelblich,
griin, blau) verleihen, und laft als Residuum schlieBlich eine Pigmenticrung an der Stelle
der Hamorrhagie zuriick. Liegenbleibendes Blut kann organisiert werden (s. unten); das durch
die Blutung zerstérte Gewebe kann sich regenerieren.

IV. Thrombose.

Postmortal (bzw. im Reagensglas) gerinnt das Blut. Auch wihrend des Lebens bilden
sich auBlerhalb des Blutstromes derartige einfache Gerinnsel. Bei der Gerinnung scheidet
sich derBlutkuchen oder Kruor, aus den roten Blutkérperchen und dem geronnenen Fibrin be-
stehend, vom Blutserum. Bei langsamer Gerinnung (postmortal vielfach in den groflen Gefaflen
oder im Herzen) kommt eine Dreischichtung zustande, indem sich noch die roten Blutkérper-
chen, als Kruor zu Boden sinkend, vom dariiberstehenden geronnenen Fibrin trennen, welches
als Faserstoff- oder Speckgerinnsel eine gelbliche, zéhelastische Masse bildet.

Die Gerinnung geht so vor sich, dal das Fibrinogen des Blutes in Fibrinoglobulin und
Fibrin gespalten wird, und zwar unter dem Einflul eines Ferments, des Thrombin. Dies ent-
steht aus der im Blute vorhandenen Vorstufe, dem Thrombogen, unter Einwirkung der akti-
vierenden Thrombokinase. Diese Thrombokinase leitet somit den ProzeB ein. Sie ist im Blute
nicht vorhanden und hierauf wie auf einem von den Endothelien produzierten gerinnungshem-
menden Antithrombin beruht es, daB das Blut in den GefaBlen normaliter nicht gerinnt.
Zerfallende Blutzellen — besonders Blutplattchen — und Gewebszellen liefern aber die Thrombo-
kinase, und so kommt der Gerinnungsprozefl auBlerhalb des Korpers umd im Korper postmortal,
sowie wenn sich Blut auBerhalb der GefiBbahn Befindet zustande. .

Auch innerhalb der Gefibahn (Herz, Arterien, Venen oder Kapillaren) kénnen
wihrend des Lebens am Fundorte feste Aussoheidungen ays dem Blute zustande kommen. Man
nennt sie dann Thromben oder Blutpfropfe, den Vorgang Thrombose, um deren Erforschung
sich vor allem Virchow, Zahn, Eberth und Schimmelbusch sowie Aschoff verdient
gemacht haben. Das Blut geht hierbei also in den festen Aggregatzustand iiber. Die Blut-
elemente zeigen starke Zerfallserscheinungen, welche zum Teil dann erst Gerinnung herbei-
filhren. Wir konnen nun zwei von verschiedenen Bedingungen abhéngige, ganz verschiedene
Bildungen unterscheiden: die roten Thromhen einerseits, die grauen oder weiBlen andererseits.

In stagnicrendem oder langsam flieBendem Blute bilden sich die rotem Thromben
ganz nach der Art der Gerinnung aufBerhalb der Gefifibahn. Untergang von Blutzellen leitet
durch Bildung der Thrombokinase in der beschricbenen Weise den Prozef ein. Da das Blut
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einfach gerinnt, finden sich die Blutelemente in dem Mengenverhiltnis der normalen Blut-
mischung; daher die rote Farbe. Gleicht ein derartiges rotes Gerinnsel anfinglich ginzlich
dem postmortalen Kruorgerinnsel, so gehen nach 1—2 Tagen weitere Verinderungen mit ihm
vor: es wird heller, wird durch Wasser-

abgabe trockener, brickeliger, an der

Oberfliache gerippt (Zahn) und verklebt ;
mit der Gefifiwand. .

Fig. 6.

GefaB mit einem roten Thrombus. Typischer Aufbau eines frischen (weilen) Thrombus:
Der Thrombus besteht aus roten Blutkérperchen Das dunklere Balkenwerk besteht aus Blutplittchen.
(gelb), dazwischen Fibrin mit Leukozyten (blau). Die Balken sind von einem Leukozytensaurm eingerahmt.

Aufien Gefifwand. In den hell gehaltenen Liicken befindet sich rotes Blut.

(Nach Aschoff-Gaylord, Kursus der pathol. Histologie.)

Ganz andere Vorginge aber bilden den weilen (grauen) Thrombus, der innerhalb der
CGefiflbahn im stromendén Blute entsteht. Hier handelt es sich nicht einfach oder auch
nur vorzugsweise um Gerinnung, vielmehr gelangen die einzelnen Blutelemente in sehr ver-
schiedenem Mengenverhéltnis und sehr unterschiedlich zur Abschei-
dung. In erster Linie sind es die Blutplattchen (Bizzozero),
dann auch die weiflien Blutkérperchen, welche sich hier an die
Gefawand absetzen und hier angehéuft werden (studiert vor allem
von Eberth), wihrend die roten Blutkdrperchen gréStenteils vor-
beistromen und nur spérlich in den Thrombus cingelagert werden;
auch findet eine mehr oder weniger reichliche Fibrinabscheidung
statt. Die Blutplittchen verlieren bei ihrer Ausscheidung bald ibre
normale Gestalt, sie lagern sich dicht aneinander und verkleben so zu
leichtkérnigen oder homogenen Massen: Agglutination. Diese
verklebten Blutplittchen bilden einen korallenstockartigen Grund-
stock. Den einzelnen Lamellen liegt eine ungleichbreite Schicht weifler
Blutkorperchen auf. Es kommt dies so zustande, daB der Blut- . .
strom durch die sich bildenden Blutplittchenberge gewissermafien f‘ll‘:ltgl";tlf:ri‘::‘ina}fer%‘g‘r‘;
in zahlreiche Unterstréme geteilt wird, in jedem dieser aber sich die aderg i Pyimic nach
weiBlen Blutzellen infolge der verlangsamten Blutstrémung als die K. Zenker.
spezifisch leichteren Blutzellen an den Rand stellen und so an den
Blutplittchenmassen anlagern. In den Zwischenrdumen des so gebildeten Geriistes liegt das bald
dichtere, bald lockerere Fibrinnetz und in dessen Maschen noch einzelne weifle und auch rote
Blutkorperchen. Die Fibrinfiden lagern sich dabei (noch &fters bei extravaskulirer Gerinnung)
oft biischelfsrmig um abgestorbene Zellen als ,,Gerinnungszentren® (Zenker) ab. Es ist
somt der Blutstrom selbst, welcher die beschricbene mikroskopisch wahrnchmbare typische

Fig. 8.
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Architektur formt. Die roten Blutkérperchen spielen bei den beschriebenen Vorgingen die
Kkleinste Rolle, sie sind, ganz entgegengesetzt zu dem Mengenverhiltnis des strémenden Blutes,
in kleinster Zahl abgesetzt; daher die helle Farbe dieses Thrombus.

Bei der Bildung cines solchen weiflen Thrombus sind also Blutstrom-
verlangsamung und Agglutinationsfiahigkeit der Blutplattchen Vorbedin-
gungen. Die Gerinnung schlieBt sich erst an die Agglutination an. Die treiben-
den Kriifte sind teils physikalischer (mechanischer) Natur, wie Stromverlangsamung mit
Schwiichung der Stromkraft und Richtungsénderungen (Beneke), Wirbel- und Wellenbe-
wegungen u. dgl., teils chemischer, wobei bei dem Zerfall von Blutelementen freiwerdende
Stoffe ebenso wie von den Endothelien stammende eine Rolle spielen; auch evtl. Fremd-
korper konnen chemisch einwirken.

Den weilen Thrombus kann man nach seiner Entstehung im flieBenden Blut als Abschei-
dungsthrombus, den im stagnierenden Blut entstehenden roten Thrombus als Gerinnungs-
thrombus bezeichnen (Aschoff). Verschliefit ersterer bei vitalen Vorgingen ein gréBeres
GefaB, so bildet sich dahinter im stagnierenden Blut ein roter Gerinnungsthrombus. Es liegt
dann ein fortgesetzter Thrombus mit einem dlteren weilen Thrombus am Kopf und einem
spiter gebildeten roten Schwanz vor.

Haben wir so die beiden Haupttypen gezeichnet, so gibt es auch Mittelformen, wenn zwar
noch Blutstrémung vorhanden aber stark verlangsamt, der Stagnation genihert ist. Mit abneh-
mender Stromenergie bleiben immer mehr rote Blutkérperchen haften und so nahern sich solche
Thromben in Farbe und Zusammensetzung immer mehr den roten. Da im stromenden Blut
die Thrombenbildung nicht gleichm#Big und nicht auf einmal vor sich geht, so bilden sich oft
deutliche Schichten, indem jede einzelne Schicht abwechselnd dem roten und dem weilen
Thrombus entspricht, was man schon makroskopisch erkennen kann. So entsteht der gemischte
Thrombus.

Seltenere Thrombenformen sind die reinen Plattchenthromben, welche eine graue, kornige Ober-
fliche haben und meist sehr weich sind, und die hyalinen Thromben, welche durch Umwandlung der
Plattchenhaufen und des Fibrins in derbere, glasige Massen (,,Kongelation‘‘ der EiweiBkorper, Beneke)
zustande kommen und sich — meist unter toxisch-infektiosen Bedingungen — besonders in Kapillaren finden
(hier studiert besonders von Silbermann und Kaufmann). .

Ganz frische rote Thromben sind zuweilen schwer von Kruor, fibrinreichc weile Thromben von
%peckgerinnseln zu unterscheiden. Eine Mittelstellung nehmen Gerinnsel ein, die sich ausbilden, wenn nach

erzstillstand noch Blutbewegung vor sich geht. Doch treten an Thromben charakteristische Merkmale
%egenﬁber postmortalen Gerinnseln doch fast stets deutlich und sehr bald hervor. Sie sind trockener, fester,

richiger, oft deutlich geriffelt oder gerippt an der Oberfliche, auf dem Durchschnitt oft geschichtet. Und
vor allem der Thrombus haftet der GeféBBwand meist schon nach 24 Stunden mit ihr verklebt an und wird
dann immer fester adhiarent. Mikroskopisch kommt besonders beim weiBen Thrombus der charakteristische
architektonische Aufbau dazu.

Nach dem oben iiber die Entstehung der Thromben Dargelegten sind die urséchlichen
Bedingungen vor allem in folgende drei Gruppen einteilbar: Veriinderungen 1. der Blut-
stromung, 2. der Gefifiwand, 3. des Blutes.

1. Besonders Verlangsamung der Blutstromung begiinstigt nach dem oben Ge-
sagten Thrombenbildung: sog. Stagnationsthrombose. AuBer der Blutstockung wirken
hier auch infolge der herabgesetzten Ernshrung eintretende Schidigungen der GefiSwand,
besonders der Endothelien, mit. Man kann aber Gefifle unter sorgfiltiger Schonung der
Wand an zwei Stellen so unterbinden, daB das Blut dazwischen noch wochenlang fliissig bleibt
(v. Baumgarten).

Eine Verlangsamung des Blutstromes findet nach cinfacher Unterbindung eines Gefifes
zwischen der Ligaturstelle und dem letzten Seitenaste (bei Arterien proximal, bei Venen distal)
statt. Ferner bei Stauung, bei Kompression von Gefiflen (Kompressionsthrombose) und
besonders bei Herzschwiiche. Hierher gehért die sog. marantische Thrombose. Ist hier auch
die Abnahme der Stromenergie der Hauptfaktor, so wirken wohl auch hier Schidigungen der
Endothelien usw. durch schlechtere Erndhrung mit. Diese Thromben finden sich vor allem in
Venen, weil hier dic Stromverlangsamung leichter eintritt. Pradisponiert sind die unteren
Extremititen infolge der Bcelastung bei aufrecht stchendem Korper; bei lingerem Liegen vor
allem die Venac femorales, weil hier, vor allem im Gebicte des Poupartschen Bandes,
gerade bei wagerechter Haltung einc Steigung zu iiberwinden ist (und &hnlich im Gebiete des
Prostata- und Uteringeflechtes). Ferner sind pridisponiert Erwciterungen im Gebiet von
Venenklappen, Herzohren, Herzspitze (,,Herzpolypen'™) usw. Auch allgemein neigen Stellen
plotzlicher Erweiterungen des Strombettes — normal im Herzen, im Arcus aortae, bei
Venen oberhalb von Klappen, unter pathologischen Bedingungen als sog. Ancurysmen bzw.
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Varizen —, wo Wirbelbildungen eine besondere Rolle spielen, zur Thrombose: Dilatations-
thrombose. Auch hier wirken noch andere Faktoren mit.

2. Von Veranderungen der Gefif3wand befordern vor allem alle Prozesse die
Thrombose, welche das Endothel wesentlich verandern (s. 0.), so mechanische oder chemische
Schiidigungen, atherosklerotische Prozesse, Aneurysmen u. dgl. Zum groen Teil hierher gehéren
auch die Thromben bei entziindlichen (septischen) Prozessen. Wihrend sich in kleineren
Arterien und Venen — hier besonders héaufig bei Phlebitiden — schon bei geringer ver-
anderter Wand Thromben bilden, tritt dies in der Aorta fast nur ein, wenn der Blutstrom
infolge von Herzschwiche verlangsamt, oder dies infolge eines Aneurysmas lokal der Fall ist.

3. Die Verinderungen der Zusammensetzung
des Blutes, welche zu Thrombose fithren, sind mannig-
faltiger Art. Anwesenheit von viel Fibrinogen oder von
Thrombin wirkt schon disponierend, wenn zerfallende
Zellen die aktivierende Thrombokinase liefern konnen.

Fig. 9. Fig. 10.
Thrombus im aneurysmatisch erweiterten linken Ventrikel nahe der Thrombus auf Grund einer
Spitze. atherosklerotischen Aorta.

Vergiftungen — besonders mit Quecksilbersalzen, Kalium chloricum, Morcheln u. dgl. —
bewirken, zum groBten Teil wenigstens durch Zerstérung von roten Blutkérperchen, Throm-
bosen. Auch die Injektion von Blut anderer Tierarten, selbst in defibriniertem Zustand,
wirkt ebenso. Desgleichen Autointoxikationen z. B. bei Eklampsie. Auch bei Verbrennungen
oder Erfrierungen auftretende Thromben — besonders in Kapillaren des Gehirns, der Niere,
der Magenwand — hiingen wohl mit Giftstoffen zusammen, die zerstorten Blutkorperchen
oder Gewebezellen (Nekrosen) entstammen. Bei den verschiedenen Blutkrankheiten — wie
Animie, Chlorose, Leukimie —, bei denen sich die Thromben vor allem in den Sinus der
Dura mater und in Ober- und Unterschenkelvenen finden, spielen auBer Blutverinderungen
Erniihrungsstorungen der GefiBwand wiederum eine grofe Rolle. Desgleichen bei Thromben
im Verlauf von Infek tionskrankheiten, wie Typhus abdominalis, Pneumonie, septischen Er-
krankungen u. dgl. Hierher gehoren auch die so hiiufigen postoperativen Thromben, bei

Herxheimer, Pathologische Anatomje. 2
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denen aber auch traumatische Einfliisse (Zerrungen an den Gefiflen u. dgl.) mitspielen.
Endlich zu erwihnen sind in das Blut gelangte Fremdkorper, vor allem Thromben selbst,
welche mit dem Blutstrom weiter getragen werden, wobei sich durch Wellenbildungen und
andere Momente groBe Thrombenmassen ihnen neu anlagern kénnen, ferner Geschwulst-
zellen oder exogene Fremdkdorper.

Die verschiedenen Faktoren kombinieren sich héufig untereinander. So bewirken
Bakterien (am héufigsten Staphylokokken) Thromben einmal durch schidigende Wirkung
auf die Herztétigkeit (Stromverlangsamung), sodann durch Blutkérperchenzerstérung und end-
lich durch lokale GefiBverinderungen (Lubarsch). Im allgemeinen hat der letzte Faktor
die geringere Bedeutung fiir die Thrombusbildung als solche, wohl aber fiir den topographischen
Sitz der Thromben.

Nach Sitz usw. der Thromben sind noch einige Bezeichnungen in Gebrauch: Sitzt ein Thrombus an
der GefiBwand, so bezeichnet man ihn als wandsténdig, bzw. an den Venenklappen als klappenstindig.
Wird das ganze GeféBlumen ausgefiillt, so spricht man von obturierende m oder obstruierende m Thrombus.
Der urspringlich entstandene heiBt autochthoner, der in der Richtung des Blutstromes weiter gewachsene
fortgesetzter Thrombus. An der Wand der Herzhohlen sitzende Thromben heien Parietalthromben;
gelangen sie frei in das Lumen einer Herzhohle
und werden hier durch die Kontraktionen des
Herzens abgerundet, so bilden sie die sog.
Kugelthromben.

Nachdem Thromben sich gebildet
haben, gehen sie bald weitere Veran-
derungen ein. Einerseits wachsen sie
durch Anlagerung neuer thrombotischer
Massen, andererseits tritt bald autoly-
tische Zersetzung ein. Die roten Blut-
korperchen geben ihr Hamoglobin her,

ga e 4 L werden so zu ,,Schatten und zerfallen.

: m Ly : 1 Durch Auflésung des Hémoglobins wird
: ' der Thrombus heller oder durch Umwand-

: . 2 ; _ lung in Pigment braun gefirbt. Auch
die weiBlen Blutkorperchen zerfallen, das
Fibrin und die Blutplattchen werden auf-
gelost; so kommt die sog. puriforme
Erwecichung (die aber mit Eiterung
nichts zu tun hat) zustande. Wirkliche
Fig. 11 Vereiterung oder Verjauchung jst mog-

Organisierter und vaskularisierter! wandstindiger Thrombus.  lich bei sekundérer Infektion mit Bak-

Die Kerne sind rot (Karmin), die elastischen Fasern violett gefarot. terien, besonders von der GefaB-
Man erkennt die Begrenzung der alten Intima an der geschlingelten wand aus
elastischen Grenzlamelle und eine feine neugebildete Elastika, welche N .

iiber den organisierten Thrombus hiniiberzieht,. Zumeist wird der Thrombus bald

von der GefaBwand her organisiert,
d. h. junges Bindegewebe und GefiBle wachsen in ihn hinein oder ersetzen ihn, indem die throm-
botische Masse allmahlich resorbiert wird (Naheres s. Kap. III). Durch Erweiterung der ein-
wachsenden Gefile kann der Thrombus kanalisiert, d. h. das GefaB teilweise fiir Blut wieder
durchgéngig werden. Auch Kalk kann sich in den in Organisation befindlichen Thromben ab-
lagern. So bilden sich besonders in Venen die sog. Venensteine ,,Phlebolithen®.

Als Folgen der Thrombose kommen zunichst Blutstauung, Blutungen und Hydrops,
sodann Gewebsverinderungen an den Gefiaflen selbst und Ernahrungsstérungen der zugehdrigen
Bezirke in Betracht. Die groSte Gefahr liegt in einer Embolie (s. unten).

V. Metastase und Embolie.

Von frischen, noch lockeren oder spiter erweichten Thromben wird nicht selten ein Stiick
durch den Blutstrom abgerissen und fortgeschwemmt. Es bleibt da wo die Blutbahn fiir es
zu eng wird als Embolus stecken. Den Vorgang der Einkeilung benennt man dement-
sprechend Embolie (eupadlery = hineinwerfen). Das Wesen derselben hat zuerst Virchow
klargelegt.

Lokal konnen sich an den Embolus wieder thrombotische Massen anheften. Die Unterscheidung
ob ein Thrombus oder Embolus vorliegt, die nicht immer leicht ist, kann so erschwert werden.
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V. Metastase und Embolie.
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Die Richtung, in der solche Stiicke weggetragen werden, ist natiirlich zumeist die des
Blutstroms. Von peripheren Venen aus, besonders der unteren Hohlvene und ihren Verzwei-
gungen, wo ja besonders marantische Thromben hiufig sitzen (s. oben), gelangen die
Stiicke durch das rechte Herz in die Lungenarterien. Deren Embolie ist daher die Hauptgefahr
jener Thromben, denn wenn eine Hauptlungenarterie verstopft wird — oft auch in Nachschiiben
— kann durch plétzlichen Funktionsausfall einer Lunge sofortiger Tod eintreten. Thromben
der rechten Herzhélfte nehmen natiirlich denselben Weg. Thrombenstiicke von Arterien oder
der linken Herzhilfte her miissen weiter distal in Arterien, da wo sie zu eng fiir das Stiick
werden, héingen bleiben. Dies ist oft an Teilungsstellen, we das Lumen plétzlich enger wird,
der Fall. Lingere Emboli ragen dann &fters in die beiden GefifBéste hinein, d. h. sie

Fig. 13. Fig. 14.
Femoralvene. Thrombus in einer Embolus im Hauptast der Arteria pulmonalis.
Femoralvene.

,reiten’ auf dem Steg der Verzweigungsstelle. Abgerissene Thrombenstiicke aus dem Gebiete
des ganzen Pfortaderwurzelgebietes haben ihre Ablagerungsstitte in der Leber.

AuBer dieser der Stromrichtung entsprechenden gewéhnlichen Embolie gibt es unter
verschiedenen besonderen Bedingungen zwei Formen von atypischer Embolic, die retro-
grade (riickliufige) und die paradoxe (gekreuzte).

Erstere (v. Recklinghausen) kommt durch Stromumkehr, also in dem Blut- bzw. Lymphstrom ent-
gegengesetzter Richtung zustande. Dies ist am leichtesten im Lymphsystem der Fall, wenn die Hauptbahn
verschlossen ist, ferner in den Venen; so gelangen z. B. Thrombusteile aus der unteren Hohlvene proximalwiirts
in die Nierenvene oder dgl. Ein riicklaufiger Strom kommt hier aber meist nur zustande, wenn im Brust-
raum der sogenannte negative Druck (verglichen mit dem Atmosphirendruck) infolge von Erkrankungen der
Atmungsorgane, wic Emphysem, oder bei starken Hustenst58en ein positiver wird, und somit eine, wenn auch
kurze, Druckiinderung im Venensystem eintritt. Auch bei Trikuspidalfehlern kommt #hnliches vor. Am
leichtesten findet eine Stromumkebr im Pfortadersystem bei seinem geringen Druck statt (Payr). Wirkt
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die retrograde Bewegung nicht auf einmal, sondern werden bei jeder Herzkontraktion stoBweise kleine
Partikel allmihlich peripherwirts mehr verschoben, so spricht man von retrogradem Transport.

Eine paradoxe Embolie (Cohnheim, Hauser) liegt vor, wenn das Foramen ovale offen geblieben
ist (oder Septumdefekte im Herzen bestehen), und daher ein losgelster Thrombus, der aus einer Vene
stammt, aus der rechten Herzhilfte in die linke iibertritt — besonders wenn der Blutdruck im rechten
Herzen (meist bei Lungenerkrankungen) erhoht ist —, so in den groBen Kreislauf gelangt und irgendwo in
einer Arterie hiingen bleibt. Dasselbe kann bei ganz kleinen Partikeln nach Passage durch den gesamten
Lungenkreislauf eintreten.

Als Folge einer Embolie tritt eine Blutsperre des peripher gelegenenVerzweigungs-
gebictes ein. Indem daher das Blut vermehrt die Gefifbahnen der Umgebung fiillt, entsteht
hier kollaterale Hyperamie. Stehen hier wie in vielen Organen reichliche Anastomosen der Kapil-
laren zur Verfiigung, die sich infolge ihrer Anpassungsfihigkeit erweitern, so stromt von der
Seite her Blut auch wieder in den gesperrten Bezirk; an Stelle der Anéimie tritt hier voriiber-
gehend Hyperdimie, und nach und nach gleicht sich die Zirkulation wieder aus.

Stellen sich aber innerhalb des Sperrungsgebietes Hindernisse entgegen, herrscht hier z. B. schon
Stauung, also erhthter Druck, oder stellt sich in den Kapillaren des abgesperrten Bezirkes infolge der
Ernihrungsstérung Stase und eventuell Thrombose der Kapillaren ein, oder ist das Organ gegeniiber der
eingetretenen Blutleere besonders empfindlich u. dgl. mehr, so sind die Folgen eingreifender.

Ganz anders gestalten sich aber die Verhiltnisse in Organen,
deren arterielle Verzweigungen nur wenige Anastomosen unter gy i
sich aufweisen, so daB dann alle dem seitlich zustromenden Blut Fai® ) J
sich entgegenstellenden Hemmnisse zur Geltung kommen. Arterien, i ot
deren Anastomosen so gering sind, daB sie unter diesen Umsténden
nicht geniigen die fiir die Ernahrung ausreichende Blutmenge herbei-
zufiihren, nennt man Endarterien (Cohnheim). Solche finden
sich in: Gehirn, Leber, Milz, Nieren. Die Arterien anderer Organe,
wie Lunge, Herz, Magen, Darm haben zwar reichlichere Anasto-
mosen, sind also keine eigentlichen Endarterien, aber auch diese
geniigen unter Umsténden nicht. Man nennt sie ,funktionelle
Endarterien. Handelt es sich also um solche Endarterien im AR s
Cohnheimschen Sinne (ev. funktionelle), so fiihren die lokalen Ll oy
Hemmnisse zu Uberfiillung und Stase in den Kapillaren und als 4
Folge zu Austritt der Blutkdrperchen (per diapedesin) aus den-
selben, die sich in dem vorher aniamischen Absperrungsbezirk in

™

solcher Menge ansammeln, daB dieser eine dunkelrote Farbe er- ) TFig. 15.
halt. So kommt das paradoxe Ereignis zustande, daB sich infolge H“m°"h"'g‘f:’1};"ére Infarkt der

von Arterienverschlufl eine heftige Blutung einstellt. Einen 80 .o .0 der spitze des Keils der
verinderten Bezirk nennt man hiémorrhagischen oder roten, Embolus.
embolischen Infarkt. In diesem Bezirke ist die Erndhrung des

Gewebes auf das auBerste gestort; es erleidet eine Nekrose, d. h. stirbt ab (studiert zuerst
von Cohnheim).

In anderen Fillen, die sonst ahnlich liegen, kommt es aber nicht zur Blutfiillung des ge-
gesperrten Bezirkes, sei es, daB dessen Kapillaren zu spérliche Kommunikationen mit solchen
der Nachbarschaft haben, oder daB die Verbindungen infolge krankhafter Veranderungen un-
durchgiingig sind, sei es, daB die Herzkraft so darniederliegt, daB sie nicht ausreicht, um die
Verbindungsiste rechtzeitig zu filllen. Dann kommt nur Hyperdmie der Umgebung oder der
Randpartien des Gebietes zustande und bildet um dies einen roten Hof, das Sperrungsgebiet
selbst aber bleibt blutleer, aniimisch. Auch dann stirbt das Gewebe natiirlich ab. Der Herd
erscheint hell, derb, wie geronnen. Man wendet in gedanklicher Ubertragung den eigentlich
eine hiamorrhagische Durchsetzung bezeichnenden Namen auch hier an und benennt solche
Herde aniimische oder weiBe Infarkte. Innerhalb des roten Hofes kann um einen solchen
weiBen Infarkt auch eine gelbe Zone bestchen infolge von Verfettung besonders der hier massen-
haft abgelagerten Leukozyten (die auch viel Glykogen aufweisen). Beide Arten von In-
farkten haben ihrer Genese entsprechend, wenn wir von der Farbe absehen, gewisse Form-
und Lage-Eigentiimlichkeiten gemeinsam. Sie liegen an der Peripherie der Organe, weil nach
dieser hin die GefiaBverzweigung sich ausbreitet; die Gestalt ist kegelférmig, die Spitze dem
Sitze des Embolus, die Basis der Organoberfliche entsprechend. Die GréBe geht kaum unter
ErbsengroBe (weil bei Verstopfung ganz kleiner Arterien die kollaterale Blutzufuhr geniigend
zu sein pflegt). Mikroskopisch zeigen die Infarkte als Zeichen der Nekrose Fehlen der Kerne
(s. unter Nekrose).
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Eine Sonderstellung nimmt das Zentralnervensystem, besonders das Gehirn, ein; hier kommt
es nach Arterienverschlul nicht zu festen Infarkten, vielmehr statt dessen zu autolytischer
Verflissigung und so zu anémischen Erweichungsherden.

Entsprechend den GefiBeinrichtungen der einzelnen Organe zeigen diese in bezug auf das Auftreten
von Infarkten gewisse RegelmiBigkeiten. Die Infarkte der Niere sind meist anémisch, ebenso die der
Netzhaut (nach Verstopfung der Arteria centralis retinae) und die Erweichungsherde des Gehirns.

Fig. 16. Fig. 17.
Schema der GefiBverzweigung mit Anasto- Schema von Arterien mit geringer Anastomosenbildung
mosenbildung. ‘sog. Endarterien).
Sowohl die Kapillargebiete @, B, 7, wie die zu ihnen Links: Reine Endarterien (a, «). Rechts: Geringfiigige Anasto-
filhrenden GefiBe a, b, ¢ sind miteinander durch Ana- mosen der Kapillargetiete (8, 7, 6) und der zufiihrenden GeféiBe
stomosen verbunden_ (ay, b, ).

Himorrhagisgh sind die Infarkte des Magen-Darms, ferner der Lunge; doch sind hier die Anastomosen
der Pulmonararterien untereinander und mit den Aae. pleurales und bronchiales so reichlich, da8 hier In-
farkte zumeist iiberhaupt nur zustande kommen, wenn die LungengefiiBe, besonders durch chronische Stauung,
schon verindert sind (also besonders bei Herzkrankheiten). In der Niere kommen hémorrhagische Infarkte
an solchen Stellen vor, wo die Nierenarterien Anastomosen mit Kapselarterien haben. In der Milz finden
sich bald hiémorrhagische, bald animische Infarkte. In der Leber sind Infarkte selten.

Fig. 18.
Embolus bei ¢ mit animischem Infarkt der Milz bei b.

Infarkte konnen auBer durch embolischen VerschluB auch durch anderen AbschluBl der GefiBe, z. B.
thrombotischen, zustande kommen, aber scltencr, und dann ist die Infarzierung wegen des langsameren
Zustandekommens in der Regel weniger ausgepriigt.

Sehr kleine embolische Partikel kinnen auch erst in den Kapillaren haften bleiben — Kapillar-
embolien; dicse haben, wenn vereinzelt, fiir dic Zirkulation kaum Folgen, treten sie aber in groBer Zahl
auf, so bewirken sie ebenso wie groBere Emboli Infarkte. Dies findet sich besonders in den Lungen.

Ein blander (d. h. nichtinfizierter) Embolus und der zugehérige Infarkt bleiben nicht
lange Zeit als solche liegen, vielmehr werden sie, ebenso wie schon beim Thrombus erwahnt,
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mit der Zeit unter Resorption durch Granulationsgewebe, dann Bindegewebe auf dem Wege
der Organisation ersetzt. So entsteht eine an der Oberfliche eingesunkene, derbe, fibrose, weil3-
grauc ,embolische Narbe®“. Ist der Embolus infiziert, d. h. mit eitererregenden Bakterien
durchsetzt, so kommt es nicht zur Organisation und Vernarbung, sondern zur Vereiterung.

Aufler thrombotischen Massen konnen auch andere Substanzen mit dem Blutstrom ver-
schleppt werden und haften bleiben. Man spricht dann auch von Embolie oder auch Meta-
stase. Am besten nennt man jeden derartigen Transport — von thrombotischen wie anderen
Massen — Embolie und reserviert den Ausdruck Metastase fiir die Fille, in denen sich am
neuen Ansiedlungsort eine dem Ausgangsherd gleichartige Veréinderung anschlieBt. Als solche
embolisch verschleppte Substanzeh kommen in Betracht:

1. Thrombotische Massen im 7. Luft l korper-
2. Fett Kérper 8. Fremdkorper, Parasiten } fremdes
z. g_as gell'gl- (Bakterien) | Material.
. Pigment

5. Gewebe und Zellen Mdi?;?al

6. Geschwulstzellen &

Als Metastasen, also mit Verinderungen am Ansiedlungsort, sind folgende embolische
Verschleppungen zu benennen:
1. Geschwulstmetastasen;
2. Parasitenmetastasen, besonders Bakterienmetastasen mit Eiterungen u. dgl.;
3. Kohlenpigmentmetastasen mit entziindlichen Verinderungen.

Fettembolie entsteht, wenn Fett-
partikel in eréffnete Venenlumina ge-
langen, so besonders aus dem Kno-
chenmark nach Xnochenbri-
chen (Zenker, Wegner), oder auch
schon bei heftigen Erschiitterungen des
Knochens, oder auch aus dem subku-
tanen Fettgewebe bei Quetschungen
u. dgl., oder sonstigen Fettdepots bei
ZerreiBungen. Durch die Venen (ev.
erst auf dem Lymphweg in diese
gelangt) kommt dasFett in das rechte
Herz und so in die Lungen. Hier bleibt
es zum groften Teil in den Kapillaren
hiéngen, und wenn das in ausgedehntem
MaBe der Fall ist, kann rascher Tod
durch Respirationslihmung eintreten
(Infarkte bilden sich nicht); ein klei-
nerer Teil kann auch die Lungen pas-
sieren, durch die linke Herzhilfte inden
groBen Korperkreislauf gelangen und
in den Kapillaren vor allem der Milz,
der Niere (besonders Glomeruli), des
Herzens, und insbesondere des Gehirns
stecken bleiben. Auch auf dem Wege
durch ein offenes Foramen ovale kann
das Fett direkt in den groSen Korper-

kreislauf gelangen. Lokal kénnen sich Fig. 19.
kleine Blutungen anschlieen beson- Fettembolie der Lunge.

i i i je  Die Kapillaren der Alveolarsepten sind mit Fetttropfen (mit Scharlachrot
ders im Gehirn und in der Haut. Dje Die Kapillaren der Alveo oty B tropfen (mit Scharlachro

Fettembolien besonders auch im Ge-
hirn kénnen Schockerscheinungen und schwerere Folgen auslosen. Das Fett kann spiiter ver-
seift und resorbiert, aber auch von benachbarten Zellen aufgenommen werden.

Gasembolie tritt ein, wenn Stickstoff aus Blut und Geweben bei Caissonarbeitern
(bei Briickenbauten), welche unter stark vermehrtem Luftdruck arbeiten, bzw. bei Tauchern,
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wenn sie zu plotzlich in normale Luftdruckverhiltnisse iibergehen, entweicht und das ganze
GefiiBsystem iberschwemmt, so daB durch Uberladung des rechten Ventrikels resp. der
Lungengefiiie mit Gas der Tod erfolgen kann.

Pigmentembolie entsteht, wenn im Korper gebildete oder von auBlen aufgenommene
Pigmente, besonders K ohle, direkt. oder durch die Lymphwege indirekt, in die Blutbahn gelangen
sie konnen an anderen Stellen, wo sie deponiert werden, Entziindungen bewirken,

Gewebe- und Zellenembolien finden sich vor allem in Gestalt von Knochenmarkgewebe und
besonders Knochenmarkriesenzellen (ev. nur deren Kerne, Aschoff), welche bei Erschiitte-
rungen oder Verinderungen des Knochensystems in die Blutbahn gelangen. Mit Plazentarzellen
bzw. -Zotten ist dies schon bei normaler Schwangerschaft der Fall (Schmorl). Bei den ge-
nannten Geweben wie ferner auch Lebergewebe, Herzklappenstiicken, Milzpulpaelementen, Fett-
zellen, Osteoklasten und allerhand anderen Zellen findet dies aber besonders bei den Krampfen
der Eklampsie statt. Alle derartige Zellen bleiben besonders in den Lungen héngen und gehen
dann bald zugrunde. Geloster Kalk, besonders aus zerstortem Knochenmark stammend, kann
an anderen Stellen, mit dem Blut transportiert, ausfallen und liegen bleiben.

o

Fig. 20. Fig. 21.
Krebsmetastasen ins Knochenmark verschleppt und hier =~ Kokkenembolien in zahlreichen Kapillaren. In
weiter gewuchert. niichster Nihe Nekrose, in einiger Entfernung

a Knochensubstanz, b Knochenmark, ¢ Krebsmassen. Eiter.

Geschwulstembolien kommen zustande, wenn Geschwulstzellen in die Blut- oder
Lymphbahnen einwuchern und so mit dem Blutstrom weitergetragen werden (s. im Kap.
Geschwiilste).

Luftembolie kann so entstehen, daB Luft von aufien in groBe Venenstimme, besonders
die leicht klaffenden Halsvenen, in denen der Druck wenigstens zeitweise negativ ist, bei Ver-
letzungen (Operationen) — vom Uterus aus bei der Geburt —, eingesaugt wird. Dasselbe kann
bei operativer Er6ffnung einer Lungenvene (Brauer) und ferner bei gesteigertem Druck in der
Lunge (kiinstlichem Uberdruck)sowie, besonders bei Kindern, bei In- und Exspirationskrimpfen
(Beneke) eintreten: Kleine Luftmengen werden leicht resorbiert, grole aber verwandeln das
Blut in eine schaumige Masse und konnen vor allem den rechten Ventrikel ballonartig auf-
treiben, so daB der Tod an Herzschwiche eintritt; oder aber die Luft fiillt die kleinen Kapil-
laren der Lungen in solcher Ausdehnung, daB Respirationshemmung den Tod herbeifiihrt.
Auch nachtriglich kann die Herzschwiche noch zum Tode unter Zeichen der Erstickung fiihren.
Ferner kann die Luft durch Ubertritt in die Gehirngefile zerebrale Erscheinungen auslosen,
und man kann die Luft auch in den Kapillaren der Haut und im Auge verfolgen.

Bei der Sektion kénnen wir im Blute Gas finden, das von Fiulnisbakterien stammt oder
bei der Sektion selbst hineingelangt ist (besonders eréffnete Halsvenen).

Parasitecnembolie findet sich vor allem in Gestalt von Bakterien- (besonders Kokken-)
embolie, wenn diese von der Eingangspforte oder ihrer Entwickelungsstelle her mit dem Blute
an andere Stellen getragen werden; sie konnen durch Vermehrung kleine Gefafe vollig verlegen.



VI. Storungen der Lymphzirkulation. — Wassersucht. — Hydrops. 25

Auch tierische Parasiten (Trichinen, Bilharzia, Filaria sanguinis, Malariaplasmodien, Echino-
kokken usw.) werden embolisch weitergetragen. Dasselbe kann auch mit anderen Fremd-
korpern der Fall sein, z. B. mit GeschoBsplittern.

VI. Stérungen der Lymphzirkulation. — Wassersucht. — Hydrops.

Zwischen den GefiBen und den Geweben besteht ein Stoffaustausch. Fliissige Blutbestandteile treten
aus den Kapillaren in die Umgebung: physiologisches Transsudat. 1. Filtrations- und 2. Diffusions-
vorgiinge, abhingig von der Hohe des endokapilliren und des Gewebedruckes, von der chemischen Zusammen-
setzung der Fliissigkeiten und der Durchlissigkeit der Kapillarwand wirken hierbei mit, doch kommt 3. eine
aktive, z. T. elektive Titigkeit der GefidBendothelien (Heidenhain) dazu und ebenso spielen 4. vaso-
motorische Nerven dabei auch eine Rolle. Dem Transsudat entnehmen die Gewebe zugefiihrte Nahrstoffe,
andererseits geben sie Wasser und geldste Stoffwechselproduk'e ab. So entsteht die Ly mphe, welche durch die
Lymphkapillaren, LymphgefiBe und Lymphknoten hindurch in das Venensystem gelangt. Ein Teil von ihr
wird auch in die Kapillaren riicktranssudiert bzw. -resorbiert. Die Lymphe hat weniger Eiwei (Serumalbumin
und Serumglobulin) al« das Blutplasma, besonders sehr wenig fibrinogene Substanz und Thrombogen, so da8 sie
wenig zur Gerinnung neigt, dagegen etwa denselben Ge-
halt anSalzen. Die Lymphe ist in den einzelnen Organen b e e s
auch etwas verschieden. Besonders die aus dem Magen- T AN | R 4 o,
darmkanal stammende Lymphe — Chylus — enthilt zu
Zeiten der Resorption viel sehr fein verteiltes Fett, so
daB sie milchéhnlich triibe erscheint.

iy
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Fig. 22. Fig. 23.
Lockeres 6dematdses Bindegewebe. Hyperimie und Odem der Lunge.

Allerhand fremdes Material gelangt sehr leicht in die Lymphe. Es kann in den Lf'mphknoten, die
eine Art Filter (Arnold) darstellen, abgefangen werden, aber auch bis in die Venen gelangen. GroSere
Partikel konnen auch auf dem Lymphwege weitergetragen werden und zu Embolien fithren (s. oben).

Eine vermehrte Ansammlung der, also in geringen Massen normalen, trans-
sudierten Flissigkeit in den Geweben oder in den physiologischen Hohlrdumen des
Korpers bezeichnet man als Hydrops. Infiltriert er die Gewebe selbst, so benennt man ijhn
meist Odem, so der Lunge, des Gehirns usw. Das Odem des Unterhautbindegewebes heilt
auch Anasarka oder Hyposarka. Die Fliissigkeit ist im allgemeinen klar, leicht gelb-
lich, reagiert alkalisch und gerinnt in der Regel nicht spontan.

Sie entspricht chemisch im allgemeinen der Lymphe und hiingt auch von der Beschaffenheit des
Blutes selbst ab. Abnorme Beimengungen des Blutes, wie Gallenfarbstoff oder Harnstoff, konnen in das
Transsudat iibergehen, auch mischen die Zellen des hydropischen Gewebes selbst Stoffe, wie Schleim oder
Fett, bei. Das Transsudat cnthiilt einzelne Leukyzyton.

Bestimmte Namen sind in Gebrauch: so Hydrops fiir Hohlenwassersucht im engeren Sinne.
ferner Hydrothorax, Hydroperikard, Aszites (in der Bauchhdhle)) Hydrocephalus internus (in
den Hirnventrikeln), Hydrarthros, Hydrozele (im Cavum vaginale des Hodens).

Die édematosen Teile sind meist prall geschwellt, voluminds und haben eine auffallend
weiche teigige Konsistenz; ihre Zellen und Fasern befinden sich, besonders in muzinreichem
Gewebe, in einem Zustande der Quellung. Die Zellen zeigen haufig Vakuolen. Die Elastizitit
ist herabgesetzt; Fingereindriicke bleiben lange bestehen. Beim Einschneiden ergif3t
sich aus dem &dematosen Gewebe oft schon spontan eine diinne, klare Fliissigkeit; grofie
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Mengen davon kann man durch miBigen Druck auspressen. Da bei starkem Odem dic Gefille
komprimiert werden, ist die Farbe der 6dematdsen Teile blaB.

Nach ursichlichen Momenten kann man den Hydrops folgendermaBen einteilen:

A. Aktiver Hydrops, welcher auf vermehrtem Ubertritt von Fliissigkeit aus den Kapillaren
in die Gewebe beruht. Dies tritt unter folgenden Bedingungen ein.

Infolge von Erhohung des intrakapilliren Druckes:

1. Der kongestive Hydrops kommt bei aktiver Hyperimie zustande. Der erhohte
Turgor bewirkt zunichst verstarkte Transsudation, die zwar durch Riicktranssudation in die
GefaBle ausgeglichen werden kann; kommt aber Stauungshyperiamie, entziindliche Reizung,
Schidigung der Kapillarwand, Erschwerung des Lymphabflusses od. dgl. hinzu, so entsteht der
ausgesprochene Hydrops. In idhnlicher Weise entsteht in der Umgebung von Entziindungs-
herden das sog. kollaterale Odem, doch geht dies ohne scharfe Grenze in das Transsudat
der Entziindung = Exsudat iiber.

2. Der neuropathische Hydrops kommt als Folge von Zirkulationsstorungen durch
Reizung der Vasodilatatoren oder Lahmung der Vasokonstriktoren bei Nervenkrankheiten
(Myelitis, Syringomyelie, Ischias, Neuralgien, Hysterie usw.). bei Einwirkung traumatischer,
thermischer (Brandblasen, Erkiltungsédem) und toxischer Reize, teils auf reflektorischem
Wege, zustande. Ein solches Odem ist meist nicht sehr ausgedehnt und halt nicht lange an
(Oedema fugax).

Ein Teil der Odeme bei akuter Nierenentziindung ist auf die Wasserretention im Kérper
— hydréamische Plethora — infolge verminderter Harnmenge und die so eintretende Erhohung
des intrakapilliren Druckes zu beziehen. Doch wirken hier auch andere Momente wie Insuffi-
zienz des Kreislaufs mit.

Infolge von Herabsetzung des Gewebedruckes:

3. Der Hydrops ex vacuo entsteht, wenn durch Gewebsverluste, Atrophien u. dgl.
Hohlrdume entstehen oder sich erweitern, die gewissermaBen vakuumartig wirken.

Infolge von erh6hter Durchlassigkeit der GefaBwand:

4. Der infektios-toxische Hydrops ist die Folge einer Schidigung von Kapillar-
winden bei Infektionskrankheiten, wie Scharlach, Diphtherie, Influenza, Rheumatismus, Milz-
brand, bei Nierenerkrankungen (s. u.) und gewissen Vergiftungen und Autointoxikationen,
z. B. Insektenstichen, Schlangengiften, bei manchen Menschen auch nach GenuB8 von Erd-
beeren, Kreksen u. dgl. Auch soll Mangel an Schilddriisensekret die Durchlissigkeit der Ge-
faBe im Sinne einer Schadigung derselken steigern (so beim Myxédem).

Infolge chemischer Anderung des Blutes:

5. Der dyskrasische Hydrops entsteht namentlich wenn das Blut, infolge dauernder
EiweiBausscheidung mit dem Harn, an Eiweil verarmt und somit sein Wassergehalt relativ
erhoht ist (relative Hydrémie), oder auch der Wassergehalt absolut erhoht ist (echte Hydramie).
Solches findet sich bei chronischen Nierenkrankheiten, allgemeiner Amyloiddegeneration,
schweren Animien, Malaria und iiberhaupt bei mit hochgradiger Kachexie verbundenen Erkran-
kungen. Hier wirkt die wisserige Blutbeschaffenheit férdernd auf Filtration und Diffusion,
die Schidigung der GefaBwinde spielt auf die Dauer dabei eine noch gréBere Rolle; ferner
auch Herzschwiche u. dgl.

Yerschiedene Momente wirken @hnlich zusammen bei dem senilen bzw. marantischen
Odem.

B. Passiver Hydrops, welcher durch Stérung im Abflu der Gewebefliissigkeit be-
dingt wird.

6. Das Hindernis liegt in der Blutbahn. Der Stauungshydrops bei gesperrtem ou r
erschwertem venosen Riickflul kommt durch die Erhéhung des Druckes in den Gefaflen
zustande und wird durch Erndhrungsstérungen der Kapillarwinde und Alteration und Elasti-
zitdtsverlust des umliegenden Gewebes gesteigert. Beispiele sind der Aszites bei Verddurg
zahlreicher Pfortaderiste bei der Leberzirrhose, oder Odeme durch Druck des schwangeren
Uterus auf Venen des klcinen Beckens oder solche durch Venen komprimierende Tumoren.
Kann sich ein guter Kollateralkreislauf entwickeln, so bleibt der Hydrops aus. Kommt zur
Stauung noch aktive Hyperdamie hinzu, so steigert sich auch der Hydrops. Bei Herzinsuffizienz
entstcht, der allgemeinen Stauung entsprechend, allgemeiner Hydrops. Dabei sind allerdings
gewisse Gebiete pradisponiert (s. unten). Auch Lungenddem setzt bei Herzinsuffizienz ein.



VI. Storungen der Lymphzirkulation. — Wassersucht. — Hydrops. 27

7. Das Hindernis liegt in der Lymphbahn. Da aber den Lymphbahnen zahlreiche
reichlich verzweigte Anastomosen zur Verfiigung stehen, fiihrt erst eine Verlegung des gréBten
Teiles der Lymphwege eines Bezirkes, und dann meist unter entziindlichen Bedingungen, zum
Hydrops, so bei der Elephantiasis.

Bei Entstehung des Hydrops wirken auch individuelle Eigentiimlichkeiten des Organismus
mit (,,hereditdrer Hydrops‘‘). Ferner lokale Dispositionen, besonders beim allgemeinen Hydrops,
wo oft nur gewisse Gebiete das Odem aufweisen. So besonders die locker gefiigten Gewebe der
Augenlider, der duBeren Genitalien u. dgl., wo erschwerte Riicktranssudation in die Blut-
gefiBe (nach Klemensiewicz) eine Rolle spielt, und ferner tiefliegende Kérperteile, wie
FulBriicken, Knochelgegend, iiberhaupt Unterschenkel, wo die Wirkung der Schwere sich
geltend macht. Auch spielt der Zustand der Zellen eine Rolle, insbesondere der der Epithelien
an serosen Hohlen, in der Lunge und im Gehirn an den Plexus chorioidei.

Nach dem oben Dargelegten kann man auch Odeme (Hydrops) aus lokalen Griinden
und unter allgemeinen Bedingungen unterscheiden. Unter letzteren sind am bekanntesten
und wichtigsten diejenigen kardialer Natur, also bei Herzschwiiche und -Insuffizienz, von
denen unter 7 die Rede war, und dann diejenigen renaler Natur, bzw. bei Nierenerkran-
kungen (Nephritiden und Nierendegenerationen, s. unter ,,Niere*). Hier liegen die
Verhiltnisse sehr kompliziert und sind nicht vollig gekliart; offenbar wirken auch komplexe
Faktoren zusammen. Von der Hydrémie ist oben die Rede gewesen. Stérung der Eliminations-
fahigkeit der Niere fiir Kochsalz, wenigstens wenn infolge GeféfBschidigung schon Odemtereit-
schaft besteht, wird vielfach als maBgebender Faktor der Odeme bei Nierenerkrankungen
angesehen. Andere Autoren sehen aker auch hier ganz von einem direkten Einflu8 der Nieren-
tatigkeit ab und fassen auch bei Nierenkrankheiten diese nur insofern als grundlegend auf, als
sie bzw. die bedingenden Ursachen die GefaBe schadigen, erkliren aber die Odeme selkst dann
extrarenal, d.h. lokal aus der Gefafschiadigung der betreffenden Orte. Manche Autoren denken
dabei als fiir die GefaBschadigung grundlegend an beim Untergang von Nierenzellen freiwerdende
toxische Stoffe. AuBler GefiaBschidigung (erhohter Durchlissigkeit derselten) ist auch an
kolloide Zustandsinderung von Korperzellen zu denken, die wohl mit einer GefaBschadigung
Hand in Hand geht, oder durch sie bedingt ist. Ferner ist das Odem bei Nierenerkrankungen
offenbar auch héufig zirkulatorischer oder kardialer Natur.

Die Folgen des Hydrops hingen von seiner Dauer und Ausbreitung sowie der Empfind-
lichkeit des befallenen Organes ab; Nerven z. B. konnen nach Odem véllig degenerieren.
Hohlenwassersucht kann zu Kompression von Organen fithren, z. B. der Lunge, Hydrops der
Hirnventrikel steht zu dem Symptomenkomplex des Hirndruckes in Beziehung. An Odeme
schlieBen sich unter der Einwirkung von Bakterien leicht Entziindungen an, so Unterschenkel-
geschwiire an chronisches Odem der Haut dieser Gegend.

Fotale Wassersucht, besonders zahlreicher Korperhohlen, kommt unter verschiedenen Bedingungen
vor, 8o bei MiBbildungen, wie Stenose des Ductus Botalli, ferner bei Ani#mie des Kindes verbunden mit
abnormem Verhalten der blutbildenden Organe und Herzhypertrophie (Schridde), wohl auf Gund toxischer
Einwirkungen von der Mutter her.

Der Hohlenwassersucht ahnelt duBerlich der falsche Hydrops, die sog. Sackwassersucht, Sie
besteht darin, da8 sich in préformierten, mit Schleimhaut ausgekleideten Hohlriumen bei VerschluB
der ‘Ausfilhrungsginge das Sekret anfiinglich staut und den Hohlraum erweitert, spiiter das Sekret
resorbiert und durch eine vorzugsweise wisserige Fliissigkeit ersetzt wird. Solche sackformige Erweiterungen
der Gallenblase nennt man Hydropsvesicae felleae, des Uterus Hydrometra, der Tuben Hydrosalpinx,
des Nierenbeckens Hydronephrose, um den Hoden Hydrozele u. a.

Lymphorrhagie.

Durch ZerreiBung von groBen LymphgefaSen kann sich Lymphe frei an die Oberfliche eines Organes
oder in Korperhshlen hinein ergieBen: Ly mphorrhagie; wird die Offnung des LymphgefiBes nicht ver-
schlossen, so konnen sich Lymphfisteln bilden, aus denen sich dauernd die Fliissigkeit entleert. So wird
ZerreiBung hier und da beobachtet am Ductus thoracicus als Folge traumatischer Einwirkungen oder
von VerschluB durch tuberkuldse bzw. narbige Prozesse oder Tumoren; die Lymphe kann sich dann in die
Pleurahéhle, seltener in den Herzbeutel. ergieBen und dem Inhalt der serésen Hohlen beimischen, welcher
dadurch milchig getriibt wird. Nach ZerrciBung der ChylusgefiBe des Darmes entsteht der sog. Hydrops
chylosus bzw. Asecites chylosus. .

Chylurie ist die Beimengung chylusartig aussehender, aus Leukozyten, Fett und reichlichem Eiweil
bestehender Massen zum Harn; sie erfolgt von den Lymphbahnen der Blase aus und wird durch einen in
den Lymphgefien des Abdomens sich aufhaltenden Parasiten, das Schistosomum haematobium, verursacht,
welches zeitweise auch ins Blut iibertritt.
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Kapitel IL

Storungen der Gewebe unter Auftreten von ihren Stoftwechsel
verindernden (regressiven) Prozessen.

Gewebe und Zellen konnen angegriffen und geschidigt werden, sei es durch ungeniigende
oder ungeniigend ausnutzbare Ernihrung, bzw. bei Bestehen von GefifSverinderungen, sei es
vor allem durch Bakterien und deren Toxine oder sonstige giftige chemische Stoffe, eventuell
auch solche autotoxischer Natur. Derartige primére Schidigungen der Gewebe haben den
groBten Spielraum und eine gewaltige allgemein-pathologische Bedeutung. Sie verindern die
Zellen in dem Sinne, daB diese leiden und daher verinderten Stoffwechsel und auch formale
Abweichungen aufweisen. Die relativ giinstigste Verdnderung ist die einfache quantitative
Herabsetzung von Stoffwechsel und Funktion; das Volumen der Zellen und Gewebe wird ein-
fach reduziert, man spricht von Atrophie. Eine weit groBere Bedeutung aber haben die auch
mit ungleichen quantitativen (indem ein Stoff vermindert, ein anderer vermehrt ist) und vor
allem qualitativen Abweichungen des Stoffwechsels und dementsprechenden auch morpho-
logischen Verinderungen einhergehenden Degenerationen. Hier kombinieren sich oft allge-
meine Stoffwechselverinderungen mit lokalen. Das Resultat ist, daB sich Stoffe in den Zellen
ablagern oder vermehrt ablagern, die sonst weiter verarbeitet werden, wie Fette oder Glykogen,
oder welche physiologisch an den betreffenden Stellen nicht auftreten, wie Kalk, Harnsiure,
Pigmente, oder iiberhaupt nicht zu den gewohnlichen Stoffwechselprodukten gehéren wie das
Amyloid. Werden diese Stoffe von aulen her, meist mit dem Blute, in den Zellen abgelagert,
so spricht man von Infiltration, liegt eine lokale in dei Regel mit tiefergreifenden Schidi-
gungen der Gewebselemente verkniipfte Umwandlung vor, von Degeneration im engeren
Sinne. Doch verflechten sich oft infiltrative und eigentlich-degenerative, aktive und passive
Vorginge bei der Entartung von Zellen untereinander, so da8 auch die Trennung in der Bezeich-
nung oft verwischt wird. Es handelt sich um ein Weiterleben der- Zellen, wenn auch mit ver-
#ndertem Stoffwechsel. Die Folge hiervon ist aber stets eine Verminderung der normalen,
d. h. physiologischen spezifischen Funktion der betreffenden Zellen, sowie auch eine
Herabsetzung deren Vitalitdt, d. h. der Anpassungsfihigkeit an weitere Schiadigungen, was
also den Begriff der Existenzgefihrdung der ergriffenen Zellen einschlieft. Gerade bei den
Degenerationen kann uns die morphologische Betrachtungsweise meist nur das Bild des ge-
anderten Zustandes, also das Gewordené darstellen, sie mu3 durch chemische und chemisch-
physikalische Untersuchungen, die uns auch iiber das Werden aufkléren sollen, ergénzt werden.
Wenn die Schiadigung: keine sehr hochgradige war und die Wirkung der Schédlichkeit aufhort,
kann sich die Zelle von der Entartung erholen — Rekreation. Manche Stoffe bleiben auch,
besonders wenn sie keine allzu hochgradige Schidigung bedeuten, dauernd abgelagert. Die
eingreifendste Folge nun, welche Schédlichkeiten hochgradiger Natur bewirken koénnen, ist,
daB der Stoffwechsel der betreffenden Zellen ganz erlischt, d. h. dafl diese absterben, lokaler
Gewebstod oder Nekrose. Setzt die Schidlichkeit erst Degenerationen, dann erst den Tod
der Zellen, so daf3 sich also der Tod allméhlich aus dem Leben entwickelt, so benennt man dies
Nekrobiose; bei direktem Absterben spricht man von Nekrose im engeren Sinne. Im letzteren
Fall ist naturgemiB die Form besser erhalten als im ersteren. Die in diesem Kapitel zusammen-
gefaBten hier kurz charakterisierten Vorgénge bedeuten also vor allem eine negative Funktions-
bilanz; man bezeichnet sie daher auch als solche regressiver Natur. Es handelt sich um ver-
anderten — wenn nicht gar sistierten — Stoffwechsel. Man kann daher auch sehr gut von
Dystrophien (mit kennzeichnenden Zusétzen) sprechen. Da die Prozesse mit Verlust von
Zellsubstanz einhergehen (katabiotische s. 0.), 16sen sie haufig bioplastische, progressive Prozesse
aus, die zur Regeneration bzw. Reparation fiihren (s. nichstes Kapitel). Die héchstorganisierten
Organelemente (vor allem die sog. parenchymatésen) leiden bei Schidigungen im Sinne der Ent-
artungen meist zuerst und am stérksten, die indifferenteren Zellarten, wie das Bindegewebe,
sind dann um so mehr zu den proliferativen Prozessen befdhigt.

I. Atrophie.

Die Atrophie, unter welcher wir also die einfache Verkleinerung einer Zelle oder eines
Organes ohne wesentliche qualitative Verinderung verstehen, findet sich in ganz reiner Form,
als deren physiologisches Vorbild wir die Ermiidung und Erschopfung der Zellen nach ihrer
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Funktion anfiihren kénnen, z. B. bei der Skelettmuskulatur oder dem Herzen, wo die Muskel-
fasern bei vélliger Erhaltung ihrer Struktur, insbesondere der Querstreifung, verschmélert und
verkiirzt gefunden werden kénnen, oder an der dulleren Haut in Gestalt einer Verdiinnung der
Epidermis und Verschmilerung der Papillen. In parenchymattsen Organen atrophieren fast
stets die hoher entwickelten und somit leichter verletzbaren spezifischen Parenchymzellen zuerst.
Ganz reine Atrophic liegt aber immerhin nur in einer beschrinkten Anzahl von Fillen vor.
Das Fettgewebe zerfillt schon bei atrophischen Vorgingen neben Verringerung des Um-
fanges und Fettgehaltes meist in mehrere kleine Tropfen. In den Ganglienzellen #ndern sich
bzw. schwinden die NiBlschen Schollen. Auch gewisse Epithelien, besonders der Niere und
Leber, verlieren ihre charakteristische Beschaffenheit und gleichen dann den weniger hoch
organisierten Epithelien der Ausfiihrungsginge (,,Riickbildung“ nach Ribbert). Atrophische
Muskelfasern zeigen héufig auch Vakuolisierung, Zerkliiftung und Spaltung sowie Wucherung
der Kerne. Bei der Atrophie der Knochensubstanz treten an der Knochenbilkchenoberfliche
kleine Vertiefungen, die sog. Howshipschen Lakunen auf; &hnliches findet sich an der Wand
der Haversschen Kanile. Vielfach kombiniert sich aber die Atrophie mit qualitativen, also
degenerativen Veridnderungen, so mit Pigmentablagerung; man spricht dann von Pigment-
atrophie oder brauner Atrophie (s. unten). Auch kann die Atrophie das Endresultat
eines degenerativen Prozesses sein, wenn die abnormen
Substanzen schon resorbiert sind und die Zelle nur
noch einfach verkleinert oder das Gewebe zelldrmer ist.

Nach ursiachlichen Momenten kénnen wir ein-
zelne Formen der Atrophie unterscheiden:

Die senile Atrophie stellt eine Erschopfungs-
atrophie dar, wenn im Alter die Rekonstruktionsfihig-
keit der Zelle im Stoffwechsel nachlaflt, also die Dissi-
milation iider die Assimilation iiberwiegt. Sie ist
individuell verschieden und befillt vor allem Haut,
GefiiBe, Leber, Milz, Knorpel und Knochen, Herzmuskel
und Gehirn. Thr nahe stehen Atrophien bei kachek-

tischen Zustinden oder bei Fieber mit seinem ver- HEN

mehrten Stoffumsatz oder bei Erschopfung nach iiber- SR S

maBigen Leistungen, besonders von Driisen, Formen, Fie. 24

die man als solche zellulirer Natur zusammenfassen g. &4

kann., Atrophie eines Muskels mit starker Ver-

Hcrabgesetzte Ernahrung bewirkt Atrophie, mehrung der Muskelkerne.

aber die einzelnen Organe nehmen sehr verschieden im

Hungerzustande ab, am stirksten Fettgewebe, Korpermuskulatur, Leber, Blut, Herz, am
wenigsten Zentralnervensystem. BeiAtherosklerose einzelner Gefiafe atrophieren die zugehdrigen
schlecht ernihrten Bezirke, so z. B. in Niere oder Gehirn. Auch chronische Stauung bewirkt
Atrophie (zyanotische Atrophie).

Inaktivititsatrophie ist die Folge von Nichtgebrauch bzw. Funktionsherabsetzung,
so an Knochen und Muskeln gelihmter Extremititen, wie an Amputationsstiimpfen, oder am
Kiefer nach Ausfall der Zahne. Durchschnittene Nerven atrophieren nach bestimmten Gesetzen
(8. dortselbst).

Druckatrophic ist vor allem die Folge anhaltenden, nicht allzu starken Druckes
(sonst kann Nekrose eintreten). Weiche Organe werden dabei, weil anpassungsfihiger, meist
weniger geschidigt als der sonst viel widerstandsfahigere Knochen. So rufen Pacchionische
Granulationen Vertiefungen an der Innenfliche des Schédels hervor, dhnlich Hydrozephalus,
oder Aneurysmen bewirken Atrophie der Wirbel, wihrend die Zwischenwirbelscheiben besser
erhalten bleiben.

Trophoneurotische Atrophien sind die Folge, wenn auf Grund von Nervenldsionen
und Riickenmarkskrankheiten trophische Stérungen an den zugehérigen Bezirken der Haut,
Muskeln u. dgl. auftreten (da den Nerven ein ,trophischer”, d. h. die Ernihrung regelnder
EinfluB auf Zellen zukommt). Dazu kommen hierbei vasomotorische Storungen. Zu solchen
neurotischen Atrophien gehort die halbscitige Atrophic des Gesichtes, welche auf
Trigeminusstérungen, in anderen Fillen auf zerebrale Verinderungen zu beziehen ist, Stérungen
der Haut und ihrer Anfangsgebilde bei Lepra nervorum u. dgl. mehr.

Auch gewisse chemische Stoffe konnen Atrophie bewirken, so Jod an Driisen.
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AuBere Ahnlichkeit mit Atrophie kann Hypoplasie, d. h. ein Zuriickbleiben in der Entwicke-
lung, haben.

II. Triibe Schwellung.

Epithelien driisiger Organe, besonders der Leber und Niere, sowie auch das Sarkoplasma
der Muskelfasern zeigen hiufig” eine Verinderung des Zellkorpers, welche man als trithe
Schwellung (Virchow) cder albumindse Degeneration bezeichnet. Die Zellen — in
Wasser oder Kochsalzlésung untersucht — weisen cin auffallend stark gekorntes, triibes Aussehen
auf und erscheinen im ganzen vergroBert. Beides beruht auf der Einlagerung zahlrcicher feiner

» EiweiBkornchen, welche in den Epithelien oft den Zellkern verdecken und in den Muskelfasern
in das zwischen den Primitivfibrillen gelegene Sarkoplasma eingelagert sind; auf Zusatz von
Essigsiiure hellen sic 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 dic Kerne zur Auflésung).

Wahrscheinlich handelt es sich bei der triiben
Schwellung um eine Destruktion des Aufbaus der Zel-
len, wobei die feinsten fidigen Elemente des Protoplas-
mas (Mitochondrien) zerfallen. Wir miissen dabei vom
kolloidchemischen Bau desselben ausgehen; Anteile des
Protoplasmas gehen wohl aus dem Hydrosolzustand in
den Gelzustand iiber. Dann wird vermehrtes Eiwei
aus dem Blute bzw. Transsudat aufgenommen. Ob auch

Fig. 25. Fig. 26.
Leberzellen in triiber Schwellung. Tropfiges Hyalin der Niere.

Quellungserscheinungen, d. h. vermehrte Fliissigkeitsaufnahme mitspielt, ist noch fraglich.
Bei der Destruktion des Baus der Zelle wirken wahrscheinlich autolytische Vorginge mit,
und vielleicht sind die Triibung und die Schwellung nicht stets kombinierte und verschieden
zu bewertende, zum Teil auch erst kadaverdse, Vorginge. Wahrscheinlich handelt es sich auch
nur um einen Sammelbegriff an verschiedenen Organzellen verschieden verlaufender Prozesse.
Die sog. triibe Schwellung ist ein reversibler, nicht sehr eingreifender, Vorgang, bei dem auch
die Kerne intakt erhalten bleiben; die Zellen kénnen sich wieder vollig erholen.

In typischer Weise tritt dic triibe Schwellung an den sog. parenchymatisen Organen
(Leber, Nicre, Herz usw.) unter dem EinfluBl von allgemeinen Infcktionskrankheiten (Diphtherie,
Typhus usw.) und Intoxikationen mit verschiedenen Giften (Phosphor, Arsen usw.) auf. Mit
dem Schwinden der Allgemeininfektion kann die Veriinderung wieder riickgiingig werden, in
vielen Fillen schlieBt sich aber eine weitere Degencration an, zumeist Verfettung. Ist die
Verinderung hochgradig, so fallen die Organe schon makroskopisch als vergréfert und cigen-
tiimlich triibe, wie gekocht auf.

Nicrenepithelien weisen im Zustand der Schidigung irgendwelcher Art neben der Kérnelung
hiufig auch fliilssige Tropfen auf, die als feinste, dann als gréBere, besonders tingierbare
Tropfchen die Zellen oft in grofier Menge filllen und als tropfiges Hyalin bezeichnet
werden. Der Kern der Zelle ist anfiinglich gut erhalten, dann schwindet er, die Zolle zerfallt,
die hyalinen Tropfen werden frei und bilden durch ZusammenfluB hyaline Zylinder. Bei dem
ganzen Prozef3 handelt es sich wohl auch um eine Degeneration. Eine éhnliche findet sich
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seltener auch an den Zellen anderer Organe, wie der Leber (Wagelin), und ferner vor allem in
Plasmazellen.

Kurz erwithnen wollen wir die hydropische Quellung bzw. vakuolire Degenera-
tion, welche, auf Wasscraufnahme und Abscheidung in Vakuolen beruhend, sich oft mit der
tritben Schwellung zusammen findet und seltener eine selbstindige Bedeutung hat. Sie findet
sich in der quergestreiften Muskulatur sowie in Epithelien, z. B. der Niere, ferner in Karzinomen,
hier besonders ausgebreitet nach Rontgenbehandlung.

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

Die hauptsiichlichste Quolle fiir Fettbildung ist das Nahrungsfett, das teils in Emulsion,
teils versecift in die ChylusgefiBle aufgenommen wird. Es wird dann zerlegt, und die Leber spielt
bei dem intermediiiren Fettstoffwechsel offenbar eine grofie Rolle, indem sie Fettkomponenten
in Verbindungen (Seifen, Fettsiuren usw.) umwandelt, die wahrscheinlich von den Korper-
zellen, zu deren Erndhrung das Fett nétig ist., aufgenommen und hier wieder synthetisch
zu Fett zusammengesetzt werden konnen.

Fette finden sich, groBtenteils als Triglyzeride der Fettsiiuren (Stearin, Palmitin, Olein),
nur in geringer Menge als freie Fettsiuren, vor allem in den groBen Fettdepots des Unterhaut-
fettgewebes, des Fettgewebes des Mesenterium u. dgl. m., welche bei reichlicher Ernihrung
entsprechende Zunahme erfahren, aber ferner auch unter normalen Bedingungen schon in
geringer Menge im Blute und in den Zellen zahlreicher Organe. So vor allem in den Leber-
zellen (auch in Gestalt groBerer Tropfen) und ferner, meist in Form kleiner Tropfchen, in
Nebenniere und Niere (Henlesche Schicifen und Schaltstiicke), Hoden, Thymus, Speicheldriise,
Trinendriise, Schilddriise, Milchdriise, sowie ferner Muskulatur, Haut, deren SchweiB- und
Talgdriisen, Nervengewebe usw. Das Fett bedeutet hier, in miiBigen Mengen vorhanden, Stoff-
wechsel bei der Funktion, also Leben. Beim Neugeborenen findet sich auch Fett in zahlreichen
Organen. Wir konnen alles dies als physiologisehe Fettinfiltration zusammenfassen.

Wenn sich nun Fett an solchen Stellen wesentlich vermehrt, oder an Stellen, wo es physio-
logisch nicht vorhanden ist, findet, so bedeutet dies einen pathologischen Zustand bzw. Vorgang.
Dies kann nun unter den verschiedensten Bedingungen der Fall sein und in verschiedener Weise
eintreten, und wir sprechen daher zuniichst am besten mebhr zusammenfassend und indifferent
von ,,Verfettung".

An der Grenze von Physiologischem und Pathologischem steht der Mastzustand, bei
dem im Blute mehr Fett als sonst kreist und auch in zahireichen Organen gefunden wird, be-
sonders auch in der Leber (z. B. die Ginsefettleber). Bei allgemeiner Adipositas ist das gleiche
der Fall. Hier kann die Fettleber fast in allen Leberzellen Fett in Riesenmengen und in groBen
Tropfen aufweisen. Dasselbe sehen wir aber auch im Hungerzustand bzw. bei Unterernih-
rung (so auch bei kleinen Kindern mit Ernihrungsstorungen). Hier wird das Fett der Fett-
depots mobilisiert, kreist in vermehrter Menge im Blute — Lipidmie — und lagert sich dann
zuniichst vor allem in die Sternzellen der Leber, dann aber auch in groBen Mengen in den Leber-
zellen und Zellen anderer Organe ab. So erhiilt sich der Kérper gewissermafBen aus sich selbst
(dies ist z. B. bei laichenden Fischen, welche keine Nahrung zu sich nehmen, der Fall). Dieselbe
Lipéimie und Verfettung finden wir weiterhin bei allgemeinen Storungen des Fettstoffwechsels,
80 bei Diabetes, hier vor allem in der Niere." Gelangt in diesen Fiillen also das in den Organzellen
vermehrt abgelagerte Fett von aulen — mit dem Blute — in diese hinein. so konnen wir hier
von einer Fettinfiltration unter pathologischen Bedingungen sprechen. Erst recht
ist dies aber der Fall, wenn sich Fett in Zellen abgelagert findet, indem es zwar auch infiltrativ
von auBen hierher gelangt ist, dies aber gerade dann und dort stattfindet, wo die Zellen ge-
schidigt sind (EiweiBverlust). Frither nahm man an, daB hier eine Degeneration in dem Sinne
vor sich gegangen sei, daB sich Eiweif} direkt in Fett umgewandelt habe. Chemisch begriindete
dies Voit und darauf stiitzte Virchow seine Lehre der ..Fettmetamorphose™. Aber Pfliiger
deckte Schritt fiir Schritt die Einwiinde auf, die gegen eine solche direkte Umwandlung unter
Verhiiltnissen, wie sie im Korper vorliegen, d. h. unter AusschluB von Bakterien, sprechen.
Auch erwiesen sich mikroskopisch durchgreifende Unterschiede zwischen den Fettrépfchen
bzw. -Kornchen bei der vermeintlichen Metamorphose bzw. Degeneration und bei Infiltration
als nicht stichhaltig. Und vor allem konnten zahlreiche Experimente nachweisen. da8 es sich
gerade bei dem als typisch angenommenen Beispiel eines lokalen fettig-degencrativen Prozesses
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um einen Infiltrationsvorgang handelt, ndmlich bei der Leberverfettung, bei Vergiftungen mit
Phosphor und dergleichen. Bringt man bei durch Hunger abgemagerten, d. h. des Fettes ihrer
Fettdepots zum groflen Teil beraubten. Hunden durch Ernihrung mit Hammeltalg diesen
in den Fettdepots zum Ansatz und vergiftet nun die Hunde mit Phosphor, so findet sich in den
verfetteten Organen, besonders der Leber, nicht Hundefett, sondern Hammeltalg. Es handelt
sich also auch hier nicht um eine lokale Umwandlung, sondern um eine Infiltration bei Mobili-
sation aus den Fettdepots und Lipdmie. Aber hier sind auch die Leberzellen vom Phosphor
angegriffen worden, was sich auch in jhrem Verlust an Glykogen und der Unfihigkeit, weiterhin
Glykogen zu binden, duBlert. So ist der Vorgang bzw. der Weg ein infiltrativer, aber er ist der
Ausdruck einer degenerativen Zellverinderung. Ja wir kénnen allgemein sagen, daf} das Auf-
treten von vermehrtem Fett in allen méglichen Organzellen mit das haufigste Kennzeichen eines
degenerativen Zustandes der Zellen bzw. der Gewebe ist. Wir konnen daher in solchen Fillen
gut von degenerativer Fettinfiltration sprechen.

AuBler mit dem Blute kann Fett auch Zellen von aullen zugetragen und in ihnen abgelagert
werden, wenn es aus der Néhe stammt, wo es durch Zerfall von Zellen frei geworden ist. Wir

Fig. 27. Fig. 28.
Fettinfiltration der Leber (Ubersichtsbild). Verfettung der Niere.

sprechen dann von Fettresorption bzw. resorptiver Verfettung. Als Beispiel seien die
Kornchenkugeln im Zentralnervensystem (s. dort) erwdhnt.

Ein weiterer wichtiger Faktor fiir die Ansammlung von Fett in Zellen — Verfettung —
ist darin gegeben, daB} unter Umsténden das aufgenommene Fett nicht geniigend, wie sonst,
weiter verbrannt werden kann und daher liegen bleibt und somit morphologisch in die Er-
scheinung tritt. Auch dies ist eben der Fall, wenn die Zellen in ihrer Leistungsfahigkeit geschadigt
sind, also wieder Ausdruck eines degenerativen Zustandes, und kann sich mit vermehrter Fett-
infiltration kombinieren. So kénnen wir bei Phthisikern in merkwiirdigem Gegensatz zu der
allgemeinen Abmagerung hochgradige Fettleber finden.

Aber auch lokale Vorgénge konnen das Bild der Verfettung von Zellen ergeben. Fette
und nahe verwandte Lipoide (s. u.) gehéren in feinster Verteilung zur Struktur des Zellproto-
plasmas und spielen wohl bei der Organisation der Zellsubstanz iiberhaupt eine beherrschende
Rolle. Sie konnen sich bei der Desorganisation degenerierender Zellen zu groBeren Tropfen
sammeln und so mikroskopisch sichtbar werden. Man hat in diesem Fall von Fettphanerose
gesprochen.

Endlich sei erwihnt, dafl doch aber auch eine lokale Umwandlung von EiweiB, bei
dem Abbau von solchem, in Fett auf dem Umwege iiber Kohlehydrate, die sich ja in
Fett umzubilden vermégen, moglich erscheint, sei es iiber den Kohlehydratrest der Glyko-
proteide, sei es durch Desamidierung der Aminoséduren und Umwandlung so entstehender Stoffe
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zu Kohlehydraten. Wieweit solche Vorginge bei der Verfettung tatséichlich mitspielen,
ist noch nicht sichergestellt.

Alle diese Vorgéinge fiithren also allein oder kombiniert zum Bilde der Verfettung. Es
ergibt sich von selbst, daf3 diese daher sehr verschiedene Wertigkeit fiir den Zustand der befallenen
Zellen besitzt. Allgemein konnen wir sagen, daf die Verfettung eine Stérung des Fettstoff-
wechsels darstellt, bei der sich lokale und allgemeine Momente kombinieren kénnen.
Im Einzelfalle gilt es den grundlegenden Vorgang néher zu gliedern. Zu allermeist ist die Ver-
fettung, wie dargelegt, doch wenigstens der Ausdruck eines degenerativen Vorganges
an Zellen, und somit bleibt, der alten Virchowschen Lehre entsprechend, der Befund von
vermehrtem Fett als morphologisch nachweisbares Zeichen eines solchen Vorganges doch von
grofiter Bedeutung.

Da es sich bei allen diesen Prozessen um einen verinderten Stoffwechsel handelt, kénnen
nur noch lebende, wenn auch zumeist geschiidigte Zellen verfetten, abgestorbene nicht. So
findet sich die Verfettung am Rand von nekrotischen Gebieten, nicht in ihnen (z. B. Infarkte).

Die Diagnose der Verfettung ist im allgemeinen leicht und in einigermaBen aus-
geprigten Fillen schon mit blofem Auge nach der gelben Verfarbung der ergriffenen
Organe — ausgesprochen gelb verfirbte Organe sind stets auf Fette (bzw. Lipoide) ver-
déchtig — und ihrem, namentlich auf der Schnittfliche deutlichen, matten Fettglanz zu stellen.

Mikroskopisch sind die Fettropfchen durch ihr starkes Lichtbrechungsvermégen (Abblenden!),
ihre Unléslichkeit in Siuren und Alkalien und Léslichkeit in Ather und Alkohol zu erkennen. Bei
der Behandlung der Priparate mit Alkohol, Xylol usw. lost sich das Fett; die Réume, wo es gelegen, er-
scheinen hell und leer. Man kann Fett mit gewissen Farbstoffen farben (besonders Osmiumséure sowie gewissen
Diazofarben wie Sudan III oder Scharlach R.).

Verfettung ist eine allgemeine Degenerationsform, die fast in allen Geweben eintreten
kann: an den Muskelfasern, namentlich denen des Herzens, den Epithelien der Driisen, der
Intima und Media der GefiBe, dem Endokard, den Nervenfasern usw. Sie findet sich unter
den verschiedensten Bedingungen, bei allgemeinen Infektionskrankheiten, bei Vergiftungen
(Phosphor, Arsen, Chloroform usw.), bei der akuten gelben Leberatrophie, bei herabgesetzter
Erndhrung (z. B. Atherosklerose oder andmischen Zustinden), als Teilerscheinung von Ent-
ziindungen (s. dort) usw.

Verfettung des Herzmuskels und der Hauptstiicke der Niere findet sich auBerordentlich
hiufig bei irgendwie unter infektios-toxischen oder toxischen Bedingungen Gestorbenen.

Von den genannten Formen der Verfettung von Zellen sind andere Formen der Fett-
vermehrung wohl zu unterscheiden, bei welchen es sich um eine Wucherung des interstitiellen,
zwischen den Organelementen gelegenen physiologischen Fettgewebes handelt, und
welche am besten als Lipomatose zu bezeichnen sind. Diese kann universell sein oder lokal,
besonders als Ersatzwucherung (s. auch im Kapitel Hypertrophie).

AuBer den eigentlichen Fetten (Neutralfette = Triglgzerinester der Fettsiuren) finden sich nun im
Gewebe unter normalen wie pathologischen Zustinden noch andere fettihnliche Korper, Lipoide. Von den
verschiedenen Namen und Einteilungen, welche fiir sie gewiihlt wurden, wollen wir denjenigen, welche auf
den Untersuchungen Aschoffs und Kawamuras basieren, folgen:

1. P- und N-freie Substanzen, wie Cholesterin, Cholesterinfettsiureester, Cholesterin-
gemische, ferner freie Fettsauren (Olsiuren), die verseifen oder sich mit Kalzium verbinden und als
fettsaurer Kalk einc Rolle spielen.

2. N-haltige, aber P-freie Substanzen, sog. Zerebroside, vor allem das Phrenosin.

3. N- und P-haltige Korper, sog. Phosphatide, besonders das Kephalin, ein Monamidokorper,
und das Sphingomyelin, ein iamidokiirger.

Diese fettabnlichen Korper unterscheiden sich zum groBen Teil dadurch von den Neutralfetten, daf3
sie im polarisierten Licht Doppelbrechung aufweisen, besonders die Cholesterinester und Cholesterin-
fettsiuregemische, bei denen sie bei leichtem Erwiirmen verloren geht, und ferner die Zerebroside, das Sphingo-
myelin und Kephalincholesteringemische, bei denen dies nicht der Fall ist. Des weiteren stehen uns zu der obigen
Trennung der Korper besondere Farbmethoden zur Verfiigung. Fein verteilt kommen die Lipoide iiberall vor,
da sie im Aufbau des Protoplasmas der normalen Zelle eine groBe Rolle spielen. In
groBeren Mengen, morphologisch nachweisbar, finden sie sich vor allem in der Nebennierenrinde, ferner
im Thymus (kleiner Kinder), in den Luteinzellen und auch in dem gewdhnlichen Fettgewebe.

Die pathologische Verfettung kann man nach Aschoff in drei Gruppen einteilen:

h1. Die Glyzerinester=Neutralfettverfettung, welcher die gewohnliche Verfettung ent-
spricht.

2. Cholesterinesterverfettung,

3. Lipoidverfettung, welche die iibrigen fettihnlichen Kérper zusammenfaBt.

Cholesterinesterverfettung. Das Cholesterin entstammt, wie die Fette, der Nahrung; eine ge-
wisse Menge von Cholesterin bzw. Cholesterinestern findet sich stets im Blute; abgelagert sind sie vor allem

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 3
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auch in der Nebenniere, wo ihre Menge der des Blutes etwa parallel ist (Laud au). Sie werden durch die
Leber ausgeschieden, zum Teil auch hier in Cholate umgewandelt. Unter bestimmten Bedingungen, besonders
bei Leberfunktionsausfall, physiologisch z. B. wihrend der Schwangerschaft, pathologisch z. B. bei Diabetes
oder manchen Lebererkrankungen, ist der ,,Cholesterinspiegel* des Blutes erhoht — Cholesterinidmie
oder Hypercholesteriniémie. Teils in solchen Fillen, teils auch sonst kénnen wir dann Cholcesterin bzw.
Cholesterinester in groBeren Mengen in_Korperzellen abgelagert finden, sog. Xanthelasmen im Gegensatz
zu mehr geschwulstartigen éhnlichen Bildungen, Xanthomen. Allgemeine Xanthomatose ist schr selten.
B:i den Xanthelasmen scheinen ortliche Stérungen der Lymphzirkulation mitzuspielen (Lubarsch). Bo-
sonders findet eine Cholesterin- und Cholesterinesterablagerung auch in schon geschidigte Zellen statt, so
bei élteren Entziindungen, wo man derartige Bildungen dann als Pseudoxanthome bozeichnet, ferner bei
Geschwiilsten. Allerdings scheinen bestimmte Arten solcher, nidmlich dic sog. Xanthosarkome und
Xanthofibrosarkome, welche besonders an den Fingern und Zehen vorkommen, meist eher zu den chronisch
entziindlichen Prozessen denn zu den eigentlichen Geschwulstbildungen zu ge-
héren. Die Cholesterinester bzw. das Cholesterin gelangt in allen diesen Fillen
zu den Zellen teils auf dem Blutwege, alsoinfil tra tiv, besonders bei Cholesterin-
dmie, teils aus der Nachbarschaft, wenn hier Zellen zerfallen, also resorptiv.
Die Zellen, welche die Cholestcrinesterverfettung aufweisen, werden Xanthom-
bzw. Pseudoxanthomzcllen oder auch Schaumzellen genannt, weil sie infolge
Durchsetzung mit gleichmiBig verteilten feinen Tropfchen nach Lésung dieser
(in Alkohol) ein vakuoldres Aussehen darbieten. Makroskopisch haben die
ganzen Gebilde eine ausgesprochen gelbe Farbe (daher die B.zeichnungen).
Die Cholesterinesterverfettung spielt weiterhin eine groBe Rolle bei der Ather o-
sklerose (s. dort), und das Cholesterin bzw. Ausfillung von solchem bewirkt

3 ? ;ﬁ-:f
Fig. 29. Fig. 30.

Leuzin. Tyrosin. Cholesterintafeln.
(Nach Seifert - Miiller, Med.- klin. Diagnostik. 11. Aufl)

hauptsichlich die Gallensteine (s. bei diesen), in der Gallenblase, wenn auf Grund von Gallenstauung
die Gallenblase an Cholesterin angereichert ist. Die Lipoidverfettung findet sich unter dhnlichen Be-
dingungen, meist mit der Neutralfett- und Cholesterinesterverfettung zusammen. Auch die Abnutzungs-
pigmente (Lipochrome bzw. Lipofuszine) enthalten Lipoide.

Ganz zu trennen von den Lipoiden, welche also ganz entsprechend den Neutralfetten und oft mit
ihnen zusammen unter phgrsiologisehen wie pathologischen Bedingungen in den Zellen gefunden werden,
sind die Myeline. Sie sind charakterisiert durch die Bildung von Myelinfiguren und durch ihre Firbung
mit Neutralrot, erscheinen nur als Absterbephéinomene von Zellen (auch bei der postmortalen Autolyse)
und entstehen wahrscheinlich bei Zellzerfall durch Ubertritt der Kernphosphatide und -zerebroside in das
Protoplasma. .

Wo Fett in groBerer Menge angesammelt wird, namentlich in Zerfallsherden, kleinen und griBeren
Hohlrdumen, scheiden sich an der Leiche die schwerer schmelzbaren Fette hiufig in Form sog. Fett-
und Margarinesdurekristalle aus, die in einzelnen Nadeln oder in Biischeln zusammenliegen, wie wir sie
auch im Inneren von Fettgewebszellen ofters finden. Unter dhnlichen Verhiltnissen findet sich auch h#ufi
Cholesterin in Form von diinnen, rhombischen Tafeln, die vielfach iibereinander geschichtet sind und bei
reichlicher Anwesenheit schon makroskopisch wahrnehmbare, perlmutterartige Schiippchen im Gewebe bilden.
Durch Zusatz einer Mischung von fiinf Teilen Schwefelsiure und einem Teil Wasser werden die Tafeln von
den Riéndern her zuerst karminrot, dann violett, durch Zusatz von Schwefelsiure bei nachherigem Jodzusatz
nach und nach violett, blaugriin und blau.

IV. Schleimige Degeneration.

Die Muzine sind zahfliissige fadenziehende Massen, die in Wasser nicht 16slich sind,
sondern nur quellen, durch Essigsiure fidig oder flockig ausgefallt und im
UberschuB nicht wieder gelést werden, dagegen in alkalischen Fliussigkeiten
leicht 16slich sind.

Alkohol bewirkt ebenfalls eine Fillung, die jedoch (im Gegensatz zu der durch Essigsiiure) bei Wasser-
zusatz wicder aufgechoben wird. Beim Sieden mit verdiinnter Siurc geben die Muzine eine Kupferoxyd
reduziercnde Substanz. Ihrer chemischen Zusammensetzung nach gehéren dic cchten Muzine zu den Glyko-
proteiden (Pfannensticl) und geben als nichste Spaltungsprodukte Eiweil und Kohlehydrate. Sic finden
sich in Schleimhiduten, Schleimdriisen und im Bindegewebe des Nabelstranges. Doch werden unter dem
Namen Schleim auch noch andere, von den cchten Muzinen mehr oder weniger verschiedene Stoffe
(Mukoide) aufgefithri, dic zum Teil nicht scharf von ihnen trennbar sind. Hierher gehért z. B. das Pseudo-
muzin im Knorpel, das sog. Paralbumin, welches wahrscheinlich ein Gemenge von Pseudomuzin mit.
EiweiB darsiellt usw.
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Bei der pathologischen Schleimbildung kann man die schleimige Entartung von Epi-
thelien einerseits, von Zellen, welche normaliter keinen Schleim produzieren, vor allem
Bindesubstanzen andererseits unterscheiden. Ersteres findet sich bei Katarrhen in den
Zylindecrepithelien der Schleimhaute und den Epithelien der Schleimdriisen.
Hier wird ja schon normaliter Schleim produziert, indem die sog. Becherzcllen ent-
stchen, in denen sich ein Teil der Zellen zu einem Schleimtropfen umbildet, der dann
ausgestolien wird. Bei Katarrhen ist die Zahl
solcher Becherzellen vermehrt und in den ein-
zelnen Zellen dic schleimige Entartung gesteigert,
so daB fast dic ganze Zelle von Schleim erfiillt
wird. Bei der Schleimbildung kann man zuerst
eine muzigene Vorstufe verfolgen, der Schleim
lagert sich zuniichst wohl an die Mitochondrien
an. Diese konnen bei gesteigerter Schleimbildung ' SE
ganz verbraucht werden, und die Zelle so ganz ” g N Z
zugrunde gehen. Das schleimige Sekret weist - B
Schleim in groflen und kleinen Tropfen, ab- 2 2 e
gestoBene, zumeist ganz in Schleim verwandelte
Becherzellen und schleimig gequollene Rundzellen Fig. 31
— sog. Schleimkérperchen — auf. Auch die  Zellen aus dem Sekret einer katarrhalischen
Epithelien von Tumoren (Krebsen) kénnen schlei- o o ]?mnlch‘t‘s' )
mig degenerieren. Bei der SChleimigen Entartung %;wandlung; dgs L}?;}:)toplast‘rlas'?ncfe 2wgicshe)1;"snciléleﬂgeef
des Bindegewebes, Knorpels, Fettgewebes  pandeite Epithelien; 7 normale Zylinderepithelzclle mit
wird die Grundsubstanz in eine fadenziehende Hmmen; B’Dggener:tionomriffi?lé Zellew, © T ooUEeT
glasige Masse umgewandelt (nicht zu verwechseln
mit einer nur 6dematésen Durchtrinkung des Bindegewebes). Auch die Zellen des Gewebes
kénnen dabei eine fettige oder schleimige Degeneration erleiden. Auf einer schleimigen Um-
wandlung des Bindegewebes der Haut beruht das sog. Myx6dem. Am Knorpel, wo der Ver-
schleimung in der Regel eine Auffaserung der Grundsubstanz vorhergeht, findet sie sich als
senile Erscheinung sowie bei verschicdenen Gelenkaffektionen. Auch in Tumoren konnen
bindegewebige Anteile in Schleim umgewandelt werden.

e

e

o
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V. Hyaline Degeneration.

Unter ,,Hyalin* (das vor allem von v. Recklinghausen studiert wurde) verstehen wir
Substanzen von glasig-homogenem Charakter, fester, derber Beschaffenheit, ohne besondere
Struktur, die gegen Sauren und Alkalien widerstandsfihig sind und besondere Affinitét zu sauren
Anilinfarben aufweisen. Es ist ein Sammelbegriff.
Man unterscheidet am besten mit Lubarsch 1. in-
trazellulir gebildetes Hyalin und benennt es auch
Kolloid. Es wird vor allem in Epithelien gebildet,
und das physiologische Paradigma ist das Kolloid
der Schilddriise. Und 2. extrazellulir gebildetes
Hyalin, welches vor allem das Bindegewebe impri-
gniert. Zum Teil handelt es sich hier um mit
Quellung, d. h. Wasseraufnahme verbundene Ande-
rung des kolloidchemischen Zustandes des Proto-
plasmas, welche diesem die oben gekennzeichnete
Beschaffenheit verleiht.

Das intrazcllulir gebildete Kolloid findet
sich in der Schilddriise in vermehrtem MaBe bei
VergréBerungen dieser, Strumen. Es kann auch das
Bindegewebe zwischen den Follikeln durchtrinken.
In den kolloiden Massen koénnen sich festere ge- Fig. 32
schichtete Korperchen, sog. Kolloidkonkremente, o 0= o) Lo %rii;m--'iume Teil
e Noo e . . . . N 3 & zam €L
finden. Ein dhnlichesKolloid weist dieHypophyse stark erweitert, mit Kolloid gefillt.
unter normalen und pathologischen Bedingungen auf.

In den Nierenepithelien findet sich bei degenerativen Zustiinden (besonders auch bei Amyloid-
degeneration) und unter cntziindlichen Bedingungen, eine hyaline Degeneration in Gestalt
3%
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zuniichst kleinster hyaliner Tropfchen — sog. tropfiges Hyalin. Sie sintern dann zu gréferen
Tropfen zusammen ; der zuniéichst gut erhaltene Kern der Epithelien geht zugrunde, die Zelle kann
zerfallen, und dic Tropfen werden in das Lumen abgegeben und werden zu hyalinen Zylindern
(s. auch unter triiber Schwellung). Auch das Protoplasma von Plasmazellen (s. bei Ent-

Fig. 33.
Hyaline Entartung des faserigen und retikuliren Bindegewebes eines Lymphknotens in der Umgebung
eines Tuberkels.

Am Rande links fibrdses, sonst retikulires (verdicktes) Gewebe; der T 1
nicht verdicktes Retikulum.

als hell EKnbtch Rechts normales,

ziindung) degeneriert hiufiger hyalin und bildet so die sog. Russelschen Kérperchen. Auch
andere Zellen koénnen solche hyaline Tropfchen aufweisen. Hyaline Zylinder der Niere sind
auch sonst zum Teil das Resultat einer Degeneration von Nierenpithelien. Epithelial gebildetes
Kolloid (Hyalin) findet sich weiter-
hin in aus Driisen hervorgegangenen
Retentionszysten, z. B. der Zer-
vikalschleimhaut, auch in Nieren-
zysten, weiterhin in Tumoren be-
sonders des Ovariums.

Fig. 34. Fig. 35.
Hyaline Veriinderung der kleinen MilzgefiBe. Nekrose von Herzmuskelfasern mit
Bildung hyaliner Schollen.
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Extrazelluléar gebildetes Hyalin findet sich vor allem im fibrillaren und retikuliren Binde-
gewebe und an kleinen Kapillaren. Das fibrillare Bindegewebe wird so in ein homogenes,
keine weitere Struktur zeigendes, aus dicken homogenen Ziigen zusammengefiigtes Gewebe mit
nur sehr wenig Kernen verwandelt. Eine solche Verinderung, auch ,,Sklerose (Virchow)
benannt, findet sich z. B. an der Intima von Gefiflen bei Atherosklerose, ferner auch nicht selten
in Narben (Keloid). Auch das sonst sehr feine retikulire Bindegewebe, vor allem der
Lymphknoten, sowie die nahestehenden Gitterfasern der Leber, des Pankreas usw. und die
Membranae propriae von Driisen, z. B. des Hodens oder die Bowmanschen Kapseln der
Glomeruli, kénnen in shnlicher Weise veriindert werden. Es entstehen dann auch hier dickere,
glasige, ev. balkige, kernlose Massen und Stréinge. Haufig entartet auch die Wand von Kap-
pillaren oder kleinen Arterien und Venen hyalin. Die Wand quillt dabei betrichtlich auf,
und so kann das Lumen sehr eingeengt oder gar verschlossen werden; in letzterem Falle gehen
auch die zunichst noch erhaltenen Endothelien zugrunde. Ganz gewohnlich ist ein solcher Befund
in der Milz, sehr héufig an den GefiBen der weiblichen (auch minnlichen) Geschlechtsorgane
und ferner bei bestimmten Erkrankungen an den Prikapillaren der Niere (und des Pankreas).

Auch andere homogene Massen werden als ,hyalin“ bezeichnet, so wenn das Fibrin in Pseudo-
membranen (Diphtherie) oder in Thromben eine solche Beschaffenheit hat oder annimmt. Auch bei dem
Zerfall von Muskelfasern des Herzens wie der Korpermuskulatur (bei Typhus und anderen Infektionskrank-
heiten), die man als ,,wachsartige Degeneration* (Zenker) bezeichnet, treten hyaline Schollen auf.

Die Folge hyaliner Entartung ist Druckatrophie des umliegenden Gewebes; bei hyaliner
Degeneration von Gefilen kann sich auch die Ernidhrungsstérung geltend machen.

VI. Amyloiddegeneration.

Das Amyloid (Virchow) ist im normalen Gewebe nirgends vorhanden. Seine Ablagerung
in grofleren Massen verleiht schon makroskopisch den so entarteten Organen bzw. den befallenen
Gebieten derbe Konsistenz und ein speckig-glénzendes, etwas transparentes Aussehen. Mikro-
skopisch gleichen die befallenen Gewebe hyalin degenerierten sehr; sie geben aber zudem

gewisse Farbreaktionen.
Jodlssung firbt Amyloid mahagonibraun, das iibrige Gewebe strohgelb. Weiterer Zusatz von Schwefel-
siure verleiht dem Amyloid eine dunkelrote, dann violette und schlieBlich blaue Farbe (daher der Name

Hig. 36. rg. si4.
Amyloiddegeneration der Leber. Ubersichtsbild Amyloid und Tuberkulose der Leber.
M . . Epitheloidzellentuberkel mit Riesenzellen und Nekrose. In der
(F &rbung mit Methylvmlett). unteren Hiilfte der Figur glasige Massen (Amyloid), ausgehend von

den Kapillaren zwischen den Leberzellen, diese zu atrophischen
Zellreihen komprimierend.

Amyloid = stérkeiihnlich; Stirke blaut sich mit Jod allein schon). Gewisse Anilinfarben tingieren das Amyloid
durch Metachromasie, d. h. Farbumschlag anders als das iibrige Gewebe, so vor allem das Methylviolett
rubinrot (das iibrige Gewebe blauviolett) (Jiirgens). Die Jodreaktion ist auch makroskopisch verwendbar.
Das Amyloid ist gegen Siuren wic Alkalien sehr widerstandsfihig.
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Das Amyloid ist ein basisches EiweiB, sihnlich den Histonen, eventuell (aber nicht stets) in esterartiger
Bindung mit Chondroitinschwefelsiure. Seine Bildungsweise ist uns unbekannt. Vielleicht wird es mit dem
Blute zugetragen und abgelagert, vielleicht spielen auch lokale Stoffe mit; eine Insuffizienz des Gewebes
zur Eliminierung von gepaarten Schwefelsiuren scheint dabei eine Rolle zu spielen (Leupold). Auch handelt
es sich wohl um cinen fermentativen Vorgang. Im garzen liegt eine Stoffwechselstorung vor, bei der sich,
dhnlich wie bei der Verfettung, lokal-degenerative und infiltrative Prozesse kombinieren.

Das Amyloid wird nicht in Zellen selbst, sondern extrazellular in Gewebsspalten
und Lymphbahnen abgelagert. Durch Druck auf die Zellen (und infolge herabgesetzter
Erndhrung) atrophieren diese dann oder degenerieren, besonders fettig. Zur Amyloid-
entartung neigen besonders die kleinen Arterien, wo das Amyloid in der Media zwischen
den Muskelfasern, die dann zugrunde
gehen, liegt, ferner die Kapillaren und
allgemein Binde ge webe, besonders auch
retikulires und Membranae pro-
priae von Driisen, sowie endlich die
Grundsubstanz des Knorpels.

Diese Gewebe werden vor allem in
besonderen Organen befallen und zwar
meist in mehreren gleichzeitig. In
erster Linie stehen hier die Milz — sind
hauptsichlich die Follikel ergriffen, so
spricht man von ,,Sagomilz®, ist beson-
ders die Pulpa entartet, von ,,Schinken-
milz — die Leber, wo besonders die
Kapillaren der mittleren Azinuszone ent-
arten, und die Niere, wo die Kapillaren
(Glomeruli), die Gefifle und die Mem-

- branae propriae der geraden Harnkanil-

Fig. 38. chen ergriffen werden. In zweiter Linie

Amyloid(Sago-)Milz. stehen der Darm (Zotten), die Lymph-

knoten, die Haut und die Nerven, be-

sonders die sympathischen, d. h. deren Bindegewebe und Kapillaren. Auch das Herz (Endo-

kard), die Intima der groBen GefiBe, Schilddriise, Uterus usw. kénnen, wenn auch seltener,
ergriffen sein. .

Die Amyloidentartung ist die Folge kachektischer mit Gewebszerfall ein-
hergehender Krankheiten, besonders von Tuberkulose, Syphilis, chronischen
Eiterungen (evtl. tuberkuloser Natur, besonders der Knochen und Gelenke) und Ge-
schwiilsten. :

Selten kommen aus unbekannten Ursachen lokale tumorartige Amyloidosen vor,
vorzugsweise an den Konjunktiven oder in den oberen Respirationsorganen. Das besonders auch
hier in den Lymphbahnen gelegene Amyloid ist dann in solchen Mengen abgelagert, daB es auch
makroskopisch das Bild véllig beherrscht. Allgemeine Amyloidentartung anderer Organe fehlt.

VII. Glykogendegeneration.

Glykogen — ein Kohlehydrat, dem Dextrin nahe verwandt — findet sich normal in vielen
Geweben, besonders in Leber, Muskeln und Leukozyten, ferner in besonders groBen Massen
in embryonalen Zellen. Es ist in den Zellen an die Altmannschen Granula angelagert oder
durchtrankt die Zellen. Jod ruft Braunung des Glykogens hervor, es ist aber im Gegensatz zu
Amyloid im Wasser leicht 16slich. Nach dem Tode bzw. agonal geht es in Zucker iiber. Das
Glykogen entsteht im Kérper aus Kohlehydraten, Fetten und wahrscheinlich auch Eiweillen
der Nahrung, und seine Menge hingt daher von dieser ab. Es schwindet im Hungerzustand
schnell, besonders aus der Leber. Glykogenbildung scheint eine allgemeine Funktion aller
Zellen zu sein, besonders aber die Leber verwandelt groflere Mengen von Zucker in Glykogen,
und ihre Zellen speichern es auf. Pathologisch ist die Anhaufung von Glykogen, die sowohl
auf vermehrter Bildung wie verminderter Weiterverarbeitung beruhen kann, und der vielleicht
hierauf zu bezichende Befund in Zellen, in denen es normal nicht zu finden ist
(studiert vor allem von Langhans).
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Es handelt sich bei der Glykogendegeneration wohl zumeist um eine Kombination infil-
trativer Prozesse vom Blut her mit lokalen, die aus zugefiihrten Stoffen das Glykogen bilden.
Es liegt also eine Stérung des Kohlehydratstoffwechsels vor, und die Glykogendegeneration
scheint eine Riickkehr zu weniger differenzierten Stoffwechselvorgingen zu bedeuten. Die be-
treffenden Zellen sind geschédigt, aber in jedem Fall noch lebend. Alles dies liegt ahnlich
wie bei der Verfettung; auch finden sich
beide Prozesse ofters nebeneinander, so am - S— —
Rand von Infarkten. M A # Y n Te ¥ o lims o

Am stirksten verandert sind die Gly- /
kogenbefunde bei der allgemeinen Stérung
des Kohlehydratstoffwechsels, dem Dia-
betes. Das Leberzellenprotoplasma weist
hier kaum Glykogen auf, hingegen die Leber-
zellenkerne, und vor allem findet sich jetzt
Glykogen in der Niere, wo es sich sonst

e 80,
0o
X

nicht findet (s. unter ,Diabetes*). Bei ot

zahlreichen Entziindungen und Tumo- (eay 0

ren findet sich Glykogen in den Zellen, ' . o

unter letzteren besonders in embryonal an- LRy e

gelegten oder bei Abstammung von Ge- L 1 ,

weben mit Glykogengehalt. Leukozyten l"." v 8" %6

weisen schon bei geringer Schidigung Gly oy oA

kogen auf (Ehrlich). i‘.:'l;f" & 0s2,’ |
Im Gegensatz zu solchem vermehr- B

ten Auftreten von Glykogen kann aber Fig. 39.

auch eine Verarmung oder vélliger Verlust Glykogendegeneration der Niere bei Diabetes.

von. Gly l_mgen in Zellen, wo _es sich por- Gykogen mit Karmin (nach Best) rot, Kerne mit Eisenh#matoxylin

maliter in groen Massen findet, einen blau geférbt.

degenerativen Vorgang bedeuten. So ver-
lieren die Leberzellen unter dem EinfluB mancher Gifte, wie Phosphor, Chloroform u. dgl.,

ihre Glykogen.

VIII. Pathologische Verhornung.

Bei der Verhornung der obersten Lagen der Epidermis wandeln sich die abgeplatteten
Epithelzellen zu kernlosen Lamellen um, welche aus einem eigentiimlichen festen EiweiBkorper,
dem Keratin, bestehen; dies ist unloslich in verdiinnten Siuren und Alkalien, dagegen 16slich
in starken Alkalien. Bei der Verhornung treten in den Zellen Keratohyalinkérner auf, die viel-
leicht von dem Chromatin bei der Verhornung zugrunde gehender Kerne herstammen. Patho-
logisch kommt eine Verhornung einmal dadurch zustande, daB am normalen Sitz der Verhor-
nung, also an der Haut, diese das physiologische MaB iibersteigt und in abnormer Tiefen-
ausdehnung auftritt, so besonders an Stellen, welche auf Druck reagieren — hierher gehéren
die Hithneraugen, Schwielen u. dgl. —, oder in ausgedehnterer Weise bei hyperplasti-
schen Prozessen, wie Ichthyosis, oder bei entziindlichen, wie Psoriasis. Oder die
abnorme Verhornung tritt an Epithelien Plattenepithel tragender Schleimhiute auf, welche
unter physiologischen Bedingungen keine Hornschicht bilden (Mundhohle, Nasen-
schleimhaut bei Ozina, Harnwege), als sog. prosoplastische Bildung (s. unter Metaplasie), oder
— sehr selten — auch an Schleimhéuten mit sonst anders gestalteten Epithelien. Auch in
Tumoren findet sich hochgradige Verhornung, so besonders in Kankroiden, und auch hier
kommen solche an Stellen vor, wo normaliter kein Plattenepithel liegt, z. B. in der Gallenblase
oder in Bronchien. Abartungen der Verhornung — wobei die Keratohyalinkérnchen fehlen —,
welche oft mit besonders starker Verhornung Hand in Hand gehen, werden als Parakeratose

bezeichnet.

IX. Abnorme Pigmentierungen.

Unter Pigmentierung versteht man die Einlagerung gefirbter geldster oder korniger

Substanzen in die Gewebe. ) )
Pigment findet sich unter normalen Bedingungen, ferner unter pathologischen. Dabei

kénnen die Zellen degeneriert sein, doch ist dies keineswegs nétig.
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Die Pigmente kénnen wir nach ihrer Herstammung einteilen in:
A. im Kérper selbst gebildete,
B. in den Korper von auBlen eingedrungene.

A. Im Kirper gebildete Pigmente.

1. Hierzu gehéren in erster Linie die Derivate des Blutfarbstoffes. Der Organismus be-
sitzt einen Eisenstoffwechsel, da Eisen ja zum Aufbau des Blutfarbstoffs benotigt wird.
Das Eisen stammt aus der Nahrung (Féten iibernehmen viel Eisen von der Mutter). Zum Teil
wird das Eisen durch Abbau von roten Blutkérperchen schon unter physiologischen Be-
dingungen wieder frei, besonders in der Milz bzw. der Leber, und dann wieder zum Aufbau von
Blutfarbstoff verwandt, zum Teil auch ausgeschieden. Wenn rote Blutkorperchen, aus der
Zirkulation ausgeschaltet, mit Geweben in Beriihrung kommen, also besonders bei Blutungen,
tritt ihre Autolyse auf Grund von Fermentwirkung ein. Aus dem eisenhaltigen Pigmentkern

des Himoglobins, dem Hamochrom, kann dabei ein eisen-
haltiges Pigment — Hémosiderin (Ne umann), welches wahr-

a bl scheinlich chemisch Eisenoxyd entspricht — oder ein eisenfreies
8 ﬁg{ — Hamatoidin (Virchow) — entstehen; ersteres im leben-
% e den Gewebe, letzteres vor allem im absterbenden, also
K 5 vornehmlich in Blutkoagula.
{? ) Das Hiémosiderin ist gelbbis braunlich und gibt, wie gesagt,
& c - Eisenreaktionen: die Berlinerblau-Reaktion mit Ferrozyan-
= - kalium und Salzsidure sowie Schwarzfirbung mit Schwefelammo-
Fig. 40. nium. Es ist in Séuren 18slich, gegen Alkalien und Bleichungs-
Pigmenthaltige Zellen aus einem reagenzien resistent. Hamosiderin findet sich in kleinen Massen
alten Blutherd im Gehirn. normal in Organen, wo rote Blutkorperchen zugrunde gehen, wie

Himosiderin, durch Ferrozyankalium  Milz, Knochenmark, Leber, Lymphfollikeln (Tonsillen, Wurm-
T or Hore atamipar, o den  fortsatz). Bei Erkrankungen mit starkem Blutzerfall, wie Infek-
anderen Zellen ist er verdeckt tionskrankheiten, Anémien, Malaria, manchen Vergiftungen (mit
Kalium chloricum, Morcheln u. dgl.) findet sich Hamosiderin in
groBeren Massen besonders in Milz und Leber, d. h. Organen, die schon physiologisch am
Eisenstoffwechsel besonders beteiligt sind. Wird hématogenes Pigment in groeren Massen in
verschiedene Organe abgelagert, so spricht man von Hiémochromatosis (v. Reckling-
hausen). Dabei kann sich das Pigment in verschiedenen Altersstufen unterschiedlich ver-
halten. Bei der Ablagerung des Pigmentes spielen wahrscheinlich Stérungen im Ernéh-
rungssystem mit. An Stellen von Blutungen findet sich meist viel Hémosiderin, welches dem
Gebiet fiir Jahre eine braunliche Farbe verleihen und so auf die ehemalige Blutung hinweisen
kann. Das Hamosiderin kommt diffus oder — zumeist — kérnig vor. Es wird héufig phagozytar
von Zellen aufgenommen oder in solchen, welche rote Blutkorperchen aufgenommen haben,
gebildet, auch von Phagozyten weitergetragen. Aber auch fast alle Korperzellen konnen
Hémosiderin aufnehmen. Andererseits kann das Pigment bei Zerfall von Zellen wieder frei
oder auch gelost werden, so in andmischen Infarkten durch bei der Autolyse gebildete Sduren
(Hueck).

Das eisenfreie Blutpigment, das Himatoidin, gibt mit konzentrierter Schwefel- oder Sal-
petersiure eine typische Reaktion in Gestalt des Auftretens von Regenbogenfarben, wihrend
sich dann das Pigment allmihlich 16st. Dieselbe Reaktion gibt der Gallenfarbstoff, dem das
Himatoidin sehr nahe steht (s. unten). Das Hamatoidin findet sich in Gestalt rhombischer
oder nadelférmiger Kristalle oder kornig.

Als Himofuszin (v. Recklinghausen) bezeichnet man ein eisenfreies feinkorniges Pigment,

das sich bei hochgradigem Marasmus des Organismus und bei Potatoren besonders in den glatten Muskel-
fasern des Diinndarmes findet, dessen Blutabstammung aber keineswegs sicher ist.

Bei der Malaria wandeln deren Plasmodicn unter Zerstérung roter Blutkorperchen Himoglobin in einen
schwarzen eisenfreien, doppeltbrechenden Farbstoff, das Malaria-Melanin oder -Hématin, um, das sich
in den Plasmodien, aber auch in Organzellen, besonders GefdBendothelien, findet. Bei der Fixierung in
Formol konnen aus dem Blutfarbstoffe dhnliche sog. Formolniederschlige entstehen.

Ein bei Atrophie quergestreifter Muskeln auftretendes eisenhaltiges Pigment — das sog. Muskel-
hiamoglohin — leitet sich nicht vom Blutfarbstoff her.

2. Des weiteren gehoren zu den im Korper gebildeten Pigmenten die Gallenfarbstoife,
vor allem das Bilirubin und dann die hohere Oxydationsstufe, das Biliverdin. Das Bilirubin
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ist chemisch mit dem H&matoidin identisch. Wahrscheinlich werden die roten Blutkérper-
chen schon in der Milz ,,angedaut”, dann die Umwandlung des Blutfarbstoffes in das Bili-
rubin in der Leber besonders von den Sternzellen (vielleicht auch von Retikulo-Endothelien
an anderen Orten) vorgenommen und die Gallenfarbstoffe von den Leberzellen mit der Galle
ausgeschieden. Tritt ein Hindernis fiir den AbfluB der Galle durch die Gallenwege ein. oder
gehen abnorm grole Mengen roter Blutkorperchen zugrunde, so dafl in der Leber eine Uher-
lastung und eine stark vermehrte Bildung von Gallenfarbstoff zustande kommt, oder bestehen
besondere Schidigungen bzw. Vernichtung von Leberzellen, so gelangt Galle bzw. der Gallen-
farbstoff statt in die Gallenwege in das Blut (Genaueres s. unter ,,Ikterus™), und dann tritt
‘eine gallige Verfirbung der die Organe durchtrinkenden Gewebsfliissigkeit ein, und so werden
die Organe, besonders Haut, Konjunktiva und andere Schleimhiute gelb bis griin gefirbt —
Ikterus. In der Leber selbst findet sich dann koérniger oder scholliger Gallenfarbstoff in den
Leberzellen und Sternzellen, sowie gallig imbibierte Zylinder in den Gallenkapillaren. Auch
die Nijerenepithelien sind dann oft gallig gefirbt, ebenso Zylinder in den Nieren.
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Fig, 41 Fig. 42.

Pigmentierung der Leberzellen bei Leber- Lipofuszin (Abnutzungspigment) im Herzen, mit
zirrhose (Hamosiderosis). dem Fettfarbstoff Scharlach-R braunrot gefirbt.

a Leberzellreihen, b gewuchertes interlobuliires
Gewebe, ¢ Kapillare.

In den Nieren kénnen Bilirubininfarkte, d. h. Ausfiillungen einer groBeren Reihe
von Lumina von geraden Harnkanidlchen mit dem Pigment entstehen.

3. Andere im Korper entstehende Pigmente, deren Herkunft nicht genau bekannt ist,
kann man als autochthone Pigmente zusammenfassen. Sie enthalten kein Eisen aber zum Teil
Schwefel und leiten sich vielleicht von Zelleiweiflen her.

Hierher gehéren in erster Linie fett- bzw. lipoidhaltige Pigmente. Ein Teil von ihnen,
die eigentlichen Lipochrome, geben die Schwefelsiure-Jodkalireaktion wie die gleichbenannten
Pigmente der Botanik; sie finden sich in Fettgewebe und Luteinzellen und pathologisch in
Sternzellen der Leber. Aber weitaus verbreiteter sind andere lipoidhaltige Pigmente (Lipoid-
und Pigmentkomponente scheinen locker gebunden zu sein, letztere entsteht vielleicht auch
aus dem Lipoid, vielleicht auch aus EiweiB), welchc zwar auch Lipochrome genannt
werden, besser aber, weil sie jene Reaktion nicht gcben, Lipcfuszine (Borst) oder
Abnutzungspigmente (Lubarsch). Denn sie finden sich, und zwar in den meisten driisigen
Organen, wie Leber, Niere, Hoden, Samenblischen, ferner in Muskelfasern, besonders des Herzens,
in Ganglienzellen, Knorpel usw. in geringer Menge schon in der Jugend, in weit groBercn
Mengen aber im Alter, oder wenn kachektische Erkrankungen die Organc angreifen, also unter
Bedingungen der Abnutzung. Hierbei atrophieren die Zellen auch hiufig und man spricht dann
von Pigmentatrophic oder brauner Atrophic.
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Des weiteren ist das Melanin hierher zu rechnen, ein brauner bis schwarzer gekérnter
Farbstoff, der eisenfrei ist und Silberlésungen reduziert. Wahrscheinlich entsteht er durch
fermentative Oxydation aus Eiweiabbaustoffen wie Tyrosin, Adrenalin u. dgl. Das Melanin
findet sich physiologisch in den untersten Epidermisschichten der Haut (sowie in Chromato-
phoren des Korium), in der Chorioidea und Retina und in der Pia oberhalb der Medulla
oblongata, wohl auch in Ganglienzellen besonders der Substantia nigra.

Wahrscheinlich bilden die Zellen, besondersdie Epithelien, das Pigment selbst und Chromato-
phoren tragen es weiter. In vermehrter Menge findet sich das Hautmelanin an der Mamilla,
in der Mittellinie des Abdomen und als sog. Choasma uterinum bei Graviditéit, ferner bei stirkerer
Lichteinwirkung auf die Haut als Sommersprossen (Ephelides). Stark vermehrt ist das
Melanin in den dunklen Muttermilern, den N&vi, und vor allem in bosartigen melanoti-
schen Geschwiilsten, sowie an der ganzen Haut bei der Bronzekrankheit (Morbus
Addisonii s. dort).

Neuerdings wird das Pigment der Abnutzungspigmente auch mit Melanin identifiziert.

Bei der sog. Melanose der Dickdarmschleimhaut, besonders bei dlteren Leuten mit chroni-
scher Obstipation, findet sich ein dunkles Pigment, dessen Natur noch nicht sicher bekannt ist.
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Fig. 4.
Haut von einem Falle von Morbus Addisonii.

In der Epidermis reichlich Pigment, ebenso in der Kutis, in letzterer innerhalb lénglicher und veriistelter Zellen
(Chromatophoren).

Durch Umwandlung von Hiémosiderin in schwarzes Schwefeleisen kann auch im Darm (Zottenspitzen
oder Follikel) die sog. Pseudomelanose zustande kommen (Vogel).

Sehr selten ist eine diffuse Schwarzfirbung an Knorpeln, Gelenkkapseln, aber auch Niere, Haut, Sklera
bei der sog. Ochronose (Virchow). Diese geht mit Alkaptonurie (Braunfirbung des Urins) zusammen
einher, wobei infolge einer Insuffizienz des intermediiren EiweiBstoffwechsels Homogentisinsiure nicht weiter
abgebaut wird und im Urin erscheint. Fermente scheinen dann die Bildung und Ablagerung des schwarzen
Pigmentes zu bewirken. Dauernde Verwendung von Karbolsiure kann ein #hnliches Pigment erzeugen.

0,

Die genaucre Natur des im Chloromen (s. Kap. IV, Anhang) auftretenden griinen Farbstoftes ist
uns nicht hekannt.

B. In den Kirper von auBien eingedrungene Pigmente.

Als Eingangspforten kommen vor allem einerseits die Haut — bei Tétowiecrungen —
sodann fiir mit der Atemluft inhalierte Substanzen die Respirationsorgane in Betracht. Hier
handelt es sich besonders um Kohlenstaub, der von den Lungenalveolen aus mit dem Lymph-
strom, zum Teil in Zellen eingeschlossen, in die bronchialen Lymphknoten und evtl. in das weitere
LymphgefaB8- oder BlutgefiBsystem und so auch in andere Organe gelangt. Ahnliche Wege
nimmt eingeatmeter Steinstaub oder organischer Staub oder Eisenteilchen. Es kommt zu
verschiedenartigen Pigmentierungen und entziindlichen Schrumpfungsprozessen der Lungen.
Solche Staubkrankheiten. um deren Studium ‘sich vor allem Zenker verdient gemacht hat,
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bezeichnet man als Koniosen: iiberméaBige Einlagerung von Kohlenstaub als Anthrakosis,
solche von Kalkstaub als Chalikosis und von Eisenstaub als Siderosis. In Ldsung ein-
gefiithrte Stoffe konnen sich im Kérper kornig niederschlagen; so entsteht bei dauernder Be-
schiftigung mit Blei am Zahnfleischrand der grauschwarze Bleisaum, oder es bilden sich
schwarze Silberniederschlige (Argyrosis) nach lingerem inneren Gebrauch von Argentum
nitricuam, besonders in Haut, Niere, Plexus chorioidei, oder nach langem Eintréufeln von Silber-
losung in den Konjunktivalsack an dieser Stelle.

X. Verkalkung und Ablagerung anderer Salze. Konkrementbildung.

Kalk ist bekanntlich normalerweise im Knochen vorhanden. Er kann sich unter patho-
logischen Bedingungen in den verschiedensten Gebieten ablagern — Verkalkung (Petri-
fikation). Dies ist von der abnormen Bildung echten Knochens (Ossifikation), die sich
an die Verkalkung anschlieBen kann,
scharf zu trennen. Die abgelagerten
Salze sind teils kohlensaurer, teils phos-
phorsaurer, weniger oxalsaurer Kalk.
Salzsiure 16st die Kalksalze auf, kohlen-
sauren Kalk unter Entwickelung von
Kohlensdurebléschen. Zusatz von Schwe-
felsaure laBt, unter dem Mikroskop ver-
folgbar, zierliche Gipsnadeln entstehen.
Ferner kommt fettsaurer Kalk vor, in-
dem sich der Kalk mit bei Fettspaltung
freigewordenen Fettséuren zu Kalkseifen
(s.oben) bindet, so in atherosklerotischen
Gefiflen, in Atheromen, bei Fettgewebs-
nekrosen.

Eine pathologische Verkalkung
von Geweben kommt hauptsichlich
unter zwei verschiedenen Bedingungen
zustande:

1. Es besteht eine besondere Dis-
position bestimmter Gewebs-
arten sich mit Kalksalzen zu
impragnieren; die Zellen sind @

kalkgierig (v. Gierke), Fig. 44.

2. es llegt der Emlagerung eme ver- Verkalkung nekrotischer Harnkanilchenepithelien bei’
mehrte Zufuhr von Kalk mit Sublimatvergiftung,
dem Blute’ ?’lso cme Uber- Die verkalkten scholligen Massen sind blauviolett (Himatoxylin)
ladung dieses mit Kalksalzen, zu- gefirbt. a Thrombus.
grunde.

1. Eine besondere Affinitat zu Kalksalzen und Neigung zu ihrer Speicherung haben
vor allem folgende , kalkgierige* Substanzen: abgestorbene Gewebeteile aller Art, ver-
kiste Partien in Tuberkeln oder Gummata, abgestorbenes Fettgewebe bei Pankreas-Fett-
gewebsnekrose, Infarkte, abgestorbene Epithelien z. B. der Niere nach Vergiftungen, besonders
mit Sublimat, oberflichliche Nekrosen von Schleimhéuten (z. B. Harnblase), abgestorbene
Ganglienzellen, abgestorbene Foten (dann Lithopadien genannt) u. dgl. m. Weiterhin im
Absterben begriffene oder iiberhaupt in ihrer Vitalitiit stark herabgesetzte Gewebeteile, so
die Plazenta gegen Ende der Schwangerschaft oder Tumoren. Endlich Produkte der
Fibringerinnung, wie fibrinose Exsudate oder — wenn auch meist erst in Organisation
begriffenc — Thromben (Venensteine) und hyaline und kolloide Massen in der Schild-
driise, in verinderten Gefiflen usw. Ganz allgemein 1aB8t sich sagen, daB8 Nachlassen von Zell-
funktionen deshalb leicht zu Kalkablagerung fiihrt, weil die das Kalziumphosphat und -karbonat
lésende Kohlenssiure, wie sic von allen normalen lebenden Zellen produziert wird, wegfillt
(Liesegang).

Allgemein 148t sich sagen, daB weiterhin Knorpel (z. B. des Kehlkopfs und der Rippen
bei alten Leuten) und tiberhaupt dem Knochen und Knorpelgewebe nahestchende
Gewebe (Periost u. dgl.), ferner elastische Fasern. Grenzmembranen von Driisen,
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BlutgefiBwandungen (sklerotische Intimaverdickungen, die Media von Extremititen-
arterien, Kapillarwiinde), sowie bindegewebige Schwarten unter pathologischen Be-
dingungen besondere Neigung zu Kalkaufnahme aufweisen.

2. Bei den Kalkmetastasen (Virchow) tritt eine vermehrte Zufuhr von Kalk-
salzen mit dem Blut in den Vordergrund. Bei bosartigen Geschwiilsten des Knochensystems,
primiiren oder metastastischen, und ev. anderen Erkrankungen desselben mufl man eine aus-
gedehnte Zerstorung von Knochengewebe und damit einen vermehrten Ubergang von Kalk-
salzen ins Blut voraussetzen, welche dann an anderen, allerdings hierfiir besonders dispo-
nierten, d. h. im allgemeinen schon geschidigten Stellen wieder zur Abscheidung gelangen
konnen. Auch ein mehr lokaler Kalktransport wird in Betracht gezogen.

Aufler den genannten Momenten konnen noch andere vermehrte Kalkzufuhr bewirken:
die Menge des mit der Nahrung aufgenommenen Kalkes (sog. ,,Kalkmast‘‘), sowie priméire Er
krankung, und damit Insuffizienz, der Ausscheidungsorgane;alssolche fungieren in erster
Linie der Darm (909/, des zur Ausscheidung kommenden Kalkes), sodann die Nieren (10°/,).
Es ist anzunehmen, daB3, wie es fiir die Niere auch bei der Ausscheidung von Uraten erwiesen
ist, bei iiberméBiger Zufuhr von Kalk diese Organe schliefilich gleichsam erlahmen, den Kalk in
sich anhéufen, und dadurch die Epithelien zum Absterben gebracht werden.

Eine seltene mehr allgemeine Verkalkung — Kalzinosis — kommt als Stoffwechselanomalie vor,wobei
wahrscheinlich erst allenthalben Nekrosen entstehen, die dann verkalken.

In shnlicher Weise wie Kalk konnen auch Harnsaure und harnsaure Salze eine Im-
prignation von Gewebsteilen herbeifiihren; es geschieht dies bei der sog. harnsauren Diathesc
(Gicht) namentlich in den Gelenkknorpeln, den Gelenkkapseln, den Arterien, den Ohrknorpeln,
der Niere. Hierher gehoren auch die sog. Harnséureinfarkte der Neugeborenen.

Eisen findet sich im allgemeinen unter denselben Bedingungen wie Kalk in pathologischen
Produkten, so vor allem ebenfalls in gewissen durch Nekrose hervorgerufenen EiweiBforma-
tionen, wie abgestorbenen Ganglienzellen und Nierenepithelzylindern. Gerinnungsprodukte
scheinen manchmal grofiere Affinitit zum Kalk, manchmal groBere zum Eisen zu besitzen,
sehr oft aber ist sie zu beiden sehr groB, so daB sich Kalk und Eisen nebeneinander finden.
Auch physiologisch finden sich beide zusammen in fétalen Knochen, namentlich an der
Epiphysenlinie.

Konkrementbildung.

Unter Konkrementen versteht man Abscheidungen fester Massen in Gestalt umschriebener
Korper, meist in physiologischen Sekreten und Exkrcten, seltener innerhalb der Korper-
gewebe. In letzterem Falle sind sie von der Verkalkung nicht scharf zu trennen. Konkremente
in Sekreten und Exkreten werden bewirkt durch Anderungen in der Konzentration oder chemi-
schen Zusammensetzung der Flissigkeit und damit Anderung der Léslichkeitsverhalt-
nisse, wodurch einzelne Bestandteile ausgefillt werden. Es sind dies Verhaltnisse, wie sie durch
Sekretstagnation, entziindliche Prozesse an den sezernierenden Organen, allgemeine
Konstitutionsanomalien u. dgl. hervorgerufen werden konnen. Den Kern bilden meist
abgestorbene Zellen oder auch Fremdkorper, welche mit ausgefallten Sekretbestandteilen oder
Kalk inkrustiert werden. Hierher gehoren die Gallensteine und Harnsteine, die Speichel-
steine, Pankreassteine, Kotsteine, Tonsillarsteine u. a. (s. die einzelnen Organe).

Erwiihnt werden sollen noch die Corpora amylacea, rundliche oder eckige, meist geschichtete, kleine
Korper, dic sich zum Teil mit Jod blau firben, was ihnen ihren Namen verschafft hat. Sie finden sich in
groBer Menge in der Prostata, vor allem #ltercr Personen, wo sie eine bedeutende Grofle erreichen und
oft briunlich gefiirbt sind (Prostatakérperchen); ferner kommen sie hier und da in der Lunge vor (in alten
Exsudaten und Infarkten, bei Stauung usw.), endlich im Zentralnervensystem, wo sie im Riickenmark,
unter dem Ependym der Hirnventrikel, unter der Pia, sowie im Tractus olfactorius bei alten Leuten und
vor allem in Degenerationsherden in gréBerer Menge zu finden sind. Sie haben eine verschiedene Genese:
in der Prostata entstehen sic aus abgestoBenen Zellen und eingedickten Sekretmassen, in der Lunge aus
dem EiweiB des Blutes oder der Exsudate sowie wohl auch aus zusammengeflossenen abgestoBenen Zellen
und lagern sich hier oft um Kohlepartikel od. dgl. herum; im Zentralnervensystem nach einer Ansicht
aus Teilen degeneriercnder Nervenelemente, nach einer anderen auch hier durch Ausfillung aus der Gewebe-
fII;iéssigkeit. Mit der Amyloiddegeneration haben sic nichts zu tun und besitzen keine groBere pathologische

deutung.

Die Psammomkorncr des Nervensystems (Hirnsand in der Zirbeldriise) und seiner Hiillen,
sowie mancher Geschwiilste sind Kalkkorner, welche durch Inkrustation von Geweben entstehen.

XI. Lokaler Tod. Nekrose.

Nekrose (Mortifikation, Brand) bedeutet lokalen Gewebstod innerhalb des
lebenden Organismus. Tritt dieser allmihlich auf dem Umwege degenerativer Prozesse ein,
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so spricht man auch von Nekrobiose, bei der die Form der Gewebe dementsprechend stérker
als bei plotzlichem Tod veriindert ist.

Mikroskopisch charakteristisch fiir Nekrose ist der sehr schnell eintretende Schwund
der Kerne. Diese werden teils aufgelost — Karyolyse —, teils zerfillt der Kern unter Auf-
treten von Verklumpungen und Bruchstiicken des Chromatins — Karyorrhexis bzw. Pyknose.
Das Protoplasma leidet dann auch durch Gerinnungen, Verklumpungen u. dgl. m., und so wird
schlieBlich die ganze abgestorbene Zelle in eine gleichmaBige oder kornige bzw. schollige Masse
verwandelt. Die Struktur der einzelnen Gewebsarten kann zunichst noch kenntlich sein ; schlief3-
lich ist der ganze nekrotische Bezirk in eine zusammengesinterte strukturlose Masse verwandelt.

Die Nekrose. wird bewirkt durch eingreifende Gewebsschidigung. Dieselben
Schadlichkeiten, so kann man allgemein sagen, welche bei geringerer Wirkung Degenerationen
verursachen, erzeugen bei starker Einwirkung Nekrosen. Hierbei hingt die Wirkung in hohem
MaBle von der Empfindlichkeit des befallenen Gewebes ab. Im allgemeinen ist der hoher ent-
wickelte Bestandteil eines Organes der empfindlichere, in sog. parenchymatosen
Organen also die spezifischen Epithelien;
shnlich im Herzmuskel die Muskelfasern, im
Nerven die Nervenfasern. Aber auch da be-
stehen noch weit feinere Differenzierungen
z. B. unter den Epithelien der einzelnen
Harnkanilchenabschnitte der Niere.

I_’:‘
Fig. 45. Fig. 46.
Multiple Nekrosen (hell) in der Leber eines Nekrose der Leberzellenbalken inmitten eines
Neugeborenen. Stauungsbezirkes,

Nach den einwirkenden Schidigungen kann man vor allem folgende Kategorien unter-
scheiden:

1. Direkte duBere Einwirkung. Hierher gehéren grofere Verletzungen, Quetschungen
oder auch Erschiitterungen, besonders des Nervensystems, Rontgenstrahlen oder Elektrizitit,
durch Blutungen bedingte Gewebszerstérungen, hochgradiger dauernder Druck (Dekubitus),
zu hohe oder zu niedrige Temperaturen.

2. Einwirkung toxischer oder infektios-toxischer Schéidlichkeiten.

Hierher gehéren z. B.: Veritzungen von Haut und Schleimhéuten, oder vom Blute aus
wirkende Gifte wie Sublimat, chlorsaures Kalium, chromsaure Salze, Phosphor, Arsen u. dgl.,
oder autotoxische Stoffe des Kérpers selbst, wie Galle, Harnssure, Pankreassaft, wenn aus dem
Pankreasgang ausgetreten, und endlich Bakterientoxine z. B. solche von Entziindungserregern,
wenn sie besonders intensiv einwirken.

3. Erwirkung von hochgradigen Zirkulationsstéorungen, wenn ein Bezirk kaum
mehr ernéhrt wird. Man spricht dann auch von indirekter oder zirkulatorischer Nekrose.

Die Stase, die zu Nekrose fiihrt, die animischen und hdamorrhagischen Infarkte, welche
eine Nekrose darstellen, sind schon besprochen.

4. Einwirkung von Nervencinfliissen, necurotische Nekrosen. Insbesondere handelt
es gich’ um vasomotorische Nerven (Erregung von Vasokonstriktoren) und so bewirkte
Zirkulationsstérungen. Bei Nervenlihmungen kann die Wirkung der An#sthesic hinzu-
kommen, als Folge deren die Korperteile nicht vor #uBeren Schildlichkeiten, die nicht
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wahrgenommen werden, geschiitzt werden. Auch direkte trophische Funktionen von Nerven
kénnen mitspielen. Hierher gehéren Lepra, Herpes zoster, Nervendurchschneidungen, nach

Fig. 47.

Nekrose des Hodens (alle Kerne sind verschwunden bzw.

fallen, nur noch die Gesamtstruktur zu erkennen).

denen die unterbrochenen Nerven-
fasern rasch einer Nekrobiose und auch
dic innervierten Muskelfasern Dege-
nerationen verfallen.

Wiéhrend nun Nekrose der iiber-
geordnete Begriff ist, kann das ort-
liche Absterben des Gewebes in ver-
schiedener Weise vor sich gehen, ab-
hangig von den einzelnen Vorgéngen
bei dem Ubergang von Leben in den
Tod, von sekundiren Verinderungen
und von den Reaktionen der leben-
den Umgebung. Danach koénnen wir
folgende Formen unterscheiden:

1. Koagulationsnekrose (Wei-
gert). Bei dem Absterben von weichen
Geweben kommt es zu Gerinnungsvor-
gingen und zwar zu Koagulation des
Zellprotoplasmas unter dem Einflul
der die absterbenden Massen durch-
trinkenden Lymphe, daneben ev. auch
zu Fibrinabscheidung und -gerinnung.
Zum Zustandekommen dieser Gerin-
nung ist also gerinnungsfahiges Ei-
weill und reichlich plasmatische Sub-
zer- stanz Vorbedingung, gerinnungshem-
mende Einwirkunglebender Epithelien
darf nicht vorhanden sein. Solche der

Koagulationsnekrose verfallene Bezirke, z. B. animische Infarkte, zeigen ein leicht ver-
mehrtes Volumen, eine derbe, etwas trockene Beschaffenheit und erinnern an geronnene

EiweiBmassen.

Phosphornekrose.
Aus Ziegler, Lebrb, der allg. u. spez Pathologie. Jena, Fischer.

Zur Koagulationsnekrose gehort auch
die Verkiisung von tuberkulésen Massen,
aber auch die Nekrose bei syphilitischen
Prozessen oder Tumoren, wenn neugebildete
Zellmassen absterben. Der Kise hat eine
eigentiimlich opake, gelbe, trockene, feste
oder auch mehr schmierige Beschaffenheit
(daher der Name). Hier geht die Nekrose
allmahlich vor sich (Nekrobiose), und zur
Koagulation des Zelleiweifles kommt noch
eine stirkere Abscheidung eines aus dem
Blute stammenden Gerinnungsproduktes
hinzu. Dies kann sich als sog. Fibrinoid in
Gestalt hyaliner feinfaseriger oder dickerer
Massen zwischen den Zellen finden. All-
miahlich zerkliiftet sich die ganze Kise-
masse in kleinere Partikel, so dafl es zu
cinem kornigen, triiben Detritus kommt.

2. Mumifikation (trockener Brand)
tritt an oberflichlich gelegenen Geweben
bei ihrer Nckrose auf, indem sic durch
Wasscrabgabe an die #uflere Luft hart,
derb, mumicnartig, meist schwiirzlich ver-

farbt werden.  Das physiologische Vorbild ist die Vertrocknung und AbstoBung des Nabol-
schnurrestes.  Pathologisch findet sich c¢in solcher Vorgang z. B. an Zchen und Fiilen beim
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senilen Brand (infolge von Herzschwiche und GefiBverinderungen), oder bei Diabetes, bei
ArterienverschluB auf Grund von Atherosklerose oder vasomotorischen Stérungen.

3. Inspissation tritt ein, wenn es auch an inneren Geweben nach Nekrose, besonders
Verkisung, zu Resorption der Fliissigkeit und Eindickung der abgestorbenen Massen kommt.

4. Kolliquationsnekrose ist das umgekehrte Vorkommnis, daB nidmlich das nekrotische
Gewebe unter Wasseraufnahme eine Erweichung und Verfliissigung eingeht. Dies findet sich
vor allem im Zentralnervensystem, wo es ja bei Gefaflverschlufl nicht zu festen Infarkten sondern
eben zu Erweichungsherden kommt. Hierher gehért auch die Mazeration lingere Zeit abge-
storben im Uterus liegenbleibender Friichte. Verfliissigung kommt auch unter dem EinfluB
vonFermenten, die aus dem absterbenden Gewebe oder von Bakterien geliefert werden, zustande,
als ein autolytischer Verdauungsvorgang, der nur die geschiadigten Gewebe angreift, die

Fig. 49. Fig. 50.
Kisige Pneumonie. Trockener Brand der Zehen, ent-
Fasern (b z nach Weigert gefirbt) sind zum standen nach Verengerung und Ver-
'ren zmwrt Alle Alveolen sind mit zelligen Massen dicht infiltriert, schluB derzu horigenArterien durch
welche sich durch Riesenzellen (a) und Nekrose (b) als tuberkulds er- erosklerose.

weisen. ¢ = Gefiille. Aus Ziegler,' 1, c.

gesunden verschont. Dieser Vorgang spielt eine grofe Rolle bei der Lésung — und somit Resorp-
tion — von fibrinésen Exsudaten, z. B. bei der Pneumonie u. dgl.

5. Gangrin (feuchter Brand) kommt unter der fermentativen Einwirkung von
Faulnisbakterien zustande. Da der Zutritt solcher an der Korperoberfliche und Lunge am leich-
testen moglich ist, findet sich Gangrin hier auch am hiufigsten. Die ergriffenen Partien erhalten
durch zersetzten Blutfarbstoff ein miBifarbiges, schmutzig griin-schwarzes Aussehen; es finden
sich Zersetzungsprodukte, wie Leuzin- und Tyrosin-Kristalle, Ammoniakmagnesiumphosphat,
Fettkristalle, Blutpigment. Die Massen verbreiten einen iibelriechenden Geruch. Kommt
es zu Ansammlung von Gasblasen, so spricht man auch vom brandigem Emphyscm.

Auch bei der Einschmelzung von Gewebe durch eiterige Infiltration handelt es sich um
Wirkung von Fermenten, die von den durch die Eitererreger herbeigelockten Leukozyten geliefert
werden.

Die nekrotischen Partien haben ein verschiedenes Ausschen, je nach dem Einsetzen
der eben genannten Prozesse. Auch die Menge des Blutgehalts oder die Zersetzungen bzw. die
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Auflésung von Blutfarbstoff in hamorrhagisch infarzierten Bezirken beeinflussen das #uflere
Aussehen. Handelt es sich um Nekrose durch Atzwirkung, so hingt Farbe und Konsistenz
auch von den Chemikalien ab. Feste Gewebe, wie Knochen oder Knorpel, elastisches Gewebe
u. dgl. kénnen zunichst #uBerlich fast unveréindert liegen bleiben, doch fehlen alle Lebens-
reaktionen in dem abgestorbenen Gewebe selbst.

Nekrotische Gebiete haben nun weitere Schicksale. Verflissigte Partien konnen
resorbiert. werden, kleine Zerfallspartikel werden von Wanderzellen aufgenommen und fort-
geschleppt. Widerstandsfihigere Gewebe wie Bindegewebe, elastisches Gewebe, Gefiale, Knochen
bleiben lange als fetzige Reste erhalten. Liegenbleibende Massen kénnen verkalken. Die Um-
gebung reagiert mit entziindlichen Prozessen, welche die Resorption einleiten und die nekrotischen
Massen durch Bindegewebe ersetzen. Eiterung der Umgebung kann das abgestorbene Gewebe
vom lebenden demarkieren, so wird das nekrotische Gebiet als Sequester frei; wird es aus-
gestoBen, so kommen Defekte zustande. An Oberflichen entstehende Defekte werden, wenn
oberflichlicher Natur, als Erosionen, wenn tiefer greifend als Geschwiire, Ulzera, bezeichnet,
Hoéhlen, die sich inmitten von Gewebe bilden, als Kavernen.

Kapitel IIL

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

Diesen Prozessen ist eine Steigerung der vitalen Tatigkeit gemeinsam; zumeist
handelt es sich um Wachstumsvorginge und ev. Vermehrungsvorginge von Zellen. Man kann
daher von progressiven Prozessen sprechen. Vorginge bioplastischer Natur sind allen Zellen
des Organismus auf ererbter Grundlage eigen; sie assimilieren fremde Stoffe und ersetzen so
das bei der Dissimilation (Funktion usw.) Verlorengegangene, sie sind also zur ,,Rekonstruktion*
imstande. Aber dariiber hinaus ist jede Zelle auch zur Vermehrung der lebendigen Substanz
in Gestalt von Wachstum befihigt, und hierzu gehort auch die Erzeugung zweier Tochterindi-
viduen durch Kern- und Protoplasmateilung, also die Fortpflanzung. Diese bioplastische
Energie duBert sich in weitestem Umfang wihrend der Zeit der embryonalen und extrauterinen
Wachstums- und Entwickelungsperiode. Auch spiter bleibt die bioplastische Energie den Zellen
zu eigen, aber nur potentiell, sie bedarf Auslésungsbedingungen um in kinetische Energie um-
gesetzt zu werden. Es ist im fertig entwickelten Organismus die geschlossene Struktur der
Einzelzelle und der enge Verband der Zellen untereinander, d. h. also die Summe der
so gesetzten Widerstinde, welche die Betitigung bioplastischer Energie im Wachstums- und
Vermehrungssinn zuriickhilt. Jede Beseitigung jener Widerstinde kann somit als Auslosungs-
ursache fiir ihre freie Betidtigung wirken. Eine solche hat statt, wenn Zellen oder Zellteile ver-
loren gehen oder sonstwie der Zellverband gelockert wird, oder wenn in der einzelnen Zelle eine
Dekonstruktion ihres chemisch-physikalischen Aufbaues stattfindet. Hierbei spielen auch die
Beziehungen der Zellen und Organe untereinander, ihre Korrelationen (Darwin), eine
Rolle. Es ist ohne weiteres klar, daB alle im vorigen Kapitel besprochenen Vorgéinge mit Ver-
nichtung von Zellen oder Zellteilen einhergehen — man kann mit E. Neumann von Mikro-
nekrosen sprechen —, daB daher bei ihnen Widerstinde im oben gekennzeichneten Sinne be-
seitigt, und infolgedessen mit Wachstum und ev. Vermehrung von Zellen verkniipfte
bioplastische Vorgénge ausgelost werden.

Nach dieser vor allem von Weigert begriindeten Auffassung werden die mit Abbau oder
Zerstorung von Zellsubstanz einhergehenden Vorgiinge schon bei der Funktion, noch weit mehr
aber bei Schidigungen, welche Atrophie, Degeneration oder gar Nekrose bedeuten, durch
duBere Reize (Schidlichkeiten) bewirkt, die bioplastische Titigkeit hingegen nur indirekt.

Auf der anderen Seite wird auch an einen mehr direkt einwirkenden formativen Reiz
(Virchow) gedacht. Zugunsten dieses werden meist Beispiele aus der Pflanzen- und Tierwelt,
wo sich die Verhiltnisse leichter iiberschauen lassen, angefithit. So die Entwickelung des Geweihes
nur zur Brunftzeit oder die der Mamma zur Zeit der Schwangerschaft; sie beruhen auf ,,Hormon*‘-
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wirkung, ausgehend von den Keimdriisen. Des weiteren gehoren hierher die im ganzen
Pflanzenreich so verbreiteten Gallenbildungen, d. h. durch einen fremden Organismus (gallen-
crzeugende Tiere, Zedidozoen, oder Pflanzen, Zedidophyten) an der Pflanze veranlafite
Bildungsabweichungen, welche ecine Wachstumsreaktion der Pflanze auf die von dem fremden
Organismus ausgehenden Reize darstellen, und zu welchen die fremden Organismen in irgend-
welchen erniahrungsphysiologischen Beziehungen stehen (E. Kiister). Aber auch in diesen
Fillen kann man Stoffe annehmen, welche erst einwirken und zwar zunichst storend, worauf sich
dann erst sekundar die Wachstumsvorginge einstellen. Allerdings sind diese Wachstumsvor-
ginge nicht einheitlicher Natur, denn verschiedene gallenerzeugende Insekten bewirken an der
gleichen Pflanze verschiedene Gallenbildungen, d. h. letztere hangen auch von der ihnen eigen-
tiimlichen Wachstumsbeeinflussung der gallenerzeugenden Lebewesen ab.

Stellen wir uns den formativen Reiz so vor, daf8 sich eine solche Einwirkung zundchst an-
greifender Natur und dann die Betatigung so freiwerdenden bioplastischen Energie in derselben
Zelle nacheinander abspielen kénnen, so ist auch jener Gegensatz der Auffassung iiberbriickt.
Die mehr passive Verinderung der Zelle tritt dabei nur nicht zutage und geht sehr schnell
voriiber, wihrend der aktive Vorgang der Neubildung von Zellsubstanz als positive Leistung
offen zutage tritt. Gerade im pathologischen Geschehen im Anschlufl an Atrophien, Nekrosen
usw. aber ist der andere Fall doch besonders hervorzuheben, daB eine Gruppe von Zellen ge-
schidigt wird und infolge der so eingetretenen Entspannung die unversehrter gebliebenen
Zellen bioplastische Vorginge aufweisen, dafl sich die gesamten Prozesse also nicht in der-
selben Zelle, sondern in verschiedenen abspielen.

Der einfachste Fall ist der, daB entstehende Zelliicken vom Nachbargewebe derselben
Art durch Wachstum (Fortpflanzung) gefiillt werden: Regeneration. Sie findet schon physio-
logisch an Stellen statt, wo ,,im Kampf der Teile“ (Roux) einzelne Zellen zugrunde gehen, in
viel héherem Grade aber wenn unter pathologischen Bedingungen weit mehr zugrunde gegangen
ist. Ohne diese Selbstregulation, welche die Lebensfihigkeit des Organismus aufrecht erhalt, ware
dessen Existenzfahigkeit iiberhaupt in Frage gestellt. Der Ersatz kann ein unvollsténdiger
(Subregeneration), ein vollstindiger oder selbst ein iibermiBiger sein. Letzteres, Super-
regeneration, ist der Fall, wenn nach Fiillung eines Defektes die Neubildung noch anhilt
und somit gegeniiber dem Zugrundegegangenen ein Plus darstellt. Als Beispiel seien an Wunden
sich anschlieBende Keloide oder iibermiBige Kallusbildung nach Knochenbriichen oder kiinst-
lich durch Verwundungen gesetzte Entwickelung von Doppelbildungen von Extremitéten,
Képfen usw., z. B. bei Tritonen (Barfurth, Tornier) genannt. Zum Teil wenigstens beruht
auf superregeneratorischen Prozessen auch die Hypertrophie. Hier handelt es sich um iiber
das gewohnliche MaB hinausschieBendes Wachstum, wobei allerdings die vorangegangene Scha-
digung oft nicht feststellbar, und uns ein Einblick in das Kausale des Vorganges vorlaufig noch
versagt ist. Ein eigenes groBes vielseitiges und kompliziertes Kapitel stellt die Entziindung
dar. Gerade hier wird der Auftakt durch das Einwirken einer Schidlichkeit dargestellt, welche
aber nicht nur Gewebe schidigt, sondern auch GeféBe derart, da hier besondere Reaktionen
von seiten beweglicher Zellen ausgelést werden; dazu kommt Ersatzwucherung. Hier vereinigen
sich Vorginge, welche der Abwehr gegen die Schidlichkeit und solche, welche dem Ersatz des
bei der Schadigung Verlorenen dienen. Bei der eigentlichen (= defensiven, Aschoff) Ent-
ziindung sind die Abwehr bedeutenden Vorginge die Hauptsache; morphologisch sind alle
Kennzeichen der Entziindung hier sehr deutlich. Hiervon trennen kénnen wir die andere groBe
Gruppe, welche Vorginge umfaBt, die nicht der Abwehr!), sondern der Wiederherstellung
gelten, aber doch den Charakter der Entziindung, wenn auch weniger ausgesprochen, an sich
tragen und sich somit auch im Endresultat dadurch von der Regeneration unterscheiden, daB
das wiederhergestellte Gewebe nicht dem spezifischen friiher hier gelegenen Gewebe, sondern
indifferenterem Bindegewebe entspricht: Reparation. Hierher gehort die Wundheilung und die
Organisation, und man kann diese Prozesse als reparative Entziindungen der defensiven gegen-
iiber stellen.

Diese ganzen progressiven Vorginge konnen wir nach dem Gesagten als ,,Selbstregula-
tionen‘ des Organismus bezeichnen, d. h. als Reaktionen, durch die er Schutz gegen Schadigungen

1) Ausdriicke wic ,,Ersatz®, ,,Abwehr“ gehen natiirlich iiber das der einfachen morphologischen Be-
obachtung zugiingliche hinaus, eine derartige Betrachtungsweise ist aber berechtigt und zum richtigen
Verstéindnis sogar notig, weil wir sehen, dali unter gegebenen Bedingungen eine bestimmte Wirkung ein-
tritt. Nur das Kausale oder Konditionale soll also mit solchen Ausdriicken gekennzeichnet werden, keines-
wegs — teleologisch — ein bewuBter ,,Zweck* ctwa -einer gestaltenden Psyche.

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 4
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im Kampfe um seine bzw. seiner Art Erhaltung bewirken kann, und sie in drei groBe Gruppen
gliedern:

I. Regenerative Vorginge.

II. Reparatorisch-entziindliche Vorginge.

II1. Eigentlich (= defensiv)-entziindliche Vorgiinge.

Zu den Wachstumserscheinungen exzessivster Natur gehoren endlich die Geschwiilste —
Tumorén —, deren letzte Entstehungsursache uns nicht restlos bekannt ist.

Leitet, wie wir gesehen haben, eine fortlaufende Kette von Zellwachstum und -neubildung
unter physiologischen Bedingungen zu solchen unter pathologischen iiber, so sind auch die Mittel,
welche die Zellen bei ihrer Neubildung verwenden, die gleichen. Es handelt sich hier wie dort
um Zellteilungen und zwar solche auf dem Wege der Amitose (Remak, Fragmentierung und
Segmentieruag Arnold) und der zuerst besonders von Flemming eingehend studierten
Mitose. Letztere ist auch hier von ganz iiberragender Bedeutung, erstere zeigt in der Regel eine
gewisse Schidigung oder Schwiche der Zcllen an. Aber die Mitose kann auch abnorm verlaufen;
ist eine Stérung ihres normalen Mechanismus unter physiologischen Bedingungen selten,
so ist dies unter pathologischen viel 6fters der Fall, insbesondere wenn rapide wiederholte
Teilung in tberstiirzter Weise vor sich geht, wie bei Geschwiilsten oder ev. auch Entziindungen.
Hierher gehoren tripolare und mehrpolige Mitosen (wobei wir also drei Spindeln und eine Orien-
tierung der Schlingen nach drei Punkten wahrnehmen), hyperchromatische und hypochromatische,
und endlich unsymmetrische, inéiquale u. dgl., betont von allem von v. Hansemann. GroBe
Zellen mit zahlreichen Kernen, Riesenzellen, resultieren, wenn — wohl stets auf amito-
tischem Wege — Teilung der Kerne vor sich geht, das Protoplasma aber ungeteilt bleibt. So
weist ihre Bildung auch darauf hin, daB die Zelle geschadigt ist.

Endlich bleibt noch die Frage, zu dem Hervorbringen welcher Zellarten die verschiedenen
Zellen bei ihrer Vermehrung befiahigt sind. 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 dem Worte ,,cellula® beidesmal die Frage hinzu-
setzen: ,,cujus generis?* Der erste Furchungskern, der nach Verschmelzung von Spermien-
kopf und weiblichem Vorkern entsteht, ist natiirlich ,,omnipotent™ und ,totipotent®. Aber
auch die dann entstehenden beiden Blastomeren sind beides noch. Dies zeigten feinste experi-
mentelle Forschungen von Roux, Driesch u. a. Totet man bei einem Froschembryo eine
Blastomere ab, z. B. mit heiBer Nadel, so bildet die andere Blastomere zun#chst einen der Liange
nach halbierten Froschhalbembryo, der sich aber spiter zu einem ganzen, wenn auch kleineren
Froschembryo entwickelt. Jede Blastomere trigt also latent Totipotenz in sich. Die ,,pro-
spektive Potenz‘ von Zellen, also das was sie unter besonderen Bedingungen leisten kénnen,
ist also hier gréBer als ihre prospektive Bedeutung, d. h. als die Leistungen, die sie unter
normalen Bedingungen erzielen (Driesch).

Bei Versuchen an Seeigeleiern ergab sich, daB die einzelnen Blastomeren selbst im Acht-,
vielleicht sogar noch im Zweiunddreifigzellen-Stadium, noch totipotent und omnipotent sind.
Diese Omnipotenz von Blastomeren finden wir beim Menschen unter pathologischen Bedingungen
in Gestalt der als Teratome bezeichneten Geschwiilste, welche wahrscheinlich auf versprengten
Blastomeren beruhen. In spiteren Stadien der Entwickelung, im Gastrulastadium und besonders
nach Anlage der Keimblitter, werden dann aber die Potenzen sodifferenziert, da8 die betreffenden
Zellen zwar zunichst noch multipotent sind, indem sie mehrere Zellarten hervorbringen kénnen,
diese aber demselben Keimblatt zugehoren miissen. Und dies laBt bald auch nach. So wichst
bei jungen Froschlarven ein abgeschnittenes Bein noch nach, bei fertigen Froschen nicht mehr
(Barfurth). Auch beim Menschen sind die Gewebe in der Regel je jiinger, desto besser zu aus-
gedehnter Regeneration befihigt.

Wir sehen so wie ontogenetisch, also in der Entwickelungsgeschichte des Einzelindivi-
duums, mit der hoheren Differenzierung der Zellen die bioplastische Energie, wie sie bei der
Regeneration usw. in die Erscheinung tritt, immer mehr abnimmt bzw. spezialisiert wird. Eine
ahnliche Wandlung 148t sich in der Phylogenese, d.h. in der Entwickelung der Arten, verfolgen.
Pflanzen wie Weiden und Begonicn, niedere Tiere wie Hydren besitzen iiberaus grofes Regenera-
tionsvermogen. Aber eine gewisse Spezialisierung ist hier schon vorhanden, indem aus Ekto-
derm nur ektodermale Gebilde werden, aus Entoderm nur entodermale. Allmahlich in der Reihe
nach oben gehend, nimmt diese Fahigkeit immer mehr und mehr ab. Ein Teilstiick eines Regen-
wurms kann den ganzen Wurm wieder ersetzen, das abgerissene Bein eines Salamanders kann
wieder nachgebildet werden, indem sich aber schon Muskelgewebe nur aus Muskelgewebe u. dgl. m.
ncu bildet. Bei hoheren Tieren und beim Menschen ist von so grofer Regenerationsbefihigung
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nicht mehr die Rede. Nur einzelne Gewebe kénnen sich hier regenerieren, kompliziertere Organe
sich nicht neubilden. So sehen wir im allgemeinen hier Ubereinstimmung der phylogenetischen
und ontogenetischen Entwicklung, wie sie dem sog. , biogenetischen Grundgesetz Haeckels
entspricht. Am Ende beider Entwickelungsreihen aber steht der erwachsene Mensch; so sind
bei ihm zwar die einzelnen Zellarten am hochsten differenziert, dementsprechend. aber bei der
Regeneration am spezialisiertesten d. h. beschrinktesten; sie sind nur noch unipotent.

Fast stets produzieren hier Zellen nur solche ihresgleichen; ganz besonders wird dabei die
Spezifizitit der drei Keimblatter gewahrt. Hier besteht als Antwort auf obige Frage der von
Bard formulierte Satz: ,,omnis cellula e cellula eiusdem generis* zu Recht. In der Regel wird
also das Gesetz der ,Spezifizitat der Gewebc' gewahrt, auch unter krankhaften Be-
dingungen. So stammen Bindesubstanzen von solchen, Epithel stets von Epithel ab. Nur
unter besonderen Umstinden kénnen sich Zellen in morphologisch und funktionell anders ge-
artete umwandeln — Metaplasie (Virchow). Echte Metaplasie, auch nur in dem Sinne, daB bei
Neubildung von Zellen von dem Riickdifferenzierungsstadium wihrend der Teilung aus (sog.
indirekte Metaplasie, Schridde) anders geartete entstehen, ist aber auf#jeden Fall

Fig. 51. Fig. 52.
Fibroepithelialer Tumor der Stirnhéhle mit Pseudo- Funktionelle Anpassung.
metaplasie. Das Epithel erscheint als geschichtetes Nach Exstirpation eines Stimmbandes ordnet sich das
Plattenepithel, ist aber gewuchertes Zylinderepithel, Bindegewebe (a) unter dem Epithel (b) in Form lang-
am freien Rand als solches noch deutlioz zu erkennen. an_ein nder Zlige an.

#ulerst selten. Meist liegen die Verhaltnissc etwas anders. Zunachst kann eine Metaplasie
vorgetéuscht sein, indem eine #uBerliche Formverinderung vorliegt; so konnen Zylinder-
epithelien durch Druck eine platte Form gewinnen ohne zu echtem Plattenepithel zu
werden. In solchen Féllen kann man vonPseudometaplasieoderformaler Akkommodation
(Orth) sprechen. Hoher differenzierte Zellen konnen ferner durch ,,Entdifferenzierung‘‘ auf einen
entwickelungsgeschichtlich fritheren Zustand zuriickkehren, ,,Riickschlag® (Ribbert). Oder
Metaplasie wird vorgetsuscht durch Uberwuchern von der Nachbarschaft her, oder auf Grund
einer embryonalen Keimversprengung, oder durch regressive Veranderung, wie Schleimbildung.
Der Metaplasie niher steht die Prosoplasie (Schridde), d. h. die Erscheinung dall Gewebe
ihre prospektive Potenz weiter entfalten als gewohnlich, also daB z. B. das Ubergangsepithel der
Harnwege zu verhorntem Plattenepithel wird, sowie die Heteroplasie (Dysplasie), d. h. die
Erfahrungstatsache daB sich Zellen von friiheren embryonalen indifferenten Stufen her die
Fihigkeit erhalten, sich in einer anderen als der sonst ortsdominierenden Richtung zu ent-
wickeln; so entstehen z. B. im Osophagus die hiufigen sog. Magenschleimhautinseln. Solche
Gesichtspunkte, also zumeist entwickelungsgeschichtliche, sind wohl auch heranzuziehen zum
Verstindnis von Tumoren, welche aus ortsfremden Epithelien bestehen, so Kankroide an
Zylinderepithel tragenden Schleimhduten (z. B. Gallenblase). Echte Metaplasic ist am ehesten
4%



52 Kap. ITI. Storung. d. Gewebe unt. Auftreten von Wiederherstellung od. Abwehr bewirkend. Prozessen.

bei Bindesubstanzen anzunehmen, die sich ja auch untereinander nahe stehen, also wenn z. B.
Bindegewebe zu Knochengewebe wird u. dgl. Alle diese Vorgiinge finden sich besonders bei
Zellneubildungen, z. B. regenerativer Natur oder besonders in Tumoren.

I. Regeneration.

Regeneration bedeutet Ersatz verloren gegangener Zellen durch gleichgeartete der Um-
gebung an der Stelle jener. Die Fihigkeit der Regeneration ist jeder Zelle angeboren, ererbt.
Wir sehen physiologische Regeneration (s. oben) iiberall da wo schon unter normalen
Bedingungen einzelne Zellen verloren gehen. So findet an den Deckepithelien der dufleren Haut
eine fortwihrende Abnutzung und Wiederherstellung von Elementen statt, ebenso auch an
den Epidermoidalgebilden, den Haaren und Négeln. Etwas Ahnliches findet sich auch an den
Lieberkiihnschen Krypten des Darmes; ferner an den Talgdriisen, sowie in der laktierenden
Mamma. In ausgedehntem Mafle treten Regenerationsvorginge an der Uterusschleimhaut
post partum, in geringerem Mafle nach der Menstruation auf. Eine physiologische, durch fort-
wihrenden Verlust bedingte Regeneration spielt sich auch an den Elementen des Blutes ab;
die Lebensdauer der einzelnen, besonders der roten Blutkérperchen, ist eine verhéltnismaBig
kurz bemessene, und somit ist das Bediirfnis nach fortwihrender Neubildung im Knochenmark
(zuerst festgestellt vom Ne umann) gegeben. Auch weifle Blutzellen gehen dauernd durch Aus-
tritt an Schleimhautoberflichen, namentlich iiber follikuléiren Apparaten, verloren und werden,
Lymphozyten in Lymphknoten und Follikeln sowie im Knochenmark, Leukozyten in letzterem,
neu gebildet und dem Blute zugefiihrt. Endlich gehort die fortwihrende Neubildung von
Samenfiden hierher.

Auch unter pathologischen Bedingungen entstandene Verluste einzelner Gewebs-
elemente kénnen durch Regeneration heilen, indem erst die Triimmer des zugrunde gegangenen
Zellmaterials durch erhohte Saftstrémung resorbiert werden; so tritt eine Restitutio ad
integrum ein. Meist, aber nicht stets, entprechen die regeneratorischen Neubildungsprozesse
den embryonalen Bildungsvorgingen. Doch ist die Regenerationsfahigkeit beim Menschen
relativ beschrinkt, bei jiingeren Individuen vollstindiger als bei élteren (s. oben), ferner am
besten da moglich, wo die Gesamtstruktur, insbesondere das bindegewebige Geriist, noch
crhalten geblieben ist. Unbedingt notig ist guter Zustand des Gewebes — Entziindungen
insbesondere Eiterungen diirfen nicht vorhanden sein — und gute Ernéahrung. Wie bei jedem
Wachstum, das ja auf gesteigerter Assimilation beruht, ist vermehrte Herbeischaffung der
Bausteine, also der Nahrstoffe notig, die Zirkulation darf also nicht gestort sein. Uberhaupt
auch guter Zustand des Gesamtorganismus ist Voraussetzung. Auch Nerveneinfliisse
sprechen mit, wie wir aus Beispielen experimenteller Natur (Herbst) wissen. Und endlich
beschleunigt Anschlul an die physiologische Funktion die Regeneration. Aber auch bei
den einzelnen Gewebearten ist die Regeneration sehr verschieden; Bindegewebe — auf
dem Wege iiber Fibroblasten — und Knochen sind sehr zur Regeneration befihigt. Auch die
Plattenepithelien der Epidermis regenerieren sich nach oberflichlichen Defekten
schnell; sie zeigen hierbei Wanderungsféhigkeit und ,,gleiten* auf der Wundfléiche. Talg- und
SchweiBdriisen bilden sich nur neu, wenn Reste der Driisenkorper stehen geblieben sind.
Epithelien von Schleimhéuten regenerieren sich auch meist gut, so nach Katarrhen oder
selbst nach Diphtherie. In der Magen- und Darmschleimhaut bilden sich die Driisen-
schlauche von erhaltenen aus wieder, so nach Typhus oder Ruhr. Das Epithel der Uterus-
schleimhaut hat besonderes Regenerationsvermégen. In der Niere darf der Verlust zwar
ein ausgedehnter sein, aber nicht allzuviele benachbarte Epithelien betreffen, und besonders
die Harnkanilchen als solche und die Membranae propriae miissen noch erhalten sein. Bei
der Regeneration treten 6fters atypische Epithelformen und besonders Riesenzellen auf. Sehr
regencrationsfihig ist die Leber. Sie kann 4/; ihres Gewichtes wieder ersetzen. Die Rege-
neration geht von den erhaltenen Leberzellen, vielleicht auch von Epithelien der Gallenginge
aus, die nach der Ansicht mancher dabei nicht nur wuchern, sondern auch neue Leberzellen
bilden. Auch hier treten bei der Regeneration atypische Zellformen, wie Riesenzellen oder gro@ie
helle Zellen mit groBem Kern, auf. Die Speicheldriisen und insbesondere das Pankreas
sind wenig regenerationsfihig, weit mehr dic Schilddriise.

Im Hoden sind die Zwischenzellen und Sertolischen Fuflzellen am wucherungsfihigsten,
aber auch die Samenepithelien kénnen sich, wenn die Kanilchen erhalten sind, von restierenden
Spermatogonien aus neubilden. Vielleicht ist dies auch mit Kanilchen vom Rete aus maglich,
wenn die Zwischenzellen, welche hier eine trophische Rolle spiclen, gewuchert sind. DieOvarien
zeigen regeneratorische Vorginge vom Keimepithel bis zur Bildung von Primordialeiern.
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Bei quergestreiften Muskelfasern kann einc regenerative Wucherung zu Wiederersatz des
Verlorenen fiihren. Sic geht auf dem Wege der terminalen Knospung (Neumann) von den
restierenden Muskelfasern aus kontinuierlich vor sich, bei stirkerer Zerstérung kann auch eine
diskontinuierliche Neubildung aus Sarkoblasten stattfinden. Bei Anlédufen zur Regeneration sieht
man hiufig viele Kerne (amitotische Teilung) auftreten in Gestalt von Riesenzellen; ein gutes
Beispiel der sog. ,,atrophischen Kernwucherung*“ (weil bei bzw. nach Atrophien). Die glatte
Muskulatur ist weit weniger zur Regeneration befiahigt, der Herzmuskel fast gar nicht.
Eine groe Regenerationsfihigkeit besitzen die peripheren Nerven; hier ist iiber groBere
Gebiete hin eine vollige Wicderherstellung moglich. Es handelt sich hierbei um ein Auswachsen
der Nervenfasern (autogene diskontinuierliche Neubildung aus Zellen der Schwannschen
Scheide ist beim Menschen wenigstens nicht anzunechmen, doch bilden diese eine Wachstums-
bahn fiir die neugebildeten Nervenfasern). Nervenfasern des Zcntralnervensystems
haben #uflerst beschrinkte Regenerationsfihigkeit, Ganglienzellen sogar kaum solche.
Um so grofler ist die Regenerations- und Wucherungstihigkeit der Neuroglia. Die Milz
zeigt fast keine Regenerationsfahigkeit. Diejenige der Blutelemente ist dem physiologischen
entsprechend dullerst grof.

Werden Zellverluste nicht durch Regeneration gedeckt, so entwickelt sich an ihrer Stelle Bindegewebe
oder dgl., aber auf dem Umwege komplizierterer Prozesse, die zur Entziindung gehéren (s. u.). Das End-
resultat ist dann unvollkommene Regeneration oder einfache Reparation.

An der Haut und in Driisen geht die Regeneration zumeist von besonderen Bezirken
— Proliferationszentren —, wo die Zellen indifferenter geblieben (daher auch Indifferenz-
zonen genannt) und so besonders wucherungsfahig sind, aus; sie liegen in zahlreichen Driisen
in den Schaltstiicken. Also gegeniiber den funktionell hochentwickelten Driisenzellen eine
zweckmaiBige Arbeitsteilung.

Bei der Regeneration konnen sich Gewebsteile, besonders Knochen, den neuen mechani-
schen Verhiltnissen durch Anderungen der Form und Struktur méglichst anpassen, um so zur
Aufrechterhaltung der Funktion befahigt zu sein. Hierbei verdicken sich stirker beanspruchte
Teile, die nicht benutzten atrophieren: Gesetz der funktionellen Anpassung. Ein der-
artiger Umbau findet sich aufler an Knochen z. B. auch an Gelenken, bindegewebigen Teilen,
GefiaBen. Dies Gesetz hat sein physiologisches Analogon im embryonalen Leben, wo es (nach
Roux) ja bei den Wachstumsbedingungen der zweiten Periode als gestaltendes Moment die
Hauptrolle spielt.

Transplantation.

Da abgetrennte klcine Gewebsstiickchen am Leben crhalten werden kénnen, kénnen solche an andere
Stellen desselben Individuums — besonders auf Wunddefekte — oder auch auf einen fremden Organismus
iibertragen werden, wo sic unter giinstigen Umstinden wieder anwachsen: Transplantation. Am sichersten
ist dic Bildung eines sog. gestielten Lappens, wo noch eine Briicke mit erndhrenden Geféflen stehen bleibt,
wiihrend der fappen gedreht wird. Auch kleine Epidermisscheiben (Thierschsche Transplantation) oder
Epithelbrei konnen mit Erfolg iibertragen werden. Auch mit gréSeren Stiicken von Haut oder Schleim-
hdauten, ferner z. B. Knocbenstiicken, ist dies der Fall. Der iiberpflanzte Knochen geht zwar zugrunde, aber
mitiibertragenes Mark und Periost bildet osteoides Gewebe neu. Auch ganze Gelenke, Gefie usw. zu trans-
planticren 1st gelungen. Letzteres ist besonders wichtig; Venen konnen dabei durch funktionelle Anpassung
dic Aufgabe von Arterien iibernchmen.

Voraussctzungen sind notig, damit das iibertragene Stiick crhalten bleibt. Es muB natiirlich selbst
noch lebend sein, doch crhalten sich manche Gewcbe, wie duBere Haut oder Kornea auch nach dem Tode
des Organismus selbst auBerhalb des Korpers, vor Vertrocknung, exzessiven Temperaturen und dgl. geschiitzt,
noch lingere Zeit. Das transplantiertc Gewebe muB gut ernihrt sein; jede Storung durch Eiterung u. dgl.
muf vermicden werden, d. h. die Transplantation muB streng ascptisch erfolgen. Diese ist bei jugendlichen
Individuen (und vor allem, wenn das Gewebe von solchen stammt) erfolgreicher.  Nie gelingt infolge der indi-
viduellen ,,biochemischen Differenz (Enderlen) am besten bei demselben Individuum = Autotrans-
plantation oder wenigstens bei Individuen derselben Spezies = Homoiotransplantation, seltener
bei artfremden Individuen = Heterotransplantation. Schncller Anschlu an Funktion erhéht die Aus-
sichten. Diese sind zudem fiir die cinzelnen Gewebsarten recht verschieden, am besten bei weniger hoch-
differenzierten Geweben.  Ubertragung von Organstiickchen in das subkutane «'+webe oder das Innere anderer
Organc oder in Korperhohlen wird alsImplantation bezeichnet; solche Gewek konnen am Leben bleiben
ung Funktion ausiiben, die auch dem Korper zygute kommt (z. B. Implantation von Schilddriise in die Milz).

Experimentelle Vereinigung mehrerer Ticre wird als Parabiose bezeichnet. Zcllen konnen auch aafler-
halb des Korpers, idhnlich wic Bakterion, in gecigneten Nihrfliissigkeiten weiter geziichtet werden
(Harrison, (‘farrcel), auch als Explantation bezcichnet.

Hypertrophie.

Hypertrophie bedeutet ein iber das normale Mall hinausgehendes Wachstum  einzelner
Zellen und Gewebe oder auch ganzer Organe, wobei die Zunahme die eigentlichen spezifischen
Organelemente (Muskel-. Nervenfasern. Epithelien usw.) betrifft. Die Zunahme der Gewebe
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kann auf VergroBerung ihrer einzelnen Ele mente (Zellen, Muskelfasern usw.) beruhen — Hyper-
trophie im engeren Sinn; oder sie ist durch Vermehrung der Zahl der einzelnen Zellen usw. be-
dingt— Hyperplasie. Freilich werden diese Unterschiede in praxi kaum scharf auseinander gehalten.

Hypertrophien kommen als physiologische Zustinde vor; so bei dem graviden Uterus,
in welchem eine Vergroflerung der Muskelfasern bis zum Fiinffachen in der Breite und Sieben-
bis Elffachen in der Linge zustande kommt, ferner bei der laktierenden Mamma, bei stark
arbeitenden Muskeln und unter éhnlichen Bedingungen.

Unter verschiedensten pathologischen Bedingungen treten Hypertrophien in die
Erscheinung, die wir etwa folgendermafien gruppieren konnen:

1. In manchen Fillen schlieBt sich eine Hypertrophie an Regeneration nach Eingriffen
an. Hier liegt also Superregeneration vor (s. oben). Als Beispiele seien der Kallus nach
Knochenbriichen oder Keloide nach Vernarbung von Wunden genannt. Die Hypertrophien im
AnschluB8 an Entziindungen kénnen wir iiberhaupt hierher rechnen.

2. Ahnlich ist es in folgendem Falle: Wenn nach Gewebsverlusten unvollkommener oder
funktionell minderwerter Ersatz (Reparation) erfolgt, tritt Vergroflerung und Vermehrung
der restierenden spezifischen Elemente ein, so daB auf diese Weise ein funktioneller Ersatz,
also eine Aufrechterhaltung der Gesamtfunktion des Organs mdglich wird. Es ist dies
die kompensatorische Hypertrophie. Sie kann in einem Organ neben dem Gewebsverlust
statthaben, oder bei paarigen Organen kann das eine ausfallen, dagegen dann das andere kom-
pensatorisch hypertrophieren, so eine Niere nach Exstir-
pation oder Verédung der anderen. Auch konnen hier-
bei manche Organe fiir andere, die ihnen funktionell nahe
stehen (,,Korrelationen der Organe‘‘), kompensatorisch
durch Hypertrophie eintreten, so nach Exstirpation der
Milz das Knochenmark und der lymphatische Apparat
ferner die Sternzellen der Leber.

Es ist die Mehrarbeit der restierenden Elemente
zur Aufrechterhaltung der Funktion, welche diese kom-
pensatorische Hypertrophie bewirkt. Dasselbe kann auch
ohne vorausgegangenen Defekt der Fall sein, wenn aus an-
deren Griinden an ein Organ gestellte erhohte Anforder-
ungen vermehrte Arbeit verlangen, denen die physiologische
Masse funktionierenden Parenchyms nicht gewachsen ist.
Sie hypertrophiert dann = Arbeitshypertrophie. DaB
Mehrarbeit Wachstum bedingt, spielt ja (s. oben) nach

Fig. 53. Roux schon in der Entwickelung die Hauptrolle. An

Hypertrophie von Muskelfasern. der Grenze des Physiologischen steht die Arbeitshyper-

trophie in Gestalt der Muskelentwickelung bei

Turnern, Athleten usw. Dic ausgesprochen pathologische Arbeitshypertrophie tritt auch

am Muskel am deutlichsten in die Erscheinung, so am Herzmuskel, wenn die Widerstinde

fiir die Herztatigkeit wachsen, diesem also bei Klappenfehlern u. dgl. erh6hte Arbeit zugemutet

wird; adhnlich an der glatten Muskulatur, z. B. des Magens, wenn Pylorusstenose vorliegt,

also der Speisebrei nur mit erhohter Arbeit durch den Pylorus hindurchgepreBt werden

kann, oder z. B. der Harnblase, wenn der HarnabfluB}, etwa durch eine vergréfierte Prostata,
crschwert ist.

3. Verschicdene physikalische und chemische Einfliisse kénnen Wachstumsvor-
ginge hypertrophischer Art bewirken. So entstehen bei dauerndem Druck auf bestimmte einer
harten Unterlage (Knochen) aufliegende Stellen Verdickungen der Epidermis und Hornschicht-
zunahmen, welche als Schwiclen und Hithneraugen (Clavi) bezeichnet werden. Ahn-
lich liegt es mit umschriebenen Endokardschwiclen bei abnormem Anprall des Blutes, so
besonders des riickstromenden Blutes bei nicht schlieffenden Klappen (Insuffizienzen), oder
mit den sog. Schnenflecken am Perikard. Bei dauernder Druckerhéhung im Arteriensystem
nimmt dic Intima der Arterien an Dicke zu. Vielleicht kommt auch gewissen Chemikalien
(Arsenik) cine dhnliche wachstumssteigernde Wirkung auf einzelne Gewebe zu. Ferner sind
hiecr auch unter pathologischen Bedingungen gesteigerte Hormonwirkungen von endokrinen
Driisen. zu betonen; so bildet sich die Akromegalie bei Adenomen der Hypophyse aus.

4. Vermcehrung der Blutzufuhr hat in vielen Féllen unverkennbaren EinfluBl auf
hypertrophisches Gewebswachstum. Dies Moment spiclt auch bei der Arbeitshypertrophie —
Mehrfunktion bedingt Hyperamie — mit. Wenn man bei Tieren ein Ohr bei hoherer Temperatur,
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hilt (die daneben auch als solche wachstumférdernd einwirkt) und somit Hyperdmie setzt,
bewirkt diese gesteigertes Wachstum des Ohres. Auch linger anhaltende aktive oder besonders
Stauungshyperdmien kénnen Hypertrophien bewirken. Doch spielen in letzterem Fall
meist entziindliche Faktoren mit.

5. Nervése Einfliissse — vasomotorischer oder auch trophischer Art — konnen das
Wachstum beeinflussen; so sind hypertrophische Zustinde in Zusammenhang mit Verénde-

Fig. 54.
Alte Endocarditis aortica mit Stenose und Insuffizienz der Aorta. Starke Hypertrophie des Herzens, besonders
des linken Ventrikels.
Xach Herxheimer aus Schwalbe, Morphologie der MiBbildungen. Fischer, Jena.

rungen von Nerven oder Riickenmark zu bringen, oder finden sich gleichzeitig mit anderen
trophischen Storungen, wie Geschwiiren, Pigmentanomalien, lokalem Haarausfall od. dgl.

Alle bisherigen Formen kénnen wir in gewisser Beziehung der sub 1. genannten Super-
regeneration nahe stellen, denn auch unter den anderen Bedingungen kénnen wir uns vorstellen,
daB sich die Hypertrophie an kleinste Zellschidigungen oder Abbau lebender Substanz infolge
der so bedingten Entspannung der Zellen und des Zellverbandes erst anschlieBt. So findet ja
in stark funktionicrenden Zellen schon ein stiirkerer Abbau lebender Substanz (Katabiose)
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statt, bei Stauung wirkt der Druck auf das Nachbargewebe (sowie die schlechte Blutversorgung)
schidigend mit, noch deutlicher ist dies bei Entstehung der Schwielen. Regeneration und
Superregeneration konnte also hier die Entstehung der Hypertrophie erkliren. Nun gibt es
aber weiterhin Hypertrophien, bei denen uns jede kausale Erklirung ihrer Entstehung fehlt.
Es sind dies die sog.

6. Idiopathischen Hypertrophien. Hierher gehdren Hypertrophien ganzer Organe, wie
der Schilddriise, Leber, Niere, Brustdriisen und — besonders im Alter — der Prostata (letztere
wird neuerdings allerdings auch als Folge einer Atrophic von Prostataelementen in obigem Sinne
erkliart). Zum groBiten Teil handelt es sich hier aber um echte Geschwiilste (s. unter Adenomen).

Andere Formen idiopathischer Hypertrophic sind offenbar wenigstens teilweise auf kon-
genitale Anlage zuriickzufiihren, also als Konstitutionsanomalien aufzufassen. Hierher
gehoren: iibermifBige Fettgewebswucherung — die
Adipositas —, totaler oder partieller Riescn-
wuchs (s. unter Mibildungen), die Ichthyosis,
die auf allgemeiner Hypertrophie der Hornschicht
beruht,die Hauthorner, Cornua cutanca, welche
in lokaler starker Wucherung der Papillen und ihrer
Hornschicht bestehen, die Hypertrichosis — ab-
norme Behaarung infolge Persistenz und Vermeh-
rung der Lanugohérchen oder besonders starkes
Wachstum der bleibenden Haare evtl. an sonst un-
behaarten Stellen —,Onychogryphosis — krallen-
artiges Wachstum der Néagel —, gewisse Formen von
Elephantiasis u.dgl. m. Hierher rechnen 18t sich
auch mangclhafte Riickbildung von Organen,
welche physiologisch nur zeitweise eine grofiere Aus-
bildung aufweisen, so z. B.: Persistenz des Thy-
mus oder des Gartnerschen Ganges, mangelhafte
Involution des puerperalen Uterus (wobei freilich
meist entziindliche Prozesse mitspielen) usw.

Eingangs wurde erwihnt, daB zum Begriff
der Hypertrophie eine Zunahme der spezifischen
Elemente, also z. B. in der Muskulatur der Muskel-
fasern, gehort. Eine Vergroerung eines Organeskann
aber auch auf Vermehrung der anderen Gewebsarten,
besonders des Bindegewebes oder insbesondere des
Fettgewebes, beruhen. .Man bezeichnet dies als

Fig. 55. : , oo ; 2
. alsche oder Pseudohypertrophie. Diese tritt zumeist

Atrophie eines Muskels mit Lipomatose. . . Py
Die M p Lo o stark verech ilert; dn‘;wis chen wich. i AnschluB an Atrophien der spezifischen Elemente

lich gewuchertes Fettgewebe; da das Fett bei der Hir- durch Wucherung ,,ex vacuo*‘ besonders des Fettge-
tung und Einbettung des Fraparates extrahiert wurde,  \ohes auf. Soentwickelt sich um atrophische Nieren

das Nicrenhilusfettgewebe besonders stark, oder das
atrophische Pankreas bei Diabetes weist besonderen Reichtum an Fettgewebe auf. Bei gewissen
Formen von Atrophie der Skelettmuskulatur (neuropathischen oder primér-myopathischen
Ursprungs) tritt eine so starke Zunahme des intermuskuliren Fettgewebes — auch zwischen
den einzelnen Muskelfasern — ein, daf3 derMuskel trotz betrachtlicher Abnahme der spezifischen
Elemente im ganzen sogar stark an Volumen zunimmt.

II. Entziindung.

Da bei der ,Entziindung* auBerordentlich zahlrciche und komplizierte Vor-
ginge zusammenwirken, wollen wir diese zuerst besprechen, um dann erst aus ihnen Wesen
und Einteilung der Entziindungen abzuleiten und zusammenzufassen. Grundlegende Unter-
suchungen verdanken wir vor allem Virchow, Samuel, Cohnheim, v. Recklinghausen,
Thoma, Ziegler, Marchand und aus ncucrer Zeit Ribbert und Aschoff.

Allgemeine Vorginge bei der Entziindung.

Die Entzindung leitet sich urspriinglich ab von dem klinischen Symptomenkomplex,
bei dem an dullerlich sichtbaren Kérperteilen, besonders der Haut, die vier Celsus-Galenschen



Allgemeine Vorginge bei der Entziindung. 57

Kardinalsymptome wahrnehmbar sind: Rubor, Tumor, Calor, Dolor; dazn kommt
Functio lacsa. Dasselbe wurde aus Analogieschliissen fiir die inneren Organe angenommen;
an der Leiche kann man hier héchstens noch Rubor und Tumor nachweisen.

Anatomisch stellt die Entziindung oder genauer gesagt die Gesamtheit der ,,entziindlichen
Krankheit die Vereinigung verschiedener Vorgénge dar, die wir in folgende Hauptkategorien
einteilen kénnen: a) lokale Gewebsschiédigungen, b) Zirkulationsstérungen lokaler
Natur und ihre Folgen (auf solche weisen schon die obigen Kardinalsymptome hin), sowie
Zellwanderungen, ¢) Gewebsneubildungen.

Alle diese Vorgiinge sind die Folge einer Einwirkung bestimmter Schéadlichkeiten.

Betrachten wir diese 4tiologische Seite zuerst. Wir kénnen die schidigend einwirkenden
Agenzien in zwei grofle Gruppen teilen. Die erste haufigere und wichtigere Gruppe umfaBt dem
Korper fremde Schadlichkeiten;in erster Linie eingedrungene Mikroorganismen, vor allem
Bakterien, die weniger an sich als durch ihre Toxine, eventuell auch auf weitere Entfernungen
hin wirken, ferner aber auch mechanische, chemische und thermische Schidlichkeiten. Wir
lionnen hier von exogen bedingter Entziindung sprechen. Die zweite Gruppe umfafit
schiadliche Stoffe, die im Ko6rper selbst entstehen, so solche, welche bei Zerfall
von Zellen frei werden, eventuell erst gerade unter der Einwirkung von Bakterien, oder abnorme
Stoffwechselprodukte, wie Harnsiure, Kristalle oder dergleichen. Indirekt gehen solche als
endogen bedingt zu bezeichnende Entziindungen ja natiirlich auch auf eine auflerhalb des
Organismus gelegene Ursache zuriick. Aufler diesen dufleren Ursachen spielen natiirlich auch
innere disponierende Momente mit. So wird auf Grund chronischer, auch oft wieder-
holter, Entziindungen das Gewebe zu erneuter Entziindung besonders disponiert, so bei Schleim-
hautkatarrhen. Auch Stauungen oder Konstitutionsanomalien, wie Skrofulose, stellen héufig
eine Disposition dar. Offenbar auch nervése Einfliisse, vor allem solche vasomotorischer oder
trophischer Natur, wozu noch Ausschaltung der Sensibilitit kommen kann, welche verhindert,
daB Schidlichkeiten empfunden und an &uBeren Teilen wieder entfernt werden (so am Auge
nach Durchschneidung des N. trigeminus). Das direkt einwirkende aber sind nach
dem Dargelegten die oben genannten Schédlichkeiten, besonders Bakterien
und ihre Toxine; sie bewirken die oben angedeuteten einzelnen Vorginge, deren Zusammen-
fassung das Wesen der Entziindung ausmacht und von denen nunmehr genauer die Rede sein soll.

a) Degenerative und funktionelle Gewehsstorungen.

Die Schidlichkeit, welche die Entziindung bewirkt, schidigt zundchst, wie dies ja stets
der Fall ist, die Gewebe in ihrem Stoffwechsel und somit ihrer Form wie ihrer Funktion. Es
treten infolgedessen Degenerationen ein: triibe Schwellung, Verfettung, schleimige Entartung
usw., aber auch Nekrose, lauter Erscheinungen regressiver Art, die im vorigen Kapitel ge-
schildert wurden. Auch hier leiden wiederum bei der Schidigung die héchst differenzierten
Elemente, also in parenchymatésen Organen das spezifische Parenchym zuerst bzw. am stirksten.
Damit verkniipft ist natiirlich Herabsctzung der Funktionsfahigkeit, eventuell nach anfing-
lichem funktionellen Erregungszustand; aber auch dieser (z. B. vermehrte Schleimproduktion)
schligt dann in Erlahmung um. Diese Gewebsschadigungen gehéren zwar zum Bilde der Ent-
ziindung bzw. der entziindlichen Krankheit, sind aber fiir diese an sich nicht charakteristisch,
vielmehr miissen, damit der Begriff ,,Entziindung’* anwendbar ist. noch andere Stérungen dazu
kommen, welche die Gefille betreffen. Dies sind:

b) Die vaskuliiren Storungen und ihre Folgen sowie Zellwanderung.

Die Entziindung erregende Schidlichkeit wirkt also — und das ist fiir sie charakteristisch
— in bestimmter Richtung auch auf die GefiBic und somit Zirkulation stérend und
hindernd ein. Sie bewirkt zuniichst, als zumeist erstes wahrnehmbares Zeichen, eine aktive
Hyperiimie mit Erweiterung der Gefifle und Blutstrombeschleunigung, die sich in roter Farbe
(Rubor) sowie in stirkerer Rulsation (subjektiv auch in Hitzegefiihl, (‘alor) &uflert. Von der
einfachen aktiven Hyperimie unterscheidet sich diese entziindliche durch ihre Dauer, da ja
auch die schidigende Einwirkung anhiilt. Die Strombeschleunigung schligt nun — wie ex-
perimentell verfolgbar ist — bei dilatiert bléibender Blutbahn in Stromverlangsamung
um, welche dic Anschoppung des Blutes in dem ergriffenen Bezirk zustande bringt. Auch
kann die Stromverlangsamung von vornherein eintreten, wenn in den der Entziindung
ausgesetzten Gebieten schon Stauung bestand (z. B. inkarzerierte Hernien), oder wenn das ent-
ziindungserregende Agens an sich schon Stase hervorruft. Diese dauernde Hyperiimie hat nun
Folgen: Es tritt, und zwar an Kapillaren und kleinen Venen, Blutplasma in vermchrter
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Menge aus der Blutbahn in das umliegende Gewebe aus; diese Fliissigkeit ist reicher an Eiweil
und Fibrin als einfaches Transsudat und hat somit mehr Neigung zu spontaner Gerinnung.
Ferner kann Fibrin in noch gréBerem MaBe austreten und im Gewebe gerinnen, so dafl dieses
das Bild beherrscht. Es handelt sich hier also nicht um einfache Filtration, sondern um Folgen
einer eigentiimlichen Alteration der Gefifwinde (Colinheim, Samuel). Auch zellige Elemente
verlassen die Blutbahn: einmal weiSe Blutkérperchen, und die Emigration dieser besonders be-
wegungsfihigen Elemente, entdeckt von Waller, wieder entdeckt und richtig gewertet
von Cohnheim, ist fiir den Begriff ,,Entziindung* von &uBlerster Bedeutung; ferner eventuell
auch rote Blutkorperchen, letztere passiv. Die aus dem Blute in das Gewebe ausgetretene
Fliissigkeit mit diesen Beimengungen bildet das entziindliche Exsudat. Durchtrinkt dasselbe
das Gewebe, so spricht man auch von entziindlichem Odem bzw. Infiltrat; wird das
Exsudat an Oberflichen von Schleimhduten abgesondert, so bezeichnet man es auch als ent-

Fig. 56.

Entziindetes Mesenterium des Frosches. Vermehrung und Randstellung der Leukozyten in den weiten GefiBen.
Emigration bei L. Bei B runde Leukozyten im Gewebe, bei C rote Blutkirperchen im Gewebe.
(Aus Ribbert, Lehrbuch der allg. Pathol. und der patholog. Anatomie. 8. Aufl. Leipzig, Vogel 1908.)

ziindlich'es Sekret. Das Odem erklirt den ,,Tumor* und durch Druck auf die Nerven den
Dolor. Wir haben sc gesehen, wie alle oben genannten Kardinalsymptome auf diese GefaB3-
alteration und die durch sie bedingte Exsudatbildung hinweisen bzw. beziehbar sind.

Die Auswanderung der Blutzellen hingt nun nicht nur von der GefaBalteration
ab, auch treten noch andere Zellen bei der Entziindung auf, die nicht aus den Gefien stammen;
wir miissen daher diesc Punkte gesondert besprechen. In den Vordergrund stellen miissen
wir hier wiederum die die Entziindung iiberhaupt bewirkende Schidlichkeit, und zwar
sowohl Bakterien bzw. deren Toxine wie auch unter deren Einwirkung bei Zerfall von Zellen
freiwerdende Stoffe. Diese iiben nimlich auf mit Wanderungsfihigkeit begabte Zellen eine
chemotaktisehe (zuerst studiert vor allem von Stahl und Pfeffer, Buchner usw.)
Wirkung aus, d. h. sie locken sie an. Dies &uflert sich zunschst im Verhalten der ja besonders
wanderungsfahigen weiBen Blutzellen und wird, wie oben dargestellt, durch die entziind-
liche Hyperimie erleichtert, denn da diesc mit Stromverlangsamung verkniipft ist (s. o.),
treten die weilen Blutkérperchen als spezifisch leichtere Elemente an den Rand, wihrend
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die roten Blutkorperchen in der mittleren Blutschicht noch weiterstromen, und so bleiben
erstere endlich wandstindig ganz liegen. Noch eine andere Einwirkung hat die entziind-
liche Hyperimie; die feinsten Poren in der Kittsubstanz zwischen den Endothelien der
Kapillaren und kleinen Venen, die Stomata, aus denen auch die Stauungsdiapedese (s. dort)
statthat, sind infolge der Gefifdilatation und auch der GefiBwandalteration erweitert, und
hier findet das entziindliche Exsudat seinen Weg aus den GefiBen heraus. Diese Momente,
besonders die Wandstédndigkeit der weilen Blutzellen, sind also auf die entziindliche
Hyperamie zu beziehen, stellen aber nur die Voraussetzungen disponierender Art dar. Die
eigentlich treibende Kraft ist die Chemotaxis der Schidlichkeiten. Sie lockt nun
die Zellen ganz aus der Blutbahn heraus. An den weiBlen Blutkérperchen schieben sich
zundchst Fortsitze durch jene Stomata hindurch, die Zellen, ,,insektentaillenartig® ein-
geschniirt, liegen zum Teil noch im Lumen, zum Teil auBerhalb. Dann schieben sich
die ganzen Zellen hindurch, liegen nun frei im Gewebe und weisen hier améboide
Bewegungen auf. Sie sammeln sich hier in grofler Menge an. Diese Emigration ist in
ihrer Bedeutung fiir die Entziindung
zuerst von Cohnheim erwiesen wor-
den und am Mesenterium des Frosches -
leicht unter dem Mikroskop zu ver- - P,
folgen. Die chemotaktische Anzie-
hungskraft auf die weien Blutzellen
wirkt nicht nur lokal auf die GefaBe
und lockt sie aus diesen heraus, son-
dern sie entfaltet auch Fernwirkung:
so werden durch sie die weiflen Blut-
zellen in die Gefafle der betreffenden
Gebiete in vermehrter Menge iiber-
haupt hineingelockt und durch Wir-
kung bis ins Knochenmark, aus diesem
herausgeholt, wo ihr Ersatz stattfindet.
Die Zellen, deren Auswanderung
geschildert wurde, sind in erster Linie
die die Hauptmasse der weiflen Blut-
korperchen ausmachenden gewdShn-
lichen neutrophil gekornten Leu-
kozyten; aber es konnen ihnen auch
eosinophil gekérnte beigemischt sein,
in besonderer Zahl bei Einwirkung
bestimmter Reizstoffe. Im Anfang

o p . Fig. 57.
sI;)a‘rhcher’ spz}ter Za'hllrelc}ler’ werden Plasmazellen mit radspeichenartigem Kern, perinukledrem,
aber auch einkernige Leukozyten hellem Hof und basophilem Protoplasma.
und Lymphozyten zur Auswande- Pyronin-Methylgriinfirbung nach Tnna-Pappenheim.

rung aus den GefaBlen gebracht, viel-
leicht durch dieselben chemotaktischen Stoffe, die besonders auf die Leukozyten einwirken,
vielleicht auch durch besondere (,lymphozytotaktische*).

Aber nicht alle Zellen, welche die chemotaktischen Stoffe anlocken konnen und anlocken,
stammen aus den GefiBen. Von embryonaler Zeit her finden sich nimlich {iberall im Binde-
gewebe Zellen, die wohl von den sog. priméren Wanderzellen Saxcrs abstammen, besonders in der
Umgebung der BlutgefiBe abgelagert sind — sog.ad ventiticlle Zellen (Marchand)oder Klas-
matozyten—und sich dem Gefiige des Gewebes so einordnen, daB sie von den cigentlichen Binde-
gewebszellen kaum mehr unterschieden werden konnen. Sie sind Wanderzellen, wenn auch sessil
geworden. Ferner sind es besondere Endothelien und Retikulumzellen der Lymphknoten, der Milz
(Pulpazellen), der Leber (Sternzellen), die, bzw. deren Abkémmlinge, in kleinerer Zahlschon normal
mobil werden und als sog. Bluthistiozyten (Aschoff) (wegen ihrer Abstammung von Gewebs-
zellen so genannt) — zumeist mit den einkernigen Leukozyten identisch — ins Blut gelangen. Sie
sind also cbenfalls Wanderzellen und werden jetzt unter entziindlichen Bedingungen auch in
grofier Zahl als sog. Histiozyten mobil und wandern ins Entziindungsgebiet. Auch gewshn-
liche Zellen des Bindegewebes konnen sich wieder abrunden und wanderungsfihig werden,
wenn auch kaum auf weite Strecken hin. Von allen diesen Quellen stammen also auch Zellen,
welche, besonders in spiteren Entziindungszeiten, wieder mobil geworden. chemotaktisch
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angelockt werden und sich nun den im Gewebe ansammelnden Blutelementen beimischen, wo sie
besonders den Lymphozyten (die zum Teil wohl auch aus kleinen lymphknétchenartigen An-
sammlungen, die tiberall im Bindegewebe liegen, stammen) so gleichen, daB sic nur schwer von
ihnen zu unterscheiden sind. Sie teilen sich hier auch und vermehren sich so noch lokal. Alle
diese Zellen zusammen bilden das entziindliche Infiltrat entziindeter Gewebe. Dies setzt sich
also im Anfang besonders aus dem Blut entstammenden Leukozyten, spiter besonders aus
Rurdzellen. den Lymphozyten des Blutes wie den Zellen der verschiedensten anderen genannten
Quellen. zusammen. Man kann sic auch als Granulationszellen. da sic das Hauptkontingent
aller Granulationen bilden, zusammenfassen. Auch hat man sie wegen der verschicdenartigen
Formen. die sie annehmen konnen. als Polyblasten bezeichnet (Maximow, Ziegler).
Mit dem Wandern ist nun aber die funktion.lle Titigkeit aller dieser Zellen keineswegs
erschopft; im Gegenteil, auf dem Kampfplatz angekommen, beginnt erst ihre Haupttitig-
keit. Sie nehmen aktiv am Kampf gegen die Schadlichkeiten teil. Die Wanderzellen besitzen
nanlich die Fihigkeit, diese, soweit sie korpuskulirer Natur sind, in sich aufzunchmen,
ebenso zerfallende Gewebe, die weggeschafft werden sollen. also die Triimmer des Kampf-
feldes. Diese Eigenschaft verdanken die Zellen ihrer Pseudopodienbildung (éhnlich wie die
Amoében), also denselben Merkmalen, auf denen ja auch ihre Wanderungsart beruht. So
werden diese Zellen zu den ,,Soldaten des Gesamtorganismus™. Sie verteidigen ihn, indem sic
die genannten Schidlichkeiten fressen. Man benennt sie daher Phagozyten, den Vorgang
Phagozytose. Der Hauptvertreter dieser Lehre Metschnikoff bezeichnete die zuerst auf dem
Plan erscheinenden Leukozyten als Mikrophagen, die im Kampfe gegen fremde Schidlinge
wirksameren Rundzellen als Makrophagen. Unter diesen spielen die von Retikuloendothelien
abstammenden Histiozyten wegen ihrer besonders angesprochenen phagozytiren Eigenschaften
eine besondere Rolle.

Ein Teil der Lymphozyten wandelt sich nun in den Zcllherden durch reichlichere Auf-
nahme von Eiweilmaterial in sog. Plasmazellen (Unna) um. Der Kern dieser hat einen
durch die Chromatinverteilung radspeichenéhnlichen Bau; er liegt exzentrisch im reichlich
entwickelten Protoplasma, welches um den Kern, besonders nach der protoplasmareicheren
Seite zu, einen halbmondférmig gestalteten hellen Hof aufweist und im iibrigen durch be-
sonders starke Basophilie (Farbbarkeit mit basischen Farbstoffen) ausgezeichnet ist.

¢) Gewebsneubildungen.

Die unter a) besprochenen regressiven Verinderungen der Organzellen haben nach frither
dargelegten allgemeinen Prinzipien Zellwucherungen zur Folge, welche dem Wiederersatz dienen.
So kommt es zu regencrativer Vermehrung der spezifischen Elemente, besonders der Epithelien,
z. B. an Schleimhiuten, in der Leber usw. Ein Teil dieser neugebildeten Epithelien ist besonders
labil und fallt den weiter wirkenden Schidlichkeiten wieder zum Opfer. So kénnen dem Urin
bei Nephritis oder der katarrhalischen Fliissigkeit (s. u.) von Schleimhiuten massenhaft zu-
grunde gegangene Epithelien beigemischt sein. Dies ist ein neuer Anstoll zu weiterer regene-
rativer Wucherung.

Aber noch weit stirkere Wucherungsvorginge schen wir sich gerade bei der Entziindung
im Bindegewebe abspiclen; sie laufen an Mafle und Schnelligkeit meist denen der parenchyma-
tosen Elemente, wie Epithelien, Muskelfasern usw. den Rang ab. Bs ist der Gefafi-Binde-
gewehsapparat, wic ersich fast iiberall findet, als Interstitium in parenchymatosen Organcn,
Perichondrium des Knorpels, Periost des Knochens usw., wo ausgedchnte Wucherungserschei-
nungen cinsctzen. Von hier stammen ja dic Wanderzellen zum grofien Teil und hier bildet sich
eben in spiteren oder chronischen Entzindungsstadien ein zunichst rein zelliges, reichlich
vaskularisiertes, aber fast jeder Zwischensubstanz entbehrendes sog. Granulationsgewebe.
Es besteht aus den oben geschilderten Zellen; zunichst sind noch reichlich Leukozyten bei-
gemischt, spiter besteht es fast nur aus den ihrer Herkunft nach uns schon bekannten ,,Granu-
lationszellen™.  Unter diesen sind auch reichlich Zellen, welche direkt dem Bindegewebe
entstammen. Gerade diese haben nun das Bestreben, ihrer prospektiven Potenz entsprechend,
wicder Bindegewebe zu bilden und so wandeln sie sich zu grofieren linglichen Zellen mit meist
linglichem, deutlich strukturierten Kern, d. h. zu Fibroblasten, um. In ihrem Protoplasma
treten feine Bindegewebsfibrillen auf, und allmihlich bilden diese Zellen so wieder Bindegewebe.
Gleichzeitig mit diesen Neubildungsprozessen spielen sich solche. auch an Gefiien, besonders
Kapillaren (und Lymphgefiilien) ab; die Endothelien schwellen zu Elementen an, die den Fibro-
blasten ganz gleichen, und als Angioblasten bilden sie durch Sprossung neue Kapillaren.  So
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kommt der Reichtum der Granulationen und des aus diesen gebildeten neuen Bindegewebes
an Kapillaren zustande. Bei der Neubildung des Bindegewecbes mit Hilfe der Fibroblasten
werden auch die Wanderzellen wieder seBhaft und ordnen sich dem neuen Bindegewebe ein.
Die Zellen treten an Zahl zuriick und nehmen ihre gewshnliche Form wieder an. Die Zwischen-
substanz vermehrt sich immer mehr und mehr. Zunéchst ist dies Bindegewebe zwar noch reich
an Rundzellen (,kleinzellige Infiltration‘), spiter verschwinden diese wieder. Auf diese
Weise kommt ein Ersatz durch Bindegewebe zustande auch an Stellen, wo friither Epithel, Muskel-
fasern usw. gelegen, weil eben die Regeneration der spezifischen Elemente durch Bindegewebs-
neubildung iiberholt wird. Wir sprechen dann von einer Narbc. Das diese darstellende Binde-
gewebe wird allméhlich immer drmer an Kapillaren und Zellen, es wird dann derber und schrumpft.
Die Narbe stellt natiirlich, verglichen mit dem Zustande vor der Entziindung, cine dauernde
Funktionsverschlechterung dar.

Haben wir nunmehr die lokalen Vorginge, welche als ,,entziindliche Krankheit zu-
sammengefaft werden, kennen gelernt, so soll hier noch hinzugefiigt werden, daB bei allen
schwereren Entziindungen bzw. bei der ,,entziindlichen Krankheit auch der iibrige Korper
von den Baktericn (Toxinen) bzw. nachteiligen Stoffwechselprodukten des erkrankten Gewebes
in Mitleidenschaft gezogen wird, ,,allgemeine Entziindung™, auf die Ribbert besonders
hingewiesen hat. Auch die weit entfernten Organe zeigen Degenerationen (triibe
Schwellung oder Verfettung), es treten allgemeine Lymphknotenschwellungen, Fieber,
Leukozytenvermehrung im Knochenmark und Blut (Leukozytose), Antitoxine und Ab-
wehrfermente auf.

Wesen der Entziindung.

Es handelt sich nun darum, die im vorhergehenden vor allem morphologisch geschil-
derten Prozesse in ihrem formal-genetischen Werdegang kurz zusammenzufassen, um so
der Frage nach dem Wesen und der Bedeutung der Entziindung niherzutreten.

Bei der ,,entziindlichen Krankheit setzen schiadigende Agenzien ein, welche die
Gewebe unter dem Bilde von Degenerationen und gleichzeitig die Gefa Be angreifen. Diese
besonders wichtige GefdBwandalteration &uflert sich zunéchst in Hyperdmie auf Grund
einer Erweiterung der Kapillaren. Hierbei liegt der Angriffspunkt direkt an den Kapillaren
selbst unabhingig von dem Zustand der zufithrenden Arterien und wahrscheinlich auch un-
abhingig von reflektorischen Vorgingen, d. h. vom Umweg iiber Reizung der sensiblen Nerven
(nach Versuchen von Groll). Vielmehr scheinen toxische Substanzen — seien es Bakterien-
toxine oder Stoffwechselprodukte zugrunde gehender Zellen — direkt auf den neuromuskuléiren
Vasomotorenapparat der kleinen Gefile im Sinne der Paralyse (Klemensiewicz) desselben
einzuwirken. Marchand nimmt allerdings anfinglichen irritativen Zustand, der dann erst in
einen paralytischen iiberginge, an. An die GefaBwandalteration und Hyperdmie schlieBen
sich dann weitere Reaktionen an (s. 0.). Weiterhin setzen, infolge der durch die Schédlich-
keit bewirkten regressiven Prozesse im Gewebe und Gefifverinderungen (eine andere Auf-
fassung denkt auch an direkten Reiz der Schédlichkeiten), hier wie ja auch sonst bioplastische
d. h. proliferative Prozesse ein, teils der spezifischen Elemente — also Regeneration —- teils
des Bindegewebes, also Narbenbildung, Reparation. So umfafit die ,,entziindliche Krankheit'
eine Verflechtung der lokalen Degenerationen, Gefaf3wandalterationen und anschliefenden Reak
tionen, sowie der reparativ-produktiven Vorginge, endlich auch die allgemeinen Erscheinungen
des Gesamtorganismus (s. 0.). Die eigentliche ,,Entziindung” aber entspricht gewisser-
mafen den in der Mitte der ,,entziindlichen Krankheit“ gelegenen Prozessen, d. h. den Reak-
tionen, welche der GefiBalteration folgen, denn nur diese sind fiir die Entziindung charakte-
ristisch, wihrend sich die Degenerationen einerseits, die regenerativen Vorgénge andererseits
ja auch sonst ohne Entziindung finden.

So stellt also die Entziindung eine Reaktion gegen ein schidigendes Agens dar, wie
das vorallem Neumann schon friihzeitig betonte. Als Folge der Gefiaflschéidigung und Hyperimie
kommt es zu Erweiterung des Strombettes. Verlangsamung der Blutstromung, Austritt von
Fliissigkeit, Fibrin usw. aus der Gefiflbahn, ferner Randstellung der Leukozyten, welche
dann durch direkte chemotaktische Anzichung, anch wieder von der Schidlichkeit selbst aus-
gehend, zur Emigration gebracht werden. (Alles zusammen die Bildung des Exsudats.) Aber die
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Chemotaxis derselben wirkt auch auf andere Zellen, welche von dem Bindegewebe und ver-
schiedenen hier seffhaft gewesenen Zellen stammen, die jetzt wieder wanderungsfihig werden.
Alle diese Zellen nehmen jetzt als Phagozyten aktiv den Kampf gegen die Schidlichkeiten
auf. Dies sind Vorgiinge mit erhéhter Funktion, aber sie sind auch auf jene Schadlichkeiten
zu beziehen, teils indirekt, als Folge der Gewebs- und GefaBalteration teils direkt, indem die Schad-
lichkeiten gerade auf alle diese mit besonderer Wanderungsfihigkeit und Phagozytose begabten
Zellen funktionsreizend wirken, da diese Zellen gerade infolge dieser Eigenschaften Abwehrsoldaten
des Gesamtorganismus sind. So wird die Funktion dieser Zellen durch angreifende Schidlich-
keiten nicht wie bei allen anderen (seBhaften) Korperzellen herabgesetzt, sondern gerade ge-
steigert. Fassen wir somit das Gesamtbild der Entziindung ins Auge, so handelt es
sich um eine durch ein schiidigendes Agens und die so gesetzte Schidigung der GefiBe teils
direkt, teils indirekt bedingte Steigerung vitaler Zelltiitigkeit.

Die Lebensvorgiénge sind gesteigert, nicht prinzipiell von den physiologischen verschieden.
Aktive Hyperamie, Durchtritt von Fliissigkeit und einzelnen Zellen dient z. B. physiologisch
schon der Erndhrung. Sie sind hier nur enorm gesteigert. Mit dieser Steigerung sind auch quali-
tative Modifikationen verbunden; so ist das entziindliche Exsudat eiwei3-, fibrin- zellreicher
als ein physiologisches Transsudat; so sind die neugebildeten Zellen (Epithelien) oft sehr labil
und schnell wieder dem Untergang geweiht.

Fragen wir nun nach der biologischen bzw. funktionellen Bedeutung der Entziindung
im allgemeinen im Haushalt des Organismus, so handelt es sich um eine Selbstregulation,
d. h. um eine Kombination von Reaktionen, welche auf eine durch ein schidigen-
des Agens gesetzte Schiadigung hin unter Steigerung von Lebensprozessen derart
statthaben, daB sic Abwehr gegen die Schéadlichkeit, Wiederherstellung nach
der Schiadigung bedeuten. Die Abwehr wird besonders besorgt von den mit phagozytéren
Eigenschaften begabten Wanderzellen, Leukozyten und vor allem Rundzellen, die, wie oben
dargelegt, durch die Schidlichkeit selbst mobil gemacht, herangelockt und zu ihrer Titig-
keit angestachelt werden. Denn, wie gesagt, wahrend auf andere Zellen nur adéquate
physiologische Reize funktionsanregend, andere aber schidigend, funktionsmindernd wirken,
sind diese Wanderzellen gerade auf pathologische Reize eingestellt, d. h. sie entfalten gerade
unter pathologischen Bedingungen ihre Hauptfunktion, ndmlich eben die der Abwehr, der
Verteidigung des Gesamtorganismus. So werden die ortsseBhaften in ihrer Funktion hoher
und spezifischer entwickelten, aber weniger verteidigungsfiahigen Parenchym- etc. Zellen
moglichst geschiitzt. Die hohe Arbeitsteilung beruht auf ,,altruistischen‘‘ Prinzipien. So kdnnen
wir die ,,Entzindung* nach ihrer biologischen Wertung definieren als die Summe der auf
Selbstregulation der lebendigen Substanz beruhenden gesetzmiiBigen komplexen Vorginge,
welche auf durch schiidigende Agenzien gesetzte Schiidigungen hin im Sinne der Abwehr und
Beseitigung ersterer und der Heilung letzterer wirken. DaB} somit die Entziindung ein im natur-
wissenschaftlichen Sinne ,,zweckmiaBiger* Vorgang ist, soll spater nach Besprechung der
einzelnen Formen noch ausgefiihrt werden.

Die Entziindung steht als Selbstregulation im Sinne der Erhaltung des Organismus der
Regeneration nahe, aber bei letzterer fehlen vaskulare Storungen fast ganz und so auch das
Moment der Abwehr gegen die Schédlichkeit; die Ersatzwucherung beherrscht vollig das Bild.
So konnten wir die Regeneration von der Entziindung abtrennen. Aber auch der Begriff
der ,,Entziindung® ist ein sehr umfassender. Wir koénnen hier eine Hauptscheidung nach den
beiden oben angegebenen hauptfunktionellen Momenten vornehmen. In der einen Gruppe
steht das Moment der Abwehr gegen die Schidlichkeit zuriick. Die Merkmale der Entziindung
mit Gefiafalteration und Zellwanderung sind zwar vorhanden, aber weniger ausgesprochen; die
Ersatzwucherung als Antwort auf die Schidigung dominiert, aber den statthabenden entziind-
lichen Prozessen entsprechend, ist kein vollwertiger Ersatz durch spezifische Zellen — also
Regeneration — sondern Flickwucherung durch Bindegewebe — Narbenbildung— das Endresultat.
Wir konnen hier von einer reparativen Entziindung oder einfach von Reparation sprechen. In
der anderen Hauptgruppe sind nun in der Tat alle Faktoren der Entziindung, also neben der
Heilung der Schidigung vor allem die der Abwehr gegen die Schadlichkeit, voll entwickelt und
ausgesprochen. Die gegenseitige Wechselwirkung zwischen Schidlichkeit und den reaktiven Vor-
gingen ist eine linger andauernde und sehr rege; dementsprechend beherrschen letztere in
Gestalt der GefiBalteration, Exsudatbildung, Zellwanderung usw. das Bild, und das Abwehr-
moment steht im Vordergrund. Wir konnen daher hier von eigentlicher oder defensiver Ent-
ziindung (Aschoff) sprechen. Es ist leicht zu verstehen, dafl die erstgenannte reparative Ent-
ziindung nach einfachen exogenen Einwirkungen in Gestalt nichtinfizierter Traumen — also
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als Wundheilung — sowie bei geringeren Schédlichkeiten durch blande Fremdkorper oder
im Korper selbst gebildetes Material — unter dem Bilde der Organisation dieser — auftritt,
die eigentliche Entziindung aber besonders auf schwer schidigende exogene, vor allem bakterielle,
eigentliche Einwirkungen hin einsetzt. Nach diesen Gesichtspunkten werden wir einteilen in:
A. reparative, B. eigentliche (defensive) Entziindungen.

A. Reparative Entziindungen.

1. Wundheilung.

Wenn groBerc Substanzverluste durch Gewebstrennungen (Schnitt- oder Stich-
wunden) oder sonstige groBere Gewebsdefekte vorliegen, also nicht nur einzelne Zellen oder
Zellkomplexe zugrunde gegangen sind, welche von Zellen ihresgleichen regeneriert werden,
so treten die komplexen Vorginge der Wundheilung ein. Die spezifischen Organelemente, wie
Epithel, Muskelfasern usw. beteiligen sich zwar regeneratorisch wuchernd, aber der gréBte Teil
des Defekts wird durch neugebildetes Bindegewebe, also durch Narbenbildung geheilt.

Wir wollen die Vorginge dieser Wundheilung zunichst an der #uBleren Haut verfolgen

" und konnen hier 3 Formen derselben auseinanderhalten: 1. Die Primérheilung oder Heilung

durch direkte Vereinigung, 2. die Heilung unter dem Schorf und 3. die Sekundar-
heilung oder Heilung durch Granulationsbildung.

1. Priméarheilung. Sie ist méglich bei glattwandigen Schnitt- oder Stichwunden oder
dergleichen, d. h. wenn die Wundrinder sich von selbst oder etwa durch eine Naht fixiert dicht
aneinander legen, unter der Voraussetzung daB Komplikationen wie Quetschungen oder andere
Lisionen der Wundrénder sowie ganz besonders Infektionen ferngehalten werden. Es kommt
zu kongestiver Hyperimie der Gefifle der Wundrinder, der feine Spalt zwischen diesen wird
durch eine aus den BlutgefiBlen exsudierende fibrinreiche Fliissigkeit gefiillt. Auch wird das
benachbarte Gewebe von einzelnen auswandernden Leukozyten durchsetzt. Es finden also,
wenn auch weniger ausgesprochene, entziindlichie Vorgéinge statt. Bald beherrscht aber die Ersatz-
wucherung das Bild Sich neubildendes Epithel iiberbriickt den Epidermisdefekt, vor allem
aber entstehen im Bindegewebe zahlreiche junge Zellen, welche sich zunichst in den Binde-
gewebsspalten anhiufen, um dann in die den fritheren Wundspalt fiillenden Fibrinmassen vor-
zuriicken und hier unter Resorption des Fibrins als Fibroblasten faserige Interzellularsubstanz,
also Bindegewebe zu bilden. Das Bindegewebe wird spéter zellirmer, derber, und so ist die
ehemalige Wundspalte in eine lineare Narbe verwandelt. Es fehlen noch elastische Fasern
und Nerven, auch die regelmiBige parallelfaserige Struktur des normalen Kutisgewebes. So
tritt die Narbe an der Oberfliche als weiBlliche Linie hervor; ist sie klein, so kann sie spéter
fast ganz verschwinden.

2. Heilung unter dem Schorf. Hier bildet sich ein oberflichlicher Schorf durch ein-
getrocknetes Sekret, oder Blut, oder durch vertrocknende nekrotische Gewebe, z. B. Atzschorf,
mumifizierte Gewebsschichten oder dergleichen. Unter dem Schorf deckt die Epidermis durch
Epithelwucherung von den Réndern her den Defekt; sobald die Uberhdutung vollendet ist,
fallt der Schorf ab. Ist der Defekt tiefer, so wuchert unter der Epidermis wiederum Binde-
gewebe, d. h. es bildet sich eine Narbe aus, welche im weiteren Verlauf schrumpfen und so eine
Einziehung hervorrufen kann.

3. Sekundarheilung, d. h. Wundhecilung durch Granulationsbildung. Sie
kommt an gréBeren freiliegenden oder mit Verbandstoffen bedeckten Substanzverlusten vor,
sei es, daB solche, wie z. B. bei klaffenden Schnittwunden, von vorneherein vorliegen, sei
es, daB sie erst durch AbstoBung eines Schorfes oder nekrotischen Gewebestiickes entstehen;
ferner in allen Fillen, in denen der Heilungsverlauf durch Einwirkung von Eitererregern
gestort wird. Hier treten intensivere Entziindungsphinomene auf. Schon sehr bald sondert
zunéchst die Wundfliche eine sero-fibrinése oder blutig-serdse Fliissigkeit — das Wundsekret —
ab; so schligt sich ein zartes fibrinoses Netzwerk in den obersten Schichten der Wundfliche
nieder. Ebenso wie diese Fliissigkeit und dies Fibrin aus den Gefiflen stammen, emigrieren aus
diesen auch Leukozyten, welche die Gewebsschichten durchsetzen. Sekretion und Leukozyten-
auswanderung sind, wenn eine Infektion mit Bakterien ferngehalten wird (antiseptische bzw.
aseptische Wundbehandlung) nicht sehr hochgradig. Etwa nach 3 Wochen entstehen vom
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Grunde der Wunde aus zarte, leicht blutende, rotliche Fleckchen, die schnell zu kleinen sukku-
lenten, weichen, warzenartigen Erhebungen anwachsen: Wundgranulationen oder Fleisch-
wirzchen. Sie entstammen dem Bindegewebe und bestechen aus den schon beschriebenen
Rundzellen verschiedener Herkunft (Granulationszellen), die sich durch fortgesetzte Teilung
lokal weiter vermehren. Vermischt sind sie mit ausgewanderten Leukozyten und reichlich
Fliissigkeit. Die Leukozyten treten immer mehr zuriick, die Rundzellen iiberwiegen immer mehr.
Dazwischen liegen zahlreiche neugebildete Kapillaren (s. u.). Diese Zellmassen durchsetzen zu-
niichst die Spalten des Bindegewebes an Rand und Grund der Wundfliche, schieben sich aber
dann in die der Wundfliiche aufliegende Fibrinschicht (s. 0.) und nach oben wachsend gegen
die freie Oberfliche zu vor und bilden so eben die hier sichtbaren ,,Fleischwirzchen. Die
Zellen, welche alten Bindegewebszellen entstammen, nehmen ovale oder spindelige Gestalt
an — Fibroblasten. Sie werden immer langgestreckter, zeigen an ihren zugespitzten
Enden eventuell auch nach verschiedenen Seiten Auslaufer, lagern sich auch der Linge
nach aneinander, und nun bilden sich durch fibrillire Umwandlung des Protoplasmas oder
eine Art Abspaltung Bindegewebsfibrillenbiindel, die bald in gréBerer Menge zwischen den
Zellen hinziehen. Mit dieser Bildung
von Interzellularsubstanz nehmen die
Zellen immer mehr an GréBe ab, zu-
letzt bleiben nur noch spindelige oder
linear gestaltete Kerne mit geringen
Resten von kornigem Protoplasma an
ihren Polen iibrig; sie liegen in dem
neu gebildeten Bindegewebe. So ist
Narbengewebe entstanden, welches
zunichst noch von reichlichen gréfle-
ren, langlichen Zellen der beschrie-
benen Art und Wanderzellen durch-
setzt ist.

Mit der Wucherung der Binde-
gewebszellen geht von vorneherein eine
Neubildung von Blutgefiflen Hand in
Hand, indem sich von den Kapillaren
der Wundflache aus eigentiimliche spros-
senartige Fortsatze entwickeln. Sie ent-
stammen den Endothelien der alten
Kapillaren, welche hier also als Angio-
blasten dienen, sind anfangs solide,
Fig. 58. werden dann aber unter der Einwir-
kung des Blutdruckes hohl und er-
halten Kerne, indem die alten Endo-
thelkerne sich teilen und dann der eine
der beiden jungen Kerne in die Sprosse
hineinwichst. Oder hervorsprossende Endothelien teilen sich so, daBl von vorneherein ein mit
dem alten Kapillarraum in Verbindung stehender Spalt entstcht, der sich dann mit anderen
jungen Kapillaren in Verbindung setzt. Auf diese Arten entstehen in den Wundgranula-
tionen und dem spiter aus ihnen entwickelten Bindegewebe (Narbengewebe) zahlreiche neue
Kapillaren, die sich weit verzweigen und untereinander verbinden und dann strotzend mit
Blut gefiillt werden. Aus den Kapillaren entstehen zum Teil durch Anlagerung von glatten
Muskelfasern und elastischen Fasern, welche aus der Wand der alten GefiBe hervorwachsen,
neue grofere artericlle und vendse Gefale.

Frische Granulationen.
a Rundzellen, & polymorphkernige Leukozyten, ¢ Fibroblasten.

Wiihrend der Bildung der Granulationen findet auch eine Vermchrung der Epidermis-
zcllen der Wundrinder statt, und die so entstandene Epithelmasse schiebt sich von den Seiten
her iiber die Granulationen hiniiber, diese so iiberhdutend. So entsteht cine ncue Epithel-
decke. Aber dabei schieben sich entsprechend der hockerigen Beschaffenheit der Granulationen
vielfach auch Epithelmassen zwischen die Granulationen hincin und dringen so tief in das
junge neu entstchende Bindegewebe cin. AuBler der Epidermis kénnen sich auch die Epithelien
der Talgdriisen und Haarbillge an diesen Epithelsprossen beteiligen. Ebenso wenn in der
Wunde eventuell kleine Epidermisreste stchen geblicben oder in die Tiefe verlagert sind. Auf
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diese Weise entstehen in dem sich ausbildenden Narbengewebe ,atypische Epithelwuche-
rungen (Friedlinder).

Das in seincr Entstehung geschilderte, zunichst noch zellreiche, Narbengewebe verliert
diese Zellen immer mehr und mehr. Aber es bildet sich doch nicht ganz zu dem friiher Lier
gelegenen Bindegewebe um, die regelmaBige parallel-faserige Anordnung zu geschlossenen
Biindeln stellt sich nur nach und nach und auch nur teilweise wieder her; es bleibt eben Narben-
gewebe. Der regelmaflige Papillarkérper fehlt, die neue Epidermisdecke ist diinn und leicht
verletzlich und, da auch die normalen Leisten und Furchen der Haut nicht ausgebildet sind,
glatt und gespannt. Auch Pigment fehlt, und Talg- und SchweiBdriisen sowie Haare stellen
sich nur soweit wieder her als Reste von ihnen erhalten geblieben waren. Dann geht das Narber -
gewebe weitere sekundire Veréinderungen ein. Sein urspriinglich reich entwickeltes Gefi8-
system bildet sich groBtenteils zuriick; die restierenden Gefifile werden enger und dickwandiger.
so das Gewebe blasser. Vor allem aber erfahrt das narbige Bindegewebe eine erhebliche
Schrumpfung, die sog. Narbenkontraktion, welche die Narbe weit kleiner und gleich-

Fig. 59.

Etwa;iltere Granulationen. Rundzellen, Fibroblasten bzw. geschwollene Endothelien,
ganz vereinzelte polymorphkernige Leukozyten.

zeitig hart und derb gestaltet, so daBl die Beweglichkeit manchmal stark beeintrichtigt wird
(,,Narbenkontrakturen‘). Makroskopisch hat nach alledem eine fertige Narbe ein weiSlich-
graues Aussehen, sie ist sehr derb, an der Oberfliche glatt, unter dem Niveau der iibrigen Haut
gelegen und trégt keine oder nur spirliche Haare und Driisen.

Bisher war nur von einfacher Wundheilung die Rede. Wird diese durch nekrotische
Gewebeteile behindert, sei es daB die Verwundung selbst mit einer starken Quetschung der
Wundrinder verkniipft war, sei es daB sekundir Nekrose auftrat, so erfolgt zuniichst durch
Auftreten zahlreicher Leukozyten in der Umgebung der nekrotischen Gebiete eine sog. demar-
kierende Eiterung. Durch sie werden die abgestorbenen Gewebe abgegrenzt (demarkiert)
und nach und nach abgestoBen; dann verschwinden auch die Leukozyten wieder und
die so gercinigte Wundfliche kann nunmehr durch Granulationsbildung der Wundheilung
zugefiihrt werden.

Eine hiiufige Komplikation ist die Infektion dureh Eitererreger. In diesem Falle ist die Aus-
wanderung der Leukozyten (citerige Sekretion) cine besonders lobhafte. Die Granulationen sind
mit ihnen reichlich durchsetzt und werden vielfach eitrig ganz eingeschmolzen. Die Wundfliche

Herxheimer, Pathologische Anatomie. b1
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ist zundchst eine dauernde Quelle eiteriger Absonderung. Infolge so bedingter stirkerer
Reizung bilden sich oft besonders starke Wundgranulationen, die iiber das Niveau der Geschwiirs-
fliche nach oben emporwachsen — Caro luxurians —, und Riickbildung in Bindegewebe
und Uberhiutung wird so gehindert. Werden die Infektionserreger entfernt, so kann die Wund-
heilung ihren gewohnten Gang nehmen. Ahnliche Wucherungen kénnen sich auch bei Zirkula-
tionsstérungen wie Stauungen (z. B. bei varikésen Unterschenkelgeschwiiren) und unter @hn-
lichen Bedingungen bilden.

Ganz so wie fiir Wunden der Haut geschildert, verlauft die Wundheilung in ihren ver-
schiedenen Formen auch nach Verletzungen und sonstigen Defekten in anderen Organen. Auch
hier sind die Narben bei Sekundérheilung (Granulationsbildung) natiirlich viel betridchtlicher
als bei Primirheilung. Die verschiedenen Gewebe der Bindesubstanzgruppe heilen durch
gewohnliche bindegewebige Narben, so Fettgewebe, Schleimgewebe, Knorpelgewebe, auch
Lymphknotengewebe;eventuell werden von den Granulationen auch wieder die betreffenden
Bindesubstanzen neu gebildet. Sehnen heilen selbst nach ziemlich betréchtlicher Retraktion

Fig. 60. Fig. 61.
Schwiele im Herzmuskel. Bindegewebe, durch- Atypische Wucherung der Alveolarepithelien (nach Art
setzt von Rundzellen, ist an die Stelle der zu- von Driisen) bei Lungensklerose.

grunde gegangenen Muskelfasern getreten.

narbig. Bei Knochenfrakturen bildet sich vom Periost und Knochenmark ausgehendes Granu-
lationsgewebe — Bindegewebskallus —, welches aber infolge seiner Abstammung die Fahig-
keit besitzt, spater Knorpel und dann wieder auf dem Wege iiber Osteoblasten vom Mark (innerer
Kallus) wie vom Periost (duflerer Kallus) aus Knochensubstanz zu bilden. Zunichst iiber-
trifft der so gebildete knécherne Kallus die Defektliicke. Er wird spater auf das nétige
MaB reduziert und dem alten Knochen méglichst dhnlich transformiert. So ist eine knécherne
Vereinigung der Bruchenden hergestellt. Muskclwunden heilen selbst bei genauester Zusammen-
fiigung der Schnittenden durch Ausbildung einer schmalen Narbe, die aber die Funktion nicht
behindert. An Schleimhduten kann die Wirkung der Narbenkontraktion sehr erheblich
sein und z. B. Stenose von Hohlorganen bewirken. In der Umgebung der Narben bilden sich
haufiger radidr ausstrahlende Schleimhautfaltungen aus. FErhaltene Driisenreste oder solche
der Nachbarschaft konnen in das Granulationsgewebe einwuchern; so entstehen hier und auch
m driisigen Organen wie Leber, Niere etc., die ebenso nach Defekten Heilung durch Granu-
lations- und dann Narbengewebe aufweisen, ofters atypische Epithelwucherungen.

Besondere Verhiltnisse liegen im Nervensystem vor. Im Zentralnervensystem
schlieBt sich auch an geringe Verletzungen eine Degeneration des Nervengewebes an, soge-
nannte Zone der traumatischen Degencration; das Nervengewebe stirbt ab, eine gliose oder
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bindegewebige Narbe setzt sich an die Stelle. Werden periphcre Nerven durch Naht
wieder vereinigt, so entwickelt sich in der Liicke Granulationsgewebe; in dies wachsen aber
vom zentralen Stumpf des durchtrennten Nerven her Nervenfasern ein, die dann gegen den
peripheren Stumpf, sich mit diesem wieder vereinigend, vorwachsen. Selbst bei einer gréBeren
Narbe zwischen den beiden Nervenstiimpfen (wenn zunéchst ein gréBerer Zwischenraum
bestand) kann dies eintreten. So wird die Nervenleitung wieder hergestellt. Wenn die her-
vorwachsenden Nervenfasern sich in dem Narbengewebe gewissermafen verlieren, so bilden sie hier
knauelférmige Auftreibungen, sog. Neurome (s.
unter Tumoren), besonders wenn, wie bei Am-
putationen, der durchschnittene Nerv ein kiinst-
liches Ende findet.

2. Pathologische Organisationen: Einhei-
lung von Fremdkérpern, Resorption und
Organisation.

Hier werden solche reparativ-entziindliche
Vorgéinge zusammengefaflt, welche sich an Sto-
rungen der Gewebe durch Fremdkérper an-
schliefen. Zu Fremdkorpern gehéren, auBer denen
im eigentlichen Sinne, auch Bestandteile desselben
Organismus, welche an eine andere Stelle des-
selben gelangen, sowie abgestorbene Gewebe. Sie
verhalten sich dann auch fiir die betreffende
Stelle wie Fremdkorper.

Fremdkérper, welche rein, nicht infiziert, sind,
werden als bland bezeichnet; sie wirken hauptsichlich
durch mechanische evtl. durch chemische Schidigung
der Gewebe. Andere Fremdkorper sind mit Bakterien
infiziert. Hier kommt zu der mechanischen Wirkung
die fiir die betreffenden Bakterien spezifische, z. B. bei
Kokken Eiterung. Werden die Bakterien entfernt oder
sterben ric ab, so bleibt ein blander Fremdkérper mit
seiner Einwirkung zuriick. Hier soll nur die Rede von
der Wirkung dieser sein, wihrend die infizierenden
Wirkungen in das Gebiet der eigentlichen Entziindung
gehoren.

Fig. 62.
. Na'cl'l' der Be.seh?‘ffex_lhelt’ der Fremd- 9 Monate alte mit starker Dislokation der Wirbel
korper kénnen wir einteilen: geheilte Fraktur der Wirbelsiule.

: : a = Brustwirbelsiule. b = Lendenwirbelsiiule. ¢ = Kallus,
a‘) Gemnge Mengen kleiner korPUSku' welcher sich der unteren Hilfte des frakturierten ersten

larer Elemente. Staub, Pigment, oder der- Lendenwirbels aufgelagert hat. d = oben abgerissene und

. . im K6 nach vorn und unten dislozierte Hiilfte des ersten Lenden-
glelchen, von auflen emgebra.cht oder im OrPer  wirbels, welche durch Knochenspangen mit den Vorder-
selbst gebildet, werden teils direkt, teils in flichen des II. und III. Lendenwirbels verbunden ist.
Phagozyten eingeschlossen, mit dem Saftstrom "¢ Zieslers Lenrb. d. allg u. spez. patholog. Anat.

: ufl. Jena, Fischer 2
weggetragen, d. h. resorbiert.

b) Reichliche feinkérnige Massen oder groferc weiche nur teilweise resor-
bierbare Fremdkérper, sowie abgestorbene Gewebsteile, wic Infarkte oder Er-
weichungsherde, und endlich &#hnliche feste Abschcidungen innerhalb der Blut-
bahn — Thromben — oder auBBerhalb derselben — wie Blutextravasate, fibrind:e
Exsudate usw. — bewirken stirkere Reaktionen. Auch hier wird was von den Koérpersiften
angreifbar ist resorbiert, und es werden kleinere Zerfallspartikel von Phagozyten wegge-
tragen. Diese Prozesse reichen aber zum Wegschaffen jener Massen nicht aus, es schlielen sich
kompliziertere Vorgénge an bzw. laufen neben cer Resorption einher, welche zu Substitu-
ierung durch junges Bindegewebc (Narbengewebe)fithren. Man bezeichnet diese Prozesse
als Organisation. Sie sind allgemein reparativ-entziindlicher Natur.

Zunéchst stellt sich eine Leukozytenemigration ein; die Leukozyten sammeln sich um
die toten Massen herum an, dringen auch in ctwaige Spalten und Liicken ein und nehmen
phagozytiir einiges in sich auf (sogenannte Mikrophagen) und tragen es weg. Aber ihre
phagozytiren Fahigkeiten sind sehr gering; die Zellen gehen bald wieder zugrunde. Dann

5*
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aber treten die Rundzellen (Granulationszellen) auf, teils Lymphozyten, teils Abkémmlinge
von Bindegewebszellen, Histiozyten usw. (s. oben). Sie sammeln sich im Bereich der zu
resorbierenden Massen an und dringen in deren Spalten und Liicken vor. Die urspriing-
lich kleinen Rundzellen werden wesentlich grofier, indem sie phagozytir korpuskulire Zerfalls-
produkte der abgestorbenen Massen u. dgl. aufnehmen: so Blutpigment (,,pigmenthaltige*
Zellen), eventuell auch erhaltene rote Blutkorperchen oder Nervenmark (,,myelinhaltige‘
Zellen), EiweiBkérnchen, Fettpartikel (,,Fettkérnchenzellen) u. dgl. m. Besonders die Fett-
kérnchenzellen sind oft in groBen Massen vorhanden. Alle diese Zellen fungieren als ,,Makro-
phagen‘’; sie gelangen, mit den Massen beladen, besonders mit dem Lymphstrom, an andere
Orte, und so werden jene Massen resorbiert. Ein Teil der Rundzellen geht allerdings bei
der phagozytiren Tatigkeit auch zu-
grunde.

Ein Teil dieser Zellen entwickelt
sich unter dem Einflul des Fremdkaorpers
als Reaktion gegen ihn zu Fremdkor-
perriesenzellen, d. h. zu besonders
groBen Zellen mit sehr zahlreichen, ge-
legentlich bis zu 100 Kernen in jeder
Zelle. Sie entstehen durch fortgesetzte
(amitotische) Kernteilung, wihrend
die Teilung des Zellkérpers infolge
Schidigung durch den Fremdkor-
per ausbleibt. Vielleicht entstehen die
Riesenzellen zum Teil auch durch Ver-
schmelzung mehrerer Zellen zu einer
besonders grofien. Die Riesenzellen sind
wie ihre Stammzellen wanderfahig und
im hochsten Grade phagozytar. Sie
liegen den fremden Massen an oder neh-
men sie, wenn sie klein genug sind, in
sich auf. Im ersteren Falle liegen die
zahlreichen Kerne der Riesenzelle meist
in dem dem Fremdkorper abgewandten
Teil des Protoplasmas, im letzteren Falle
liegt der Fremdkérper in der Mitte der
Riesenzelle in von Kernen freiem Proto-
. . . . plasma, die Kerne aber wandstindig an

Fremdkorperricsenzellen um einen Seidenfaden (a). der Zellperipherie. Die Makrophagen und
Riesenzellen nehmen die fremden Massen
nicht nur phagozytir auf, sie besitzen auch die Fiahigkeit, sie zu verdauen, d. h. also
sie aufzulésen und zu zerstoren; grofiere Massen nagen sie auch an und ldsen sie so ganz
allmahlich auf.
Flast Diese Prozesse haben ihr physiologisches Vorbild in der Resorption von Knochengewebe durch Osteo-
asten.

Hand in Hand mit der beschriebenen Phagozytose und Resorption gehen aber andere
Vorgénge von seiten des Granulationsgewebes, besonders der von Bindegewebszellen stam-
menden Elemente. Dicse werden auch hier zu Fibroblasten und dringen in die toten Massen
vor, indem sie hier den durch Resorption der toten Teile freigewordenen Raum einnehmen.
So treten an Stelle der Wanderzellen immer mehr spindelige Fibroblasten, sie bilden faserige
Zwischensubstanz, gleichzeitig sprossen junge Kapillaren, und so entsteht an Stelle der Fremd-
korper (toten Teile usw.) gefiflhaltiges und so zu dauerndem Bestand fihiges junges Binde-
gewebe (Narbengewebe), ein Vorgang, den wir eben als Organisation bezeichnen. So wird
ein Thrombus oder ein Infarkt organisiert, d. h. ganz durch Bindegewebe substituiert; es
tritt an seine Stelle als Endresultat eine Narbe, welche spiter auch stark schrumpfen kann.
so dafl z. B. einc Infarktnarbe cine tiefec Einzichung an der Oberfliche eines Organs dar-
stellen kann.

Fig. 63.

Sind die abgestorbenen Massen zu umfangreich, um vollstindiger Resorption
zuginglich zu sein oder ist die Resorptionsfihigkeit des Organismusnicht ausreichend,
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so bleibt ein Teil der Massen inmitten der Organisationsvorgénge lingere Zeit als korniger De-
tritus, in dem sich Fettnadeln, Tyrosinkristalle, Cholesterin usw. finden kénnen, liegen. Diese
Massen konnen sich auch durch Wasserabgabe zu einer trockenen kiseéhnlichen Substanz
eindicken oder auch verkalken.

Etwas Ahnliches findet ganz gewohnlich statt, wenn es sich um verfliissigte nekroti-
sche Teile, besonders um Erweichungsherde im Zentralnervensystem, handelt. Sind
sie auch vielfach leicht resorbierbar und vernarben somit gliés oder bindegewebig ganz, so sieht
man doch in anderen Fillen, daf sich die Narbe nur als Kapsel um den fliissigen Herd bildet,
wihrend die Erweichungsfliissigkeit aber erhalten bleibt und nach und nach durch klare, serose
Fliissigkeit ersetzt wird. So wird der Herd zu einer glattwandigen Zyste. Waren Blutungen
vorhanden, so kann Pigment iibrig bleiben, welches die narbige Kapsel oder den fliissigen Inhalt
der Zyste braun tingiert.

c) Derbe, nicht resorbierbare Fremdkorper und ebenso groBere im Gewebe
abgelagerte Konkremente (aus Kalk oder auch Gallen- oder Harnbestandteilen) bewirken
Reaktionen der Umgebung. Es kommt zu Leukozytenansammlung, spiter Granulationszellen-
wucherung, Fibroblasten und Bindegewebsbildung, also alles Vorgiinge, wie sie oben geschildert
wurden, nur kénnen sie nicht wie bei der Organisation an Stelle des Fremdkdorpers treten,
vielmehr sich nur um denselben herum abspielen, d. h. eine Kapsel um ihn bilden. Ist
der Fremdkorper pords (experimentell bei aseptischer Einheilung von Schwiémmchen, Ho-
lundermarkstiickchen u. dgl. verfolgt), so wird er nicht nur abgekapselt, sondern die Zellen
und spiter das Bindegewebe durchwachsen auch die Poren. In der beschriebenen Weise
werden derbe, nicht resorbierbare Fremdkorper dem Organismus dauernd in nicht weiter
irritierendem Zustande einverleibt, sei es im Innern eines Organs, sei es auf der Oberfliche
einer Korperhohle. So heilen Fremdkorper wie Nadeln, Seidenfiden, Teile von Geschossen oder
Instrumenten, Glassplitter usw. usw. ein ohne anderen Schaden zu veranlassen als den, welcher
durch ihr Eindringen schon gesetzt war oder welcher in empfindlichen Organen durch Druck-
wirkung u. dgl. ausgelost wird.

B. (Eigentliche — defensive) Entziindung.

Als Haupteinzelprozesse, welche zusammen das komplexe Gesamtbild der ,,Entziindung"*
darstellen, haben wir oben kennen gelernt: die Gewebsschadigung in Gestalt von Degene-
rationen, die GefaBalteration und als Folge die Exsudatbildung, die (regenerative) Gewebs-
neubildung. Manche Autoren nehmen, je nachdem einer dieser 3 Hauptprozesse iiberwiegt,
eine Einteilung in einzelne Entziindungsformen vor. Eine parenchymatése (oder auch alterative)
Entziindung wiirde hier also eine solche bedeuten, bei der die degenerativen Parenchymver-
inderungen das Bild beherrschen, wihrend aber auch sonstige Kennzeichen der Entziindung
bestehen, denn sonst liegt ja einfache Degeneration, keine Entziindung vor. Friiher
sprach man aber auch in anderem Sinne von parenchymatéser Entziindung, némlich
als Entziindung des Parenchyms, und setzte sie in Gegensatz zur interstitiellen Entziindung,
also einer Entziindung des Interstitiums. Nach unserer Auffassung ist eine solche Einteilung
nicht moglich, denn das Parenchym als solches und isoliert kann zwar degenerieren, aber sich
nicht entziinden, da dazu ja die GefiaBalteration gehort, und andererseits ist eigentlich jede
Entziindung ,,interstitiell, da sie sich im Interstitium, zu dem auch die GefiBe gehéren,
abspielt. Wir geben daher eine solche Einteilung und auch die Bezeichnung ,,parenchymatése
Entziindung** selbst in dem oben zuerst genannten Sinne am besten auf. Wir konnen das um so
eher tun, als neben den Parenchymdegenerationen stets, wenn es sich um eine Entziindung
handelt, einer der beiden anderen Hauptentziindungsvorgéinge, also entweder die GefaBalte-
ration und somit Exsudatbildung oder die Gewebsneubildung, richtunggebend hervortritt.
Es geniigt daher, hiernach einzuteilen.

Wir gelangen somit zu zwei Hauptentziindungsformen:

1. Dic exsudative Entziindung.

Hier beherrscht dic GefaBalteration und somit Exsudatbildung morphologisch das Bild.
Aber das Exsudat kann ein verschiedenes sein, ein serdses, fibrindses, eitriges, jauchiges und
hamorrhagisches. Dazu kommen Kombinationen untereinander, wie sero-fibrinés u. dgl. Das
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jauchige Exsudat ist fast stets mit einem eiterigen verbunden und kann daher mit diesem be-
sprochen werden. Das hamorrhagische Exsudat bedarf auch keiner weiteren Besprechung.
Es besteht einfach darin, dal dem sonstigen serésen, fibrinésen usw. Exsudat rote Blutkérper-
chen in groBerer Menge beigemischt sind. Dagegen bestehen gewisse Unterschiede, ob ein Exsudat
n ein Gewebe oder auf eine Oberfliche abgeschieden wird. Insbesondere wenn ein fliissiges
Exsudat auf eine Schleimhaut gelangt, kann es sich hier nicht ansammeln, sondern muf3 ab-
flieBen. Eine solche Entziindung bezeichnet man als Katarrh und gliedert ihn als eigene Form
der exsudativen Entziindung ein.

Wir gelangen daher bei der exsudativen Entziindung nach der Art des Exsudats zu fol-
genden Untereinteilungen :

a) Servse Entziindung.

b) Fibrinése Entziindung.

c) Eiterige Entziindung.

d) Katarrhalische Entziindung.

2. Die produktive Entziindung.

Hier treten die (regenerativen) Gewebsneubildungen in den Vordergrund des morpho-
logischen Geschehens.

Abgesehen von dieser streng anatomischen Einteilung der Entziindung ist eine mehr
klinische Unterscheidung in 2 Hauptformen nach der Dauer der Entziindung — meist abhéngig
von der Dauer der Einwirkung der Entziindungsnoxen — wichtig:

1. Akute Form, bei der die Wirkung einer Schidlichkeit voriibergehend ist und nach
deren Sistierung die krankhaft gesteigerten Lebensvorginge zum normalen Ma8 zuriickkehren,
auch die etwa zuriickgebliebenen Produkte der Exsudation oder Degeneration wie sonst durch
Resorption und eventuell Organisation weggeschafft werden.

2. Chronische Form, bei der die Wirkung einer Schidlichkeit auf das Gewebe eine
dauernde ist, so daB diese Form sich gewissermafen aus einer Reihe akuter Reizzusténde zu-
sammensetzt.

Zwischenformen kann man als subakute bzw. subchronische Entziindungen be-
zeichnen.

Nicht zu verwechseln mit chronischen Entziindungsformen sind Endresultate abgelaufener
entziindlicher Vorginge, also Zustinde, welche zu den ,,Schiaden® (s. S. L) zu rechnen sind.
Hierher gehoren Schwielen u. dgl.

1. Die exsudative Entziindung.

a) Die serise Entziindung.

Einfache serose Exsudation ist das Kennzeichen einer leichten Entziindung, welche eventuell
das Initialstadium einer schwereren darstellt; sie findet sich in allen méoglichen Organen. Liegt
das serése Exsudat im Gewebe (Gewebsspalten), so spricht man von ,entziindlichem Odem®,
liegt es frei in Korperhéhlen, so nennt man es ,,entzindlichen Hydrops*. Dies sertse Exsudat
enthalt zwar wenig Fibrin und nur vereinzelte Leukozyten, aber nach dem oben Dargelegten
doch immerhin mehr und auch mehr EiweiB, als ein einfaches Odem (Transsudat). Ist
Fibrin in gréBerer Menge vorhanden und fallt unter der Wirkung zerfallender Zellen aus, so
liegt eine sero-fibrinése Entziindung vor.

b) Die fibrinose Entziindung.

Hier tritt die Fliissigkeit zuriick, das Fibrin beherrscht das Bild. Dies findet sich vor
allem auf freien Oberflichen; hierzu miissen wir auch die Lunge rechnen, deren Alveolarwinde
gewissermaflen lauter kleine Hohlriiume begrenzende Oberflichen darstellen.
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Wir sehen bei allen diesen fibrinésen Entziindungen, dafl Epithelnekrose die not-
wendige Einleitung der fibrindsen Exsudation ist; erhaltenes Epithel hindert
die Fibrinauflagerung (Weigert). Findet sich erhaltenes Epithel unterhalb des Fibrins,
so ist das daneben ausgetretene Fibrin halb geronnen von der Seite dariiber geflossen.

Die fibrinose Entziindung verlauft etwas verschieden an serésen Hauten und Schleim-
héuten.

@) Fibrinése Entziirdung seréser Haute.

Das aus den Kapillaren exsudierte Fibrin lagert sich der Oberfliche auf, nachdem deren
Endothelbelag zugrunde gegangen ist. Das Fibrin bewirkt so zundchst eine samtartige
Triibung der Serosa. Liegt es in groBeren Massen auf, so bildet es zarte, graue bzw. graugelbe,
oft netzformig gezeichnete, leicht abziehbare Membranen, in sehr hochgradigen Féllen dicke,
zottige oder warzige untereinander verfilzte Auflagerungsmassen. In der Regel findet sich da-
neben auch eine gewisse serése Exsudatmenge, in welcher auch Fibrinflocken oder -membranen
schwimmen. Fehlt die Fliissigkeit, so spricht man von ,trockener* fibrinéser Entziindung
(Pleuritis usw.). Ist auch viel Blut beigemischt, so spricht man von einer himorrhagischen

Fig. 64. Fig. 65.
Fibrinose Pleuritis. Fibrintse Perikarditis.

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

Form. Dem Fibrin, besonders den untersten Schichten, sind meist einzelne Leukozyten bei-
gemischt. Das Fibrin ist teils feinfaserig, netzformig angeordnet, teils bildet es dicke Balken.
Auch die oberste Schicht der Serosa selbst ist meist von Fibrinfiden durchsetzt.

Ist die fibrinése Exsudation gering, so kann es durch Resorption zur Heilung kommen.
Ist viel Fibrin vorhanden, so wuchert Granulationsgewebe von der Serosa aus zusammen mit
jungen GeféBen in das Fibrin unter Resorption dieses hinein und bildet dann Bindegewebe,
d. h. die Fibrinauflagerungen wirken hier wie Fremdkérper und werden daher organisiert.
So entstehen bindegewebige, schwielige Verdickungen der Serosa, z. B. die Pleuraschwarten.
Da an der Oberfliche die Deckzellen fehlen oder wenn sie, falls iiber die Schwarte vom Rande
her neu hiniibergewuchert, abgerieben werden, so konnen gegeniiberliegende Blitter der Serosa
durch Fibrin miteinander verkleben und dann, indem auch hier Organisation einsetzt, binde-
gewebig verwachsen; so entstehen Adhésionen der Serosablatter.

Solche Stellen konnen durch Bewegungen bandartig ausgezogen werden, sog. Synechien. Werden
durch flichenhafte Prozesse der beschriebenen Art ganze Hohlen verschlossen, so spricht man von Oblite-
ration. Die Schwarten koénnen auch verkalken; auch kann in ihnen noch unresorbiertes Fibrin kiiseihnlich
eingedickt oder auch verkalkt liegen bleiben.

Eine frische Fibrinauflagerung ist leicht abziehbar; wihrend der Organisation haftet sie der Unter-
lage schon fester an, bei fortgeschrittener Organisation findet sich statt des Fibrins schon makroskopisch
kenntlich die dicke festere Sciwarte.
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Mikroskopisch sicht man wahrend der Organisation das Granulationsgewcbe nebst den GefiéBen von
der Scrosa aus in den Fibrinbelag hineinziehend, wéhrend sich nach der freien Oberfliche zu zunichst noch
Fibrin findet.

Ahnlich wie die serésen Huute verhalten sich das Endokard, die Gelenke, zuweilen
auch die Bowmanschen Kapseln der Glomeruli.

g) Fibrindse Entziindung von Schleimhéuten (diphtherische oder pseudomem-
brandse Entziindung).

Hier setzt gleichzeitig Nekrose der Schleimhaut und Fibrinexsudation auf ihre Ober-
fliche ein; so bilden sich aus geronnenen Eiweiflmassen bestehende gelblich-weille, elastische
Hiautchen, welche man als Pseudomembranen bezeichnet. Man kann obcrfliachliche
Formen — vor allem friiher als Krupp bezeichnet — und tiefe Formen — Diphtherie —
unterscheiden. Doci legt man jetzt meist der Bezeichnung ,,Diphtherie’ das #tiologische
Moment, d. h. die Diphtheriebazillen, zugrunde.

Bei den oberflachlichen Formen erstreckt sich
die Schleimhautnekrose nur auf das Oberflichenepithel;
sonst ist die Schleimhaut intakt. An Stelle des Epithels
lagert die Pseudomembran auf. Sie haftet in den oberen
Luftwegen, an deren Schleimhaut sich die Verdnderung
besonders findet, im allgemeinen daher infolge der unter
dem Epithel hier normaliter gelegenen Basalmembran
nicht sehr fest an. Diese fehlt aber an Stellen mit Platten-
epithel ; hier, d. h. an der Epiglottis, den Stimmbindern,
den Tonsillen (wo auch noch die Lakunen hinzu kommen)
haften die Pseudomembranen daher fester.

Bei der diphtherischen, besser pseudomem-
branésen, Entziindung ist wieder das Epithel,
aber auch dariiber hinaus die sonstige Schleimhaut
in ihren oberflachlichen Schichten nekrotisch, zu-
dem ist auch die Schleimhaut — etwas tiefer — von
Fibrin durchsetzt. Die Pseudomembran besteht also
auch hier aus nekrotischen Massen und exsudiertem
Fibrin, welches auch hier teils feinfaserig ist, teils schol-
lige, balkige, vielfach anastomosierende hyaline Massen
bildet und mehr oder weniger reichlich Leukozyten ein-
schliet. Die zuerst flockigen Auflagerungen werden sehr
ausgedehnt, auch an Breitenausdehnung, so daB sie dicke
zusammenhingende Lagen bilden. Haufig zeigen die Mem-
branen grubige Vertiefungen, welche den Miindungen der
Schleimdriisen entsprechen, wo der Schleim hervorquillt,

Fig. 66. welcher die Membranen sogar, solange sie noch diinn
Diphtherie des Larynx und der Trachea. gind, siebartig durchléchern kann. Hebt man den Belag
(Die bran st abe und £l a1 50 liegt die wie oben beschriebene ihrer oberflichlichen
Lagen beraubte Schleimhaut als feucht-glinzende, stark

gerdtete, haufig mit kleinen Blutungen durchsetzte Flache vor.

Bei tiefgreifenden Formen fallt die Schleimhaut in gréferer Tiefe der Nekrose an-
heim. Die Pseudomembran sieht hier starr, ,,schorfartig® aus; sie la8t sich nicht ohne Gewalt
abziehen und setzt dann einen Defekt der Schleimhaut. Infolgedessen geht hier auch eine
Heilung nur in der Weise vor sich, dal der Schorf sich unter eiteriger Demarkation (s. oben)
st und das so entstehende Geschwiir unter Narbenbildung gedeckt wird.

Die pseudomembrandse (diphtherische) Entziindung findet sich vor allem bei der ja auch
Diphtherie genannten Infektionskrankheit, besonders der Kinder, im Isthmus faucium, im
Rachen, in den oberen Luftwegen, der Nase (s. letztes Kapitel). Die gewshnliche Halsdiphtherie
weist sehr tiefgreifende Formen seltener auf und heilt daher meist ohne Narbenbildung.

Dabei spielen die Diphthericbazillen (Léffler), unter anderen Bedingungen aber auch Streptokokken
die Hauptrolle.

Pseudomembrandse Entziindungen finden sich aber auch sonst, so im Uterus oder vor
allem im Darm — besonders bei der Dysenterie — und gerade hier oft tiefgreifende Formen,
die nicht ohne Narbenbildung abheilen konnen.
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Im Darm stellen zahlreiche Bakterienarten, vor allem die Dysenteriebazillen, aber auch mechanische
Faktoren (Einklemmungen) oder chemische (z. B. Quecksilber) die hdufigste Causa efficiens dar.

Bei mit Behringschem Diphtherieheilserum behandelten Fillen findet man vielfach statt der
festen Pseudomembranen erweichende, in Auflésung begriffene Massen.

Fig. 67. Fig. 68.

Diphtherie des Larynx. Pseudomembrandse Entziindung des
Bindegewebe (rot) mit Schleimdriisen, des Oberflichenepithels beraubt, Darmes (Dysentene).
bedeckt von der Pseudomembran (gelb); oben an der von Auflagerung a, b Muskularis, ¢ Submukosa, d erhaltener,
freien Stelle Oberflichenepithel noch erhalten. e nekrotisch il der Schl mit Fibrin,

Teil der
f Reste von Driisen, g GefiiBe.

Ganz analog der fibrinssen Entziindung der Schleimhéute verlauft die der Lungen
(s. dort).

c¢) Die eiterige Entziindung.

Das dickiliissige, undurchsichtige, gelbliche oder, gelblichgriine, fadenziehende, in frischem
Zustand alkalische Exsudat, das wir Eiter nennen, besteht aus dem Eiterserum, der eiweif3-
haltigen wie auch etwas Fibrin oder Schleim enthaltenden exsudierten Fliissigkeit, und vor allem
den Eiterkérperchen, d. h. aus den Kapillaren ausgewanderten neutrophilen, polymorph-
kernigen Leukozyten. Die groBle Masse der Leukozyten gibt dem Exsudat das Geprige des
Eiters; als Ubergiinge finden sich auch eitrig-serése, eitrig-fibrinose oder eitrig-hamorrhagische
Exsudate. Das Zustandekommen der eitrigen Entziindung muBl auf eine gesteigerte chemo-
taktische Erregung der Leukozyten, verbunden mit besonders hohen Graden der iibrigen, die
akute Entziindung auszeichnenden Verinderungen zuriickgefiihrt werden (Marchand). Be-
wirkt werden diese Phinomene durch bestimmte, besonders heftig wirkende Agentien. Diese
sind in wohl allen praktisch vorkommenden Féllen Mikroorganismen, besonders Strepto-
kokken und Staphylokokken, aber auch die Diplokokken Frankels und Weichselbaums,
die Gonokokken, das Bacterium coli und der Typhusbazillen sowie manche andere Bakterien.
Im iibrigen konnen experimentell auch gewisse Chemikalien (z. B. Terpentin) eitrige Entziindung
hervorrufen, wihrend diese Fihigkeit allen anderen im iibrigen sogar heftig und nekrotisierend
wirkenden Giften fehlt. Unter der Einwirkung der Toxine der Eitererreger gehen die Leuko-
zyten (Eiterkorperchen) schlieBlich selbst zugrunde; ihre Kerne zerfallen zu kleinen Bruch-
stiicken, das Protoplasma verfettet oder degeneriert vakuolir oder schleimig. Beim Ab-
sterben der Leukozyten aber werden bakterizide, d. h. bakterientétende Substanzen frei,
wodurch sich Spontanheilungen erkliren lassen. Auch Féaulniserreger konnen Eiterung
bewirken, meist aber finden sie sich neben Eitererregern — gleichzeitig oder nachtriglich ein-
gedrungen — und veranlassen eine jauchige Beschaffenheit des Eiters, ferner putride Zer-
setzung, eventuell unter Auftreten von Gasblasen (sog. brandiges Emphysem). Jauchiger
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Eiter ist diinnfliissig, meist schmutzig braunrot gefiarbt (zersetzter Blutfarbstoff) und stinkt.
Ihm gegeniiber bezeichnete man frither den reinen rahmigen Eiter, dessen Auftreten bei der
(sekundéaren) Wundheilung man damals fiir eine Notwendigkeit hielt, als ,,pus bonum et
laudabile™.

Die primiire Eiterung findet hauptséchlich statt an Oberflachen von Schleimhiuten,
serosen Hauten usw. oder im Innern von Geweben. Beide Fille miissen wir gesondert
betrachten.

a) Eitrige Prozesse an Oberflachen.

Der eitrige Katarrh an Schleimhiauten wird Blenorrhe genannt; das abgesonderte Sekret
hat eitrigen Charakter. Eiteransammlungen im Rete Malpighii der Epidermis werden als Pusteln
bezeichnet. Eiteransammlungen in praformierten
Hohlen, wie der Pleurahohle, Gelenk- oder Knochen-
hohlen (wie der Highmorshohle) heiflen Empyeme.
Die Empyeme der serésen Hohlen enthalten dem
Eiter meist reichlich Fibrin beigemengt. Nach einer
Oberfliche zu offene, Eiter sezernierende Sub-
stanzverluste werden Geschwiire (ganz oberflach-
liche Erosionen) genannt; sie konnen auf die ver-
schiedenste Weise zustande kommen: durch eitrige
Einschmelzung oberer Gewebsschichten an Haut oder
Schleimhéuten, oder durch Eiterung im Anschlufl an
Verletzungen, oder durch Léslosung nekrotischer
Schorfe mittels eitriger Demarkation, oder durch
tiefere Eiterherde, die nach der Oberflache zu durch-
brechen. Entstehen im letzteren Falle nur schmale
Ginge, so spricht man von Fisteln.

$) Im Inneren von Geweben sich abspiclende
(interstitielle) eitrige Prozesse.

Zunachst wird hier eine serdse oder fibrin-
haltige Fliissigkeit (Odem) ausgeschieden, der aber
bald starke Leukozytenbeimischung ein triibes Aus-
sehen verleiht — akutes purulentes Odem. Die
Leukozyten (Eiterkorperchen) iiberwiegen bald
ganz und von ihnen abgeschiedene peptoni-
sierende Fermente bringen dann das Gewebe
zur Losung (Histolyse), so dal man von eitriger
Einschmelzung spricht. Je nach der Ausbreitung
und der Art des Auftretens derselben kénnen wir
verschiedene Formen unterscheiden. Eine diffuse

Fig. 69. eitrige Gewebsinfiltration heiit Phlegmone;
Niere von zahlreichen Abszessen durchsetzt. sio hat ausgesprochene Neigung sich O}-me scharfe
Man sieht die Niere von der Oberfliche; dio Grenze weiter auszubreiten, besonders in lockeren
Kapsel ist abgezogen. Die Abszessc sind gelb Geweben, wie im subkutane n oder subperitonealen
gefirbt, ihre Mitte zum Teil ausgefallen, um Gewebe oder der Submukosa von Schleimh#uten.
sie herum liegt ein roter (hyperimischer) Hof.  AuBer dereitrigen Einschmelzung und Durchtrinkung
kommt es gerade hier vielfach auch zu Nekrosen,
und dann findet man in der fliissigen Eitermasse ofters Fetzen abgestorbenen Bindegewebes,
elastischen Gewebes u. dgl., aber auch Stiicke von Muskeln, Sehnen oder Faszien, die, anfianglich
widerstandsfiahiger, spiter ofters in ausgedehnten Partien absterben. Selbst Knorpel und
Knochen konnen eingeschmolzen, Partikel von ihnen dem Eiter beigemengt werden. Relativ
héufig kombinieren sich mit phlegmonésen Eiterungen auch jauchige Prozesse.

Kommt es bei der eitrigen Einschmelzung der Gewebe im Gegensatz zu diesen diffusen
Prozessen zur Ausbildung scharf begrenzter Héhlen im Gewebe, so bezeichnet man sie als Abszesse.
Ihr Inhalt kann auBer aus Eiter auch aus abgestorbenen Gewebsmassen bestehen.

Wenn AbszeBeiteransammlungen sich nach unten senken, so spricht man von Senkungs- oder Kon-

gestions - Abszessen. So senkt sich nicht selten bei Karies der Wirbelsiule der Eiter dem M. psoas ent-
lang und kommt unter dem Poupartschen Band als sog. PsoasabszeB zum Vorschein,
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Zirkumskripte Eiterungen um Haarbalge stellen die Furunkel oder, wenn mehrere Haar-
follikel zusammen ergriffen und so die Herde sehr groB sind, die Karbunkel dar. Die nekrotische
Gewebe abgrenzende Eiterung wird demarkierende Eiterung genannt; von ihr war schon die Rede.
Wir finden sie z. B. an vereiterten Infarkten oder — relativ haufig — am Knochen, wo das abge-
storbene Gewebsstiick als Sequester bezeichnet wird; es wird so aus seiner Umgebung losgelést.

Im weiteren Verlauf aller dieser eitrigen Entziindungen kann es nun zu Bildung
von Granulationsgewebe kommen. Es bilden sich, wie schon beschrieben, oft besonders iippig
wuchernde Granulationen, die aber zunichst noch eine fortwéahrende Quelle eitriger Sekretion
bilden und selbst wieder eitriger Einschmelzung zum Opfer fallen. Solche Granulationen an
der Begrenzung von Geschwiiren, wo sie eine weiche, gelbliche Schicht bilden, nennt man
pyogene Membran. So lange noch Eiter und derartige iippig wuchernde Granulationen vor-
handen sind, ist ein Geschwiir ungereinigt, spater, wenn der Rand glatt wird und die Eiterung
aufhért, nennt man es gereinigt. Mikroskopisch treten jetzt die Eiterkorperchen mehr zuriick.
Man findet dann phagozytire Rundzellen, welche abgestorbene Gewebsmassen, Fibrin, Reste
von Blut usw. resorbieren; es treten reich-
lich Fibroblasten auf, welche faseriges
Bindegewebe bilden, und so bildet sich an
Stelle des — gereinigten — Geschwiires
eine Narbe. Ganz &hnlich verlaufen die
Prozesse bei Phlegmonen und bei Abszessen,
wo man die Randgranulationen als Absze 3-
membran bezeichnet. Auch hier tritt nach
Sistierung der Schidlichkeit dann spiter
Vernarbung ein, besonders wenn der Eiter
aus den Abszessen nach auflen entleert wird.
Auch Eiteransammlungen in geschlossenen
Hohlen (Empyeme s. 0.) konnen, wenn die
Schidlichkeit nicht weiter wirkt, vom Rand
her organisiert werden, so daf auch hier
Narbengewebe das Endresultat ist. So kon-
nen sehr dicke, nicht selten spéter ver-
kalkende, bindegewebige Schwarten und
Adhisionen, z. B. an Stelle von serdsen
Hohlen, entstehen. War sehr viel Eiter
vorhanden, so bleibt er eventuell eingedickt
in der Mitte liegen (verkalkt auch ofters),

wahrend sich am Rand um ihn eine binde- Fig. 70.
gewebige Kapsel ausbildet. Abszel3.
. . . In der Mitte ein Kokkenhaufen; herum Nekrose; auBen Eiter
Gerade Eiterungen breiten sich von (polymorphkernige Leukozyten).

ihrem Ursprungssitz oft weiter aus. Die

Eitererreger gelangen mit dem Lymphstrom in die Lymphknoten und bewirken auch hier
Eiterung. Oder sie kommen auf dem Blutwege frei oder in Thromben eingeschlossen an andere
Orte und bewirken hier sekundir, d. h. metastatisch, Eiterung. Solche Thromben, welche
mit Eitererregern infiziert sind (bilden sich doch gerade auf Grund eitriger Entziindung Throm-
ben sehr hiufig, besonders wenn die Gefille selbst mitergriffen werden), erweichen weit leichter
als ,,blande* Thromben, d. h. sie zerfallen eitrig. So kommt es besonders leicht zur Loslésung
kleiner Partikelchen, die dann weitergetragen werden und als Emboli haften bleiben. Dann tritt
auch hier an der sekundiiren Stelle metastatische Infektion ein, oft in Gestalt von Infarkten
im Anschluf} an die Embolie. Solche Infarkte sind dann auch infiziert, sie sind daher unregel-
maéBiger, kleiner als die ,,blanden* (= nicht infizierten) Infarkte und finden sich nicht nur an
der Oberfliche, sondern auch in der Tiefe der Organe; sie zerfallen dann eitrig, Sie sind oft
in groBer Zahl regellos verteilt vorhanden. Auf die beschriebene Weise durch Verbreitung der
Eitererreger auf Lymph- und Blutweg wird die Eiterung oft iiber den ganzen Kérper gene -
ralisiert. Es entsteht das Bild der Pyamic bzw. Sepsis (s. spiter).

d) Die katarrhalische Entziindung.

An Schleimhduten kommt der (akute) Katarrh in Gestalt eines serds bzw. seros-zelligen,
mehr oder weniger eitrigen Exsudates vor; dieses ist aber meist dadurch charakterisiert, dal die
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Epithelien (sowohl Deckepithelien wie die der Schleimdriisen) als Teilerscheinung der Ent-
ziindung lebhaft wuchern, auflergewshnlich viel Schleim produzieren und auch selbst wieder
schleimiger oder fettiger Degencration verfallen, und daf sich so von der Oberfliche abge-
loste Epithelien wie vor allem Schleim dem Exsudat beimischen. Erstere sind
dabei meist infolge schleimiger Quellung in glasige, rundliche, sog. Schleimkérperchen ver-
wandelt (s. auch Fig. 31, S. 31). Die Aufeinanderfolge ist zumeist so, daf auf Schwellung und
Hyperiamie der Schleimhaut ein seréses Exsudat folgt, dem bald mechr Schleim beigemengt
wird, und daB dann erst das mehr eitrige und gleichzeitig durch die zahlreichen abge-
stoflenen und beigemengten Epithelien fiir den Katarrh charakteristische Exsudat in die
Erscheinung tritt. Uberwiegt die Epithelvermehrung mit Schleimbildung bzw. Verfettung
und EpithelabstoBung vollstindig, so spricht man auch von einem Desquamativkatarrh.
Die meisten akuten Katarrhe bleiben auf Oberflichenprozesse beschrinkt und heilen unter
Zuriickgehen der Exsudations- und Sekretionserscheinungen cinfach durch Epithelregeneration.
Oder aber der Katarrh wird chronisch bzw. er entwickelt sich von Anfang an als solcher. Auch hier
besteht vermehrte Sekretion — das Sekret weicht haufig vom normalen ab —, es treten aber
auch kleine Blutungen auf, die eine bréunliche Pigmentierung hinterlassen, und durch stellen-
weisen Verlust des Oberflichenepithels oder weiterer oberflachlicher Schleimhautpartien bilden
sich hiufig kleine Defekte, Erosionen; vor allem aber tritt hier der Vorgang der Gewebs-
neubildung, und zwar sowohl von seiten des Bindegewebes wie der Driisen in den Vordergrund.
Insofern liegt hier eine produktive Entziindung vor (s. u.). Das Bindegewebe wuchert in Gestalt
eines Granulationsgewebes, an dessen Stelle dann Fibroblasten und endlich vermehrtes Binde-
gewebe tritt. Die Driisen bilden neue Driisenschlduche, die besonders durch Unregelmafig-
keiten vom physiologischen Typus der betreffenden Stelle abweichen. Infolge solcher Gewebs-
wucherungen entstehen umschriebene Verdickungen der Schleimhaut, die als Poly pen bezeichnet
werden, und zwar wenn alle Elemente gleichméfig gewuchert sind, als Schleimhautpolypen,
wenn die Driisenwucherung ganz iiberragt, als Driisenpolypen. Ist die Wucherung diffus,
so entstehen mehr gleichmiaBige Verdickungen. Endlich schrumpfen derartig gewucherte
Partien ganz wie Narben, wobei die Driiscn atrophicren. Dann wird die Schleimhaut glatt
diinn, derb, blaB, oft mit Pigmentflecken; der Prozef hat seinen Ausgang in Atrophie der
Schleimhaut genommen.

2. Die produktive Entziindung.

Von produktiver Entziindung sprechen wir, wenn die Vorginge der entziindlichen
Gewebsneubildung in den Vordergrund treten. In geringerem MaBe sehen wir dies bei
fast allen Entziindungsformen in deren spiteren Stadien, wo diese Vorginge sich am deutlichsten

Fig. 71.
Chronisch produktive Entziindung der Leber. Leberzirrhose.
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als solche regenerativer bzw. reparatorischer Natur dokumentieren. Dies haben wir bei der
Wundheilung und Organisation wie Abkapselung von Fremdkorpern schon verfolgt, auch z. B.
fiir den chronischen Katarrh erwidhnt. Auch in der Umgebung destruktiver entziindlicher
Prozesse finden sich solche Wucherungsvorginge 6fters als Schutzwall fiir die Nachbarschaft,
z. B. Knochenwucherungen in der Umgebung von osteomyelitischen Herden oder die End-
arteriitis obliterans, welche durch LumenverschluBl das Einbrechen destruktiver Prozesse in die
Blutbahn hindert (z. B. in tuberkulésen Lungenkavernen). In allen diesen Fillen stellt die
produktive Entziindung im allgemeinen einen reparativen Vorgang dar, wobei allerdings die an
sich heilsamen Prozesse durch Steigerung einen proliferativen Charakter annehmen kénnen.

Tritt eine produktive Entziindung insofern selbsténdig auf, als zwar Zirkulationsstérungen
und Zelldegenerationen wie bei der Entziindung stets den Prozef3 einleiten, die proliferativ-
regenerativen Prozesse aber schon sehr friith das Bild vollig beherrschen, so spricht man gerne
von einerpriméren produktivenEnt-
ziindung. Besonders chronische For-
men der Entzindung tragen einen sol-
chen Charakter. Sie kommen an den
verschiedensten Stellen vor, so in der
Lunge im Anschluf an dauernde Ein-
atmungen reichlicher Kohlen-, Kalk- und
anderer Staubarten, in Leber, Niere usw.

Es ist insbesondere das binde-
gewebige Gerist (Interstitium), wel-
ches wuchert, zunichst in Gestalt von
Granulationszellen, dann Fibroblasten
und Ausbildung von faserigem Gewebe,
welches sich dann wiederum zu Narben-
gewebe gestaltet. Dazu kommen Zell-
infiltrationen und Wucherungen in der
Wand der Gefifle mit Ausgang in Ver-
dickung dieser. Das Epithel bzw. das
Parenchym wuchert zwar auch, aber nur
in weit beschrinkterem MaBe. Infolge
der Narbenschrumpfung wird ein von
dem ProzeB ergriffenes Organ im ganzen .
verkleinert und verhéartet. Es liegt Atro- Fig. 72
phie vor, welche namentlich auf Kosten Lebe:,gz'mﬂ('m_
der spezifischen Organelemente (Epithe-  Lebergewebe (a). Das stark vermehrte (rot gefirbte) Bindegewebe (b)
lien) vor sich geht. Da die Bindegewebs- enthilt zahlreiche ﬁgggggll::cgngn%ev&ug;em Gallengiinge (e).
wucherungen und somit Schrumpfungs-
prozesse oft herdférmig vor sich gehen, und dazwischen das Parenchym besser erhalten bleibt, ja
sogar vikariierend hypertrophieren kann, kommt eine unregelméBige. hockerige Beschaffenheit der
Oberfliche des Organs zustande. Wir sprechen von Granularatrophie. Wir finden sie be-
sonders an der Niere und, der Leber (Zirrhose). Im Zentralnervensystem wuchert bei chro-
nischen Entziindungen statt des Bindegewebes die Neuroglia, oft mit sehr zahlreichen Glia-
zellen, besonders den grofen veréstelten sog. Spinnenzellen.

Gewisse Modifikationen erfahren die Entziindungsvorginge an ganz oder teilweise gefiBlosen Ge-
weben, also Kornea, Knorpel, Herzklappen. Hier kann cine Exsudation nur von GeféBen der Nachbarschaft
aus stattfinden, tritt daher sehr zuriick, und infolgedessen beherrschen Degenerationen der Gewebszellen
und besonders Proliferationen derselben das Bild. Spiter wachsen von der Umgebung her infolge von Chemo-
taxis GefaBe in dic sonst gefiBlosen Teile cin. .

Die nahen morphologischen Bozichungen der produktiven Entziindung zu den .oben beschriebenen
reperativen Entziindungen leuchten von selbst cin.

Umschriebene produktiv-entziindliche Gewebswucherungen kénnen zuweilen sehr an echte Tumoren
erinnern, so sog. Papillome der Haut und Schleimhiute.

Noch erwiihnt werden soll die in der Einleitung genannte fétalec Entziindung. Sic kommt z. B.
als Endokarditis der rechten Herzhilfte unzweifelhaft vor, ist aber meist von Entwicklungsstérungen schwer
abzugrenzen. Auch ist ihre Atiologie, von Syphilis abgeschen, vollig unbekannt.

Bedeutung der Entziindung iiberhaupt und ihrer Formen fiir den Organismus.

Daraus, daB die Entziindung cinen Reaktionsvorgang lokaler und allgemeiner Art, bewirkt dureh die
Erreger der Entziindung, darstellt, ergibt sich schon, wic dargelegt, daB die Entziindung den Charakter einer
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gewissen Abwehr und Heilungstendenz nach eingetretenen Schidigungen und gegen deren Verursacher an sich
triigt. Wir miissen somit die Entziindung als eine unendlich wirksame Selbstregulation des Organismus be-
trachten, welche seine Existenzfihigkeit im Kampfe iiberaus erhht. Wie bei der Regeneration, also dem
einfachen Ersatz eines Defektes, liegt die ,,Heilung*‘ und somit die Niitzlichkeit bei dem ganzen Kapitel der
reparativen Entziindungen auf der Hand, so bei der ,,Wundheilung*, welche ja einen Ersatz groSerer Gewebs-
verluste bewirkt, oder bei der Organisation, welche Fremdkérper teilweise zugleich resorbiert, zum Teil aber,
soweit sie nicht resorbierbar sind, sie durchdringt und durchwichst oder wenigstens einkapselt und somit
unschédlich macht.

»pZweckmiBig' (in naturwissenschaftlichem Sinne = ,,angepaBt* oder ,,wirkungsmiBig®) sind aber
auch alle Formen der eigentlichen Entziindung, wo es nur etwas schwerer zu erkennen ist, und wir kénnen
verfolgen, wie die einzelnen gesteigerten vitalen Prozesse, deren Zusammenfassung ja, wie oben dargelegt,
die ,,Entziindung‘* darstellt, eben Abwehr und unter Umstinden auch Heilung herbeifiihren. Die aktive
Hyperimie stirkt die Zellen durch besonders gute Ernihrungsbedingungen in ihrem Kampfe gegen
die entziindungserregenden Agenzien; zugleich ist gute Ernihrung eine Voraussetzung, da8 regenera-
torisch-proliferative Prozesse eintreten und eine Regeneration oder wenigstens Reiaration herbeifiihren
konnen. Auf der aktiven Hyperidmie beruht aber auch der Austritt von Fliissigkeit und auf ihr wie
besonders auf der direkten chemotaktischen Anlockung durch die Entziindungserreger die Exsudatbildung
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 Makro-
al]mgen sieche S. 60), d. h. gerade sie nehmen direkt den Kampf mit den Entziindungserregern auf.

ir sehen sie die Bakterien usw. in sich einschlieBen und sie zum Teil direkt vernichten; ihre Enzyme
spielen dabei offenbar eine Hauptrolle. Ferner geben die Leukozyten Fermente nach auflen ab, welche die

erdauung der Bakterien auch auBerhalb der Zelle vollziehen kénnen (Abderhalden). Aber auch so-
weit eine Vernichtung nicht gelingt, sind die Bakterien doch in Leukozyten usw. eingeschlossen
und somit in ihrer schiddlichen Wirkung wenigstens teilweise paralysiert, indem sie nach Moglich-
keit von den wertvolleren lokalen Zellen, vor allem den hochdifferenzierten Epithelien, ferngehalten werden.
Gelangen aber die Phagozyten mit ihren Einschliissen in die Lymphbahnen und somit in Lymphknoten, so
fungieren die letzteren gewissermaflen als Filter, indem jene hier zuriickgehalten werden, und somit der iibrige
Kﬁr%er vor ihrer Verbreitung geschiitzt wird, in den Lymphknoten aber besonders gute Kriifte der Abwehr
zur Verfiigung stehen; aber auch die bei der Entziindung auftretenden Lymghknotenschwellungen, soweit
sie direkt durch die hierher gelangten freien, d. h. nicht in Phagozyten eingeschlossenen Entziindungserreger
entstehen, dienen im héchsten Grade der Abwehr, indem auch sie eine Reaktion der Lymphknoten darstellen,
welche einmal ein Zuriickhalten der Entziindungserreger und sodann, soweit es moglich ist, ein Schadlos-
machen derselben bewirkt. Ahnlich verhalten sich z. B. Milz und Knochenmark. Die im Knochenmark hervor-
gerufene und auch im Blute sich duBernde Vermehrung von Leukozyten aber stellt insofern ein wesentlich
niitzliches Moment dar, als hierdurch einmal der Nachschub von Leukozyten an die gefihrdete Stelle méglich
wird, und vor allem infolgedessen der iibrige Kérper bzw. das Blut nicht an den so nétigen Leukozyten verarmt.
Mit den Lymphozyten und Leukozyten hingen in letzter Instanz wohl auch die Stoffe, welche, wie die Anti-
toxine 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 Organ-
zellen 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, daB derartige Stoffe ja direkt
unter Umstinden eine Neuerkrankung derselben Art unméglich machen, d. h. den Korper in den Zustand
der Immunitit versetzen kénnen. Dariiber wird in einem spiteren Kapitel noch zu berichten sein So bedeuten
die ganzen gesteigerten vitalen Prozesse der Entziindung einen Kamlll)f der dem Organismus zur Verfiigung
stehenden Krifte gegen die schidigenden Agenzien, und es handelt sich fiir den Ausgang hauptsiichlich darum,
ob sich diese Kriifte als wirksam genug erweisen, um mit jenen schidigenden Wirkungen fertig zu werden, oder ob
sie nicht geniigen und vor allem die Entziindungserreger sich weiter vermehren konnen und so siegen, so da3
der Organismus zum Schluf der Schidigung a,nheimf}i.llt. Aber auch in diesen Fillen, in welchen die Reak-
tionen des Korpers nicht Sieger bleiben, bewirken sie wenigstens eine Zeitlang ein Aufhalten des Prozesses,
vor allem indem sie, besonders die Phagozyten, den Proze3 lokalisieren. Wir sehen dies besonders an den
gliicklicherweise immerhin sehr seltenen ¥éllen, in welchen diese lokalen Reaktionen ausbleiben, und sich
daher Eitererreger oder dergleichen besonders schnell iiber den ganzen Korper verbreiten, so daB meist sehr
schnell das deletire Ende folgt. So sehen wir, daB trotz der mit den Entziindungsprozessen verbundenen
Schidigungen, wie den degenerativen Prozessen, und mancher Gefahren, die mit Blockierung z. B. der Lungen-
alveolen mit Exsudatbestandteilen verkniipft sind, doch die Entziindung im ganzen als ein abwehr- und
heilung- (ganz oder teilweise) bewirkender, fiir den Organismus in seiner physiologischen Bedeutung héchst
niitzlicher ProzeB anzusehen ist.

Auch die einzelnen Entziindungsformen zeigen dies zum groBen Teil deutlich. Bei der sercsen
Entziindung ist die 6dematose Fliissigkeit geeignet, die Erreger gewissermaBen zu ,,verdiinnen®, d. h. ihren
direkten Kontakt mit den Organzellen zum Teil wenigstens zu beheben. Auch enthilt ein derartiges
entziindliches Odem ja stets eine gewisse Menge von Zellen, welche als Phagozyten fungieren konnen. Bei
der fibringsen Entziindung ist das Fibrin auch geeignet, einen Teil der Entziindungserreger gewissermafen
festzulegen; kommt es bei geringeren Entziindungen zu einem Erléschen der Entziindungserreger, so ist das
Odem oder auch eine méaBige Fibrinein- bzw. -auflagerung leicht zu resorbieren, nachdem das Fibrin teils
durch Autolyse, teils durch Leukozytenwirkung zerfallen ist; und auch der Epithelverlust, welcher ja unter
der Einwirkung der Entziindungserreger den ProzeB meist einleitet, d. h. die fibrinése Exsudatbildung iiber-
haupt erst ermdglicht, kann leicht durch Regeneration gedeckt werden. So tritt nach Diphtherie, Pneumonie
usw. vollige restitutio ad integrum ein. Nach starken Fibrinauflagerungen, z. B. an sertsen Hiuten, kommt
es zur Organisation, die in ihrem Niitzlichkeitswert schon besprochen ist; so tritt zum SchluB feste Verwachsung
des viszeralen und parietalen Blattes der sersen Hiute ein, und wenn schon die vorherige durch Fibrin be-
wirkte Verklebung der Blitter die Wirkung der Entziindungserreger eindémmen muBte, so kann sich nunmehr,
wenn eine feste Adhiision eingetreten ist, dieselbe in keiner Weise mehr entfalten. Auch die Eiterung, welche
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an sich besondere Gefahren in sich birgt, zeigt diese nicht durch die Eiterungsprozesse an sich bewirkt,
sondern eben mit den die Eiterung hervorrufenden Erregern verkniipft; geboren diese doch zum gréSten Teil zu
den allervirulentesten und den Kérper schidigendsten Angreifern. Daher auch bei der Eiterung die Hoch-
gradigkeit der Reaktionen. Aber auch der EiterungsprozeB ist ein solcher von hochgradigster Niitzlich-
keit. wenn derselbe auch oft genug nicht ausreicht, den Koérper zu schiitzen. Der Eiter besteht aus lauter
Leukozyten, und gerade diese nehmen ja in aktiver Weise den Kampf mit den Eitererregern, durch welche sie
angelockt wurden, auf. Soweit eine Vernichtung der Eitererreger oderder von diesen produzierten giftigen Stoffe
nicht gelingt, hemmen sie wenigstens den ProzeB, indem sie die Wirkung der Eiteferreger abschwichen oder
zum mindesten ein weiteres Vordringen der Kokken usw. hintanhalten, also moglichst lange den ProzeB lokali-
sieren. Abgesehen von besonders empfindlichen Sitzen, wie Gehirn usw., sehen wir die Eitererreger zumeist
erst dann ihre ganze Schidlichkeit entfalten und den Organismus toten, wenn die lokalen mit der Eiterung
verkniipften Abwehrmafregeln des Organismus versagen, die Eitererreger metastatisch an viele Orte des
Organismus gelangen und vielerorts jhre deletiire Tatigkeit entfalten. Geschwiire kénnen wir auch insofern
als mit relativer Niitzlichkeit verkniipft betrachten, als hierdurch die Bakterien und ihre Giftstoffe leichter
nach auBen gelangen und somit vom iibrigen Korper ferngehalten werden; so wurde es ja auch in der vor-
operativen Zeit stets als ein gutes Omen betrachtet, wenn Abszesse oder Furunkel usw. sich nach au8en 6ffneten,
also in Geschwiire verwandelten. Die sogenannte demarkierende Eiterung zeigt ihre Niitzlichkeit besonders
deutlich, indem sie abgestorbene Gewebsteile, z. B. im Knochen sogenannte Sequester, loslést und entfernt,
soweit dies moglich ist, und somit erst die regenerativen Heilungsprozesse einleitet. Ist nach dem Erloschen
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 Eiter-
erreger noch liegen bleiben, aber eine Abkapselung durch neugebildetes Bindegewebe e%fn die Umgebung
eintritt, ist wenigstens einer Weiterverbreitung des Prozesses Einhalt getan. Die katarrhalische Entziindung
braucht nur kurz erwéhnt zu werden, da wir hier dieselben Faktoren der serésen 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 pro-
duktiven Entziindungen betrifft, so schlieBen sie sich oft genug an akute Prozesse der fibrinésen usw. Entziin-
dung an, und auch die Organisation und verwandte Vorginge, die wir vom Standpunkt des Niitzlichkeits-
wertes aus betrachtet haben, sind in gewisser Hinsicht zu ihnen zu rechnen. Ahnliche Bedeutung haben auch
die ,,priméren‘‘ produktiven Entziindungen, nur da8 hierbei die lokale und allgemeine Steigerung vitaler
Prozesse im Sinne der Abwehr, dem ganzen chronischen Verlauf entsprechend, wenig in die Erscheinung
tritt. Aber auch hier sehen wir die produktiven Prozesse, einmal die Bindegewebsneubildung, vor allem
aber, soweit wie sie sich entfalten kann. die eigentliche Regeneration der parenchymattsen 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 vikari-
ierenden funktionellen Ci ar;,gter oder wenigstens die Richtung nach einem solchen an sich tragen.

Aus allen diesen Erwigungen, denen wir noch das Fieber als die Entziindung begleitende Reaktion
anschlieBen konnen, ergibt sich, daB die Entziindung im allgemeinen und in ihren einzelnen Formen durch
die Steigerung vitaler Vorginge eine den Organismus schiitzende Tiétigkeit entfaltet und somit als Prototyp
der abwehrbewirkenden im Organismus vor sich gehenden und letzter Hand ,,angepaBten‘‘ Vorginge, wenn
sie sich auch als von den physiologischen quantitativ abweichende pathologische darstellen, zu betrachten ist.
Wir sehen dies auch deutlich — und zugleich die Zusammengehorigkeit aller entziindlichen (exsudativen
wie proliferativen) Vorginge —, wenn wir z. B. den Werdegang eines Furunkels kurz iiberschauen. Die Kokken

ind die Angreifer. Sie werden am Ort ihres Eindringens durch die Haut festgebannt durch die hierher stromen-
denLeukozyten, und so entstehteben der Furunkel; aber an die Leukozytenansammlung schlieBen sich, besonders
wenn der Furunkel nach auBen durchbricht oder ersffnet wird und die Kokken verschwinden, proliferative
Vorgiinge an bis zur Ausbildung der Narbe, die sich auch wieder mit Epithel bedeckt. Der Furunkel ist geheilt,
und somit auch die Gefahr der Kokken beseitigt, nur eine kleine Narbe bleibt zuriick, den Platz bezeichnend,
wo die ,,Schlacht‘‘ geschlagen wurde. Nur in seltenen Fillen erweist sich die ortliche Eiterung nicht als wirk-
sam, die Kokken gelangen ins Blut, Sepsis erzeugend.

Dieselben Krifte sehen wir auch bei den unten zu besprechenden spezifischen infektiosen Granula-
tionen, welche ja den Entziindungen, wie wir sehen werden, zuzurechnen sind, als Reaktion des Kérpers
einsetzen, wenn sie dort auch zumeist bei den dauernder wirkenden und besonders lebensfihigen Krankheits-
erregern weniger wirksam sind.

Anhang:
Zystenbildung.

Unter Zysten fassen wir Gebilde ganz verschiedener Genese nach rein morphologischen Gesichtspunkten
zusammen. Ein Teil von ihnen ist entziindlichen Ursprunges.

Zysten sind abgeschlossene, d. h. mit einer Wand versehene Hohlrdiume mit fliissigem oder breiigem
Inhalt; sie konnen einfach oder mehrkammerig sein.

Erwcichungszysten gehen aus Erweichungsherden, besonders anémischen im Zentralnervensystem
hervor, oder entstehen auf Grund von schleimiger %rweichung, Zerstérung durch Blutungen, Traumen und
dergleichen. Um so entstandene Zysten bildet sich meist durch Bindegewebswucherung eine fibrése Kapsel;
die zerfallenen Massen werden nach und nach resorbiert und durch serdsc Fliissigkeit ersetzt. Oft ziehen auch
bindegewebige Spangen durch die Zyste. Im Gegensatz zu solchen Erweichungszysten entstehen echte
Zysten durch Erweiterung priformierter Korperhohlriume; dementsprechend sind sie mit Epithel — je
nachdem plattem oder zylindrischem — oder eventuell Endothel ausgekleidet. AuBlerdem kénnen sie noch
auBlen davon eine fibrosc Kapsel aufweisen. Die Erweitcrung ist zumecist die Folge einer Verlegung der
Ausfithrungsgénge oder dergleichen, sei es von innen durch eingedicktes Sekret oder Steine oder
durch entziindlich-narbigen VerschluB, sci es von au8 e n durch Kompression; auch Sekretstauung bei Sekret-
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bildung in abnorm groBer Menge kann dhnlich wirken. Alle diese Zysten kann man als Retentionszysten
zusammenfassen. Sie finden sich z. B. in der Leber als Gallengangszysten, in der Mundhéhle als Ranula
usw. usw. Auch ganze Hohlorgane konnen so zystisch abgeschlossen werden, z. B. die Gallenblase (Hydrops
vesicae felleae), die Tuben (Hydrosalpinx) usw. Ebenso lg;tinnen Zysten aus Resten von Driisengéingen des
fotalen Lebens, welche abnorm erhalten bleiben, entstehen, so die garovarialzysten, die Morgagnischoe
Hydatide am Hoden, Kiemengangszysten und
dergl. Ahnlich kénnen zystische Erweiterungen infolge
von VerschluB (meist auch entziindlicher Natur) von mit
Endothel ausgekleideten Lymphspalten oder Lymph-
gefiBlen, eventuell auch B! utgefﬁgen, Sehnenscl?e]i]den
oder Schleimbeuteln entstehen. Der Inhalt von Zysten
entspricht teils dem Sekret bzw. Inhalt des betreffenden
Organs, teils kommt er, besonders in spiteren Stadien,
durch serose Transsudation in die Zystenriume zu-
stande. Auch fettige Massen oder Cholesterin, Blut,
Kalk oder dergleichen konnen ihm beigemischt sein.

Bei der Bildung von Retentionszysten kénnen
auch aktive Proliferationsvorginge an Binde-
%ewebe und Epithel mitspielen. So bei den Folliku-

arzysten der duBeren Haut, zu denen ein Teil der
Atherome gehort.

Andere Zysten gehoren iiberhaupt ins Gebiet der
echten Tumoren (vor allem die Zystadenome) und
miissen bei diesen besprochen werden.

Auf anscheinende Zysten, namlich blasige Pa-
ragiten, wie Zystizerken oder Echinokokken, sei hier nur
hingewiesen.

111. Spezifische infektiose Granula-
tionen (Entziindungen).

Als spezifische infektiGse Granulationen (die
Bezeichnung umfaBt zuerst von Virchow,
Klebs, Rindfleisch und Ziegler gebrauchte
Namen) fassen wir Erkrankungsformen zu-
sammen, die durch spezifische Infektionserreger
hervorgerufen werden und zumeist in Form zahl-

Fig. 173. reicher, umschriebener Herde auftreten, die sich

Zystenniere (von der Oberfliche gesehen). aus Elementen zusammensetzen, welche in das Ge-

biet der Entziindung gehdren. Dieselben Erreger

haben zumeist die Fahigkeit, auBer solchen herdférmigen Granulationen — die in ihrer zirkum-

skripten Form auBere Ahnlichkeit mit Geschwiilsten haben kénnen — auch diffuse Entziindungs-
prozesse zu veranlassen.

A. Tuberkulose.
1. Morphologie der Tuberkulose.

Der Begriff des ,,Tuberkels* wurde zuerst im spezielleren Sinne um 1800 herum geprigt
von Baillic und Bayle, dann aber von Laénnec umgedeutet und von Virchow wieder
mehr im urspriinglichen Sinne verwandt.

Am besten definiert man heute itiologisch als tuberkulés alle Veridnderungen,
welche durch die Wirkung des Tuberkelbazillus zustande kommen.

Der Tuberkelbazillus (Koch) bewirkt zumeist proliferative Vorgiinge in Gestalt kleiner
knétchenformiger Herde, der Tuberkel (bzw. seltener diffusen, ahnlich strukturierten
tuberkulésen Gewebes), in anderen Fillen aber mehr allgemeine Entziindung.

Am typischsten sind die Tuberkel; es sind dies — soweit sie iiberhaupt schon makrc-
skopisch erkennbar sind — hirsckorn- bis hochstens hanfkorngrofc Knétchen; man benennt
si¢ daher (Hirsckorn = Milium) Miliartuberkel. Diese stehen meist in groficrer Zahl zusammen,
si¢c sind zirkumskript und prominieren an der Oberfliche, weniger an der Schnittfliche der
Organe. Anfangs sind sie grau, ctwas durchscheinend. Dies zusammen mit der Kleinheit
und Knétchenform charakterisiort die Gebilde schon makroskopisch.

Mikroskopisch - - éltere Forschungen stammen hier vor allem von Schiippel, Lang-
hans und inshesondere v. Baumgarte n — bestehen sie der Hauptsache nach aus ziemlich
groien, rundlichen oder mehr spindeligen, oder auch vieleckigen bzw. unregelmifBigeren Zellen
mit grofem hellem Kern. Diese entsprechen den grosfieren bei der entziindlichen Gewebsneubildung
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auftretenden Zellformen (Makrophagen, besonders von den Histiozyten abzuleiten, sowie
Fibroblasten, von Bindegewebszellen stammend) und werden, da sie ja Epithelien sehr
gleichen, hier Epithcloidzellen (der Name zuerst gebraucht von E. Wagner und
Schiippel) benannt. Fast stets enthalten die Tuberkel zwischen den Epitheloidzellen und aus
diesen entstanden weiterhin eine oder mehrere groBe Riesenzellen, d. h. Zellen mit einer
groBeren Zahl von Kernen. Diese Kerne liegen am Rand der Zelle, welcher héufig unregelméaBig,
mit Auslaufern versehen, gestaltet ist. Man be-
zeichnet diese Riesenzellen mit rand- oder wand- by
standigen Kernen auch nach ihrem Haupt- w
beschreiber als Langhanssche Riesen zellen e L‘%
oder als solche von tuberkulésem Charakter. )

Sie sind namlich besonders charakteristisch fiir P,
Tuberkulose, aber nicht spezifisch, denn sie GG iR Vs
kommen auch bei anderen infektidsen Granula- '¢
tionen (Syphilis) und — ebenfalls mit wandstén- y
digen Kernen — auch unter der Einwirkung von

Fremdkérpern vor. Auflen von den Epitheloid- A &
zellen, denen die Riesenzellen eingestreut sind, M@- £
also am Rand der Kndétchen, finden sich zu- &
meist in groBerer oder geringerer Zahl kleinere "fﬁljv_’jx&,}@'
runde Zellen, Lymphozyten. So gebaute Tu- i oo
berkel, bei denen — wie zumeist — im ganzen die

Epitheloidzellen vorherrschen, bezeichnet man als

Epitheloidzellentuberkel. Bestehen d.ie'Tu- Fig. 74.
berkel zum groBten Teil aus den mehozymn, Langhanssche Riesenzellen mit randstéindigen
so spricht man auch von Lymphoidzellen- Kernen.

«tuberkeln. Zwischen den Zellen findet sich im
Tuberkel ein feines Retikulum, dessen Fasern zwischen den Zellen hinziehen und in dessen
Knotenpunkten einzelne Zellen liegen, deren Auslaufer dem Retikulum entsprechen. Die
Tuberkel haben, was charakteristisch ist, keine Blutgefife, weil diese im Tuberkel friih-

g, 5.
Tuberkel der Lunge
a Riesenzellen, b Nekrose, ¢ Epitheloidzellen, @ Symphozyten, ¢ Wirbelzellenstellung um die Nekrose.

zeitig zugrunde gehen und sich keine GefiBe neu bilden. Die Tuberkelbazillen liegen nament-
lich in und zwischen den Epitheloidzellen und ganz besonders in Riesenzellen.

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 6
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Wihrend dies die Morphologie des gewdhnlichen frischen, aber voll ausgebildeten Tuberkels
ist, stellen sich spiter bald regressive Verinderungen ein, und zwar in Gestalt der Koagulations-
nekrose, der Verkésung, welche im Zentrum beginnt und sich dann gegen den Rand ausbreitet.
Die nekrotisch werdenden Zellen verlieren ihre Kerne; es tritt ein feines fibrindses Netz auf, und
mit diesem zusammen bilden die nekrotischen Zellmassen eine schollige bis feinkérnige, sehr
dichte, sonst strukturlose Masse. Ganz zu Beginn der Nekrose kommen chemotaktisch ange-
lockt polymorphkernige Leukozyten herbei, welche hier aber auch zerfallen. Alter Kise ist
eine ganz gleichmiBig - strukturlose Masse, hoéchstens mit einigen liegen gebliebenen Kern-
trimmern. Direkt um den Kise liegen die Zellen hdufig konzentrisch gerichtet, wobei
der zentrale, dem Kise zugelegene Teil der Zellen in die Verkasung einbezogen ist — (Arnold-
sche) Wirbelzellenstellung, auch palisadenférmige Stellung der Zellen benannt. Makro-
skopisch erscheint der Kise im Gegensatz zur grauen Farbe des Tuberkelgewebes gelb, seine

Fig. 76.
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,

homogene Beschaffenheit gleicht geronnenem Fibrin. Im Kise liegen zunéchst zahlreiche
Tuberkelbazillen, spéiter sterben sie mangels Nahrmaterials zumeist ab.

Sind die Tuberkelbazillen spérlich oder sterben sie ab, so findet sich als Zeichen langsameren
Verlaufs bzw. einer gewissen Heilungstendenz spiater am Rande der Tuberkel, konzentrisch
um diese herum, eine Ausbildung von faserigem Bindegewcbe aus Fibroblasten entstanden;
dies Bindegewebe erleidet meist bald eine hyalinc Umwandlung. Auch das spirliche Reti-
kulum im Tuberkel selbst kann dabei eine hyaline Verdickung erfahren. In manchen Fillen
kann der ganze Tuberkel, wenn die Tuberkelbazillen abgestorben sind, in Bindegewebe umge-
wandelt werden, sog. fibréser Tuberkel. Oft, wenn die zentralen Teile schon verkist sind,
bildet sich um diese eine fibros-hyaline Kapsel.

Die urspriinglich submiliaren oder miliaren Knétchen werden bei weiterem Wachstum,
besonders zu einer Zeit, zu der sie schon zentral verkist sind, etwas grofier; oft verschmelzen
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benachbarte Tuberkel zu gréBeren Massen, sog. Konglomerattuberkeln (in manchen Organen
weniger exakt als Solitartuberkel bezeichnet). Sie sind meist zentral ausgedehnt verkast
und wachsen langsam, gehéren also den mehr chronischen Formen an. Werden mit der Lymphe
Tuberkelbazillen in die Umgebung verschleppt und rufen hier neue, zunichst junge Tuberkel
hervor, so spricht man von Resorptionstuberkeln.

Statt der zirkumskripten Knétchen bewirken die Tuberkelbazillen in anderen — nicht
so héaufigen Fallen — ein mehr diffuses, meist aber auch von kleinen Knétchen durchsetztes
Granulationsgewebe, so an Schleimhéuten, in Lymphknoten usw. Es besteht aus gewShn-
lichem Granulationsgewebe mit oft zahlreichen Riesenzellen und Epitheloidzellen und zeigt
spiter zumeist eingesprengte gelbe, unregelmiBige Késeherde oder, wenn die Verkésungsprozesse
ausbleiben, narbig-fibrése Umwandlung, hiufiger in groBer Ausdehnung.

Die zweite Hauptwirkungsweise des Tuberkelbazillus besteht darin, daB er, statt
spezifischer gebaute kleine Knétchen oder mehr diffuse Granulationswucherungen zu be-
wirken, exsudative Entziindungsprozesse hervorruft, von serdsem, sero-fibringsem
eventuell auch eitrigem oder himorrhagischem Charakter. Diese exsudative Ent-
ziindung unterscheidet sich zunichst in
nichts von einer gewohnlichen solchen.
Es handelt sich hauptséchlich um geron-
nenes Fibrin einerseits, eine mehr serdse
und zellige Zone andererseits. Spiter ent-
faltet der Tuberkelbazillus aber auch hier
seine charakteristische nekrotisierende Ei-
genschaft, indem er das Exsudat selbst zur
Verkaésung bringt, wobei dann auch meist
mehr Leukozyten als zuvor erscheinen.
Solche entziindlichen Verinderungen finden
sich besonders bei Tuberkulose der Lunge,
aber auch der serésen Haute, Meningen,
Gelenke usw.

Nach dem Gesagten konnen wir die
durch den Tuberkelbazillus hervorgerufenen
Verinderungen einteilen einmal in die tu-
berkulése Neubildung, besonders die
Tuberkel, sodann die tuberkulése bzw.
kisige Entziindung. Doch sei betont,
daf sich ganz gewohnlich beide Prozesse
kombinieren (s. unter Lunge). Jene Un-

terscheidung ist aber deshalb wichtig, weil Fig. 77.
sich beide Formen prognostisch recht ver- Tuberkel (der Milz) mit Entwickelung hyalinen Binde-
schieden verhalten. gewebes auBen um die Nekrose als Zeichen einer Heilungs-

Der weitere Verlauf und Aus- tendenz. ImZentrum Kése. AuBen herum fibrose Kapsel.

gang der tuberkuldsen Lokalaffek-

tionen ist sehr unterschiedlich, abhingig von Menge und Virulenz der Bazillen einerseits,
Reaktionsfihigkeit des Gewebes andererseits, wodurch je nachdem verschiedene Ausdehnung des
Prozesses und Verkisung oder auch fibrése Umwandlung zustande kommen. So konnen kleine
kisige Herde, wenn die Bazillen absterben, ganz durch Bindegewebe ersetzt werden;
groBere konnen unter den gleichen Bedingungen unresorbiert liegen bleiben und durch eine
bindegewebige Kapsel abgekapselt werden. Solcher alter Kiise kann verkalken; auch kann es
hier zu echter Verknécherung kommen. Fibrés umgewandelte Partien bzw. ganze Tuberkel
oder auch verkalkte Gebiete enthalten oft keine lebensfahigen Tuberkelbazillen mehr (negative
Resultate bei Tierexperimenten). Eine solche spontane Heilung lokaler Tuberkulose ist
ein sehr haufiges Ereignis besonders in der Lunge, aber auch in Lymphknoten, Knochen,
Gelenken, d. h. gerade an Stellen, welche am hiufigsten von tuberkulosen Prozessen ergriffen
werden.

Im Gegensatz hierzu stehen die progredienten Formen, in denen die Tuberkelbazillen
dauernd und sich mehrend ihre deletdre Wirkung entfalten. Die tuberkulosen Prozesse und
vor allem die Kiseherde greifen immer weiter um sich; die verkésten Massen erweichen und
werden verfliissigt; brechen sie an Oberflichen oder in Hohlorgane durch, so entstehen die
tuberkulésen Hohlen, Kavernen, z. B. der Lunge, die ihren Inhalt in Bronchien entleeren,

6*
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oder tuberkuldse Geschwiire der Haut und Schleimhaute. Letztere zeigen anfangs breite, wulstige,
spater unregelméBige, scharfe, 6fters sinuds unterwiihlte Rénder und lassen hier wie am Grund
meist schon mit blofem Auge frische graue oder iltere verkisende Knétchen erkennen. Kommt
es durch Verkisung, Zerfall usw. zu groBer Zerstérung und allgemeinem Schwinden der Krifte,
so spricht man von Phthise (wihrend Aschoff, den Namen Tuberkulose bzw. tuberkulds
ganz vermeidend, iiberhaupt nur von Phthise und phthisisch spricht). Aber selbst in spiiten
Stadien kann, wenn die Bazillen absterben oder wenigstens an Virulenz und Vermehrung nach-
lassen, der ProzeB noch zum Stillstand kommen, und Kavernen konnen dann durch eine glatte
Wand abgeschlossen werden. Selbst noch lebende Tuberkelbazillen konnen so an ihrer
Weiterverbreitung gehindert werden, so daB die Tuberkulose latent wird.

Uberschauen wir nun kurz den genetischen Werdegang der tuberkulésen Ver-

dnderung.

Der Tuberkelbazillus iibt eine schidigende Wirkung auf Zellen und Zwischengewebe (auch elastische
Fasern) aus. Die s;l)lezifische Zellproliferation — der Tuberkel — wie die tuberkulése Entziindung sind der
Ausdruck der Abwehrreaktionen des Korpers, ganz wie bei der allgemeinen Entziindung auseinandergesetzt.
Leukozyten tauchen nur ganz voriibergehend auf; sie sind im Kamgfe egen die Tuberkelbazillen mit ihrer
Wachsschicht unwirksam. Vielmehr sind es hier andere Zellen, welche gas Wachs l6sen kénnen und so den
Kampf aufnehmen. Diese das Bild der tuberkulésen Neubildung beherrschenden epitheloiden Zellen sind
Abkommlinge einerseits vorher fixer jetzt wieder zu Wanderzellen gewordener Elemente, besonders von
Retikulumzellen und eventuell Endothelien, also histiozytire Makrophagen, andererseits von echten Binde-
gewebszellen, also Fibroblasten. Es sind also Zellen, die wir bei der entziindlichen Granulation schon
kennen gelernt. DaB die letztgenannten Zellen hier trotzdem zunichst
und in der Regel kein Bindegewebe (Narbengewebe) bilden, ist die Folge
der dauernden Schiddigung durch die Bazillen, sowie der
GefaBlosigkeit des neugebildeten Gewebes (selbst wieder eine Folge der
Schidigung). Auch die Bildung der Langhansschen Riesenzellen
ist auf dies Moment zu beziehen. Bei der Wucherung der Epitheloidzellen
teilen sich deren Kerne, und zwar amitotisch, was schon auf eine Schwi-
chung der Zelle hinweist, und weiterhin kann sich infolge der Schédigung
der Zellen durch die Tuberkelbazillen das Proto&xllasma, nicht teilen; so
entsteht die Riesenzelle. In der Mitte der Zelle liegen die Zentrosomen
mit einer besonders groB und blasig werdenden Sphére. So liegen die
Kerne nur am Rand der Zelle (wandstindige Stellung der Langhans-
schen Riesenzelle). Spiter fillt das Zentrum der Riesenzelle, ebenso wie
das des Gesamttuberkels, der Verkisung anheim; es kann dann auch
(selten) verkalken. Die Bazillen sterben dann hier im Zentrum ab und
liegen nur noch am Rand der Riesenzelle zwischen den Kernen, bis sie
allméhlich auch diese vernichten. So wird die ganze Riesenzelle nekrotisch
und zerfillt. Die Epitheloidzellen wie ihre Abkémmlinge, die Riesenzellen,
sind ihrer Herkunft und Bedeutung entsprechend im héchsten Grad
gha%ozytiir im Kampfe gegen die Bazillen. Vermehren diese sich und

leiben Sieger, d. h. iiben fortgesetzt und besonders schwer ihre schi-
digende Wirkung aus, so gehen die Zellen zugrunde, es tritt Nekrosc

Fig. 78.

Ri i dstéindi
K:,e:::f uin 31;: 1\&&; :aﬁﬁeigiz auf. Sie wird begiinstigt durch die GefaBlosigkeit der tuberkulésen Neu-

Zentrosomen. Die Sphiare ver- bildung. Diese bewirkt auch, daf die schlechtesten Erniihrungsbedin-

schwindet. Am Rande die zahl- gungen im Zentrum vorhanden sind, wo zudem die Bazillen zunichst
reichen Kerne. besonders zahlreich liegen; 80 beginnt die Verkésung hier.

Die andauernde Wirkung des Tuberkelbazillus ist nach

alledem das einzige fiir Entstehung und Bau des Tuberkels

anz charakteristische. Tuberkelbazillusihnliche Bazillen eventuell auch sonstige Fremdkérper konnen auch

6tchen, die anfinglich den Tuberkeln sehr gleichen, hervorrufen, hier hort aber die Einwirkung spiter auf,

und so wird das Knétchen bindegewebig substituiert; dies ist beim Tuberkel nur moglich, wenn zuvor die

Reaktion der Gewebe gesiegt hat und die Bazillen abgestorben sind, oder ihre Virulenz eingebiiBt haben.

2. Eingangspforten und Lokalisation der Tuberkulose.

Die Erfahrungstateache, daB die Tuberkulose mit Vorliebe Kinder tuberkuloser Eltern ergreift, steht
auBer Frage. Dic Annahme einer dirckten erblichen Ubertragung hat aber nicht stichgehalten. Bei
tuberkulésen Schwangeren dringen zwar 6fters Tuberkelbazillen in die Plazenta ein und setzen hier tuber-
kuldse Veréinderungen aber nur extrem selten gelangen sic durch die Plazenta in den Fotus; auch ist anderer-
seits eine Ubertragung der Bazillen mit dem Sperma auf die Eizelle nicht mit Sicherheit festgestellt. So kann
es nicht wunder nelimen, daB kongenitale Tuberkulose sehr selten ist.

Hieraus wie aus der sich erst einige Zeit nach der Geburt mehrenden Héufigkeit der Tuberkulosen
geht schon hervor, daB die Tuberkulose zu allermeist erst im postuterinen Leben erworben wird; die an-
scheinende Erblichkeit aber wird erklirt durch die Erblichkeit der Disposition, wovon weiter unten die
Rede sein soll. Bei der Infektion kommen in erster Linie die A tmungsorgane in Betracht; findet man doch
hier auch bei sonst von Tuberkulose freien Individuen bei weitem am hiufigsten tuberkulose Herde. Allerdings
ist diesc Erfahrungstatsache noch kein strikter Beweis fiir primire Entstehung der Tuberkulose in der Lunge,
denn experimentell kann gezeigt werden, daBl, wo auch immer die Infektion mit Tuberkelbazillen vorgenommen
wird, in das Blut, odcr subkutan, in dic Bauchhohle oder sonst, die Lunge einen bevorzugten Sitz fiir An-
siedlung und Wirkung der Bazillen darstellt, also besondereOrgandisposition aufweisen muB. Trotz alledem
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spricht die Haufigkeit isolierter Lungentuberkulose ebenso wie zahlreiche Experimente mit allergroBter

ahrscheinlichkeit fiir die Haufigkeit der priméren Lungentuberkulose, d.h. fiir die agrogene Infektion.
Und auch innerhalb der Lunge selbst sehen wir, beim Erwachsenen wenigstens, fast stets die Lungenspitze
zuerst ergriffen, ferner auch die hinteren Lungenpartien und zuweilen auch die untersten Teile der Unterlappen.
Zu dieser besonderen Lokaldisposition wirken offenbar eine ganze Reihe von Momenten zusammen:
die geringeren Atemexkursionen und damit die mangelhafte Ventilation dieser Lungenteile, d. h, so be-
wirkte schwere Entfernung eingeatmeter Bazillen, Verlegung von Lymphbahnen, verdinderte Zirkulations-
verhiiltnisse, und dergleichen mehr. Bei Kindern bzsteht eine derartige Lokaldisposition des Obergeschosses
der Lunge nicht (s. u.). Goerade bei Kindern — aber auch sonst — gelangen die Tuberkelbazillen von
der Lunge aus mit dem Lymphstrom in die bronchialen Lymphknoten, so dal diese ganz gewdhnlich
miterkranken. Von hier aus werden dann hiufiger die mediastinalen und andere Lymphknotengruppen
ergriffen. Der zufiihrende Respirationstraktus, Kehlkopf, Luftrohre, die groBen Bronchien, werden meist erst
sekundér von der Lunge aus durch tuberkelbazillenhaltige Kisemassen oder dergleichen infiziert (primire
Tuberkulosen sind hier selten). Fragen wir nun wie die aérogene Infektion zustande kommt, so bildet die
Hauptquelle fiir die Verbreitung der Bazillen sicherlich das Sputum von Phthisikern, welches sie in unge-
heurer Menge an die verschiedensten Orte und Gegensténde iibertrigt und, wenn es in trockenem Zustand
zu Staub zerfillt, Gelegenheit zur Infektion Gesunder geben kann. Besonders aber kann direkt durch ausge-
hustete fein verteilte Sputumtropfchen eine Infektion statthaben, ein Modus, der auch durch Tierexperi-
mente erwiesen ist.

Auch eine Infektion durch den Verdauungstraktus ist hiéufiger. Von Nahrungsmitteln, die
Tuberkelbazillen enthalten und so infizieren kénnen, kommt in erster Linie die Milch perlsiichtiger Kiihe
in Betracht, welche nicht nur bei Eutertuberkulose, sondern auch bei Tuberkulose innerer Organe Bazillen
enthalten kann. Weniger gefihrlich ist wohl das Fleisch tuberkuldser Rinder, welches zudem fast nur gekocht
genossen wird. Die Tuberkulose tritt allerdings beim Rind in etwas anderer Form als beim Menschen auf,
nimlich als sog. Perlsucht, deren Identitit mit der menschlichen Tuberkulose schon von Gerlach,
Orth, Bollinger etc. angenommen wurde. Hier finden sich in verschiedensten Organen teils groBere
reichlich konglomerierende Knoten, die selbst mikroskopisch eine gewisse Ahnlichkeit mit Sarkomen aufweisen.
Der Erreger der Perlsucht, der Typus bovinus des Tuberkelbazillus, stellt aber nur eine Varietéiit des Tuberkel-
bazillus dar und ist auch fiir den Menschen pathogen. Auch erleiden die Perlknoten des Rindes Verkisung,
Verkalkung usw. wie die tuberkulésen Produkte des Menschen.

Vielleicht nicht ganz unwichtig als Eingangspforte fiir den Tuberkelbazillus sind auch die Schleim-
héiute des obersten Abschnittes des Verdauungs- und Respirationstraktus. Mit der Luft
oder Nahrung hierher gelangt, kénnten die Bazillen durch die (eventuell selbst unverletzte) Mund- und
Rachenschleimhaut resorbiert werden, so durch die Tonsillen, die Follikel des Zungengrundes und die
Rachentonsille.

Bazillenhaltige Milch perlsiichtiger Tiere oder andere infizierte Nahrungsmittel, ebenso aber auch
eingeatmete (also zumeist von anderen Menschen stammende) und dann verschluckte Tuberkelbazillen infizieren
selten den normal sezernierenden Magen, treten aber durch ihn hindurch und rufen die ersten Verinderungen
dann im Darm hervor. Immerhin ist eine solche primire Darmtuberkulose relativ selten und bei weitem
am hiufigsten noch bei Kindern. Weit haufiger — besonders bei Erwachsenen — kommt sekundéare Darm-
tuberkulose bei bestehender Lungenphthise durch verschlucktes bazillenhaltiges Sputum zustande. Vom
Darm aus erkranken dann die mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten. .PBesonders bei Kindern
tritt auch hier die Beteiligung der Lymphknoten besonders stark hervor. Dann kénnen alle Lymphknoten
der Peritonealhthle geschwollen, tuberkulés und von Kiseherden durchsetzt gefunden werden (Tabes
meseraica der Kinder). \

Gegeniiber der priméiren Infektion auf dem Wege des Respirations- und Digestionstraktus treten andere
Eingangsméglichkeiten ganz zuriick. Die tuberkulose Wundinfektion, die sog. Inokulationstuber-
kulose, ist selten. So konnen Wunden durch tuberkelbazillenhaltiges Sputum oder tuberkulése mensch-
liche Or¥anteile (Anatomen, Leichendiener) bzw. perlsiichtiges Tiermaterial (Metzger) infiziert werden. Solche
tuberkulése Hautinfektionen zeigen im allgemeinen wenig Neigung zu progressiver Ausbreitung; doch ist
z. B. auch Allgemeininfektion im AnschluB an rituelle Beschneidung, wenn die Wunde von einem phthisischen
Beschneider mit dem Munde ausgesaugt wurde, konstatiert worden. Allerdings ist es hier nicht eigentlich die
Haut, sondern das Unterhautbindegewebe, welches primir infiziert wird. Dies ist disponierter als die Haut;
durch die Poren der unverletzten Haut dringen die Tuberkelbazillen im Gegensatz zu manchen anderen Bak-
terienarten auch nicht ein. Primére Infektion des Genitaltraktus durch tuberkelbazillenhaltiges Sperma
(daB sich Tuberkelbazillen bei schwerer Tuberkulose selbst ohne Hodentuberkulose dem Sperma beimischen
konnen, ist sichergestellt) ist in Fillen von anscheinend primérer Tuberkulose der weiblichen Genitalien,
besonders Tuben, angenommen worden, aber nicht sichergestellt.

Der erste Ausgangspunkt der Tuberkulose ist in fortgeschrittenen Fillen natiirlich schwer feststell-
bar, zumal die Orte der gewohnlichen primiren Infektion auch sekundér erkranken, und sich an kleine ver-
steckte primiire Herde schneller wachsende sekundiire Erkrankungen anschlieBen konnen, so daB8 dann letztere
als primérer Sitz imponieren. Es ist aber nach allen Erfahrungen anzunehmen, da8 die aérogene primire
Lungentuberkulose die bei weitem hidufigste Entstchungsart der Tuberkulose ist, und dann
die primére Darmtuberkulose an Hiufigkeit folgt. Vielleicht kénnen aber auch Tuberkelbazillen,
auch ohne Verinderungen zu setzen, in Lymphknoten, latent liegen bleiben, sich dann spiter auf dem
Blutwege im Korper verbreiten und so auch besonders zur Lungentuberkulose fiihren.

Bei der aerogenen (bronchialen) Lungentuberkulose entsteht zuniéichst der sog. Primirinfekt. Dies
ist zu allermeist im frithen Kindesalter der Fall. Dieser Primirinfekt besteht in ciner exsudativen, dann ver-
kiisenden, also tuberkulésen Entziindung. Er sitzt — da ja beim Kinde cine besondere Disposition der oberen
Lungenteile noch nicht besteht —irgendwo in der Lunge, dicht unterhalb der Pleura, und es schlieBen sich gleiche
Verénderungen regionirer Lymphknoten, also bronchialer, sehr schnell an.  Geht der ProzeB schon im Kindes-
bzw. Siuglingsalter weiter, besonders in der Lunge und den Lymphknoten, dann aber auch in anderen Or%anen,
50 kommt cs zur generalisierten kindlichen Phthise. Ubergangsformen zu der gleich zu besprechenden Phthise
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der Erwachsenen finden sich vor allem im Puber titsalter (Asch off). Zu allermeist namlich heilt der Primér-
infekt — der also meist aus friiher Kinderzeit datiert, aber auch noch im spiiteren Leben eintreten kann — schnell
ab. Er wird durch Bindegewebe eingekapselt, welches zwei Schichten erkennen 148t, eine innere hyaline, die aus
den Epitheloidzellen selbst entsteht, und eine duBere aus gewohnlichem Bindegewebe bestehende, und schrumpft
selbst zu einem gewshnlich hichstens erbsengroBen, verkalkten oder zumeist verknocherten Herd. Dieselbe Ver-
dnderung geht der Kiiseherd in dem entsprechenden bronchialen Lymphknoten ein (nach Aschoff). Nun
kommt es aber oft genug spiiter zu einer neuen Infektion, sei es aus dem alten Herd, wohl sehr selten — sog.
endogene Reinfektion —, meist mit neu eingedrungenen Bazillen — exogene Reinfektion (Orth). Wir
sehen dann den oder die Reinfekte in der Lungenspitze bzw. dem ObergeschoB der Lunge, wegen der beson-
deren Disposition dieser Lungenteile beim Erwachsenen, und — wohl weil infolge der primiren Infektion
eine relative Immunitét besteht — kann sich jetzt hier eine zumeist viel chronischer verlaufende und mit
vielfachen Narbenbildungen einhergehende (Heilungstendenz) Ausbreitung der Lungentuberkulose anschlieBen,
eben die Phthise des Erwachsenen, die sich dann kranial-kaudal ausbreitet. (Genaueres s. auch unter
Lunge.) So ist die Lungenphthise des Erwachsenen meist als das Resultat einer Doppelinfektion aufzu-
fassen. Vielleicht ist der Typus der den schnellheilenden Primirinfekt setzenden Tu%erkelbazillen und der
den spiteren Reinfekt und die anschlieBende Phthise bewirkenden ein verschiedener, und vielleicht spielt
bei dem ersteren der Typus bovinus (v. Behring dachte dieser dringe bei kleinen Kindern ganz gewdhnlich
durch den Darmkanal ein), bei der Reinfektion der gewdhnliche Typus humanus die Hauptrolle.

Diese ganze Darstellung harmoniert nun in hohem Grade mit Versuchen, die Ausbildung und Verbrei-
tung tuberkulser Prozesse in ihrer Unterschiedlichkeit — besonders in der Lunge — mit immunisatorisch
verschiedenem Verhalten des infizierten Organismus zu erkliren. Ranke teilt dabei — &hnlich wie bei der
Syphilis, wo aber die Verhiltnisse doch recht anders liegen — in drei Stadien cin.

Zuerst erscheint der Priméraffektbzw. der primare Komplex, d. h. der konglomerierte Lungenherd
unter Beteiligung des zugehérenden Lymphstrom%: ietes in der Lunge und iiber diese hinaus bis zu den zu-
gehorenden Hiluslymphknoten. AuBer der Einwirkung der Tuberkelbazillen gewissermaBen als Fremdkérper
mit toxischen Eigenschaften sollen toxische Fernwirkungen in die Umgebung wirken und hier perifokale
Entziindung in Gestalt von Schwellungen, entziindlichen Wucherungen, Abkapselungen usw., bei den Lymph-
knoten Adenitis und Periadenitis, bewirken. So kommt es zum typischen Nebeneinander von Verkisung
und Bindegewebswucherung, ein Bild, das durch spitere Stadien erhalten bleibt. Diese perifokalen Ent-
ziindungen sollen der Ausdruck einer allméhlichen Allergie, d. h. erhohter Giftempfindlichkeit des Organis-
mus sein. Diese erreicht ihren Hohepunkt nach Art einer Anaphylaxie im zweiten Stadium, d. h. dem
der generalisierten Tuberkulose. Die Verkiisungen von Lungen wie Lymphknoten, andererseits auch die
toxischen Entziindungen nehmen zu. Die Tuberkulose breitet sich himatogen oder lymphogen auch in anderen
Organen aus. Allméhlich tritt die toxische Komponente zuriick und so sehen wir als Charakteristikum der
dritten Periode relative Giftfestigkeit, dagegen die Fremdkorperwirkung des Bazillus im Vordergrund
stehen; so kommt es zur isolierten Phthise. Die ,,perifokale Entziindung* hért auf, die Ausbreitung auf
Blut- und Lymphweg tritt zuriick; die Organherde, so der Lunge, die Ausbreitung in Kanilen, wie den
Bronchien, und die Infektion von Kehlkopf, Darm usw. mit Sputum stehen im Vordergrund. So ist das letzte
%ﬁ)dil]l{ml bic;l:uPhthise nach dieser Betrachtung Ausdruck einer erworbenen relativen Immunitit gegen die

erkelbazillen.

3. Ausbreitung der Tuberkulose im Organismus.

Von einem primiren tuberkulésen Herd aus kann eine Weiterverbreitung der Bazillen durch
Kontaktinfektion oder auf metastatischem Wege mit dem Blut- oder Lymphstrom erfolgen.
Kontaktinfektion kann besonders auf Oberflichen, vor allem auf Schleimhiuten, stattfinden. So
werden in der Lunge, wenn Kavernen in Bronchien durchbrechen, durch Aspiration bazillenhaltigen
%putums selbst die feinsten Bronchialéste von der Schleimhaut her infiziert. Aber dhnlich breitet sich die

'uberkulose iiberhaupt in der Lunge vorzugsweise auf dem aerogen-bronchogenen Wege aus. Sekundir
infiziert wird auch durch bazillenhaltiges Sputum die Schleimhaut des Kehlkopfes und Darms. Von einer
Nierentuberkulose her kann bazillenhaltiger Harn das Nierenbecken, die Ureteren und Blase mit Bazillen
iiberschwemmen. Ein in die Pleura- oder Bauchhthle durchbrechender tuberkuléser Herd kann die Bazillen
auf die Serosa auf weite Strecken hin ausstreuen.

Nehmen Saftspalten oder LymphgefiBe von einem priméren Herd her Bazillen auf, so entstehen
in der Umgebung hidufig iiber grollere Strecken hin neue Tu%erkel in reichlicher Zahl, sog. Resorptions-
tuberkel. Wird die Wand groBerer Lymphgefie infiziert, so entstehen nicht selten rosenkranzartig anein-
andergereihte Knoétchen, welche den Verlauf der LymphgefiBe markieren (Lymphangitis tuberculosa).-
Mit den LymphgefiBen gelangen die Bazillen zu Lymphknoten, wo sie gleichsam abfiltriert werden, liegen
bleiben und sie infizieren.

Werden Tuberkelbazillen in geringer oder miBiger Menge, oder nach und nach zu verschiedenen Zeiten
auch in groBerer Menge mit dem Blutstrom verschleppt — was bei der hiufigen Beriihrung tuberkuldser
Herde mit kleinen GefaBen sehr oft der Fall ist — so kommen, wohin die Bazillen gerade gelangen bzw. wo sie
liegen bleiben, einzelne, oft in verschiedenen Organen auch zahlreiche Tuberkel zustande. Dem verschiedenen
Alter und der sukzessiven Entstehung entsprechend sind die einzelnen Herde verschieden gro und weit fort-.
geschritten (im Gegensatz zur akuten allgemeinen Miliartuberkulose s. unten). Sie rufen lokal wieder Weiter-
verbreitung hervor, und es kann so zu ausgebreiteter Organtuberkulose kommen. Solche sekundire metasta-
tische Herde in anderen Organen sind sehr héufig. Da das Blut der Vermittler ist, werden auch in ihm nicht
selten die Bazillen gefunden. Durch Einbruch eines tuberkulésen Herdes in ein Arterienlumen konnen die
Tuberkelbazillen iiber ein umschriebenes GefiBgebiet zerstreut werden und hier zahlreiche tuberku-
16se Eruptionen bewirken. Auch kénnen, wenn dabei durch Verschlu von Endarterien Infarkte zustande
kommen, diese von Tuberkeln durchsetzt gefunden werden.

Ein besonderer Fall ist aber gegeben, wenn auf einmal oder wenigstens innerhalb kurzer Zeit eine
sehr groBe Menge von Tuberkelbazillen in das zirkulierende Blut gelangt, so da eine groSe Zahl von
Organen mit ihnen iiberschwemmt wird und sic iiberall Tuberkel hervorrufen. Infolgedessen entsteht dann
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eine gerade wegen der grofen Zahl der Herde in allen méglichen Organen in wenigen Wochen tédlich ver-
laufende Allgemeinerkrankung, die

akute allgemeine Miliartuberkulose.

Sie weicht durch ihren akuten Charakter und ihre Verbreitung auch klinisch von der
gewohnlichen langsamen Phthise ab und nihert sich mehr akuten Infektionskrankheiten, stellt
gewissermalen eine Bakteridmie mit Tuberkelbazillen dar.

Die plétzliche Uberschwemmung des Blutes mit zahlreichen Tuberkelbazillen kommt
meistens dadurch zustande, daf ein tuberkuléser Herd entweder in den Ductus thoracicus
(Ponfick) oder in eine Vene, besonders Lungenvene, durchbricht, hier im Lumen von der
Wand aus eine tuberkulése Neubildung entsteht, diese verkist und so die im K#se massenhaft ge-
legenen Tuberkelbazillen von dem vorbeistromenden Blut- oder Lymphstrom mitgerissen werden.
Sie gelangen so — von Lungenvenen ausgehend direkt, von anderen Venen oder dem ja*auch
in eine Vene miindenden Ductus thoracicus aus indirekt — in den linken Vorhof, in den linken
Ventrikel und die Aorta, um so in alle Organe ausgestreut zu werden. Gelegentlich bewirken viel-
leicht mehrere solche Einbriiche kleinerer tuberkuldser Herde das gleiche, auch kommen Fiélle mit
zahlreicheren groflen Einbriichen (in mehrere Lungenvenen) vor; die Regel aber bildet eine

Fig. 79.

Akute allgemeine Miliartuberkulose. Lunge von miliaren Tuberkeln durchsetzt. Im Lumen einer Lungen-
vene findet sich ein groBer verkister (gelb gezeichneter) tuberkuléser Einbruchsherd, welcher die akute miliare
Aussaat bewirkt hat.

einmalige plétzliche Uberschwemmung des Gesamtkorpers mit Bazillen auf
Grund eines groBen Einbruches (Weigert). Dementsprechend finden sich die nun auf-
sprossenden Tuberkel fast in allen Organen des Korpers, auch da, wo Tuberkulose sonst selten ist,
z. B. am Endokard des Herzens (besonders des rechten Ventrikels) oder in der Schilddriise. Alle
diese Tuberkel der verschiedenen Organe haben also zur Zeit des Todes dasselbe Alter; Unter-
schiede in GréBe und Entwicklungsstadium sind auf die in einzelnen Organen oder Organteilen
verschieden giinstigen Wachstumsbedingungen zu beziehen. So bleiben die Tuberkel in der
Leber meist besonders klein und sind an den Lungenspitzen schneller gewachsen als in anderen
Lungenpartien.

Voraussetzung fiir den Einbruch eines tuberkulésen Herdes in ein GefdB, der dann zur
akuten allgemeinen Miliartuberkulose fiihrt, ist natiirlich das Vorhandensein eines solchen
priméren Herdes zunichst auBBerhalb des Geféles. Dieser kefindet sich zumeist in der Lunge (daher
der Einbruch in eine Lungenvene am haufigsten), und zwar hiufig in den kleinen die Gefale um-
gebenden Lymphfollikeln (sog. Arnoldsche Driisen), und ist meist mikroskopisch klein, weil
er eben friihzeitig in die GefiBe hineinwuchert. Hier im Lumen erreicht er dann aber ansehn-
liche Grofle, weil er ja eine groflc Ausdehnung besitzen muf, ehe es zur Verkidsung und somit
Freiwerden einer groBen Zahl von Bazillen kommt. So ist denn fast ausnahmslos der,Ein-
bruchsherd, also ein groB8er verkéster Tuberkel, bei der Scktion in einer Vene
(meist Lungenvene) oder dem Ductus thoracicus (besonders wenn die Pleurablitter verwachsen
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sind) — selten in dem Herzen oder der Aorta — als ein in der Lingsrichtung des GefiBes
gestellter 1 bis 2 cm langer gelber und weicher (verkister) Herd nachweisbar.

Im ganzen ist die akute allgemeine Miliartuberkulose, da hier eine Reihe Voraussetzungen
zusammentreffen miissen, im Vergleich zu den so hiufigen chronisch-phthisischen Formen
ein seltener Befund. DaB nicht tuberkulése Herde weit hiufiger in Gefdfe einwachsen, beruht
auch darauf, daB in tuberkulésen Herden zumeist vorher ein entziindlicher Proze8, eine Endo-
phlebitis bzw. Endarteriitis obliterans, einen VerschluB des Lumens herbeifiihrt.

4, Hiufigkeit der Tuberkulose.

Die Tuberkulose ist eine der hiufigsten Erkrankungen; etwa 1/, aller Menschen erliegt tuber-
kuloser Phthise. Die Morbiditidtsziffer ist noch weit hoher. Statistisch findet sich (bei AusschluB des
Sauglingsalters) in groBen Stidten bei mindestens 40—50%/, aller Leichen Tuberkulose als Todes-
ursache oder Spuren geheilter bzw. latenter Tuberkulose. Am seltensten ist die Tuberkulose im
1. Lebensjahr, in hohen Prozentsitzen im 2. —6. Jahre, sic nimmt dann bis zur Pubertéit etwas ab, um die groSte
Zahl todlicher Erkrankungen im Alter von 15—30 Jahren zu erreichen. Nimmt man auch die mikroskopische
Untersuchunni besonders auch der Lungen und Lymphknoten zu Hilfe, so ist der Prozentsatz ein enormer.
Bei Krankenhausmaterial kann man dann in 809/, ja sogar in 979/, aller Leichen Erwachsener, besonders
ilterer, alte Residuen tuberkuloser Prozesse auffinden (Nageli,Aschoff-Schirp) DieZahl der Personen
mit tuberkulésen Lungenherden im allgemeinen kann man mit Orth oder Lubarsch auf gegen 70°/,
taxieren. Bei den meisten Menschen also findet im Verlauf des Lebens eine Aufnahme von Tuberkelbazillen
mit lokalen Reaktionen statt, daran schlieBt sich aber meist keine progressive tuberkulése Erkran -
kung, also keine Phthise an. Dic weitgehende Durchseuchung steht eben wohl zu diesen Zeichen relativ
groBer Immunitit in direkten Beziehungen und daher kénnen, wie Schirp mit Recht hervorhebt, jene groBen
statistisch errechneten Zahlen nicht erschrecken. Dic alten Residucn unbedeutender tuberkuloser Prozesse
nehmen mit fortschreitendem Alter zu, umgekehrt ist die Disposition zu schwerer und tédlicher Erkrankung
im Jugendalter groSer.

5. Bedingungen der Infektion. Disposition.

Die Infektitsitit der Tuberkulose war schon vor Entdeckung des Tuberkelbazillus bekannt (vor allem
Villemin-Klebs) und ist seitdem unbestritten. Gliicklicherweise bleiben im Kampfe der Bazillen und
Zellen doch meist letztere Sieger, und die Eindringlinge werden eliminiert. So kommt es, daB trotz der fast
fiir jeden gegebenen Gelegenheit zur Aufnahme vonTuberkelbazillen eine Infektion im Sinne einer dauernden
wirksamen Ansiedlung der Bakterien im Korper nur ausnahmsweise zustande kommt, d. h. nur wenn be-
stimmte Bedingungen fiir die Weiterverbreitung des Prozesses und das weitere Wachstum der
Bazillen ge‘gleben sind. Die Bazillen miissen in geniigender Zahl und in infektionstiichtigem
Zustand in den Korper eindringen und sich so in diesem aufhalten kénnen. Diesen Faktoren stehen aber
von Natur aus gewisse Hemmnisse entgegen. Gegen das Haften der Erreger schiitzt das Zuriickhalten in
den Nasenmuscheln mit ihren labyrinthartigen Gangen, oder Steckenbleiben in den oberen Luftwegen, sowie
die nach aufwirts gerichtete Zilienbewegung des Flimmerepithels der Respirationswege. So ist den Bazillen
der Zutritt zur Lunge erschwert; in weitaus den meisten Fillen werden sicher nur héchst geringe Mengen
aufgenommen. Die Virulenz ist oft herabgesetzt, wenn auch Tuberkelbazillen in eingetrocknetera Zustand
1/,—3/, Jahren Infektionsfihigkeit bewahren konnen.

Noch wichtiger sind aber Momente, die im Organismus selbst gelegen sind. Finden wir doch unter
sonst fast gleichen Bedingungen die tuberkulose Erkrankung ganz iiberwiegend bei bestimmten Gruppen
angehorenden Individuen. Das zeigt die Wichtigkeit des Momentes der individuellen Disposition beson-
ders bei Ansiedlung nur weniger Bazillen, wie es die Regel ist. Am wichtigsten ist hier die erbliche Bela-
stung (s. 0.). Lange bekannt ist der Thorax phthisicus, der in Schmalheit und geringer Tiefe, sowie in
eingesunkenen Klavikulargruben besteht. Er wird zumeist als Teilerscheinung eines allgemeinen Status hypo-
plasticus (im ganzen auch mit dem sog. Status asthenicus identisch)— wobei sich dfters auch Kleinheit des
Herzens und zentral nach unten hingendes Herz (sog. Tropfenherz) sowie Enge der Aorta findet— angesehen,
und dicser ist als Konstitutionsanomalic angeboren und vererblich. Man hat geglaubt (Freund - Hart) eine
angeborene, wenn auch zuniichst latent bleibende rudimentire Entwick]unider ersten Rigpa und eine so resul-
ticrende Formverinderung der oberen Thoraxapertur dabei als mechanische Grundlage der Lungendisposition
fiir Tuberkulose ansehen zu diirfen. Jedoch hat sich keine durchgehende Parallelitit gefunden, und jene Form-
veranderungen sind wohl zum groBen Teil auch erst die Folge schrumpfender Prozesse an Lungen und Pleuren
(Marchangi Auch direkten Druck auf dic Lunge bewirkende Furchen sind (von Schmorl) beschrieben
worden. Auf jeden Fall wird nicht der Tuberkelbazillus direkt intrauterin iibertragen, somit
auch nicht die Erkrankung intrauterin erworben, sondern die Disposition zur Tuberkulose
ist in diesen Fillen kongenital und erblich. Solche crbliche Balastung ist bei 1/s—?/; aller an Tuber-
kulose Erkrankten nachweisbar. Dazu kommt bei Kindern phthisischer Eltern die stete defahr der zahlreichen
Bazillen der Umgebung (Exposition). Die Griinde fiir die basondere Disposition des Lungenobergeschosses
fiir dic Phthise sind schon oben angefiihrt.

Erhéhte Disposition zur Tuberkulose kann aber auch im spéteren Leben erworben werden. Dies
wird bewiesen durch das besonders haufiges Vorkommen der Erkrankung bei den Arbeitern mancher ,,Staub-
gewerbe® (Steinmetze, Schleifer, Feilenhauer) einerscits, bei Inwohnern von Gefingnissen oder anderen unter
schlechten hygienischen Verhiltnissen, bei ungentigender Nahrung lebenden, oder durch schwere Krankheiten
oder dergleichen — wie Diabetes, zahlreiche Wochenbette, sexuclle Exzesse, Alkoholismus, geistige Depression
- geschwiichten Individuen andererseits. In diesen Féllen ist also die Disposition eine erworbene allge-
meine oder lokale. Lotateres ist am deutlichsten der Fall, wenn etwa cin Aneurysma einen Bronchus
komprimiert und nur diese Lunge an Tubcrkulose erkrankt. Doch liegen hier die Verhiltnisse sehr kompliziert.
Dies schen wir gerade bei den durch Staubarten gesetzten alten Verdnderungen der Lunge, den sog. Koniosen
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(8. unter Lunge). Wahrend solche, welche z. B. durch Stein- oder Metallstaub herbeigefiihrt werden (s. o.),
die Lunge fiir Phthise besonders disponieren, scheinen andere Staubarten, wie vor allem sehr viel eingeatmeter
und in der Lunge abgelagerter Kohlenstaub (Anthrabosis), aber auch Kalkstaub (Chalibosis) bzw. die so gesetzte
chronische Entziindung die Disposition der Lunge gegen die Tuberkulose sogar herabzusetzen. Es ist dies
wohl hauptséchlich mit der verschiedenen chemischen Bzschaffenheit der Staubsorten zu erkliren, und Ré8le
mift in diesem Sinne der Kieselsédure (Porzellanarbeiter) eine besondere die Narbenbildung bei Tuberkulose
begiinstigende und so die Disposition fiir progrediente Phthise herabsetzende Wirkung zu. Im allgemeinen
tritt die erbliche Belastung mit zunehmendem Alter allméhlich zuriick, die erworbene Disposition immer mehr
in den Vordergrund. Doch kann sich bzides auch kombinieren. Je ausgesprochener die Disposition,
um so geringer braucht die Infektion quantitativ zu sein, um eine Phthise entstehen zu
lassen, und umgekehrt.

Fiir die praktische Prophylaxe der Tuberkulose ergibt sich aus allem, daB die Bekdmpfung der
Disposition, soweit dies moglich ist, mindestens so bedeutungsvoll ist, als die — auch nur unvoll-
kommen durchfiihrbare — Hintanhaltung der Infektionsmoglichkeit. Bei weitem am haufigsten
ist der Erreger der Tuberkulose beim Menschen der Ty pus humanus des Tuberkelbazillus. Dementsprechend
ist der schwindsiichtige Mensch die Hauptgefahr der Krankheitsiibertragung auf andere
Menschen und zwar vor allem sein Sputum, dessen Tuberkelbazillen beim Sprechen und Husten in Form
feinster Tropfchen die Krankheit iibertrag;;y aber auch zu Staub eingetrocknet noch virulent bleiben kénnen.
So kommt vor allem aerogene Lungentuberkulose zustande. In einem anderen Teil der Fille (vielleicht 10,
nach anderen auch 209,), besonders bei Kindern, ist der Typus bovinus, also der Erreger der Perlsucht,
auch beim Menschen als &tiologisches Moment fiir Tuberkulose nachgewiesen. Hier ist die Milch perlsiichtiger
Kiihe die Hauptquelle. Denken wir uns die Phthise als das Resultat einer Doppelinfektion (s. 0.), so kann
die erste Infektion im Siuglingsalter mit weniger virulenten Bazillen zum groBen Teil wohl gerade auf
den Typus bovinus bezogen werden; dann kommt diesem noch groBere Bedeutung zu. Prophylaktisch
ist daher die Beriicksichtigung auch dieser Infektionsquelle sehr wichtig.

6. Die Skrofulose.

Die sog. Skrofulose, eine Erkrankung meist der Kinder etwa im Alter von 2—13 Jahren, stellt eine
Abart der Tuberkulose dar (vielleicht mit weniger virulenten Tuberkelbazillen), welche die Lymphknoten,
besonders die des Halses betrifft (daher der Name Skrofulose wegen des ,,Schweine‘‘halses). Die Disposition
gerade der Kinder fiir tuberkulése Erkrankungen der Lymphknoten erkléirt, daB die Skrofulose hauptsich-
lich eine Erkrankung der Kinder ist. Die Lymphknoten sind zu Paketen geschwellt, hy%erplastisch; spéter
gehen die Affektionen einen Riickgang mit fibroser Induration oder Verkisung, Erweichung, Vereiterung, oft mit
Durchbruch nach auen und Fistelgangbildung, ein. Zuweilen kann ein groler Teil aller Lymphknoten ergriffen
sein. Zugleich bestehen hiufig mannigfache Affektionen der &uBeren Haut in Gestalt von skrofulésen
Ekzemen, oder dessog. Skrofuloderma, oder der Schleimhéute in Form chronischer Katarrhe,
der sog. skrofulésen Lippe, Conjunctivitis und Keratitis Fhlyctﬁnulosa, Nasen-, Mittelohr-
und Rachenkatarrhe, adenoider Vegetationen und Schwellung der Tonsillen. Zum Teil handelt
es sich hier um die Eingangspforten fiir die Lymphknotenerkrankung, zum Teil um Folgen letzterer. Nicht
alle genannten Affektionen sind anatomisch oder #tiologisch (kein Befund von Tuberkelbazillen) tuber-
kuloser Natur, oft wirken pyogene Mikroorganismen an den ergriffenen Stellen mit bzw. ein. An Skrofulose
schlieBt sich spiter oft Tuberkulose anderer Organe —.besonders der Lungen und Knochen — an; eventuell

auch akute allgemeine Miliartuberkulose.

Vielfach werden unter Skrofulose auch iiberhaupt starke Lymphknotenschwellungen bei Kindern
eventuell mit Ekzemen usw. verstanden, auch wenn sie nicht tuberkuloser Natur sind. Sie beruhen dann auf
Konstitutionsanomalien mit erhdhter Disposition zu verschiedenen Erkrankungen, besonders aber gerade auch

zur Tuberkulose (klinisch oft exsudative Diathese genannt).
Lupus und Skrofuloderma sind tuberkultse Affektionen der Haut und mancher Schleimhiute

(s. im II. Teil, Kap. IV und IX).

B. Syphilis.

Die Infektion bei der Syphilis ist zunichst lokaler Natur, doch tritt bald eine Allgemein-
infektion des Korpers ein. Erreger ist die Spirochacte pallida (Schaudinn). Die primére
Infektion erfolgt fast stets durch den geschlechtlichen Verkehr, seltener durch den Mund, durch
Wundinfektion, durch verunreinigte Instrumente, durch Siugen syphilitischer Kinder an einer
gesunden Amme u. dgl. m.

An der Eingangspforte des syphilitischen Virus entwickelt sich nach meist 3—4wochent-
licher Inkubationszeit der Primiraffekt. Dieser — es ist fast immer nur einer vor-
handen — sitzt dem Infektionsmodus entsprechend meist an den Geschlechtsorganen, seltener
an den Lippen, Fingern, Brustwarze usw. An der Haut des Penis, dem Priputium, dem Sulcus
coronarius, dem Frenulum resp. den Labien oder der Vulva entsteht er in Form einer flachen
Papel, welche bald in oberflichliche, wenig sezernierende Ulzeration iibergeht. An Schleim-
hiuten entsteht der Primiraffekt meist zuerst als kleines, herpesihnliches Blischen, das bald
aufbricht und so auch eine kleine Erosion darstellt. Da das Knétchen bzw. die Umgebung
der Geschwiirsstelle hart wird, spricht man von Initialsklerose; da die Ulzeration bald zunimmt
und so ein mit derben, eigentiimlich speckigen Kornchen versehenes Geschwiir entsteht, von
Uleus durum oder hartem oder Hunterschem Schanker.
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Mikroskopisch handelt es sich um ein starres Gewebsinfiltrat, die Gewebsspalten sind
von Granulationszellen sowie spirlichen kleinen gewucherten Bindegewebszellen erfiillt; die
proliferierten Zellen liegen besonders um Lymphkapillaren und kleine Venen, spater auch
kleine Arterien. Die von Bindegewebszellen stammenden Elemente produzieren neues faseriges
Bindegewebe, worauf die Harte des Schankers beruht. Die Ulzeration unterscheidet sich nicht
von anderen Geschwiirsbildungen. Spiter tritt Verheilung durch Narbenbildung ein, welche
makroskopisch mehr oder weniger kenntlich bleibt und mikroskopisch meist noch lange Rund-
zellenhaufen, besonders um GefaBe, aufweist.

Bald nach Auftreten des Priméraffekts treten Zeichen ein, daB die Erkrankung sich zu-
nichst per continuitatem weiter ausbreitet. Dieselben Zellwucherungen wie in der Initialsklerose
treten auch in der Wand der abfiihrenden Lymphgefifle sowie in deren Umgebung auf; so ent-
steht schon makroskopisch der sogenannte Lymphstrang, welcher von der Initialsklerose zu
den regionéren, also meist Inguinallymphknoten fiihrt. Diese gehen dieselbe histologisch
wenig scharf charakterisierte Zellhyperplasie ein; sie schwellen daher an und werden als
harte oder indolente (schmerzlose) Bubonen bezeichnet.

Da das Virus nun auch die Lymph-
knoten passiert, gelangt es in den Gesamt-
organismus und ruft hier — meist etwa
6—7 Wochen nach Entstehung des Primir-
affekts — mannigfache Verédnderungen an
Organen, besonders aber an der Haut und
an Schleimhduten hervor. Es handelt sich
jetzt um eine allgemeine Syphilis; wir be-
zeichnen diese Periode als Sekundérstadinm.
Die Verinderungen an Haut und Schleim-
hiuten sind die sog. Syphilide; sie haben
makul6sen, papuldsen, pustulésen usw. Cha-
rakter und stellen exsudative Entziindungen
dar. Unter den entziindlichen Zellen fallen
besonders zahlreiche Plasmazellen auf.
GefaBverinderungen stehen mit im
Vordergrund (néheres iiber Syphilide s.
auch unter ,,Haut‘). Pigmentverschiebun-
gen der Haut treten hdufig dabei ein;
so entstehen helle, pigmentfreie Flecke, das
Leucoderma syphiliticum. An gewissen

Fig. 80. S_tellen, Pesonders solc_}.len, wo 2Hautﬂ'a:,chen
GroBe Massen der Spirochaete pallida (aus der Leber zich betuhreni un.d sta,rkere' Gewgbsrelzung
eines kongenital-syphilitischen Kindes). durch Feuchtigkeit, Schweil, Wirme usw.
Impriignation nach Levaditl. statthat, also vor allem an den Schamlippen
und den entsprechenden Flichen der Ober-
schenkel, der Analfurche, dem Skrotum und der Hinterfliche des Penis, der Achselhéhle,
den Mundwinkeln, den Zehenfalten, stellen sich schwererec Entziindungen ein, welche
(hier an der Haut) breite Kondylome benannt werden. An entsprechenden Schleimhautstellen,
besonders an Ubergingen der #uBeren Haut zu Schleimhiuten, wie am inneren Blatt des
Priputium, den inneren Teilen der Vulva, an der Portio vaginalis, den Schleimhéuten der
Mundhéhle oder des Larynx heilen solche Bildungen besonders starker Entziindung plaques
muqueuses. Sie bestehen in breiten Erhabenheiten, welche Papeln mit starker Schwellung
der Papillen darstellen; an der Oberfliche wird das Epithel mazeriert und dann abgestoen; so
entsteht eine nassende, ein diinnfliissiges oder eitriges Sekret absondernde Oberfliche oder
auch Geschwiirsbildung. Ferner finden wir 6fters an den Knochen des Schédels und der
Extremitidten, besonders der Tibia, dicht unterhalb der Haut eine leichte Periostitis. In
gelteneren Fillen weisen auch die inneren Organe Entziindungen, Katarrhe u. dgl. auf. Alle
diese Entziindungen der Sekundiarperiode sind relativ gutartig und fiihren in der Regel keine
tiefergehenden Organzerstorungen herbei.

An dies Stadium kann sich nun nach verschieden langer Latenzperiode das sog. tertiiire
Stadium anschlieBen. Man spricht besser von Spatformen der Syphilis. Sie bestehen in
fir die Syphilis und meist dies Stadium derselben charakteristischen Neubildungen, den sog.
Gummata sowie in ziemlich uncharakteristischen produktiven Entziindungen in allen méoglichen
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Organen. Diese Gummiknoten (Gummata, Virchow) oder Syphilome (E. Wagner) sind die fiir
die Lues charakteristische Neubildung, vergleichbar dem Tuberkel, und entstehen wie letzterer
weniger durch exsudative als durch proliferative Entziindung. Die Gummata stellen submiliare
bis faustgroBe (besonders in Gehirn und Leber), rundliche oder unregelm#Bige, oft gelappte Knoten
dar oder mehr flichenhafte, weniger scharf abgesetzte Einlagerungen von grauroter Farbe und
weicher Beschaffenheit und finden sich in einem oder gleichzeitig in mehreren Organen. Mikrosko-
pisch bestehen sie aus Anhéufungen von Rundzellen und kleinen Spindelzellen, die sich besonders
um die sehr zahlreichen Gefafe gruppieren. Dazwischen finden sich — wenn auch seltener
und weniger zahlreich als im Tuberkel — Riesenzellen mit wandsténdigen Kernen, die denen
des Tuberkels ganz gleichen, nur meist nicht ganz so charakteristisch ausgebildet sind. Von
den Spindelzellen, jungen Bindegewebszellen, hervorgebracht, findet sich in den Gummiknoten
auch mehr oder weniger reichliche fibrillare Interzellularsubstanz. Sehr bald treten
nun weitere regressive Verdnderungen ein. Zundchst hochgradige Verfettung der Zellen,
was den Gebilden oft schon makroskopisch eine ausgesprochen gelbe Farbe verleiht. In zahl-
reichen Gummiknoten, besonders der Leber, des Gehirns, Hodens usw., kommt es ahnlich wie
im Tuberkel zurKoagulationsnekrose, d. h. Verkdsung, die auch hier zentral beginnt und
makroskopisch zahderbe, gelbe, oft unregelmiBig zackige Herde, die an geronnenes Fibrin er-
innern, darstellt. Andere Gummata, besonders des Periosts, der Haut und mancher Schleim-

Fig. 81
Multiple Gummata der Leber.

haute, erweichen zu einer gallertigen, schleimartigen Masse; diese bricht dann nach vdlliger
Erweichung und Verfliissigung 6fters nach der Oberflache durch, so dafl dann Geschwiire und
Fistelgdnge mit speckigen Réndern und oft von serpigindsem Charakter entstehen.

Der soweit auf der Hohe seiner Ausbildung und mit seinen regressiven Metamorphosen
geschilderte Gummiknoten gleicht in vielen Hinsichten sehr einem Tuberkel auch in seinem
mikroskopischen Verhalten. Meist sind aber immerhin charakteristische Unterschiede vor-
handen: Das Gummi enthilt GefiBle, die Granulationszellen sind meist kleiner als die Epi-
theloidzellen des Tuberkels, die Riesenzellen sind meist sparlicher und weniger gut ausge-
bildet; die Fibroblasten und somit neugebildetes faseriges Bindegewebe treten mehr hervor;
infolgedessen entwickelt sich hier die Nekrose langsamer als im Tuberkel, und der Kise
ist im Gummiknoten fester; mikroskopisch kann man an den verkisten Partien noch den
faserigen Charakter des Gewebes erkennen, so da3 die Konturen oft ,,wie durch einen Schleier ge-
sehen‘ erhalten bleiben. Um die kiisigen Massen des Gummiknotens liegt lange Zeit noch eine
breite Zone von frischerem Granulationsgewebe. Dies dringt in die késigen Partien unter Re-
sorption derselben ein und wandelt sich dann in faseriges Bindegewebe, d. h. Narbengewebe
um. Dasselbe Endresultat kann auch im Gummi von dessen Spindelzellen aus direkt ohne
Umweg iiber Verkisung eintreten. In jedem Fall ist diese Umwandlung und Bildung derben,
stark schrumpfenden Bindegewebes gerade fiir die syphilitische Neubildung charakteristisch.
Ganz besonders tritt eine solche totale fibrése Umwandlung in den Fillen auf, in denen
iiberhaupt nicht zirkumskripte eigentliche Gummata vorlagen, sondern mehr diffuse gummose
Infiltration bestand, welche meist in Gestalt ausgedehnter Ziige und Narben dem Interstitium
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der Organe folgt. Aus den Gummata wie den mehr diffusen gummdsen Entziindungen ent-
stehen also zuletzt stark schrumpfende Narben, welche oft tiefe Einziehungen an der
Oberfliche von Organen bewirken und mit radiiren Ziigen in die Umgebung ausstrahlen.
Solche recht typischen Narben finden sich besonders an der Leber, aber auch an anderen
Organen, auch nach diffusen gummésen Neubildungen an den Meningen; die zirkumskripten
Gummata des Zentralnervensystems hingegen lassen meist die fibrése Umwandlung vermissen.

Haben schon die diffusen gummdsen Prozesse weniger Charakteristisches an sich als die
eigentlichen tumorartigen Gummata, so leiten sie iiber zu der anderen Erscheinungsform spiit-
syphilitischer Produkte, der einfach produktiven diffusen Entziindung; diese,. der ofters
auch exsudative Prozesse beigemengt sind, hat nichts fiir Syphilis Charakteristisches an sich,
kommt aber bei dieser in allen méglichen Organen besonders héufig vor. Solche syphilitische
Granulationen und als ihr Endresultat Narben konnen daher oft sehr schwer als syphilitisch
zu erkennen sein. Die Anordnung der Zellen um Venen und die Verdnderung dieser selbst
im Sinne der Endophlebitis (am besten bei Fiarbung auf elastische Fasern zu erkennen,
Rieder) spricht sehr fiir Syphilis.

Wihrend Tiere lange Zeit fiir immun gegen Syphilis galten, ist es gelungen die Erkrankung
zunichst auf Affen, besonders durch Einimpfung an den Augenbrauen, dann auch auf andere
Tiere zu iibertragen und zu studieren.

Kongenitale (hereditire) Syphilis.
In einer grofen Zahl von Fillen ist die Syphilis kongenital, und zwar kann sie sowohl
vom Vater wie von der Mutter herrithren; vom Vater dadurch, daB das Kontagium mit dem
Sperma auf die Eizelle iibertragen wird, von der Mutter dadurch, dal es entweder zur Zeit

Fig. 82. Fig. 83.
Feuersteinleber mit Gummata (bei a). Osteochondritis syphilitica.

der Befruchtung an der Eizelle haftet (nur in diesen beiden Fillen ist es erlaubt, von here-
ditarer Syphilis zu sprechen), oder wihrend der Schwangerschaft auf plazentarem Wege
dem in Entwickelung begriffenen Fotus tibermittelt wird (kongenitale Syphilis, vgl. auch
Kap. V). Wird die Frucht durch spermatische Infektion luisch, so kann die Mutter von der
Erkrankung verschont bleiben und erhilt in diesem Falle sogar eine, allerdings nicht absolute
Immunitdt durch immunisierende Substanzen, welche auf sie aus dem Fotus iibertragen werden;
in anderen Fillen kann aber die Mutter noch nachtriglich vom Fotus her durch die Plazenta
hindurch infiziert werden. Sehr oft hat die syphilitische Infektion ein Absterben der Frucht
zur Folge; weitaus die Mehrzahl aller Fille von Abort, Friihgeburt oder Geburt totfauler
Friichte sind auf Syphilis zuriickzufiihren, ferner eine iiberaus grofie Zahl von MiB bildungen.

Die kongenitale Syphilis duBert sich in der Regel und in weit groflerem Prozentsatz als
die erworbene in diffusen Entziindungen, seltener in zirkumskripten Wucherungen, die
auch hier als Gummata bezeichnet werden. Die kongenitale Syphilis betrifft namentlich
bestimmte Organe; das Genauere s. in den einzelnen Kapiteln des speziellen Teils, hier nur

eine kurze Zusammenstellung:

In der Lunge findet sich 6fters eine eigentiimlichc Form von Pneumonie, dic sogenannte weiBe Pneu-
monie (IL. Teil, Kap. III); in der Leber sogenannte Gummiknoten, sowie interstiticlle Hepatitis (IL. Teil,
Kap. IV); in den Nicren zeigen sich Verinderungen an den Gefifien der Rinde in Form von zelligen Infiltra-
tionen (II. Teil, Kap. V); fast konstant findet sich beim luischen Fotus ein Milztumor (II. Teil, Kap. I);
der Thymus zeigt indurative Prozesse, sowic die sogenannten Duboisschen Abszesse (IL. Teil, Kap. I);
die Ostcochondritis syphilitica an den Diaphysenenden der Knochen ist diagnostisch sehr
wichtig; sie ist zwar nicht ganz konstant, aber doch in den meisten Fillen vorhanden und fehlt bei allen
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n.ichtsygélilitischen Neugeborenen vollstindig (II. Teil, Kap. VII); iibrigens verschwindet sie meist in den
ersten Wochen nach der Geburt. An der Haut finden sich verschiedene Exantheme, besonders der Pem-
phigus syphiliticus, an den Nigeln die Paronychia syphilitica (II. Teil, Kap. IX); die Melaena neona-
torum, welche in einer groen Neigung zu Blutungen, namentlich in den Magen-Darmkanal, aber auch in
die Bronchien und in verschiedene andere Organe besteht, ist in einer groBen Zahl von Fillen auf Syphilis
zuriickzufiithren. Auch die Nebennieren konnen verindert sein. Vgl. auch die Verinderungen der Plazenta
und der Nabelschnur (II. Teil, Kap. VIII). Hierzu kommen noch Verinderungen, welche daher riihren,
da8 Organe infolge der ?\?'philis auf einer niedrigeren embryonalen Entwicklungsstufe stehen
geblieben sind, z. B. Niere oder Pankreas. Der grofien Zahl intensiver Verdnderungen, die sich gerade
bei kongenitaler Syphilis finden, entspricht auch das massenhafte Auffinden der Spirochaeta pallida in allen
moglichen Organen gerade kongenital syphilitischer Kinder. Am gedriingtesten liegen sie dabei meist an
den Stellen stirkster Blutversorgung und Stoffwechsels (Pick).

C. Malleus (Rotz, Wurm).

Der Rotz, eine durch den Bacillus mallei (Léffler, Schiitz, Israel) hervorgerufene
Infektionskrankheit, kommt bei Einhufern, besonders Pferden vor, ist aber auch auf den
Menschen iibertragbar. Bei letzterem tritt er unter dem Bilde einer pyamischen All-
gemeinerkrankung auf, die mit Entwickelung von umschriebenen Hautinfiltraten einhergeht,
welche sich in eiterige Pusteln und fressende Geschwiire verwandeln. AuBerdem finden sich
multiple, himorrhagisch gefirbte Abszesse in den Muskeln, phlegmonése Infiltrationen des
intermuskularen Bindegewebes, embolische, eiterig zerfallende Rotzherde in der Lunge und in
anderen inneren Organen.

D. Lepra (Elephantiasis Graecorum, Aussatz).

Die Lepra stellt ebenfalls eine infektitse, durch die Leprabazillen (Armauer-
Hansen) bedingte, Granulationskrankheit vor, welche in hochst chronischer Weise zumeist
im Laufe von Jahren die schwersten Verinderungen und Verstimmelungen des Koérpers und

zuletzt, zumeist durch Kachexie, den Tod herbeifiihrt.

Wir unterscheiden zwei Hauptformen: einmal die Lepra maculosa bzw. tuberosa. Hier erscheinen
an der Haut besonders des Gesichts, meist beginnend in der Stirn- und Augenbrauengegend und dann iiber-
greifend auf die behaarte Kopfhaut einerseits, die benachbarten Schleimhédute der Nase, des Ohres, der
Lippen andererseits, sodann auch an der Haut der Extremititen, besonders der Hande und FiiBe, sowie des
Skrotums Flecke, welche, da es sich um Hyperédmie handelt, rot oder braun gefiarbt sind. Sie gehen dann in
prominente Knoten iiber, welche konfluieren und ganz elephantiasisartige Verdickungen herbeifithren konnen.
Die Knoten bestehen aus einem weichen zellreichen Granulationsgewebe, welches vor allem von GefaB-
wiinden ausgeht; es beginnt in der Kutis und dringt dann auch subkutan mehr diffus vor. In dem Granula-
tionsgewebe liegen groBere Zellen, die sog. Leprazellen, manchmal mit mehreren Kernen bis zur Ausbildung
von Riesenzellen, welche groBe Massen oft zusammengeballter Leprabazillen enthalten, ein Charak-
teristikum zur Unterscheidung von tuberkultsen oder syphilitischen Granulationsbildungen. Leprabazillen
fiillen nicht nur diese Zellen oft vollstindig an, sondern liegen auch frei sowie auch in LymphgeféiBien. Die
Granulationen enthalten weiter zahlreiche Plasmazellen und auch freie Kerne, durch Zerfall des Protoplas-
mas entstanden. Als regressive Metamorphose findet sich Verfettung, kaum eigentliche Nekrose. Dagegen
vereitern die Knoten iiberaus hiufig, so daB tiefe Geschwiire entstehen. Andererseits bilden sich die
Knoten vielfach zuriick unter Hinterlassung farbloser oder gefirbter Narben; auch die Geschwiire kénnen
vernarben. Unterdessen schreitet die Infiltrationsbildung am Rande weiter vorwirts. Durch alles dies zu-
sammen werden fiirchterliche Entstellungen herbeigefiihrt, besonders auch am Auge — wo Erblindung
eintritt — und an den Schleimhiiuten der oberen Respirations- und Verdauungsorgane. Die Nase kann vollig
zusammenfallen, das Septum perforiert werden usw.

Die zweite Hauptform ist die Lepra nervorum (trophoneurotische Lepra). Hier zeigen die peripheren
Nervenstimme knotige und spindelfésrmige Verdickungen, dic ihren Ausgang vom interstitiellen Binde-
gewebe derselben nehmen und aus dem beschriebenen Granulationsgewebe bestehen. Furchtbar sind die Folgen
der Nervenlision. An der Haut treten anisthetische oder hyperisthetische Bezirke, besonders erstere auf;
dazu kommen trophische Stérungen mit Atrophie der Haut und der tieferen Gewebe. So entstehen Geschwiire,
Haarverlust, abnorme Pigmentierungen. Besonders infolge der Aniisthesie treten Sckundérinfektionen,
d. h. schwerste Eiterungen hinzu, der nicht nur die Haut, sondern auch die tiefer gelegenen Gewebe, so auch
groBere Knochengebietc zum Opfer fallen; letzteres tritt auch als direkte trophoncurotische Atrophie
ein (besonders von Harbitz in Norwegen verfolgt). So kénnen ganze Knochen schwinden oder karios ab-
gestoBen werden, so Phalangen oder auch gar eine ganze Hand. Diese zu den fiirchterlichsten Verstiim-
meclungen filhrenden Formen bezeichnet man als Lepra mutilans. Erkrankungen mnerer Organe treten
auf metastatischem Wege cin, so Knoten und zirrhotische Veriinderungen in der Ltrer, Infiltrationen im
Knochenmark, Hoden, scltener Darm, Lymphknotenschwellungen usw., doch treten diese Verinderungen
gegeniiber den peripheren meist zuriick. Die Lepra findet sich endemisch besonders in Norwegen, Spanien,
Italien, der TﬁrEei, Asien, auch auf den Sandwich-Inseln. Sie befallt meist Leute zwischen 20 und 40 Jahren.

Ihre Kontagiositit ist jedenfalls gering.
E. Aktinomykose.

Der Aktinomyzespilz (Hahn, Bollinger) ist vor allem fiir das Rind hdufig pathogen. Die von ihm
bei diesem verursachten Wucherungen bestehen aus einem an Sarkom erinnernden Granulationsgewebe, das vor
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allem stark verfettete epitheloide Zellen aufweist. Sie erweichen im Zentrum, wihrend sich fibréses Grund-
gewebe ausbildet; so entsteht auf Durchschnitten 6fters ein wie wurmstichiges Aussehen, indem die erweichten
Partien ausfallen. In dem Granulationsgewebe liegen, schon mit bloBem Auge erkennbar, schwefelgelbe ca.
sandkorngroBe Korner, die aus Aktinomyzeshaufen bestehen. Diese Prozesse finden sich besonders in der
Mundhéhle (Zunge), den Kiefern, wo ganz geschwulstihnliche Auftreibungen auftreten konnen, der Hals-
wirbelsdule usw., ferner den Lymphknoten am Hals, seltener in der Lunge oder anderen inneren Teilen.

Beim Menschen, bei dem die Aktinomykose seltener ist, bewirkt der Aktinomyzespilz
(hier zuerst richtig erkannt von Israel, Ponfick, Bostroem) selten geschwulstartige Auf-
treibungen, meist diffuse Infiltrate, welche aus Granulationsgewebe bestehen; dies ver-
fettet bald hochgradig und zerfiallt vor allem ziemlich bald eitrig. Andererseits entstehen
narbige Schwarten, welche von pustultsen Eiterherden durchsetzt sind. Dies Nebeneinander
und die oft sehr ausgedehnten Fistelgéange sind charakteristisch. In den Eiterherden finden
sich gelbliche Korner, d. h. die driltenférmigen Kolonien des Aktinomyzespilzes. Die ganzen
aktinomykotischen Verinderungen verlaufen meist sehr chronisch.

Die Infektion geschieht zumeist mit der Nahrung, und zwar hauptséchlich mittels Ge -
treidegrannen, Stroh u. dgl., an denen der Aktinomyzespilz wachst. Zuerst ergriffen ist
meist die Mundhohle; kariose Zahnhohlen kénnen dem Aktinomyzes als Eingangspforte
und Brutstétte dienen, die Zunge kann ergriffen, die Halsspeicheldriisen von den Ausfiihrungs-
gangen her ofters infiziert werden, selten die Tonsillen. Besonders befallen werden die Kiefer
und von hier aus der Hals, wo die Fisteln 6fters nach auflen durchbrechen. Der Proze8 breitet
sich aber nach oben bis zu den Meningen und dem Gehirn und besonders nach unten nach
dem Mediastinum und der Pleura aus. Die Wirbel, besonders des Halses, sowie die Rippen
werden relativ hiufig ergriffen. Hierbei ist zunichst zumeist das Periost betroffen; unter
ihm entstehen Abszesse in Gestalt ausgedehnter Fistelginge. Der Knochen wird sekundar
karids.

Seltener wie von der Mundhéhle geht die Aktinomykose primir vom Darm aus; am
haufigsten ergriffen ist noch Zékum und Appendix. Es kénnen hier tumorartige Wucherungen
mit Stenose, nach Perforation Peritonitis entstehen. Noch seltener ist eine primire Affektion
der Lungen durch aspirierte Pilze. Es kommt dann hier zu Bronchopneumonien, Schwielen
mit Fistelgingen, Pleuritis usw. Andere Organe, so das Gehirn, konnen sekundar, d. h. meta-
statisch erkranken.

Als Botriomykose beschriebene Granulationen des Menschen haben mit der durch den Botriomyzes-
pilz erzeugten Samenstrangerkrankung der Pferde nach Kastration offenbar nichts zu tun.

F. Mykosis fungoides.

Meist nach einer sehr ausgebreiteten, chronischen und hartnéckigen ekzemartigen Ver-
anderung der Haut, zunichst der oberen Korperhilfte, spiater des ganzen Kérpers, als Vor-
stadium treten multiple, zundchst flache, spiter oft halbkugelige, eventuell pilzférmig ge-
staltete, geschwulstartige Bildungen von grauer oder roter Farbe auf, die bis handgro8 werden
und miteinander konfluieren kénnen. An der Oberfliche sind sie trocken, rotbriunlich oder
néssend und mit Krusten bedeckt, eventuell ulzeriert. Spéter treten entsprechende Versinde-
rungen in inneren Organen (Magen, Lunge, Leber, Milz, Lymphknoien usw.) eventuell auch
Nerven auf (Paltauf). Histologisch liegen Zellinfiltrate vor mit zahlreichen, strotzend ge-
fiillten weiten Gefaflen; sie beginnen in der Haut um die GefiBe der subpapilliren Kutisschicht.
Die Herde sind 6dematds, locker und bestehen zum groSten Teil aus grofen einkernigen Zellen
mit einem oder zwei bis drei grofien, hellen Kernen bis zur Ausbildung von Riesenzellen, oft
vielgestaltigem Protoplasma, an Epitheloidzellen erinnernd, oder mit Fortsitzen nach Art
von Fibroblasten. Daneben finden sich vor allem Lymphozyten und Plasmazellen, Mastzellen,
eventuell Leukozyten, zum Teil auch eosinophile. So kann man von einem typischen ,,myko-
siden“ Gewebe sprechen. Spiter kommt es zu Degenerationen und Nekrosen. Andererseits
findet man zahlreiche Mitosen. Hyaline GefiBveranderungen und Thromben mit starkem
Odem kommen dazu, und hiufig setzen sekundire Infektionen ein, welche zu Ulzerationen
eventuell auch zu Sepsis filhren. Die Erkrankung ist wohl sicher eine durch Erreger bedingte,
doch ist die Atiologie unbekannt. Sie fihrt zuletzt durch Marasmus zum Tode.

Die seltene, als Rhinosklerom (Hebra-Kaposi) bezeichnete, manchmal auf die Schleimhiute des
Kopfes und des Halses iibergreifende Erkrankung der duBeren Haut in der Gegend der Nase besteht in einer
starken zelligen Infiltration der Kutis und der Papillen, die ihren Ausgang in narbige Bindegewebsbildung
nimmt. lhre Ursache ist ein Bazillus (Kap. VII).

AuBer den genannten gibt es noch eine Reihe von Granulationen, die wesentlich aus lymphoide m
Gewcebe zusammengesctzt sind und zum Teil auch in den ly mphatischen Apparaten auftreten. Zu ihnen
gehoren die typhésen Infiltrate der Darmfollikel und der Lymphknoten, besonders der mesenterialen,
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verschiedene bei Tieren vorkommende Infektionskrankheiten, die Pseudotuberkulose, das Ulcus molle,
die Malakoplakie der Harnblase; vielleicht gehéren auch die Leukéimie und Pseudoleukidmie, bzw.
das Lymphogranulom hierher, lauter Erkrankungen, auf welche wir teils im niichsten Abschnitt, teils im
speziellen Teil zuriickkommen werden. Hierher zu rechnen sind auch die Sporotrichosen, Ansammlungen
von Epitheloidzellen usw. durch Sporotricheen veranla8t, welche erst wenig studiert sind, und éhnliche, seltene,
durch SproBpilze erzeugte Granulationen.

Kapitel IV.
Storungen der Gewebe durch geschwulstmiBiges Wachstum
(Geschwiilste).
Allgemeines.

Wihrend man unter Tumor oder Geschwulst urspriinglich alle zirkumskripten Anschwel-
lungen verstand, wird seit lange die Bezeichnung Tumor oder Neoplasma oder Blastom aus-
schlieflich fiir Proliferationsgeschwiilste, d. h. umschriebene, durch Gewebsneubildung an Ort
und Stelle entstandene VergroBerungen von Organteilen, welche infolge ihrer GefiBverhiltnisse
eine gewisse Selbstindigkeit aufweisen, reserviert. Die grundlegenden Kenntnisse verdanken
wir Virchow, dem Bearbeiter der ,,krankhaften Geschwiilste*.

Blutergiisse, zystische Erweiterungen, entziindliche Proliferationen und dergleichen diirfen daher
nicht ,,Geschwulst oder ,,Tumor* benannt werden. Indifferent kann man hier von ,,Schwellung* sprechen.

Aber wie die entziindlich-proliferativen Prozesse gehen auch die Tumoren als Proliferations-
geschwiilste aus den Bestandteilen des Korpers selbst hervor, sie sind nichts ihm Fremdartiges;
Krebszellen z. B. sind eben weiter nichts als gewucherte Epithelien. Und ebenso wie bei anderen
Prozessen mit Zellvermehrung erfolgt auch hier das erhohte Wachstum ausschlieflich durch
Zellwucherung ; und zwar ausnahmslos nach dem Gesetz ,,omnis cellula e cellula‘, fast stets mit
dem Zusatz ,,ejusdem generis“. Die Vermehrung geht auch bei den Geschwiilsten auf dem
Wege der Mitose vor sich; haufiger sieht man hierbei infolge Uberstiirzung der Zellneubildung
atypische Formen (v. Hansemann), sei es asymmetrische, multipolare oder dergleichen. Oft
lassen sich mehrere Zellen nicht so scharf abgrenzen wie sonst, oder aber es bilden sich auch
wirklich zusammenhingende Zellmassen, Synzytien, oder vielkernige Riesenzellen.

Stehen durch ihre Wachstumsverhiltnisse die Tumoren auch den Entziindungen und
besonders Hypertrophien nahe, so daf im Einzelfalle die richtige Auffassung und somit Be-
nennung schwierig sein kann, so bestehen doch genetisch und dem Wesen nach durchgreifende
Unterschiede. Die Geschwiilste miissen daher gesondert dargestellt werden. Indem wir das
fiir die Geschwiilste Charakteristische besprechen wollen, schicken wir voraus, daB nicht alle
Eigenschaften jeder Geschwulst zu eigen, und daf diese untereinander sehr verschieden sind,
so daB eine vollig befriedigende Definition des Wortes ,,Geschwulst* nicht méglich ist.

Eine der wesentlichsten Eigentiimlichkeiten der echten Geschwiilste ist die fast un-
begrenzte Wachstumsfihigkeit der Geschwulstelemente ohne physiologischen Abschlu. Da-
bei zeigt dieses Wachstum infolge eigener Anordnung der Geschwulstgefifle einen autonomen
Charakter; es ist so gut wie unabhingig von dem allgemeinen Erndhrungszustand des
Organismus: ein Lipom z. B. wichst auch bei volligem Schwund des normalen Fettgewebes
weiter, Myome entstehen und vergroBern sich im hochgradig atrophischen Uterus, Karzinome
und Sarkome wachsen nicht nur bei hochgradigster Atrophie des Gesamtorganismus weiter,
sondern rufen selbst eine solche hervor, ohne dadurch im mindesten in ihrer Proliferations-
tatigkeit beeintrachtigt zu werden. Man hat die Tumoren von diesem Standpunkt aus geradezu
mit Parasiten verglichen, welche sich auf Kosten des eigenen Organismus, dem sie entstammen,
ernshren. Diesem Verhalten steht in funktioneller Beziehung ein negatives Moment gegen-
iiber: obwohl Abkémmlinge von Elementen des Korpers, verlieren doch die Geschwulstgewebe
im allgemeinen sehr bald ihre spezifische Funktion oder erfiillen sie in mangelhafter Weise.
Muskelgeschwiilste verlieren ihre Kontraktilitit, Driisentumoren sezernieren kein normales
Sekret mehr oder stellen die Sekretion ganz ein, Geschwiilste der Stiitzgewebe bilden selb-
stindige Gewebsmassen und dienen nicht mehr als Unterlage oder Geriist fiir die parenchyma-
tosen Teile, Deckepithelien beschrinken sich nicht mehr darauf, Oberflichen zu bekleiden,



96 Kap. IV. Stérungen der Gewebe durch geschwulstmiBiges Wachstum.

sondern dringen sich in die Spaltraume des iibrigen Gewebes ein. Jedenfalls kommt die Funktion
der Tumoren nur in den seltensten Fillen dem Organismus zugute. Zu den Ausnahmen gehért
es, wenn in Thyreoideageschwiilsten oder Pankreastumoren sezernierte Stoffe auch noch fiir
den Gesamtkérper niitzlich sind oder wenn selbst Metastasen von Leberkrebsen noch Galle
bilden kénnen (v. Hansemann, M. B. Schmidt). Also allgemein gesagt, haben die Tumor-
zellen an funktioneller Tatigkeit abgenommen, an Proliferationsfihigkeit zugenommen.

Die #iuBere Form von Geschwiilsten ist recht verschieden: knotig oder knollig, polypen-
artig gestielt, glatt oder hockerig, eventuell pilzformig, papillir bzw. blumenkohlartig ver-
zweigt usw. usw. Man driickt diese Formen durch Zusatz von Worten wie polyposum, papillare
usw. aus. Die Farbe wird durch die Eigenfarbe der Gewebe, durch den Blutgehalt und eventuell
Einlagerungen, wie Pigment oder Fett (gelb) bestimmt. Sind die meisten Geschwiilste zirkum-
skript, so gibt es doch auch solche, welche von Anfang an in diffuser Weise auftreten; sie stellen
dann mehr gleichmiBige Einlagerungen in die Organe dar und bewirken an diesen Verdickungen
oder Auftreibungen; das Fremdartige der Einlagerung fallt dann zudem meist durch abnorme
Farbe, andere Konsistenz und Struktur der Schnittfliche auf.

In der Mehrzahl der Fille entstehen Tumoren von umschriebenen Stellen aus, d. h. es
geraten innerhalb eines begrenzten Territoriums wenige Zellen in Proliferation. Die Geschwulst
wiichst dann aus sich selbst heraus, also durch fortwéhrende Vermehrung ihrer eigenen Zellen.
Eine Kontaktinfektion benachbarter Zellen ist zum mindesten nicht die Regel. Die meisten
Geschwiilste gehen von einer Stelle aus (unizentrisch), selten von mehreren Stellen gleichzeitig
(multizentrisch), wobei sich dann jeder Geschwulstherd selbstéindig vergroBert.

Naturgemifl unterscheidet sich die entstandene Geschwulst in Gewebeanteilen morpho-
logisch von normalem Gewebe. Es fehlen gréfere Gefifie und vor allem richtig angeordnete
Nerven. Auch die Gesamtstruktur der einzelnen Zellen, welche die Bausteine der Geschwulst
bilden, zeigt Abweichungen vom normalen Typus, aber, wie wir bei den einzelnen Geschwiilsten
noch sehen werden, in sehr verschiedenem Mafe. Man benennt Tumoren, welche den Bau des
Mutterbodens in mehr oder weniger typischer Weise wiederholen, also einfachen Hyperplasien
somit mehr gleichen, homologe (oder homdoplastische, Virchow). Sie sind im allgemeinen die
gutartigeren Geschwiilste. Umgekehrt zeigen die bosartigeren zumeist einen gegeniiber dem
urspriinglichen Gewebe hochgradig verénderten, also atypischen Bau, den man als heterolog
(oder heteroplastisch, Virchow) bezeichnet. Bei Tumoren, die von Bindesubstanzen stammen,
duBert sich dies z. B. in einem Uberwiegen der zelligen Elemente, ohne daB diese die
ihnen normaliter zukommende Zwischensubstanz bildeten. Diese Zellen entsprechen dann oft
mehr einem indifferenten Keimgewebe; auch in epithelialen Tumoren haben die Epithelien
oft einen indifferenten Charakter, wihrend der scharf geschiedene Typ des Zylinder- oder Platten-
epithels nicht besteht. Diese heterologen, im allgemeinen bosartigen Tumoren kann man da-
nach auch als solche mit mangelhafter Gewebsreifc betrachten. Tumoren, deren Zellen
von den normaliter an der betreffenden Stelle vorkommenden ganz und gar abweichen, werden
heterotop (Virchow) genannt.

Alle Tumoren enthalten eine gewisse Menge bindegewebiger Grundsubstanz, welche die
Gefalle trigt; dies fillt naturgemédB weniger in Geschwiilsten auf, welche iiberhaupt aus Binde-
gewebe zusammengesetzt sind als in anderen. Auch spielt es eine kleinere Rolle in Tumoren,
deren Hauptbestandteil Knochen-, Muskelgewebe oder dergleichen ist. Alle diese Tumoren,
welche wenigstens ihrem Hauptbestandteil nach aus einem einfachen Gewebe aufgebaut sind,
nennt man histoide Tumorcen. Eine gewisse Selbstindigkeit erlangt dagegen das Binde-
gewebsgeriist in epithelialen Tumoren, dhnlich wie in parenchymatosen Organen, und man
bezeichnet dementspreehend auch hier die epithelialen Tumorelemente — welche das wesent-
liche dieser Tumoren darstellen — als Parenchym, das bindegewebige Geriist als Stroma
und nennt solche mehrgewebig zusammengesetzte Tumoren organoide.

Auch in Tumoren bilden sich verschiedene regressive Metamorphosen aus. So finden
sich Verfettung, Verkalkung, hyaline Degeneration und dergleichen mehr, vor allem aber
Nekrosen, welche an Oberflichen zu Geschwiiren fiihren. Sie sind teils die Folge der Hin-
falligkeit der Geschwulstgewebe, teils auf Ernidhrungsstorungen zu beziehen, da meist dic
Bildung von Blutgefaflen mit der Gewebswucherung nicht Schritt halt; auch koénnen die Ge-
faBe komprimicrt oder durchwuchert bzw. sonst verstopft werden. An der Stelle ausgefallener
nekrotischer Geschwulstgewebepartien kann Bindegewebe wuchern und so partielle Vernarbung
eintreten. Solche Vorginge finden sich besonders nach Behandlung mit Rontgenstrahlen,
Radium oder dergleichen.
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Zu einer Riickbildung des Gesamttumors und somit Heilung desselben fiihren diese regres-
siven Metamorphosen aber nicht, da auf der anderen Seite das Wachstum iiberwiegt. Von
dieser unbegrenzten Wachstumsfihigkeit als einem wesentlichen Charakteristikum der Ge-
schwulst war oben sehon die Rede. Das Wachstum eines Tumors kann nun in 2 verschiedenen
Arten vor sich gehen bzw. auf die Nachbarschaft einwirken. Wichst der Tumor nur unter Ver-
dringung der Nachbargewebe, so spricht man von expansivem Wachstum; sendet er Fort-
siitze und Ausliufer baumwurzelfsrmig in die Umgebung hinein, deren Spalten durchsetzend
und ausfiillend, also aggressiv gegen die Umgebung vordringend, so bezeichnet man dies als
infiltrierendes Wachstum. Diese Wachstumsverschiedenheit steht in engsten Beziehungen
zur Gutartigkeit oder Bosartigkeit eines Tumors. Sind diese Begriffe auch von Haus
aus solche rein klinischer Natur, so sind wir doch gewohnt, sie auch in anatomischem Sinne
durch eine gedankliche Ubertragung anzuwenden. Dann benennt man eine Geschwulst gut-
artig = benign, wenn sie lokal bleibt und, da sie nur expansiv wichst, die Nachbarschaft nur
durch Verdringung, Kompression und dergleichen schéidigt. Besonders die ganz zirkum-
skripten Tumoren in Form von Einlagerungen oder Emporragungen gehoren hierher. Anderer-
seits sind die hiosartigen — malignen Geschwiilste im wesentlichen identisch mit denjenigen,

Fig. 84.
Leber von Karzinommetastasen durchsetzt.

welche aggressives Verhalten in Gestalt des infiltrierenden Wachstums aufweisen; hier wird
also das Nachbargewebe durchwachsen, es wird gleichsam zerfressen, zerstort, wobei wohl auch
fermentartige Stoffe mitwirken, und durch Geschwulstmassen ersetzt. Das Wachstum ist
also hier iiber das infiltrierende hinausgehend ein destruktives. Alles, was im Wege steht,
fallt zum Opfer, Knochengewebe nicht weniger als weiche Organteile. Diesem kontinuierlichen
Einwachsen destruierender Neubildungen in die Umgebung schlieBt sich nun vielfach ein dis-
kontinuierliches Wachstum an. Die Neubildung bricht in Blut- und Lymphbahnen ein, und
so werden einzelne Geschwulstelemente losgelost und metastatisch verschleppt. Diese weiter-
getragenen Geschwulstzellen aber bringen ihre abnorme Wachstumsenergie mit sich, und sie
wachsen daher an den Orten ihrer Ablagerung wieder zu gleichgearteten Geschwulstmassen
heran, d. h. es bilden sich so Tochterknoten, die man als Geschwulstmetastasen bezeichnet.

Hauptsichlich in Betracht kommt ein Einwachsen der Geschwiilste in die Venen einer-
seits, Lymphwege andererseits. Im ersteren Fall bleiben verschleppte Geschwulstkeime
besonders in den Lungenkapillaren stecken und wachsen hier zu Metastasen heran; bei Ein-
bruch in die Pfortaderiste entstehen die Metastasen besonders in der Leber. Retrograder Trans-
port oder Bestehen eines offenen Foramen ovale kinnen andere Lokalisationen bedingen. Bei
Einbruch in Lymphbahnen und Verschleppung mit der Lymphe entstchen Metastasen zunéchst
in niichstgelegenen Lymphknoten (,,regionére Mectastasen®), dann in entfernteren; auch

Herxheimer, Pathologische Anatomie 7
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kommt infolge von Verlegung von Lymphbahnen gerade hier nicht selten retrograder Trans-
port zustande.

Eine Ausbreitung von Geschwulstkeimen ist aufler durch Einbruch in Blut- und Lymph-
wege noch auf eine dritte Art méglich. Losgeloste Keime kénnen auch iiber Oberflachen durch
Dissemination verteilt werden und so Metastasen entstehen. Man bezeichnet sie als Trans-
plantations-(Implantations-)Metastasen. Dies kommt besonders in serésen Hohlen
vor, die Tumorzellen gleiten auf der Serosa herab, bis sie irgendwo haften bleiben und sich zu
Tochterknoten entwickeln. So dient in der Bauchhshle das kleine Becken gewissermalflen als
»,Schlammfang® (Weigert) fiir Tumorelemente. Auch an Schleimhauten kommt, wenn auch
selten, dhnliches vor. Hier ist auch direkte Kontakteinimpfung, z. B. von einer Lippe auf die
andere, moglich (Abklatsch- oder Kontaktkarzinom).

Die Metastasen — einerlei wie entstanden — haben ihrerseits wieder die Fahigkeit zu
destruierendem, infiltrierenden Wachstum in die Umgebung. Geringer ausgesprochen ist dies
zuweilen bei den erwihnten Transplantationsmetastasen, die 6fters mehr an der Oberfliche
(seréser Hohlen) wachsen statt in die
Tiefe zu dringen. Nicht jede ver-
schleppte Tumorzelle wird zur Meta-
stase, viele gehen am fremden Orte
vor allem durch Anlagerung von
Thromben und Organisation sicher
auch zugrunde (M. B. Schmidt).
Schwichung des Gesamtorganismus
(gerade durch den Tumor) bereitet
wohl oft den Boden zur Ansiedlung
vor. Wird eine Geschwulst operativ
anscheinend vollstéiindig entfernt, so
kann sie trotzdem nach einiger Zeit
von neuem auftreten. Man spricht
dann von Rezidivbildung und auch
diese zeichnet also wieder die ,,ma-
lignen* Tumoren aus.

Zur Erklirung liegen verschiedene
Moglichkeiten vor: es waren Geschwulst-
keime in der Umgebung der Operations-
wunde zuriickgeblieben (also nicht wirklich
im Gesunden operiert) = lokales oder
Wundrezidiv; oder es waren Geschwulst-
elemente schon in Lymphknoten (oder mit

o dem Blute) verschleppt, welche nicht mit-
Fig. 85. entfernt werden konnten = metastati-

Karzinommetastasen der Lunge. Verbreitung auf dem sches Rezidiv. Handelt es sich hier um
phweg. ,direkte* oder ,kontinuierliche* Rezidive,
Die Karzinommassen liegen in LymphgeféSen um die Vene. so kann ein indirek tes Rezidiv dadurch

zustande kommen, daB ein Tumor zwar
vollkommen entfernt ist, die lokale Disposition zur Geschwulstbildung aber weiterbestehen bleibt.

Noch in einer dritten Hinsicht zeigen zahlreiche maligne Tumoren dem Gesamtorganismus
gegeniiber ein deletdres Verhalten. Sie schidigen denselben so, daB es zu allgemeiner Anémie,
Atrophie und Hinfilligkeit kommt; man spricht dann von Geschwulstkachexie.

Zum Teil hingt diese wohl damit zusammen, dafl bosartige Tumoren bei ihrer Wachstumsart dem
Organismus Stoffe entziehen, welche sie zu ihrem-eigenen Wachstum brauchen, da8 sie sich also ihm gegen-
iiber gewissermaBen wie Parasiten verhalten, zum anderen Teil aber scheint es sich um Autointoxikationen
und Storungen der inneren Sekretion zu handeln, welche durch von den Tumorzellen produzierte schidliche,
vielleicht fermentartige Stoffe bewirkt werden. Die Kachexie hingt keineswegs direkt von der GroSe der
Geschwulst — grofSe Tumoren brauchen keine, kleine konnen schon erhebliche Kachexie erzeugen —, sondern
offenbar auch von Art und Sitz derselben ab.

Nach dem Dargelegten sind die Hauptmomente, welche einen Tumor als bosartig cha-
rakterisieren, rasches destruktiv-infiltricrendes Wachstum und damit zusammenhéngend
Metastasenbildung mit destruktivem Weiterwachstum der Metastasen, Neigung zur
Rezidivbildung und die Fahigkeit allgemeine Geschwulstkachexic zu erzeugen.

,Malign‘ und ,,benign* sind nur durchaus relative Bogriffe. Als absolut ,,gutartig* ist keine Geschwulst
zu bezeichnen, denn bei allen Geschwulstarten ist gelegentlich das Auftroten dieser oder joner malignen Ten-
denz z. B. Metastasenbildung beobachtet worden.  Auch ist ,,malign‘ hier nur in dem oben gekennzeichneten,
anatomisch charakterisierten Sinne zu verstehen. ,,Bosartig” in dem allgemeinen Sinn, da das Organ,
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in welchem die Geschwulst sitzt, und somit der Gesamtorganismus stark in Mitleidenschaft gezogen werden
kann, kann auch eine Geschwulst sein, welche ein rein expansives Wachstum aufweist. Das hingt von der
Empfindlichkeit des Organes ab (man denke z. B. an das Gehirn) oder von den mechanischen Folgen (z. B.
VerschluB des Pylorus oder dergleichen) und manchen &hnlichen Faktoren.

Das destruktive Wachstum, die Metastasenbildung usw. setzen bei den Elementen bos-
artiger Geschwiilste eine Fahigkeit voraus, welche den normalen Geweben ebenso wie den Pro-
dukten entziindlicher oder einfach hyperplastischer Wucherungen abgeht. Normale, aus ihrem
Zusammenhang geloste und an andere Stellen des Korpers transplantierte oder gelegentlich
mit dem Blutstrom verschleppte Zellen (wie Knochenmarkriesenzellen, Chorionepithelien oder
dergleichen) gehen am fremden Orte friiher oder spiater wieder zugrunde. Ihnen fehlt die Fahig-
keit, sich hier weiter zu entwickeln und sich durch junge Elemente ihrer Art hier zu vermehren.
Gerade diese Fahigkeit aber besitzen die Zellen maligner Tumoren. Erhohte Proliferations-
fahigkeit ist daher direkt als eines ihrer Hauptcharakteristika zu bezeichnen. Die Folgen
sind dann einleuchtend.

Fassenwir die Eigenschaften, welche wir als Charakteristika von Geschwiilsten,
besonders malignen, festgestellt haben, kurz zusammen, so bestehen sie in autonomem
und fast unbegrenztem Wachstum, Fiahigkeit der Aggressivitit im Wachstum,
der Rezidiv- und Metastasenbildung sowie Kachexieerzeugung einerseits (lauter
Momente, die mit ihrem ,,Wachstum‘* zusammenhéngen), Verlust an anatomischer Diffe-
renzierung und funktionellen Leistungen andererseits. Diese Eigentiimlichkeiten
weisen darauf hin, daB die Zellen der Geschwiilste eine tiefgreifende Anderung ihrer bio-
logischen Eigenschaften erfahren haben miissen. Sie haben an physiologischer Funktion
und Spezifitit verloren, an Proliferationsfihigkeit und selbstindiger Existenzfihigkeit ge-
wonnen. Diese Anderung des biologischen Zellcharakters duBert sich auch histologisch; die
Zellen und ihre Kerne sind viel unregelmafiger, Grofle, Form, Struktur und Firbbarkeit sind
verandert; man fafit alle diese Abweichungen unter dem Namen Anaplasie (v. Hansemann)
zusammen. In voller Ausbildung ist diese nur bei den hochsten Stufen der Geschwulstbildung,
den bosartigen Formen, zu erkennen, da aber, wie erwahnt, auch die scheinbar gutartigste
Geschwulst maligne Eigenschaften erhalten kann und sich eine kontinuierliche Reihe von gut-
artigen, umgrenzt bleibenden Tumoren bis zu jenen mit allen Eigenschaften ausgebildet malignen
Geschwulstcharakters aufstellen 14Bt, miissen wir diese wenigstens in potentia vorhandenen
Eigentiimlichkeiten als fiir die Geschwulstbildung iiberhaupt geltend hinstellen.

Uber die Genese der Tumoren s. spiter.

Wichtig ist eine Einteilung der Tumoren. Da ja die Geschwulstelemente Abkémmlinge
von Gewebezellen sind, so ist in den Vordergrund zu stellen eine Einteilung und Benennung
nach den Gewebearten, von welchen sie abstammen und aus denen sie sich
dementsprechend auch zusammensetzen. Hiernach konnen wir 5 histologische
Hauptgruppen unterscheiden: Geschwiilste bestehend aus Zellen der A. Bindesubstanz-
gruppe, B. der GefiiBe, C. des Muskelgewehes, D. des Nervengewebes -und E. des Epithels
(bzw. Endothels).

Hinzu kommt die oben schon gegebene Einteilung in

I. homologe Geschwiilste, im ganzen identisch mit den benignen Formen.
II- hetﬁl'l)loge 2 i3] 2 2 2 ”» ma’lignen ”»” .

Des weiteren gibt es Geschwiilste, in welchen (auler dem Bindegewebe) nicht nur eine
Gewebsart den eigentlichen spezifischen Bestandteil darstellt, vielmehr zwei oder mehr Ge-
websarten maBgebend fiir den Charakter der Geschwulst sind, z. B. Muskelgewebe und Epithel
und dergleichen mehr. Solche Tumoren nennt man Misehgeschwiilste oder Kombinations-
geschwiilste.

Und endlich gibt es Tumoren, welche Abkémmlinge aller 3 Keimblatter eventuell
sogar ganze rudimentére Organe aufweisen. Man bezeichnet sie als Teratome bzw. Terato-
blastome.

Bei der Benennung der einzelnen Geschwiilste stellen wir den histologisch maB-
gebenden Bestandteil in den Vordergrund und héngen, um den Geschwulstcharakter auszu-
driicken, die Endung ,,om* oder ,blastom* an. So bezeichnen wir z. B. eine Bindegewebs-
geschwulst als ,,Fibrom‘ usw. Zur Bezeichnung der &uBleren Form konnen wir Adjektiva
wie papillare oder dergleichen hinzusetzen. Fiir cinzelne Tumoren sind besondere Bezeich-
nungen von alters her in Gebrauch, wiec ,,Karzinom oder ,,Sarkom®.

*
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Die einzelnen Geschwulstformen.

1. Homologe Geschwiilste.

A. Geschwiilste, bestehend aus Geweben der Bindesubstanzgruppe.

1. Das Fibrom. Das Fibrom entspricht seinem Bau nach im allgemeinen dein faserigen
Bindegewebe des Korpers, zeigt jedoch in den einzelnen Fillen mannigfache Ver-
schiedenheiten seiner feineren Struktur. Es besteht zur Hauptsache aus Fasern und
weist ferner Zellen auf, zumeist schmale, spindelige Bindegewebszellen, daneben auch gréBere
protoplasmareichere Zellen, die auch endothelartig Spaltriume auskleiden, sowie endlich
kleine Rundzellen, meist in kleinen Haufen, besonders um Gefafle. Die Faserbiindel des Fibroms
hingen mit dem angrenzenden Bindegewebe kontinuierlich zusammen, doch setzt sich die Ge-
schwulst fiir das bloBe Auge meist scharf ab. Das Fibrom ist eine gutartige Geschwulst,
wichst nur expansiv, bildet keine Metastasen oder Rezidive. Eine scharfe Grenze echter Fibrome
gegen hyperplastische oder entziindliche Bindegewebswucherungen ist oft schwer zu ziehen.

Wir kénnen 2 Haupttypen unterscheiden. In den weichen Fibromen haben wir relativ
viel Zellen und Kerne, die Bindegewebsfasern durchflechten sich locker und lassen mit

Fig. 86. Fig. 87.
Aus einem derben Fibrom der Kutis mit Myxom (Polyp der Nasenhohle).
hyalin-sklerotischem Bindegewebe. a Sternférmige Schlef mit refchlich Auslﬁu!ern,

b Lymphozyten, ¢ BlutgefiB von Lymphozyten und einigen Ge-
webszellen umgeben. (Nach Borst, Geschwulstlehre.)

Serum gefiillte Réume zwischen sich, die dem ganzen Tumor einen 6dematds-gequollenen, fast
gallertig oder schleimigen Charakter verleihen kénnen. Die harten Fibrome dagegen be-
stehen aus dicht gehiduften und gefiigten Faserbiindeln meist mit wenig Kernen; sie erscheinen
sehnenartig glinzend, weiB, faserig, auf der Schnittfliche glatt.

Die duBere Form des Fibroms ist oft tuberés, also knotige Einlagerungen oder Vor-
ragungen bildend, 6fters auch papillir (sog., Papillome*), auch gibt es flache Formen. Haupt-
ausgangspunkt sind die duBere Haut (und hier besonders die Scheiden der Talg- und Schwei-
driisen sowie Nerven), wo die Fibrome 6fters gestielt und multipel auftreten (Fibroma mollus-
cum), Schleimhiute (sog. Schleimhautpolypen der Nase, des Kehlkopfs, des Darms usw.,
auch 6fters multipel), Periost und Faszien. Eine besondere Form des Fibroms ist das Keloid,
das sich meist an Narben anschlieBt, offenbar auf Grund besonderer Disposition. Es stellt
glatte, eigenartig glasige, flache oder wallartige Vorragungen der Haut dar, der suBeren Gestalt
nach als ,,krebsschereniahnlich*“ bezeichnet. Zusammengesetzt ist es aus dicht gefiigten, hyalinen
Bindegewebsbiindeln. Eigentlich handelt es sich beim Keloid wohl um keinen Tumor, sondern um
das Endresultat einer Bindegewebssuperregeneration nach Verletzungen. Auch die sogenannte
mehr diffuse Fibromatose der Brustdriisen, Ovarien usw. und ahnlich bestimmte hicrher
gehorige Formen von Elcphantiasis der Haut und Subkutis sind wohl zumeist keine eigent-
lichen Fibrome, sondern entziindliche oder hyperplasticche Gewebswucherungen. Sehr gefif3-
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reiche Fibrome bezeichnet man durch den Zusatz tcleangiectaticum bzw. cavernosum.
Von regressiven Metamorphosen kommt besonders Verfettung, Verkalkung, schleimige Degene-
ration und Erweichung vor. Zusammen mit Knorpel, Knochen usw. finden sich Fibrome in
Gestalt von Mischgeschwiilsten.

2. Das Myxom besteht vorwiegend oder teilweise aus gewuchertem Schleimgewebe.
Typisch sind die sternformig verzweigten Zellen mit Ausldufern innerhalb der schleimigen
Grundsubstanz. Letztere a8t bei Essigsiurezusatz Muzin ausfallen. Makroskopisch erscheint das
Myxom gallertig-glinzend; es bildet meist rundliche oder gelappte Knoten und kommt vor
allem in der Haut, dem Periost, den Faszien, dem Knochenmark, der Subkutis, den Herz-
klappen, dem Nervenbindegewebe vor. Ein Teil der Myxome stellt eigentlich schleimig ent-
artete Fibrome dar; oft ist ein Myxom durch ein sehr 6dematéses Fibrom nur vorgetiuscht.
Relativ héufig findet sich Schleimgewebe in Mischtumoren. Das Myxom ist eine gutartige
Geichw)ulst, doch finden sich alle Ubergiinge zu zellreichen malignen Formen (s. unter Myxo-
sarkom).

3. Das Lipom besteht aus gewuchertem Fettgewebe; es erscheint meist kuglig oder ge-
lappt (auch auf der Schnittfliche), von einer Bindegewebskapsel umgeben und kann sehr gro8

Fig. 88. Fig. 89.
Lipom. Vom Felsenbein ausgehende Exostosen.
Aus v. Kiister, Grundziige der allgem. Chirurgie 1. c.

werden, ist aber durchaus gutartig. Die Lipome gehen vor allem vom subkutanenFettgewebe
(besonders des Riickens, des Halses, Oberschenkels, der AchselhGhle) aus, sitzen hier ofters
multipel und symmetrisch und kénnen auch die Haut als sog. ,,Lipoma pendulum®
polypos vorschieben. Seltener gehen sie aus von Mesenterium, Netz, Gelenken, Pia, Darm,
Gehirn, Niere, Leber usw. Je mehr Bindegewebe ein Lipom enthilt, desto derber ist es — sog.
Fibrolipome, die besonders in der Kreuz- und SteiBbeingegend vorkommen. Haufiger sind
auch Kalkeinlagerungen. Manche Lipomarten leiten sich von embryonal verlagerten Fett-
gewebskeimen ab, so die Lipome der Niere von Teilen der Fettkapsel (Lubarsch). Fettgewebe
ist auch als Bestandteil von Mischgeschwiilsten nicht selten.

4. Hier anschlieBen will ich das Xanthom: schwefclgelbe, flache (bei dlteren Leuten)
oder knotenformige (bei jiingeren Leuten) Tumoren meist der Haut, besonders an den Augen-
lidern. Der Tumor besteht auBer aus Bindegewcbe aus groflen protoplasmareichen Zellen,
bindegewebiger Herkunft. Diese sind angefiillt mit gleichmiBigen feinen Tropfen, welche
besonders aus Cholesterinfettsiureestern und Cholesterinestern bestehen. Auch Cholesterin-
kristalle finden sich in den Xanthomen, ferner gelbbraunes Blutpigment. Mcist werden
Riesenzellen gefunden. Die echten Xanthome sind wohl den Geschwiilsten zuzurechnen; sie
stehen den Niivi nahe, mit denen sie auch ofters zugleich vorkommen.

Xanthelasmen und Pseudoxanthome s 8. 34
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5. Das Chondrom, die aus Knorpeclsubstanz bestehende Geschwulst, entspricht in
seiner Struktur meist dem hyalinen, seltener dem faserigen oder dem Netzknorpel. Die Knorpel-
zellen nehmen nicht selten eine spindelige oder sternférmige Gestalt an, oft fehlt auch ihre
Kapsel, so daB sie direkt in die Grundsubstanz eingelagert sind. In allen Chondromen findet
sich zudem eine gewisse Menge von Bindegewebe, welches den Tumor oft in deutlich geschiedene
Lappen abteilt. Chondrome entwickeln sich vom Knorpel resp. vom Perichondrium verschiedener
Stellen (besonders im Kehlkopf, in der Trachea, an den Rippen) oder vom Periost bzw. dem
Mark der Knochen. Ragen Chondrome des Knorpels oder Knochens iiber diese hinaus, so werden
sie auch als Ekehondrosen bezeichnet (an den Rippen usw.). Im Mark der Knochen finden sich
ofters multiple Chondrome, wahrscheinlich auf Grund von Versprengungen kleiner Knorpelherde
aus dem Intermediirknorpel bei dem Knochenwachstum des Skeletts, besonders bei rachi-
tischen und anderen Entwicklungsstorungen. Auch finden sich Chondrome relativ oft heterotop
an Stellen, wo sich normal kein Knorpel befindet, auch hier offenbar auf Grund kleiner ent-
wicklungsgeschichtlicher Versprengungen, so in den Speicheldriisen (von den Kiemenbdgen her),
der Mamma (von den Rippen her), dem Hoden (von der Wirbelsdule her). Hiaufig ist Knorpel-
gewebe in Mischgeschwiilsten vertreten. Im allgemeinen sind die Chondrome (viele soge-
nannte sind einfache hyperplastische Wucherungen) gutartige, langsam wachsende Tumoren,
doch kommen auch metastasierende Formen vor. Von regressiven Metamorphosen sind Ver-
fettung, schleimige Umwandlung und Erweichung mit Zystenbildung haufig, am haufigsten
aber Verkalkung sowie echte Verknocherung (Ubergang zum Osteom).

Chordome (Ribbert) sind gallertige, aus nach der Embryonalzeit lie%engebliebenen Resten der Chorda
dorsalis entstehende, bis kirschgroBe Geschwiilste, welche sich hauptséchlich am Clivus Blumenbachii
der Schidelbasis entwickeln und aus sehr hellen, von groBien Vakuolen durchsetzten Zellen zusammengesetzt
sind (frither fiir Knorpel gehalten und als Ekchondrosis physaliphora bezeichnet).

6. Das Osteom. Die aus Knochensubstanz bestehenden Geschwiilste sind von entziind -
lichen und einfach hyperplastischen Knochenneubildungen nicht scharf zu trennen (s. auch
IIL. Teil, Kap. VI). Wie das Knochengewebe iiberhaupt, bestehen sie aus eigentlicher Knochen-
substanz und Marksubstanz; {iberwiegt die erstere, so da3 die Tumoren sehr hart sind, so spricht
man von Osteoma eburneum, iiberwiegt die Marksubstanz, von Osteoma medullare. Ihren
Ausgang nehmen die Osteome vom Periost und dem Mark der Knochen oder vom Knorpel.
Am haufigsten treten sie am Skelett, besonders an den langen Réhrenknochen, oft multipel,
als sog. Exostosen auf, welche wohl, den Chondromen vergleichbar, auf Entwicklungsstorungen
beruhen. Des weiteren finden sich Osteome in der Dura mater (besonders in der Hirnsichel,
hier meist in Form platter Einlagerungen), an der Pia des Riickenmarkes, an der Innenflache
der Luftrohre, in der Lunge, sowie in der quergestreiften Muskulatur bei der sog. Myositis ossi-
ficans (von der ein Teil wenigstens trotz des Namens wahrscheinlich zu den Tumoren gehért
8. II. Teil, Kap. VII). Die Knochensubstanz der Osteome wird von Osteoblasten, oder aus
Knorpel, oder durch Umwandlung von Bindegewebe gebildet. Im allgemeinen sind die Knochen-
geschwiilste langsam wachsende, gutartige Tumoren. Haufig kommt Knochen in Mischge-
schwiilsten vor; es finden sich besonders Osteofibrome oder Osteochondrome.

Erwihnt werden sollen hier noch in Bezichung zu Zaéhncen stehende Geschwiilste, so das fast stets
gutartige Adamantinom, welches sich wahrscheinlich von embryonalen Schmelzepithelresten ableitet und
aus netzformigen Epithelmassen (mit hochzylindrischen Zellen am Rande der im Innern meist zystischen

Bildungen) in bindegewebigem Grundgeriist besteht; ferner das Odontom, eine égartige durch Weiter-
wucherung eines Zahnkeimes entstandene, aus den Zahnhestandteilen bestehende chwulst.

B. Geschwiilste bestehend aus Blut- und Lymphgefdfien.

1. Das Angiom (besser Himangiom) ist eine Geschwulst, die im wesentlichen aus neu-
gebildeten BlutgefiBen besteht. Es handelt sich um gutartige Tumoren, doch kénnen gefahr-
liche Blutungen auftreten. Ein groBer Teil der sog. Angiome sind aber eigentlich gar keine
geschwulstartig neugebildeten Blutgefile, sondern entweder angeborene GefaBmil3-
bildungen oder einfache Dilatationen praformierter GefaBe, wie z. B. das sog.
Angioma cirsoidcum (Rankenangiom, Angioma racemosum oder plexiforme),
welches, zumeist am Kopfe auftretend, einfach in starker Erweiterung und somit Schlinge-
lung aller Zweige eines Arteriengebietes besteht. Meist werden folgende Hauptformen auf-
gestellt:

a) Angioma simplex = Teleangicktasie. Hier sind die kleinen Venen und Kapillaren
eines umschriebenen Bezirkes abnorm reichlich entwickelt und unregelmiBig erweitert. Es
handelt sich hier um eine angeborene Anomalie, die aber im spiteren Leben zunehmen kann.
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Solche Teleangiektasien finden sich vor allem in der Haut, als sog. Naevi vasculosi, teils
flach, teils warzig vorragend, an der Haut benachbarten Schleimhduten, seltener im Fett-
gewebe (der Subkutis, auch der Orbita) im Gehirn, Knochenmark usw. Auch Teile anderer
Geschwiilste kénnen teleangiektatisch sein. Tritt das Blut aus und kollabieren die Gefafle, so
kann das Bild schwer erkennbar sein.

b) Kavernéses Angiom (Kavernom) besteht aus vielfach kommunizierenden Blutrdumen,
durch bindegewebige endothelbekleidete Scheidewinde getrennt. Es erscheint als scharf ab-
gesetzte, rundliche, oder keilférmige Einlagerung, welche beim Einschneiden infolge Blutaus-
flieBens kollabiert. Solche Gebilde sind eigentlich auch mehr umschriebene angeborene Mif3-
bildungen als eigentliche Geschwiilste, doch kénnen spétere Wucherungserscheinungen dazu-
kommen. Sie finden sich an der Haut (ebenfalls Formen der Naevi vasculosi), der Zunge,
Lippe, Wange und besonders héufig in der Leber, seltener in Milz, Niere, Knochen, Gehirn,
Orbitalfettgewebe. In der Leber kommen in den Kavernomen noch Leberzellbalkenreste vor,

Fig. 90. Fig. 91.
Angiom der Haut. Kavernoses Angiom der Leber.
(Fiirbung auf elastische Fasern nach Weigert.)

welche spiiter durch Druckatrophie zugrunde gehen. In den Blutraumen, besonders in der Leber,
konnen sich Thromben bilden, die organisiert werden, so daB dann das Kavernom dem Bilde
eines Fibroms weicht. Das Bindegewebe kann auch in die Blutriume in Gestalt von Kolben ein-
dringen, eine Art intrakanalikuliren Wachstums.

2. Das Lymphangiom besteht aus neugebildeten Lymphgefiflen und kombiniert sich
haufiger mit dem Hamangiom, auch mit dem Lipom. Auch diese Geschwulst ist gutartig, aber
auch hier sind es seltener echte Geschwiilste als Erweiterungen und angeborene Anomalien.
So ein Teil der sog. weichen Warzen der Haut, ferner als Makr>zlossic und Makrocheilie
bezeichnete, auf LymphgefaBerweiterung (vielleicht zum Teil auch -Wucherung) beruhende
angeborene VergroBerungen der Zunge bzw. Lippen. Auch Elephantiasisformen, besonders
an den Schamlippen, dem Skrotum, den Oberschenkeln, beruhen vor allem auf Lymphangi-
ektasien und Lymphstauung. Wuchern in sog. Lymphangiomen (weichen Warzen) Endothelien
zu soliden Haufen, so spricht man von Lymphangioma hypertrophicum. Durch hoch-
gradige Ektasie der Lymphriume kénnen sich die sog. Zystenhygrome entwickeln; ange-
boren finden sie sich besonders am Hals, wohl auch auf Grund von Entwicklungsstorungen.

C. Geschwiilste bestehend aus Muskelgewebe.

1. Das Leiomyom (Myoma lacvicellulare), meist einfach Myom genannt, besteht aus
einer Wucherung aus glatten Muskelfasern. Es bildet scharf abgesetzte (meist besteht eine
bindegewebige Kapsel), ziemlich derbe, hiufig gelappte, auf der Schnittfliche die Zusammen-
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setzung aus sich durchflechtenden Muskelbiindeln aufweisende, sonst den Fibromen #hnliche, grau-
oder weiBlichbraune Knoten. Mikroskopisch treten die regelmiBige Anordnung der Muskel-
fasern sowie die ziemlich parallel liegenden, regelmiflig angeordneten, langen, stibchenférmigen

Fig. 92.
Myom des Uterus.

Kerne hervor. Besonders charakteristisch
sind auch die Querschnitte von Muskel-
biindeln, in welchen man den polygonalen
Durchschnitt der aneinander gelagerten Fa-
sern und den runden Querschnitt der Kerne
erkennt. Daneben besteht immer etwas
gefiaBltragendes Bindegewebe. Die Myome
finden sich besonders im Uterus (oft mul-
tipel) und seinen Ligamenten, der Prostata,
dem Ureter, der Harnblase, dem Hodensack,
in Magen und Darm, den Ovarien und der
Mamma, selten (meist multipel) in der Haut.
Die Myome sind gutartig, in ganz seltenen
Fillen metastasieren sie (sog. maligne
Myome); haufiger sind, besonders im
Uterus, aber auch im Magen, Darm, Ovarien,
Harnblase Uberginge zu bosartigen Tumo-
ren, i. e. Sarkomen, auch in der histolo-
gischen Struktur (s. u.) erkennbar. Die
Myome, besonders des Uterus, weisen infolge
ungeniigender GefaB- und somit Blutver-
sorgung, iiberaus hiufig und oft sehr
ausgedehnte regressive Metamorpho-
sen auf, so besonders hyaline Umwandlung

von Muskelfasern, Verkalkung und eventuell Verkngcherung, sowie besonders Erweichung
(eventuell mit Hohlenbildung) und Nekrose. An die Stelle zugrunde gegangener Muskelfasern
tritt dann Bindegewebe und man spricht dann oft — nicht sehr gliicklich — von Fibromyomen,

wihrend Myome, in denen von vorn-

herein das Bindegewebe fibrom-

artig entwickelt ist, mit Recht so
b benannt werden.

Die Uterusmyome besonders
in der Gegend der Tubenwinkel
oder der hinteren Uteruswand zeigen
nicht selten Driisenschléuche ein-
gelagert — Adenomyome —, zum
Teil von der Uterusschleimhaut,
zum kleineren Teil auch von em-

e
Fig. 93.

Zellen aus einem Rhabdomyoma sarcomatodes (Uterus).
Nach einem Priparat von Prof. v. Franqué.

Nach Borst, 1. c.

a Quergestreifte Fasern, b lingsgestreifte Fasern, ¢ teils quer-, teils lings-
gestreifte Fasern, d ungestreifte Faser, ¢ quer- und schriiggeschnittene Fasern,

/ Rundzelle.

bryonalen Resten des Wolffschen
Korpers (bzw. Wolffschen oder
Miillerschen Ganges) stammend.
Hier wie bei den Myomen iiber-
haupt liegen vielfach Beziehungen
zu entwicklungsgeschichtli-
chen Anomalien zugrunde.

2. Das Rhabdomyom (Zenker)
(Myoma strioccllulare, Vir-
chow), aus quergestreiften
Muskelfasern bestehend, ist sehr
selten und zeigt meist noch nicht
fertig ausgebildete, sondern noch in

Entwicklung begriffene quergestreifte Muskelfasern, dhnlich dem embryonalen Muskelgewebe.
Solche Geschwiilste kommen am Herzen, im Hoden, in der Augenhéhle vor, meist ist aber
die quergestreifte Muskulatur nur ein Bestandteil von Mischgeschwiilsten (Niere, Hoden, Harn-
blase usw.), oder es liegen Uberginge zu bosartigen Geschwiilsten vor.
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D. Geschwiilste bestchend aus Nervengewebe bzw. seiner Stiitzsubstanz.

1. Das Neurom. Echte aus neugebildeten Nervenfasern bestehende Ge-
schwiilste — man unterscheidet von alters her ein N. myeliricum und amyelinicum, je
nachdem die Fasern markhaltig oder marklos sind — sind duflerst selten, mit Sicherheit zumeist
im Sympathikusgebiet nachgewiesen. Es finden sich zugleich als Matrix der Fasern Ganglienzellen.
Wir kénnen hier verschiedene Formen unterscheiden. Die eine besteht aus gewucherten, reifen
Ganglienzellen: Ganglioneurome; sie sind meist gutartig, wenn auch maligne metastasierende
Falle vorkommen (s. u.). Eine zweite Form besteht aus den gewucherten sog. chromaffinen Zellen
der Paraganglien, die zum Sympathikusgebiet gehéren (insbesondere das Nebennierenmark),
also ebenfalls ausgereiften Elementen, die den Ganglienzellen nahe stehen (d. h. auf dieselben
Bildungszellen zuriickgehen). Diese sog. Paragangliome oder chromaffine Tumoren,
besonders der Nebenniere, sind durchaus gutartig. Tumoren hingegen, welche aus den unreifen
Vorstufen (Neuroblasten) der Sympathikusganglienzellen (hier Sympathikusbildungszellen
oder Sympathogonien genannt) bestehen, die malignen Neuroblastome, sind duBlerst malign.

Fig. 94.
Malignes Neuroblastom des sympathischen Nebennierenmarkes. Die Zellen sind Neuroblasten, die Fasern
Nervenfibrillen — gelb die roten Blutkérperchen.
Nach Herxheimer, Zieglers Beitr. 1918, Bd. 57.

Sie finden sich auch in der Nebenniere, sind angeboren und fithren meist sehr schnell unter
Auftreten von Metastasen, besonders in der Leber, den Tod der kleinen Kinder herbei. In diesen
Tumoren sind die Sympathogonien oft rosettenartig angeordnet, wihrend sich in der Mitte
der Rosetten und sonst feinste neugebildete marklose Nervenfasern finden. Auch Mischformen
( Ganglioneuroblastome) kommen vor.

Die sog. Amputationsncurome, in Amputationsstiimpfen sowie auch gelegentlich
sonst nach Nervenverletzungen auftretend, sind keine echten Geschwiilste, sondern regenerato-
risch-hyperplastische Wucherungen markhaltiger Nefvenfasern, welche dabei Knduel bilden.

Sog. Neurofibrome finden sich meist multipel bei der sog. Recklinghausenschen
Neurofibromatose. Hier bestehen rundliche oder spindelige Knoten, zahlreichen
Nerveniisten folgend, sowohl peripheren wie besonders auch den feinen Hautnerven. Auch
das Sympathikusgebiet ist oft stark mitbeteiligt (in der Nebenniere auch chromaffine Tumoren,
8. 0., oder multiple Knoten am Darm). Gleichzeitig finden sich &fters Gliome im Gehirn oder
Riickenmark und sog. Endotheliome ihrer Hiillen. Die Erkrankung entwickelt sich éfters schon
in frithester Jugend und ist haufig familidr, die Anlage dazu ererbt. Offenbar handelt es sich
um eine Systemerkrankung des Nervensystems auf Grund einer Entwicklungs-
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storung. Der Name ,,Neurofibrome* ist irrefithrend; es handelt sich nicht um gewucherte
Nervenfasern, sondern um Wucherung entweder des bindegewebigen Endo- und Perineuriums —
Fibromata nervorum — oder der Elemente der Schwannschen Scheide und entsprechender

Fig. 95. Fig. 96.
Multiple Fibrome der Nerven. Recklinghausensche Neurofibromatose an einem peripheren
Nerven. Die Nervenfasern (braun gefirbt) rarefiziert (sie zeigen
Trichterformen), dazwischen stark gewuchertes Bindegewebe
(rot geféirbt) und gewucherte (rechts, gelb gefirbte) Elemente
der Schwannschen Scheiden.

Zellen — sog. Ncurinome(Verocay). Meist besteht beides nebeneinander. Einzelne besonders
groBe solche Knoten nehmen 6fters malignen Charakter an, was sich in besonders grofiem Zell-
reichtum dokumentiert (sog. Neurosarkome).

Fig. 97.
Gliom des Gehirns (bei a).
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Aus denselben Geweben bestehen meist auch von der Haut ausgehende Tumoren, bei
denen verdickte aufgetriebene, untereinander verflochtene Nerven ein geschlingeltes Konvolut
bilden, so daB man (in Erinnerung an das &uBerlich dhnliche Rankenangiom) von Ranken-
neurom (Bruns) (Neuroma plexiforme, Verneuil) spricht.

2. Das Gliom besteht aus gewucherter Glia; im Gehirn bildet es meist runde Knoten,
die scharf abgegrenzt und derber, aber auch wenig scharf markiert und weicher sein kénnen, im
Riickenmark zumeist lingliche Geschwiilste. Es gibt auch ganz diffuse Formen, sog. Glio-
matosen, die, meist iiber grofe Strecken ausgedehnt, in Zeichnung usw. dem Nervengewebe
fast ganz gleichen konnen, dem tastenden Finger aber sich durch erhéhte Konsistenz bemerkbar
machen. Die Gliome wirken in der Regel durch ihren Sitz gefahrdrohend, eigentlich infiltrativ
wuchern sie seltener und nur in ganz vereinzelten Fillen bilden sie Metastasen. Mikroskopisch
bestehen die Gliome aus Gliazellen, darunter auch gréSeren mit Ausldufern, sog. Astro-
zyten, einerseits, Gliafasern andererseits. Erstere sind wohl stets in gréSerer Zahl als in der
normalen Neuroglia vorhanden, die Gliazellen koénnen aber auch so vollstindig das Bild be-
herrschen, wihrend die Fibrillen véllig zuriicktreten, daB Bilder resultieren, die vollig
dem Sarkom (s. u.) gleichen. Infolgedessen spricht man hier von alters her von Glio-

Fig. 98.
Gliom mit sternférmig verzweigten Zellen (Astroﬁyten), deren Ausléufer einen Teil der Fasern bilden.
(Alauncochenille).

sarkomen, doch ist der Name nicht richtig, da die Glia ektodermalen Ursprungs ist (die Sarkome
aber, s. u., sich von Bindesubstanzen, also mesodermalen Elementen ableiten). Gliome weisen
oft regressive Metamorphosen besonders infolge des durch sie selbst gesteigerten intrakrani-
ellen Druckes auf. So treten Nekrosen auf, die zu Zerfallsh6hlen fiihren konnen (besonders
die sog. gliomatdse Syringomyelie im Riickenmark). Auch konnen groBere Blutungen
aus den ofters teleangiektatisch erweiterten GefiBen der Tumoren auftreten, die sogar zum
Tode fiilhren kénnen. AuBer von der Glia des Gehirns und Riickenmarks sowie des Nervus
opticus und der Retina konnen Gliome auch von den ja den Gliaelementen zuzurechnenden
Ependymzellen der Ventrikel bzw. des Zentralkanals abgeleitet werden. Finden sich in Gliomen
driisenartige Einschliisse, welche dem Ependym oder embryonalem Neuralrohrepithel ent-
sprechen, aber auch von den Gliazellen-Vorstufen abzuleiten sind, so bezeichnet man den
Tumor als Neuroepithelioma gliomatosum (oder Spongioblastom evtl., wenn sich auch
Retinaanlagen finden, als Spongio-Neuroblastom, Ribbert).

Gliome auBerhalb der genannten normalen Standorte der Glia. also heterope Gliome,
bilden sich héchst selten, doch sind sie, offenbar auf Grund der Entwicklungsstorungen auch
an der Nase, Zunge, an der Nebenniere, an den Genitalien usw. beobachtet worden.

E. Geschwiilste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe).

1. Die fibroepitheliale Oberflichengeschwulst (das Fibroepitheliom). An der Haut und
den Schleimhduten kommt eine Anzahl von Neubildungen vor, welcho von dem Deckepithel
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sowie den oberflichlichen Bindegewebslagen, welche in einer gewissen gegenseitigen Abhingig-
keit zusammenwuchern, ihren Ausgang nehmen und die Tendenz zeigen, von der Oberfliche
emporzuwachsen. Sie sind gutartige Geschwiilste. Allerdings handelt es sich nur bei einem
Teil solcher Bildungen um echte Tumoren, bei einem anderen um entziindliche oder einfach
hyperplastische Gebilde, oder um MiBbildungen.

Hierher gehéren — an der Grenze von Geschwulst und MiBbildung stehend — die soge-
nannten Warzen oder Verrucae. Unter dieser Bezeichnung faBt man umschriebene, meist kleine
Vorwolbungen der Haut zusammen, die verschiedenen Bau und Genese aufweisen. Die gew8hn-
lichen harten (infektiosen) Warzen weisen eine Wucherung von Oberflichenepithel und Papillar-
koérper auf; die Papillen sind verbreitert, oft kolbenartig angeschwollen, die Oberfliche der
Warze erscheint dann unregelmiBig zer-
kliiftet, oder die Papillen liegen dicht an-
einander, die Spalten dazwischen werden
von der verdickten Epithelmasse ausge-
fiillt, dann erscheint die Oberfliche eben oder
nur leicht hockerig. Tritt die Wucherung
der Papillen stark hervor, indem sie be-
sonders in der Langsrichtung wachsen und
sich dendritisch verzweigen, bedeckt von
verdicktem, oft stark verhorntem Platten-
epithel, so erhilt die kleine Geschwulst ein
pinselférmiges oder blumenkohlartiges Aus-
sehen — man spricht von Fibroepithe-
lioma papillare (meist kurz von Pa-
pillom).

Haufiger noch sind ganz entspre-
chende Bildungen — Zotten- und Blumen-
kohlgewachse — an Schleimh#&uten, so
der Harnblase, des Rektums usw., sie
kénnen, an einem Stiel hingend, ganz
iiber die Schleimhautoberfliche hinaustre-
ten. Ahnliche Bildungen finden sich an
den Plexus chorioidei.

Ein Teil ganz entsprechender Bildungen
ist aber entziindlichen Ursprungs — sog.
Polypen. EinTeil von ihnen ist auf Lebewesen

Fig. 99. ]zlu eziehen, wieddie durch das Chistosomum
. . . . . aematobium in der Harnblase bewirkten, oder
Fibroepithelioma papillare (Papillom) der Harnblase. ist syphilitischen Ursprungs, wie die Kondylome

Aus Burkhardt-Polano, Untersuchungsmethoden und Erkran-
kungen der miinnlichen und weiblichen Harnorgane. Wiesbaden bzw, l?ques muql.Jeuses. .
Bergmann 1908. Die sog. weichen Warzen, Naevi verru-

cosi, sind angeborene MiBbildungen und
stellen Fibrome, Angiome bzw. Lymphangiome besonders des Papillarkérpers dar, nur von
diinner Epidermislage bedeckt. Oder aber es handelt sich um Einlagerung von Nestern und
anastomosierenden Stringen, sog. Nadvuszellen in den Papillarkorper. Sie sind auf Grund
entwicklungsgeschichtlicher Anomalie verlagerte Abkémmlinge des Oberflichenepithels, und
dementsprechend enthalten diese Zellnester oft Melaninkérnchen — Pigmentnavi. Es
handelt sich hier also nicht um eigentliche Geschwiilste, sondern um GewebsmiBbildungen,
doch schlieBen sich nicht selten sehr maligne melanotische Geschwiilste an (s. u.).

2. Das Adenom. Hier wuchern Driisenepithelien, so daB sich die Driisen verlingern, ver-
zweigen, erweitern, ausbuchten, eventuell gegen das Lumen papillire Vorspriinge treiben, aber
so, daB doch stets der Driisencharakter (Lumen umgeben von einem regelmifBigen, meist
einschichtigen Epithelbelag) gewahrt bleibt. Dabei weichen die Driisen naturgemif vom normalen
Bau ab, sie entsprechen zumeist den mehr indifferenten Ausfiihrungsgingen, auch ihr Sekret ent-
spricht meist nicht dem normalen. Man kann dem Bau nach tubulése und alveolire Adenome
unterscheiden. Zwischen den Driisen liegt, wie in allen Organen, ein bindegewebiges Stroma.
Herrscht es vor, so spricht man von Fibroadenom. Adenome sind selten an der Haut, von Schweif3-
driisen (A. sudoriparum) oder Talgdriisen (A. sebaceum) ausgehend, sehr haufig an Schleim-
hdauten, besonders des Magendarmkanals, des Uterus usw. Zum Teil sind sie flach, zum Teil
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gestielt vorgebuchtet (polypos); der Stiel besteht dann meist aus ausgezogener Submukosa.
Doch ist ein groBer Teil solcher Bildungen entziindlichen Ursprungs. Hiufig finden sich Adenome
der groBen Organdriisen, so der Mamma, wo man besonders inter- und intrakanali-
kulare (wenn das Bindegewebe auch in die Driisen hineinwichst) Formen unterscheidet, der

Fig. 100. Fig. 101
Nivus. Bei @ normale Epidermis. Bei b Navus- Adenom des Darms.
zellnester. Bei ¢ eine Talgdriise.

Leber (ausgehend von Leberzellen oder Gallengangsepithelien), Niere, Nebenniere, Schilddriise,
Parotis, des Hodens, Ovariums, der Hypophyse (in Beziehungen zur Akromegalie, s. dort). Es
_handelt sich meist um knotige, scharf abgesetzte (eventuell bindegewebig abgekapselte) Ein-

Fig. 102. Fig. 103.
Intrakanalikulires Fibroadenom der Mamma. Papillires Adenom der Niere.

lagerungen. Die das Adenom zusammensetzenden Driisen sind meist mehr indifferent; Sekretion,
aber abweichende, ofters schleimige, kann erhalten sein.

Die Adenome sind gutartige Tumoren. Wachsen sie destruierend oder bilden sie Meta-
stasen, so handelt es sich nicht um einfache Adenome, sondern um Geschwiilste, die zu den
Karzinomen gehéren (s. dort).
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Auch den Adenomen liegen vielfach angeborene Geschwulstkeime zugrunde, so
den Hodenadenomen bei Hermaphroditismus.

In Adenomen konnen driisige Formationen durch Epithel- und Bindegewebsprolife-
ration und Retention des Sekretes bei starker Sekretion zu Zysten umgebildet werden. Indem
das zwischen solchen Zysten gelegene Bindegewebe mehr zuriicktritt und dann auch, soweit
es diinne Septen zwischen den Zysten bildet, durchbrochen wird, flieen die Zysten zu gréBeren
Hohlraumen zusammen. Einzelne Hohlrdume kénnen so ausgedehnt werden, daBl sie eine oder
mehrere Hauptzysten bilden, wihrend der iibrige Teil der Geschwulst wie eine Wandschicht
derselben erscheint. Die beschriebenen Geschwiilste bezeichnet man als Kystadenome oder
auch glanduliire Kystome. Sie bilden meist kugelige, fluktuierende Tumoren und finden sich
besonders in den Ovarien, oft von enormer Grofle, mit gallertig schleimigem oder kolloidem,
seltener diinnfliissigem Inhalt, welcher konstant Paralbumin enthilt und bis 40 und 50 Kilo
betragen kann, ferner in der Mamma. Die Kystadenome sind gutartig, doch kénnen eventuell
geplatzte Zystenrdume von Kystadenomen des Ovarium zu Implantationsmetastasen der
Bauchhdhlenserosa fithren.

Entwickeln Adenome in ihren Driisen papillire Vortreibungen, welche den fibro-
epithelialen Oberflichengeschwiilsten &hnliche, von Epithel iiberkleidete, bindegewebige Sprossen
darstellen, so spricht man von papilliirem Adenom. Findet sich entsprechendes in Kystadenomen,
so werden sie als papillire Kystadenome bezeichnet. In solchen, besonders des Ovarium, konnen
diese papilliren Wucherungen so massenhaft sein, dafl die Hohlraume dicht mit zottigen, blumen-
kohlartigen Massen gefiillt sind ; auch kénnen die Winde der Zysten perforiert werden, so daf3
die Massen an der AuBlenfliche des Tumors zum Vorschein kommen. Der Inhalt ist meist diinn-
fliissig, serds, seltener kolloidartig.

Papillaire Kystadenome kénnen nach Platzen zu Implantationsmetastasen fiithren, aber
auch aggressives Wachstum und sonstige Metastasenbildung ist nicht selten. Solche Tumoren
gehéren dann schon zu den Karzinomen (s. dort).

II. Heterologe Geschwiilste.

A. Geschwiilste, bestehend aus Geweben der Bindesubstanzgruppe (sowie aus Blutgefifien,
Muskel- und fNervengewebe) = Sarkome.

Man faft bei den heterologen Tumoren die von Bindesubstanzen, Blutgefifen, Muskel-
und Nervengewebe stammenden bzw. die aus ihnen zusammengesetzten zusammen — auch in
der Bezeichnung — und kann die Sarkome als Geschwiilste dieser Gewebe, welche
dauernd im Stadium unvollkommener Gewebsreife stehen bleiben, definieren.

Die Bindesubstanzen usw. entstehen aus einem zunichst rein zelligen Keimgewebe, welches
erst spiter die entsprechenden Interzellularsubstanzen bildet und sich so zu Bindegewebe oder
je nachdem Fettgewebe, Schleimgewebe, Knochen usw. differenziert. Dementsprechend zeigt
auch das Sarkom groflen Reichtum an Zellen verschiedener Form. Auch hat es mit
dem jugendlichen Keimgewebe meist groBlen Reichtum an Blutgefiflen gemein, an deren
Verlauf sich die wuchernden Zellen oft anschlieen. Diese GefiBe sind meist sehr diinn und
von Endothel bekleidet.

Makroskopisch verhalten sich die Sarkome sehr verschieden. Manche sind sehr weich,
fast zerflieBlich, besonders sehr zellreiche Formen, andere von markiger Konsistenz; der Farb-
ton ist meist grau (Zellreichtum) oder rot (infolge des Gefdafireichtums), sie bluten oft leicht.
Der Name ,,Sarkom* stammt von dem fleischahnlichen, d. h. den Wundgranulationen gleichenden
Aussehen (,,wildes Fleisch‘‘) mancher dieser Geschwiilste. Andere zellirmere, an Zwischensubstanz
reichere Sarkome sind derber, eventuell hirter. Die Sarkome verfallen héufig regressiver
Metamorphose, anamischer Nekrose, Erweichungen, Ulzerationen, Blutungen, schleimiger
Degeneration usw. Metaplastisch entwickelt sich zuweilen Knorpel- oder Knochengewebe.

Besonders die zellreichen weichen Formen wachsen in infiltrierender Weise, so daB
sie ohne scharfe Grenze in die Umgebung iibergehen. Sie gehéren jhrem raschem Wachstum und
ihrer Destruktionskraft nach zu den malignesten Tumoren, iibertreffen sogar noch die meisten
Krebse. Andere besonders zellirmere, hirtere Formen wachsen weit langsamer und bleiben lange
lokalisiert. Zu Rezidiven neigen die Sarkome im allgemeinen sehr, zu Metastasen im
allgemeinen weniger als die Karzinome. Solche gehen vorzugsweise auf dem Blutwege (bei
Karzinomen auf dem Lymphwege) vor sich, weil die Gefifiwinde im Sarkom meist sehr
diinn und somit leicht durchwucherbar sind, doch kommen auch solche auf dem Lymphwege
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vor. Geschwulstkachexie ist beim Sarkom seltener als beim Krebs, hochgradige Anémie
allerdings haufig.

Uber Atiologie und Genesc des Sarkoms ist wenig Sicheres bekannt. Liegen manch-
mal auch entwicklungsgeschichtliche Anomalien offenkundig zugrunde, so spielen chronische
Irritationen auch in Gestalt wiederholter Traumen oft offenbar eine Hauptrolle.

Als Ausgangspunkt kénnen alle Teile des Korpers
dienen, da sich ja iiberall Bindesubstanzen vorfinden.
Bevorzugte Stellen sind Kutis und Subkutis, Faszien,
Periost und Knochenmark,intermuskuléresBinde-
gewebe, lymphadenoides Gewebe, Interstitium
driisiger Organe.

Wie oben dargelegt, zeichnen sich die Sarkome
durch unvollkommene Gewebsreife aus. Nach dem rela-
tiven Grad von Reife, der immerhin erreicht werden
kann, konnen wir eine Einteilung vornehmen. Einmal
in ganz unreife Formen, in welchen sich, wie in jungem
Granulationsgewebe, kleinere und gréBere, rundliche und
spindelige Zellen, 6fters auch Riesenzellen und dazwischen
nur #ullerst sparliche Zwischensubstanz vorfindet. So-
dann in Formen mit etwas vorgeschrittenerer Ge-
websreife; hier treten neben den Bindegewebszellen, je Fig. 104.
nach der Herstammung des Sarkoms, auch Knorpel- (pondrosarkom in eine Veneeingedrungen.
zellen, Osteoblasten u. dgl. sowie mehr oder weniger aus-
gebildete Interzellularsubstanzen hervor. AuBerdem gibt es dann noch einige besondere
Sarkomformen.

Die einzelnen Formen der Sarkome.

a) Sarkome mit ganz unvollkommener Gewebsreife bestehen nur aus einem dauernd wuchern-
den Keimgewebe, ohne bestimmten Gewebscharakter und koénnen von sémtlichen Arten der
Bindesubstanzen ausgehen; bevorzugt sind Knochenmark und Periost. Je nach der -Zell-
form, welche im einzelnen vorherrscht, unterscheidet man Rundzellen-, Spindelzellen-
und Riesenzellensarkome, doch sind vielfach die verschiedensten Zellformen miteinander
gemischt (gemischtzellige Sarkome).

1. Von den Rundzellensarkomen (Sarcoma globocellulare) bestehen die kleinzelligen,
dhnlich wie einfaches Granulationsgewebe, aus kleinen Rundzellen mit wenig Protoplasma,
welches oft sehr hinfillig ist (sog. freie Kerne). Zwischensubstanz ist nur in Gestalt vereinzelter
Fasern, oder als spérliche formlose oder kérnige Masse vorhanden. Diese Sarkome sind besonders
bosartig, von rapidem Wachstum und groBer Destruktionskraft.

Doch ist es oft schwierig diese kleinzelligen Rundzellensarkome gegeniiber Lympho-
sarkomen (s. weiter unten) abzugrenzen.

Nicht ganz so malign sind im allgemeinen die sog. groBzelligen Rundzellensarkome,

. welche aus groBeren ,epitheloid* ausgebildeten rundlichen Zellen zusammengesetzt sind. Hier
findet sich 6fters ein deutlicheres, die Geschwulst septierendes, bindegewebiges Geriist.

2. Von den Spindelzellensarkomen (Sarcoma fusicellulare) besteht die kleinzellige
Form der Hauptsache nach aus schmalen, spindeligen, mit polaren Fortsitzen und einem ovalen
Kern versehenen Zellen, welche sich zu dickeren und feineren Biindeln zusammenordnen. Da
diese in unregelmiBiger Weise durcheinander ziehen, trifft man immer einige auch auf dem
Querschnitt, wo sie dann Rundzellen vortduschen. Im allgemeinen sind die kleinzelligen Formen
dieses Typus relativ gutartig, doch kommen Rezidive auch bei ihnen nicht selten vor. Bos-
artiger sind die groBzelligen Spindelzellensarkome, in denen iibrigens daneben vielfach
auch rundliche und unregelmiBige, darunter auch sternférmige, mit zahlreichen Ausliufern
versehene Zellen auftreten.

Rundzellensarkome gehen haufiger vom Knochenmark, Spindelzellensarkome vom
Periost aus.

3. Das Riesenzellensarkom (Sarcoma gigantocellulare) besteht nie ausschlieBlich
aus Riesenzellen, sondern zeigt die letzteren immer nur in groBerer oder geringerer Zahl
zwischen andere Zellformen, meist Spindelzellen, eingestreut. Die Riesenzellen selbst sind
meist sehr groB, unregelmiiBig, und zeigen ihre zahlrcichen Kerne besonders in der Mitte des



112 Kap. 1IV. Storungen der Gewebe durch geschwulstméaBiges Wachstum.

Protoplasmas gehéuft, entsprechen also dem Osteoklastentypus der Riesenzellen. Diese Ge-
schwiilste gehen sehr hiufig vom Periost oder Knochenmark aus; besonders finden sie sich

Fig. 105.
Kleinzelliges Rundzellensarkom; zwischen den
Zellen ein feines Faserwerk.
g. GefiBe.

am Kiefer als sogenannte Epulis, die aber
im Gegensatz zu anderen Riesenzellensar-
komen der Knochen gutartig ist.

b) Weiter entwickelte Sarkome. Hier
ist die Differenzierung, wenn auch noch un-
vollkommen, so doch so weit vorgeschritten,
und vor allem spezifische Interzellu-
larsubstanz so ausgebildet, daB die Cha-
raktere bestimmter Arten der Bindesub-
stanzgruppe erkennbar sind. Auf diese
Weise kommen eine Reihe von Geschwiilsten
zustande, von denen jede einzelnc einer
entsprechenden homologen Form,
also z. B. dem Fibrom, Myxom usw.
als heterologe Form gegeniiber zu
stellen ist, indem hier eben eine mehr
blastomatése sarkomartige, also heterologe,
d. h. vom Mutterboden mehr abweichende,
Form vorliegt. Wir sprechen dann von
Fibrosarkom, Myxosarkom,Chondro-
sarkom usw. oder besser von fibro-
blastischem,myxoblastischem, chon-
droblastischem Sarkom usw. (Borst).

1. Die Fibrosarkome, fibroblastischen Sar-
kome, bestehen aus spindeligen Zellen, zwi-
schen welchen reichlicher bindegewebige, kol-
lagene Fibrillen gebildet sind; es entspricht
also gewissermaBen dem Ubergang eines Granula-
tionsgewebes zu faserigem Bindegewebe. Auch
seinem iuBeren Verhalten und insbesondere seiner
Malignitit nach steht das Fibrosarkom in der
Mitte zwischen einem Spindelzellensarkom und

einem Fibrom. Seine hauptsichlichsten Ausgangspunkte stellen die Haut und Subkutis, die Faszien, das
Periost (meist riesenzellenhaltige Fibrosarkome), die Sehnen und Bander dar.

. 2. Bei den Myxosarkomen, myxoblastischen Sarkomen, handelt es sich um Bildung eines echten, jugend-
lichen Schleimgewebes; dies besteht aus sehr zahlreichen, meist sternformig verzweigten und mit langen

s e

Fig. 106.

Spindelzellensarkom.

Fig. 107.

Chondroosteoblastisches Sarkom.
Knochen rot, Knorpel hell.
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Ausliufern versehenen Zellen; zwischen ihnen liegt eine schleimige Grundsubstanz, welche der Geschwulst
schon fiir das bloBe Auge ein gallertartiges Aussehen verleiht. Es sind rasch wachsende, nicht selten auch
metastasierende Geschwiilste; sie gehen vom Bindegewebe verschiedener Lokalititen, eventuell auch vom
Knochenmark aus.

3. Die Liposarkome, lipoblastischen Sarkome, bestehen (neben den mehr indifferenten Zellen) aus Zellen,
welche durch synthetische Bildung von Fett wenig weit differenzierten Fettzellen entsprechen. Sie sind
sehr selten und relativ gutartig.

4. Bei den Chondrosarkomen, chondroblastischen Sarkomen, werden in der im iibrigen zelligen oder
zellig-fibrosen Geschwulst von den Geschwulstparenchymzellen Inseln und Ziige von Knorpelsubstanz

Fig. 108.
Zwei groBe Metastasen eines malignen Melanoms in der Leber.

gebildet; in dieser konnen typische, in Hohlrdume eingeschlossene, zum Teil von deutlichen Kapseln um-
gebene, Knorpelzellen enthalten sein. Chondrosarkome gehen vom Knorpel, Periost oder Knochen aus,
kommen aber auch heterotop an knorpelfreien Stellen vor, z. B. an der Parotis. Die Knorpelgrundsubstanz
kann verkalken.

5. Wird unter Verkalkung der Zwischensubstanz und Bildung zackiger, die 1Zellen einschlieBender
Hohlen von den Geschwulstzellen echte Knochensubstanz gebildet, so entsteht das Osteosarkom, osteo-
blastische Sarkom, ofters kombiniert mit Chondrosarkom. Es geht zumeist vom Periost oder Knochenmark,
besonders noch wachsender jugendlicher Personen aus. An der AuBlenseite der jungen Knochenbalken findet
man oft Reihen von Sarkomzellen, welche offenbar als Osteoblasten fungieren und dem Balken noch weitere
Knochensubstanz anlagern. Sehr seltene fast nur aus adenomartig gewucherten Osteoblasten bestehende
Geschwiilste werden Osteoblastome genannt; so gebaute Gebiete finden sich ofters in Osteosarkomen.
Geschwiilste, welche aus homogener osteoider Substanz ohne Verkalkung, wie sie als Ubergangsstadium in
der Knochenentwicklung auftritt, bestehen, heilen Ostcoidsarkome.

6. Angiosarkome, (Kolaczek-Waldeyer) angiobla-
stische Sarkome, bestehen aus neugebildeten G ef& Ben und sind
so zellreich (besonders Spindelzellen, ausgehend vom Binde-
gewebe der Gefiile), dafl sie morphologisch malignen Charakter
tragen. Zum gréBten Teil sind die sog. Endotheliome hierher
zu rechnen.

7. Die Myosarkome, myoblastischen Sarkome, gehen
meist vom Muskelgewebe, besonders der glatten Muskulatur
(am hgufigsten des Uterus) aus, bestehen zum groBten Teil
aus Spindelzellen, bilden aber auch neue Muskelfibrillen. Mor-
phologisch stellen sie sich also als zellreiche Myome dar.

8. Die sog. Neurosarkome sind schon oben erwihnt.

¢) Einzelne besondere Sarkomformen: Einige Sar-
kome zeigen Eigentiimlichkeiten, welche zur Aufstellung
besonderer Formen gefiihrt haben.

1. Ist das bindegewebige Stroma so verteilt, daf3
es ganze Inseln von Sarkomzellen abgienzt — #hn-
lich wie beim Karzinom —, so spricht man von Alveo-
larsarkom. Die meisten sind aber tatsiichlich keine
Sarkome, sondern Karzinome. Fig. 109.

2. Die sog. Melanosarkome, welche durch ihren Malignes Melanom. Metastase im Ovarium.
Gehalt an melanotischem Pigment eine grau-
braune bis schwarze Farbe erhalten, die aber nur in ecinem Teil des Tumors ausgesprochen
zu sein braucht, nehmen ihren Ausgang von der #ufBcren Haut, besonders von pig-
mentierten Nivi (was auch diese Tumoren auf cine entwicklungsgeschichtliche Grund-
lage stellt), oder der Chorioidea oder Retina des Auges (vereinzelt auch vom Zentralnerven-
system bzw. deren Pia, vom Rektum, Osophagus, der Nebenniere usw.). Sie sind héchst

Herxheimer, Pathologische Anatomie 8
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bosartige Geschwiilste und sowohl durch rapides Wachstum wie friihzeitiges Einbrechen in die
Blutbahn und reichliche Metastasenbildung (die Metastasen sind nicht stets pigmentiert) aus-
gezeichnet. Da sich die meisten dieser Tumoren von Nivuszellen, welche wahrscheinlich epi-
thelialer Abstammung sind, ableiten, handelt es sich bei diesen sog. Melanosarkomen re vera
meist um Melanokarzinome. Daneben gibt es auch an anderen Orten Tumoren, die von Chromato-
phoren (Ribbert fiilhrte den Namen Chromatophorom ein), also von Zellen bindegewebiger
Natur, abzuleiten sind, und die demnach wirklich als Melanosarkome aufzufassen sind; doch
ist die ganze Frage und Abgrenzung noch keineswegs geklirt. Man benennt die Tumoren daher
wohl am besten mit Orth ,,maligne Melanome<, i

Ganz selten findet sich neben Melanom auch diffuse Melanose aller moglichen Organzellen. Hier
wird wahrscheinlich Melanin zugrunde gehender Tumorzellen gelést und lokal wieder aufgebaut.

B. Geschwiilste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe) = Karzinome.

Als Karzinom, Krebs, bezeichnet man eine bésartige Wucherung, bestehend aus
Epithel und einem bindegewebigen Stroma, wobei ersteres, selbstandig wuchernd,
auch dem Stroma gegeniiber, seine physiologischen Grenzen iiberschreitet und auf

—— das Organgewebe destruierend wirkt.

Es miissen demnach auch die schon friiher
erwihnten malignen Formen der Adenome und
Papillome hier mit einbegriffen werden. Hatte
sich Virchow noch die epithelialen Karzinom-
zellen durch Metaplasie aus Bindegewebe ent-
stehend gedacht, so haben vor allem die
ausgedehnten Untersuchungen von Thiersch
und Waldeyer (1861 —1873) gezeigt, daBl die
Karzinomzellen, der wichtigste Bestandteil
des Krebses, nur von priexistierenden
Epithelien abstammen. Ein Karzinom
kann also nur von unzweifelhaftem Epithel
ausgehen, sei es — zu allermeist — von dem
ortszustindigen Epithel der Organe, oder von
versprengten Epithelkeimen, oder von aus
Epithel bestehenden, bisher nur gutartig ge-
wucherten Tumoren. Die atypische Lage-
rung des Epithels, d. h. dal es da liegt,
wo es normaliter nicht hingehort, unter-
o Fig. 110. ‘ scheidet das Karzinom von anderen aus Epi-
Iﬁ::;imng;‘s(“é:t”‘;t;segﬂbz‘; I(%?:ﬁch?xks??ﬁzudei thel und Bindegewebe bestehenden Tumoren.
schwarz dargestell. ¥ "8)  In der Regel aber iufert sich der maligne Cha-

rakter des Krebses ferner durch einen hoch-

gradig heterologen Bau, d. h. durch eine auch morphologisch atypische Ausbildung
der Epithelien, i. e. Karzinomzellen. Die Zusammensetzung aus einem epithe-
lialen und einem bindegewebigen Bestandteil unterscheidet das Karzinom von
der anderen Hauptgruppe maligner Tumoren, den Sarkomen, welche nur aus Abkémmlingen
der Bindesubstanzen und verwandter Gewebe bestehen. Die beiden Bestandteile sind nun
im Krebs folgendermafen (nach Art parenchymatoser Organe) verteilt: die epithelialen
Zcllmassen bilden umschriebene Nester bzw. anastomosierende Striange; diese
sind durch ein 6fters sehr reichliches, zuweilen nur spérlich entwickeltes, von fase-
rigem Bindegewebc gebildetes Stroma, welches oft von Rundzellen durch-
setzt ist, getrennt. DaB die die Zellnester bildenden Krebszellen in der Tat Epithelien
sind, zeigt sich daran, daB sie, wie alle Epithelien, in epithclialem Verband,
d. h. Zelle an Zelle ancinander liegen, ohne Zwischensubstanz (wozu die Kittleisten
oder Interzellularbriicken von Epithelien nicht gehdren). Farbt man also mit den Methoden
fiir feinste Bindegewebsfibrillen (Silberimprignationen), so finden sich solche zwischen den
Zellen nicht, im Gegensatz zu den von den Bindesubstanzen stammenden Sarkomen. Diese
epithelialen Massen des Karzinoms lassen sich bei zellreichen, daher weichen Krebsformen
leicht von der Schnittfliche der Geschwulst mit dem Messer abstreifen oder hervordriicken;
man bezeichnet sic daher als Krebsmilch. Man kann dann die einzelnen Krebszellen auch
frisch untersuchen. Sie zeichnen sich durch groBe Polymorphie aus — die cinzelnen Zellen
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sind rundlich oder oval, spindelig oder mit Fortsitzen versehen —, welche daher riihrt, daB
die dicht gedringten Zellen sich gegenseitig anpassen und modellieren. Dazwischen liegen
oft Zellen mit besonders groflen oder mehreren Kernen bis zu Riesenzellen, oder Zellen hingen
»8ynzytial* mit von Zeit zu Zeit eingesetzten Kernen zusammen. Die einzelne Krebszelle

A b

Fig. 111. (Vgl. Text.)
4 Karzinom der Haut, zwei Bestandteile zexgendi 1. Nesterund zusammenhén gende Stringe von Epithelien (dunkel gefirbt),
ein

B Derselbe Schnitt, die Epithelmassen durch Anspmseln entfernt. Es bleibt nur noch das Stroma mit einem zusammenhingenden
Liickensystem, in die waren, ibrig.

Fig. 112.
Karzinom des Magens (bei a).

8*
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also ist nicht spezifisch, wohl aber die epitheliale Anordnung in dicht nebenein-
ander liegenden Verbéanden charakteristisch und ebenso die Einlagerung solcher
epithelialer Massen in das bindegewebige Stroma. Diese bezeichnen wir als alveolar;
denkt man sich die ,,Krebsmilch‘‘ ausgepinselt oder ausgeschiittelt, so bleibt blo das von Liicken
durchsetzte bindegewebige Stroma iibrig, und so erinnert der Bau an ,,Alveolen. Die einzelnen
Epithelmassen sind nun aber nicht etwa, wie es auf dem einzelnen mikroskopischen Durch-
schnitt scheinen mag, allseitig vom Stroma be-
: grenzt, abgeschlossen, viclmehr bilden die Nester
Y TR ein dem zusammenhéngenden Kanalsystem
8. @ % ‘v ' ) derBindegewebsspaltraumeentsprechendes,
=~ : " vielfach anastomosierendes Netzwerk. Mit
der Plattenmodelliermethode (bei der Serien ge-
c schnitten, in Wachs geformt und wieder zusammen-
gesetzt werden, so daf ein rédumliches Modell ent-
steht), kann man feststellen, daB die Epithelstrange
(Nach Borst, Die Lehre von den Geschwdlsoen I ) alle zusa,mmer}hangeq, meist von einem Punkt aus-
a Viertellige Mitose, beginnende Protopl i gehend — unizentrisch —, selten von mehreren
rung, b sechsteilige Mitose, ¢ asymmetiische Mitoss. Anlagen gleichzeitig ausgehend — plurizentrisch.
Das Bindegewebe (Stroma) weist als Ausdruck
entziindlicher Reaktion kleine Rundzellen, hiufig auch Leukozyten oder Plasmazellen
auf. Nach alledem ist das in erster Linie fiir den Krebs Charakteristische der Gesamtauf-
bau der Geschwulst aus in epithelialem Verband gelegenen Krebszellen, alveolar
(s. oben) inmitten eines bindegewchigen Stromas gelegen.
Sehr héufig finden sich regressive Metamorphosen im Krebsgewebe. Viele Krebs-
zellen sind verfettet, oft auch ganz fettig zerfallen, doch wechselt dies sehr. In #lteren Herden

b

Fig. 113.
Mitosen aus bosartigen Geschwiilsten.

a

Fig. 114.
Karzinommetastasen der Lunge.

Die ganze Lunge ist von Karzi ten durch t

sind meist besonders die zentralen Particn nekrotisch zerfallen, oft erweicht. In der Nekrose
kann sich auch Kalk ablagern, echte Verknocherung ist sehr selten. Um nekrotische Herde
sammeln sich oft Leukozyten an, 6fters auch eosinophile in ciniger Entfernung. Bei Krcbsen
an Oberflichen oder Innenflichen (Haut, Magen, Darm, Utcrus usw.) oder wenn sic in salche
durchbrechen, kommt es durch Ausfall des nekrotisch gewordenen zu Geschwiirsbildung.
Hierbei findet sich hiufig citrige oder putride Infektion, so dafl die Geschwiirsfliche citrige.
oft auch jauchige Fliissigkeit absondert und ganze Fetzen abgestorbenen Krebsgewcebes abge-
stoBen werden kinnen. Kollabicren — besonders in Karzinomen der Leber — die atrophischen
zentralen Teile der Tumoren, so entstecht hier eine nabelartige Einzichung (,,Krebsnabel*).



Geschwiilste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe). 117

Zu einem Verschwinden fithren diese Zerfallserscheinungen nie, denn das weitere Wachs-
tum des Karzinoms iiberwiegt stets. Dem heterologen Bau, dem malignen Charakter ent-

sprechend ist das Wachstum ein ausgepragt
infiltrierendes, destruktives. Dies zeigt sich
meist schon fiir das bloBe Auge und ist
daher diagnostisch wichtig. Die knotigen
Krebseinlagerungen sind doch nicht scharf
abgesetzt, sondern ziehen in mannigfachen
Ziigen und Ausliufern in die Umgebung,
in das noch erhaltene Organgewebe, hinein.
Zwar konnen die Krebse an Haut und
Schleimhduten knotig oder fungés, papillar
oder blumenkohlartig i{iber die Oberfliche
vorragen, aber sie dringen bald auch in die
Tiefe und zerstéren das unterliegende Ge-
webe. In anderen Fillen ist die Ausbreitung
mehr flachenhaft, so im Magen und Darm,
auch gibt es, und gerade auch im Magen,
mehr ganz diffuse Formen. Farbe und
Konsistenz hingen von dem Zell-, erstere
auch vom GefdaBreichtum ab. Das schran-
kenlose Vordringen in umliegende
Gewebsschichten und dic Fahigkeit
dicse zu destruieren ist die wichtigste
Eigenschaft karzinomatéser Neubildungen.
Weder straffes Bindegewebe noch Knochen
kann auf die Dauer Widerstand leisten;
alles fillt der Wucherung zum Opfer, nur
das Bindegewebe wird teilweise zur Bildung

Fig. 115.
Verbreitung des Karzinoms in den um einen
Nerven gelegenen Lymphréumen.

des Krebsstromas verwendet. Dies Eindringen des Epithels in andere, normaliter kein
Epithel filhrende Schichten, also die Atypie der Lage ist zusammen mit der
Atypie der Struktur, wie eingangs schon kurz erwithnt, entscheidend fir die Diagnose

auf Karzinom.

Der rapiden Proliferationsfihig-
keit entspricht der hiaufige Befund
einer groflen Zahl von Mitosen in
den Krebszellen, unter diesen (dem
iiberstiirzten Wachstum entsprechend ;
dhnlich auch in Sarkomen) oft asym-
metrische bzw. atypische Formen. Bei
dem aggressiven Wachstum der Krebse
werden Blutgefille, ganz besonders
aber Lymphgefae und -spalten, durch-
wachsen. und so kommt es haupt-
sichlich auf dem Lymphwege
(was, schon Andral und E. Wag-
ner bekannt, vorallem von v. Reck-
linghausen begriindet wurde) zu
oft ausgedehnterMetastascn bildung,
zuniichst in den Lymphknoten;
auch retrograde Metastasen sind nicht
selten. Auf dem Blutwege kommen
Metastasen besonders in der Lunge
und von dem Gebiet der Pfort-
ader aus in der Leber zustande. In
den Metastasen wird das lokale Binde-
gewebe zum Krebsstroma, alles andere
Gewebe wird auch hier destruiert. Da
auch lokal in der Umgebung von

Fig. 116.
Schr zellreiches Carcinoma medullare (Ubersichtsbild).
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Krebsherden oft schon frith didsemi-
nierte Tochterknoten bestehen, kommt
es bei Krebsen leicht zu Rezidiven.
Alles dies zusammen zeigt den sehr
malignen Charakter des Krebses, so
daB ihm in dieser Beziehung fast nur ge-
wisse Sarkome an die Seite gestellt wer-
den kénnen; aber auch diese iibertrifft
das Karzinom noch durch seine oft friih-
zeitig und hochgradig einsetzende Kach-
~exic. In der Malignitit bestehen
aber grole Verschiedenheiten zwischen
den einzelnen Krebsformen. Die hoch-
gradig heterologen, zellreichsten sind auch
hier meist die bosartigsten, wihrend
derbere. zellarmere Formen oft einen lang-
sameren Verlauf nehmen, ja manche
Krebse der suBeren Haut sogar jahr-
zehntelang stationdr bleiben konnen.
Je nachdem die Epithelien oder das
- Stroma relativ iiberwiegen, sind verschiedene
dlterc Bezeichnungen in Gebrauch. Ist das
Fig. 117. Gallertkarzinom. Stroma stark entwickelt in Gestalt faserigen

Die Epithelien sezernieren Schleim und gehen in diesen glasigen Bll_ldegewebe? ,’mt‘ pur klemex} Gruppen und
Massen selbst zum groBen Teil unter. Reihen von Epithelien, so bezeichnet man den

Krebs als Skirrhus. Er kommt in knotiger
Form: (besonders Mamma) oder mehr diffus (be-
sonders Magen und Darm) vor, wiichst meist
relativ langsam, macht aber doch anch ziemlich
frithzeitig Metastasen, 6fters zellreicher als der
Primértumor. Ist der Skirrhus anXKrebszellen
sehr arm, so kann langes mikroskopisches
Suchen nétig sein, um ihn von einer Narben-
bildung zn unterscheiden. Sehr zellreiche For-
men werden als Medullarkrebs oder Mark-
sehwamm bezeichnet. Er bildet weiche, schwam-
mige, graurote, ,,markige‘ Massen, die zu Zer-
fall schnell neigen; Krebssaft 18t sich meist
viel abstreifen. Diese Karzinomformen sind
besonders bosartig und finden sich vor allem
in Magendarmkanal und Mamma.

Durch sckundére Verdnderungen
konnen auch besonders charakterisierte
Karzinome entstehen. So durch schlei-
mige, kolloide Degeneration das sog.
Gallert-oder Kolloidkarzinom (Car-
cinoma gelatinogum). Zumeist sind
es die Epithelien, welche durch schlei-
mige oder kolloide Degeneration,
wobei sich die Driisenrdume durch Se-
kretstauung oft zystisch erweitern, das
Bild bewirken. Solche Gallertkarzinome
finden sich vor allem im Magendarm-
kanal, in Ovarien und Mamma, und
breiten sich meist auf weite Strecken
infiltrierend aus. Ist es hingegen das
Stroma, welches sich schleimig um-
wandelt, so spricht man von Gallert-
geristkrebs oder Carcinoma myxo-
matodes. Sie sind meist nicht so sehr
bosartig.

Fig. 118. Gallertkarzinom des Darms. Eine hyalinc Degeneration fithrt zu

Darmkarzi bei a (wihrend die Wand des Darms bei b frei von :
A or 1st), (wihrond die Wand dos Darms den sogenannten Zylindromen. Wenn
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sich Schichtungskugeln bilden und verkalken, so spricht man von Psammomen. Beide
werden gewohnlich zu den Endotheliomen gerechnet (s. dort), die meisten Formen stellen
sich aber als Karzinome dar.

Im Knochen sitzende Karzinome kénnen zu Knochenbildung im Stroma reizen — osteoplastisches
Karzinom. Hierbei wandelt sich das Bindegewebe in Knochengrundsubstanz um, deren Verkalkung dann
rasch vor sich geht.

Ist das Stroma des Karzinoms sarkomatos, so spricht man von Karzinosarkom (bzw. Sarkokar-
zinom), sei es, daB hier von vorneherein ein Karzinom mit Sarkom vermischt vorliegt, sei es, daB unter dem
EinfluB der Karzinomzellen das Stroma eines Karzinoms sich in Sarkom umgewandelt hat. (Der Name
Carzinoma sarkomatodes fiir diese Tumoren ist, weil miBverstindlich, besser hier zu vermeiden).

Das Karzinom ist eine der hiufigsten Erkrankungen (ca. 8°/, aller obduzierten Leichen);
ob die behauptete Zunahme in neuerer Zeit stattfindet ist noch sehr zweifelhaft. Im allge-
meinen ist das Karzinom eine Krankheit des hoheren Alters (am meisten zwischen dem 40.
und 70. Lebensjahr). Immerhin sind Krebse selbst bei Kindern héufiger konstatiert, bei jungen
Individuen gar nicht sehr selten. Dadurch dafi die weiblichen Genitalorgane und die weibliche
Brustdriise einen groBen Prozentsatz zur Zahl der Karzinome liefern, sind die Karzinomzahlen
beim weiblichen Geschlecht wesentlich hoher. Mit besonderer Vorliebe ergriffen werden: Haut,
Magen, Darm (Rektum), Uterus, Mamma, Osophagus, Gallenwege (-blase), Harn-
blase, Kehlkopf, Schilddriise, Zunge, Prostata, Pankreas.

Karzinom und Tuberkulose kommen ofters zusammen vor; Zellbildungen im Karzinomstroma
konnen ;uch die Form von Pseudotuberkeln annehmen. Mehrere primére Karzinome desselben Organis-
mus sind selten.

Die einzelnen Formen der Karzinome.

Wir teilen die Karzinome nach Form und Art des Epithels ein:

1. Carcinoma simplex (oder Cancer). Die Krebszellen, d. h. Epithelien, haben keine be-
sonderen Charakteristika an sich; eventuell haben sie sie infolge besonders hochgradiger
Abweichung vom Mutterboden eingebiif3t.

2. Der Plattenepithelkrebs — Kankroid. % & Yy o
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Fig. 119. Fig. 120.
Kankroid (Plattenepithelkrebs) der dueren Haut. Kankroid.
ith auBen mit ho dann mit groBen platt Interzel briicken verbinden deutlich die den St
weiter innen konzentrisch hi Zellen (a). Im entsprechenden Zellen des Kankroids.

Zentrum der Zellmassen zahlreiche Hornkugeln (b). Zwischen
den Epithelmassen Stroma (c).

gingen zu Schleimhiiuten, wie Lippe, Nase, Genitalien) und Plattencepithel tragenden
Schleimhiuten — wie Kehlkopf, Scheide. Portio uteri — gehen meist Krebse aus, deren
Epithelien wenigstens lingere Zeit hindurch die charakteristischen Merkmale des Plattenepi-
thels erkennen lassen. AuBler aus der Form geht dies aus - dem Befund einmal von Stachel-
oder Riffelzellen, d. h. den mit Epithelfasern und Interzellularbriicken versehenen Zellen,
wie sie im Rete Malpighii vertreten sind, hervor, ferner aus der fiir das Plattenepithel charakte-
ristischen regressiven Metamorphose, der Verhornung. Man findet einmal verhornende
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Zellen (mit Keratohyalin und Eleidin) und dann vor allem Schichtungskugeln, die sog. Horn-
perlen oder Kankroidperlen. Diese sind konzentrisch geschichtete Zellmassen. AuBen liegen
noch hohere Epithelien (den Basalzellen der Epidermis entsprechend), dann folgen immer
platter und diinner werdende Zellen — mit plattovalen, oft spindelférmigen Kernen — in besonders
ausgesprochener Schichtung ; ihre innersten Lagen zeigen schon starke Verhornung und ganz innen
liegen mehr oder weniger runde Hornmassen von homogen-glinzendem Aussehen ohne Kerne.
Wir haben hier also eine iihnliche Anordnung wie in der Epidermis, nur daf3 die untersten Lagen
dieser in den Schichtungskérpern aufien (Basalzellen), die obersten Lagen hier innen (ver-
hornende Zellen und Horn) gelegen sind. Zwar finden sich Hornperlen auch sonst in Platten-
epithelwucherungen nicht malignen Charakters, zeigt aber die Wucherung besonders durch
Atypie der Lage der Epithelien Karzinomcharakter, so sind diese Kankroidperlen sehr
charakteristisch fiir Kankroid. Das Innere der Perlen kann auch verkalken.

Die Kankroide wuchern, besonders zunichst, oft iiber das Niveau der Umgebung nach
oben hinaus und bilden so zottige oder blumenkohlartige, den gewéhnlichen gutartigen Fibro-
epitheliomen (sog. Papillomen) dhnliche Formen, unterscheiden sich aber von diesen dadurch,
daB sie gleichzeitig in die Tiefe vordringen, was sie in anderen Fillen in ausgesprochenerem

Mafle von vornherein tun. Dies Vor-
dringen ins Gewebe dokumentiert sich
oft dadurch, daB eine scharfe Grenze
der Epithelien gegen das Binde-
gewebe, welche in der normalen Epi-
dermis gerade durch die Schicht der
zylindrisch geformten hdoheren Basal-
zellen deutlich hervortritt, fchlt. Durch
das Tiefenwachstum kommt es meist
bald zur Ulzeration. Der Verlauf der
Kankroide besonders der Haut ist meist
gutartiger als bei anderen Karzinom-
formen, indem besonders Metastasen ge-
wohnlich ziemlich spiat auftreten.

Abzuzweigen ist eine Form des
Kankroids, welche man am besten nach
ihrem Hauptbeschreiber als Krompe-
chersches Karzinom (oft Basal-
zellenkrebsgenannt) bezeichnet. Esgeht
besonders von Plattenepithel tragenden,
"aber nicht oder wenig verhornenden
* Schleimhéauten aus; so von der Portio
~vaginalis uteri. Aber es findet sich
. ‘hiufig auch an der iuBeren Haut, be-

Fig. 121. sonders im Gesicht, und bleibt hier

Krompechersches Karzinom. fast stets klein und auffallend gutartig.
Mikroskopisch ist diese Form dadurch

charakterisiert, dal wenig Neigung zur Verhornung besteht, dagegen inmitten der oft weit
verzweigten Zellstringe (ganz endotheliomartig, womit diese Tumoren auch friiher verwechselt
wurden) zentrale Nekrose mit Ausfall der Zellen und so eine Art Zystenbildung entsteht. Diese
Karzinomform und echtes Kankroid sind der gemcinsamen Matrix entsprechend ofters kom-

biniert. Zahlreiche Karzinome der Speicheldriisen sind auch solche Krompecher-Formen.

Selten entstehen Kankroide auch an Stellen, wo sich normaliter kein Plattenepithel findet, so besonders
in Gallenblase, Corpus uteri, Lunge. Man kann von heterotopen Kankroiden sprechen.  Zum Teil handelt
es sich um Entwicklung aus versprengten Keimen, zum Teil um besondere, wohl auch durch embryonale Ver-
anlagung bedingte, Umwandlungsfahigkeit anderer Epithclien in Plattencpithel. Findet sich solches Kankroid
zusammen mit cinem den Epithelien des Fundortes entsprechenden Zylinderzellenkrebs (s. unten), so kann
man von Adcnokankroid reden.

Die sog. Cholestcatome (Perlgeschwiilste), umschrichene leicht aus der Umgebung losbare, weil3-
liche, trockene, lamellos geschichteto und scidenartig glinzende Massen, die sich vor allem im Ohr und in der
Pia finden, sind zumeist keine echten Tumoren, sondern entziindlich-hyperplastische Bildungen. Sie bestehen
aus Plattencpithel, das zum groBten Teil zu kleinen Schiippechen verhornt ist, und weisen dazwischen Chole-
sterin, Fettdetritus und verfettote Kornchenzollen auf.  Diese Plattenepithelwucherungen leiten sich von
versprengten Epidermiszollen (oft im Ohr auf Grund von Entziindungen) ab.

3. Der Zylinderzellenkrebs. Er geht von den Zylinderepithel tragenden Schleim-

héuten, insbesondere thren Driisen, sowie den grofien driisigen Organen, besonders jhren
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Ausfithrungsgangen, aus; die Karzinomzellen bewahren noch die Merkmale des Zylinder-
cpithels, d. h. dessen Form. Diesem und dem Ursprungsort entsprechend ordnen sich die Zy-
linderepithelien des Karzinoms dabei meist um ein Lumen an, d. h. bilden schlauchformige,
driisendhnliche Bildungen. Besteht infolgedessen auch ein an ein Adenom erinnerndes Bild,
so beweist doch die atypische Lage, d. h. das infiltrative Wachstum, daB kein einfaches
Adenom, sondern ein bosartiger epithelialer Tumor, eben ein Karzinom, vorliegt, das man auch als
Adenokarzinom bezeichnet. Meist aber besteht zugleich Atypie der Zylinderzellen und
ihrer Zusammenlagerung, d. h. um das Lumen liegen wenigstens stellenweise die Zylinder-
epithelien unregelmiBig und mehrschichtig, an manchen Stellen das Lumen auch ganz aus-
filllend, so daf3 hier kompakte Epithelmassen vorliegen, und auch die einzelnen Zellen sind un-
regelmiBlig, von verschiedener Form und GroBle. So gehen die Driisen- oder Schlauchformen
allmihlich in solide Zellmassen iiber; bestehen nur noch solche, so daB jede Charakteristik der
einzelnen Epithelien und ihrer Lagerung verloren gegangen ist, so entsteht das Bild des zuerst
genannten Carcinoma simplex. Der Zylinderepithelkrebs wichst flichenhaft oder in Knoten-
oder Blumenkohlformen und ulzeriert meist auch friih.

Fiir den Zylinderzellenkrebs wie fiir das Kar-
zinom iiberhaupt ist, wie oben bereits erwihnt,
die Atypie der Lage, welche das infiltrative
Tiefenwachstum beweist, charakteristisch. Ge-
ringe Atypien der Lage kommen aber auch bei
einfachen atypischen Epithelwucherun-
gen vor, wie sie sich bei regenerativ-entziind-
lichen Prozessen finden, die aber nicht infil-
trativ oder iiberhaupt geschwulstmiBig wachsen,
sondern stets baldP ein Ende finden. Daher
gehort eine ausgedehnte atypische, weit
mm die Tiefe reichende Wucherung driisen-
formiger Formationen auch nie zu ihnen, son-
dern stellt eben Adenokarzinom dar. Die Tie-
fenwucherung ist am leichtesten festzustellen
bei Organen, in denen, wie im Magendarmkanal,
die Schleimhaut durch eine Submukosa scharf
begrenzt wird. Bei gutartigen Wucherungen
dringen einzelne Driisen, besonders im Gebiete
von Follikeln, etwas in die Submukosa, d. h.
unter die Muscularis mucosae. vor; ist diese aber,
oder sind gar die eigentlichen Muskelschichten,
von Epithelinseln durchsetzt,so liegt infiltratives
Wachstum d. h. Karzinom vor. Bei Schleim-
hiuten ohne Submukosa ist Einwuchern in
untere Schichten, z. B. im Uterus in die Musku-

latur, beweisend; aber auch hier ist ticferes .

Eindringen nachzuweisen. Schwicrig kann die Fig. 122.

Unterscheidung bei Stiickchendiagnosen, so an Zylinderzellenkarzinom des Magens.

aus dem Uterus ausgekratztem Material, sein. Driisige Formationen liegen auch jenseits der Muscularis mucosae.
Ks fehlen die tieferen Schichten, zudem ist « Schleimhaut, b Mnscularis mucosae, ¢ Submukosa.

Orientierung der Schnittrichtung kaum moglich.

Hier geht das infiltrative Wachstum aus dem Verhalten der driisenformigen Formationen gegen das um-
licgende Bindegewebe oder daraus hervor, daB8 die Epithelien ins Innere der Driisen selbst atypisch wuchern,
so daB kompakte Epithelnester entstehen. Doch ist hierbei vor Verwechslungen mit Driisenflachschnitten,
wobei solide Zellhaufen vorgetiuscht werden, zu warnen. In grofien Driisen, wo im Gegensatz zu den
Schleimhiuten keine Grenze der Driisenschicht besteht, kann die Entscheidung, ob Adenokarzinom oder ein-
faches Adenom vorliegt, sehr schiwer sein, so in der Schilddriise, Nebenniere, Leber. Einwachsen in die Kapsel
oder in GefaBec, unscharfe Grenze gegen das Stroma ist beweisend, sonst nur die Anaplasic der Zellen.

Bilden die Zylinderepithelien papillidrc Wucherungen oder bestehen hauptsichlich Zysten mit solchen
Papillen, wihrend dem ingltriercnden Wachstum nach aber eben Karzinom vorliegt, so bezeichnet man
dies als papillires Karzinom.

Schr selten kommen auch die Zylinderzellen-Karzinome heterotop, so im Usophagus, vor. Von
den Resten der Kiemengiinge auf Grund entwickelungsgeschichtlicher Irrung gehen die sog. branchiogenen
Karzinome aus.

Karzinome, welche von den sog. Dockzellen der serdsen Hiute, besonders der Pleura, die entwick-
lungsgeschichtlich Epithelien sind, ausgehen, benennt man am besten Deckzellenkarzinome.  (Andere
maligne Tumoren der serosen Hiute gehen offenbar von LymphgefiBendothelien aus.) In Diinndarm und
besonders Appendix kommen kleine, meist gutartige, sog. karzinoide Tumoren vor, die aber in cchte Kar-
zinome iibergchen und metastasieren konnen. Die sog. Grawitzschen Tumoren s. unter Niere. die Chorion-
epithcliome unter weiblichen Geschlechtsorganen.



122 Kap. IV. Storungen der Gewebe durch geschwulstmiBiges Wachstum.

(. Geschwiilste, bestchend aus Endothelien (und Bindegewebe) = Endotheliome.

Die sog. Endothelien der Lymphspalten, Blut- und Lymphgefife, der harten und weichen
Hirnhidute, Gelenke, Sehnenscheiden und Schleimbeutel stehen den Zellon des Bindegewebes
wohl sicher genetisch nahe. Morphologisch zeigen sie ein epithelartiges Verhalten.

Dieser Zwitterstellung entspricht das ungleiche Verhalten der aus Endothelien hervor-
gehenden Tumoren, der Endotheliome, welche teils ganz Sarkomen, teils aber auch Karzinomen
gleichen. Doch soll betont werden, dafl die Endotheliome iiberhaupt schr seltene Tumoren
sind. Die meisten frither als solche angesprochenen Tumoren sind Karzinome, vor allem vom
Krompecher-Typ (s. 0.), d. h. leiten sich von echten Epithelien ab.

Nur wenn als Ausgangspunkt eines Tumors mit Sicherheit Endothelien
direkt nachzuweisen sind (was meist nur bei noch jiingeren Tumoren und mit Hilfe von
Serienschnitten gelingt) darf ein Endotheliom angenommen werden.

Die Endotheliome kann man dem Ausgangsort entsprechend einteilen:

1. Dural- Endotheliome sind die in ihrer Genese gesichertsten Endotheliome. Es
sind meist relativ kleine flache Knoten. Sie gehen wohl nur zum Teil von den Ober-
flichenendothelien der Dura aus, zum Teil von
Oberflichenzellen der Arachnoidea, welche sich,
besonders oberhalb der Pacchionischen Gra-
nulationen, in das Duralgewebe (bei #lteren
Leuten ganz gewohnlich) vorschieben.

Fig. 123. Fig. 124.
Endotheliom (ausgehend von Blutkapillaren) Psammoma (piae matris).
er Haut. a fibrilliires Stroma, b BlutgefiiBe, ¢ verkalkte (endotheliale)

Schichtungskugeln.
(Nach Borst, Die Lehre von den Geschwiilsten.)

2. Lymphangioendotheliome werden von den Endothelien der Lymphspalten und Lymph-
gefaBe gebildet. Sie sind extrem selten. Zum Teil gehdren wohl die sog. Endothelkrebse der
serosen Haute (Pleura) hierher, soweit diese nicht von den Deckzellen (= Epithelien, s. oben)
ausgehen, oder nur eine metastatische Verbreitung auf dem Lymphweg nach Primérkarzinom
an anderem Ort (z. B. Lunge) darstellen.

3. Hiimangioendotheliome sind auch schr selten; mit Sicherheit sind wohl nur kapillire
Formen anzunchmen. Zum Teil wuchern dic Endothelien in Form solider Zellhaufen und
gleichen so Karzinomen, zum Teil kénnen sie wohl auch Bindegewebe bilden und gleichen so
Sarkomen.

Dic sog. Perithcliome, welche von Endothelien der um Blutgefifle gelogenen Lymphwege (sog.
,,Perithelien**) abgeleitet werden, haben ctwas durchaus Hypothetisches. Dic frither so bezeichneten Tumoren
der Karotisdriise und dergleichen sind chromaffine Tumoren (s. 0.). Finden sich in Endotheliomen (weit
haufiger aber handelt es sich um Karzinome) hyaline Massen und Striinge, besonders von GefaBwinden
ausgchend, so spricht man von Zylindromen (Schlauchsarkomen).

Bilden sich verkalkende Schichtungskugeln, besonders in Tumoren der Hirnhéute, so bezeichnet man
den Tumor als Psammom (Sandgeschwulst). Doch kommt dasselbe auch in Karzinomen vor (s. o.).
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1II. Mischgeschwiilste und Teratome.

1. Mischgeschwiilste (besonders verfolgt von Wilms) sind Geschwiilste, deren Paren-
chym (also abgesehen vom Stroma) aus zwei oder mehr verschiedenen Gewebsarten
zusammengesetzt ist. Sie beruhen auf Versprengung von Gewebskeimen und &hn-
lichen entwicklungsgeschichtlichen Anomalien und datieren aus frither embryonaler Epoche,
aber immerhin aus spéterer als dem Blastomerenstadium (s. u.). Auf die kongenitale Natur
weist oft der embryonale Charakter der Gewebe und das jugendliche Alter, in dem diese Ge-

schwiilste zumeist auftreten, hin.

Meist werden noch nicht differenzierte Anlagen versprengt, welche dann erst bei der Geschwulst-
bildung eine Entwicklung eben zum atypischen Geschwulstgewege eingehen. So differenzieren sich entwick-
lungsgeschichtlich aus dem Mesoderm der Nicrenregion das Myotom (welches die Muskulatur bildet) und
Sklerotom (welches das Skelett, besonders Knorpel und Knochen, bildet) einerseits, die Mittelplatte (welche
die Urnierenkanilchen bildet) andererseits. erg ein solcher Keim ausgeschaltet und entwickelt sich spiter
geschwulstgemiB, so finden sich in der Niere — besonders bei Kindern — Mischgeschwiilste, welche zumeist
aus einem indifferenten, sarkomartigen mesodermalen Keimgewebe bestehen, welches aber stellenweise
weiter differenziert ist, d. h. driisenformige
Formationen, glatte und quergestreifte Mus-
kulatur, Knorpel usw. in mehr oder weniger
vollkommener Ausbildung aufweist. Beson-
ders héufig finden wir in den Speichel-
driisen (Parotis) von indifferenten Ekto-
derm-Mesenchymkeimen ausgehende Misch-
geschwiilste, welche dementsprechend Drii-
senzellen (oft atypisch wuchernd. d. h. Kar-
zinom bildend), aber auch Plattenepithelien
und zugleich Schleimgewebe, Knorpel usw.
aufweisen. Dabei ist oft zwischen Epi-
thelien und kleineren sternzellenartigen in
schleimartiger Grundsubstanz gelegenen
Zellen keine scharfe Grenze zu ziehen, so
d:B sie epithelialer Abstammung zu sein
scheinen. Seltener kommen entsprechende
Mischgeschwiilste in der Mamma, der Harn-
blase, Vagina, Cervix uteri usw. vor.

2. Teratomesind komplizierte,
aus Abkommlingen aller 3Keim-
blatter bestehende Geschwiilste. Es
rithrt dies daher, dall sie von den
noch omnipotenten Furchungskugeln
(Blastomeren) abstammen. Werden
Blastomerenirgendwieausihrem
normalen Zusammenhang aus-

geschaltet und an andere Stel-

; ) : Fig. 125,
len de? sich entwickelnden Eies Mischgeschwulst der Parotis. Gewucherte Epithelien;
disloziert (oderwerden eventuell dazwischen Schleimgewebe.

Polkérperchen versprengt), so

entstehen solche Teratome (Marchand-Bonnctsche Theorie). Ihre Riickdatierung ins
embryonale Leben, die sog. teratogenetische Terminationsperiode (s. unter Mi3bil-
dungen), ist somit die allerfriiheste.

Theoretisch sind also wenigstens potentiell alle Bestandteile des Organismus im Teratom
vertreten — man benennt es daher auch ,Embryom™ —. im einzelnen sind aber die Gewebe
sehr verschieden ausdifferenziert und bald das eine, bald das andere vorwiegend vertreten.

Die Teratome finden sich bei weitem am hiufigsten in den Keimdriisen, verhalten
sich aber in der weiblichen und ménnlichen sehr verschieden. Im Ovarium bilden sie
zumeist Zysten (auch Dermoidzysten genannt). Die Wand besteht aus Epidermis mit
papillentragendem Bindegewebe, der Inhalt der Zyste aus griitzeartigen Massen mit Cholesterin
und Fettdetritus sowie meist verfilzten Haaren. In seltenen Fillen stellen die fettigen Inhalts-
massen sog. ,,Butterkugeln‘ dar, die sich um abgestoBene Zellen der Wand bilden. An einer
Stelle der Wand findet sich nun eine ins Lumen vorspringende Stelle, der sog. Dermoidhécker,
und dieser weist bei mikroskopischer Untersuchung. oft auch schon makroskopisch, alle moglichen
Gewebe, meist Abkémmlinge aller 3 Keimblitter auf. so: Knorpel, Knochen eventuell fertig aus-
gebildete Zihne, Plattenepithel, Driisen, Muskulatur, Zentralnervensystemgewebe, eventuell
ganze rudimentire Organe, wic Augenanlagen, Stiicke Darm und dergleichen. Alle diese Ge-
webe sind hochgradig differenziert; sic haben sich mit den Geweben der Triigerin synchron
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weiterentwickelt (adulte Teratome nach Askanazy). Diese Teratome sind nicht malign.
Eigentlich handelt es sich bei ihnen um Gebilde, die an der Grenze von MiBbildung und
Geschwulst stehen; eine direkte Linie fiihrt zu der volligen Weiterentwicklung des Keimes, zu
Zwillingen.

Ganz anders verhalten sich die Keime im Hoden. Auch hier sind Gewebe aller 3 Keim-
blitter durcheinander gewiirfelt, aber in Gestalt eines soliden Tumors, und die einzelnen Gewebs-
arten haben sich mit dem Triger nicht synchron weiterentwickelt, sondern verharren auf
embryonaler Entwicklungsstufe; deswegen aber neigen diese Gebilde dazu, auf irgendeine Aus-
lésungsursache hin malign zu werden, indem besonders die Epithelien karzinomatds wuchern,

d b d
Fig. 126.
Aus cinem Teratom des Ovariums.
(Nach einem Priiparat von Geh.-Rat Prof. v. Rindflcisch.)

a Dermoidzyste, von Epidermis ausgekleidet, mit abgestoBenen Epidermisschuppen und Haaren gefiillt; bei @, Haare in ihren Schiiften
steckend ; b Haarbilge (lings geschnitten), zum Teil mit Haaren, c ][n.nrbu.lge quer gesclmitten (mit Hnaren) d Talgdriisen, in die

Zyste a elnmundend e Lpldermoulzysten von Epldemus t, mit a Epidermiszellen nefhllt Das eine der
kleinen Zystchen enthu.lt eine groBc isch Epithelperle (chol rtig); f fibrillires Bindegewebe; g Fett-
uewebe h glatte Muskelmsem i hynlumr Knurpel k Knochenbiilkchen; I Zahn mit inneren \m(l duBeren Schmelzzellen, Schmelz-
pulpa, Schinelz, Zahnbein, Od hicht und Zahnpapille (Lahupulpu). m Teil einer Epidermoidzyste. (Nach Borst Lehre

von den Geschwiilsten.)

Metastasen setzen usw. So wird hier beim Manne aus dem mehr miB3bildungsartigen Teratom
cine echte maligne Geschwulst, cin Teratoblastom.

AuBler den Korpergeweben kénnen sich in Teratomen oder Teratoblastomen auch chorion-
epitheliale Bildungen finden. Ein Bestandteil kann sich nun so einseitig entwickeln, daf
alle anderen unterdriickt werden; dies kann gerade (besonders im Hoden) mit diesen Chorion-
epithelien der Fall sein, oder es findet sich in Ovarialteratomen nur ein Zahn (Saxer) oder nur
Thyreoideagewebe oder dergleichen mehr.

Aufler in den Keimdriisen kommen in anderen Organen bzw. Koérperhohlen solche
Teratome selten vor.

Meist von der Vorderfliche des Kreuzbeins oder SteiBbeins ausgehend, finden sich sog. Sakral-
tumoren, dic bis iiber kindskopfgro werden und alle méglichen rudimentiiren aber schon organartigen
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Bildungen aufzuweisen pflegen. Am Boden der Mundhohle kommen die sog. Epignathi vor, &hnliche
Bildungen in Brust- und Bauchhéhle werden als Inclusio foetalis bezeichnet. Doch handelt es sich hier
um rudimentéire ZwillingsmiBbildungen, welche in den anderen wohlgebildeten Zwilling eingeschlossen sind,
so daB gerade hier alle Uberginge der Tumoren zu DoppelmiBbildungen deutlich sind.

Als Dermoide bezeichnet man Zysten, deren Wand von Epidermis mit Anhangsgebilden gebildet wird,
wahrend der schmierige talgartige Inhalt verfilzte Haare, ferner Epidermisschuppen, Fettdetritus und Chole-
sterin aufweist. Fehlen die Anhangsgebilde, also besonders Haare, so spricht man von Epidermoiden. Alle
diese Tumoren gehen aus versprengten Epidermiskeimen hervor; solches hat vor allem an Stellen statt, wo
sich entwicklungsgeschichtlich Einstiilpungen bilden oder Spalten geschlossen werden (fissurale Dermoide),
80 im Gesicht, am Hinterhaupt, Hals, in der Orbitalhohle, am Boden der Mundhéhle, im Beckenbindegewebe.
Ahnlich entstehen — aber sehr selten — aus abgesprengten Teilen der Darmanlage sog. Enterozysten, aus
partiell persistierenden Kiementaschen bzw. -furchen am Hals (seltener im Nasenrachenraum oder Media-
stinum) die branchiogenen Zysten; andere mit Zylinder- eventuell Flimmerepithel bekleidete Zysten sind
ahnlich als entwicklungsgeschichtliche Irrungen zu erkliren, so Zysten im Gehirn (Neuralrohr), am Zungen-
grund (D. thyreoglossus), an der Blase (Urachus) und dergleichen mehr.

Fig. 127.

Teratom des Hodens. Bei @ Knorpel mit Perichondrium. Bei b epitheliale Massen (Karzinom).
Bei ¢ Chorionepithelien. Bei d schleimartige Massen.

Pathogenese und Atiologie der Tumoren.

Von iiberaus grofer, auch praktischer Bedeutung ist natiirlich die Frage nach der Ent-
stehung der Tumoren im allgemeinen ; doch sind wir hier noch keineswegs mit Sicherheit orientiert.
Eine gut fundierte Theorie muf alle Tumoren umfassen, da diese ja ineinander iibergehen kénnen,
benigne in maligne usw. Da die Verhiltnisse aber am meisten bei dem gefihrlichston Tumor,
dem Karzinom, studiert sind, wird hauptsiichlich auf dieses Bezug genommen.

Bei der Frage nach der Entstehung der Geschwiilste miissen wir nach Méglichkeit
zwischen Atiologie und Genese, d. h. der Frage nach der formalen.und kausalen Genese,
trennen. Die Erkenntnis der ersteren involviert noch lange nicht die Ergriindung der letzteren.

Tumoren kommen bei allen Menschenrassen, sowie bei allen Tieren vor; doch sind sie, und
insbesondere Karzinome, bei primitiven Menschenrassen seltener. Dic Zunahme bei den Kulturnationen
hingt mit im einzelnen noch unbekannten Momenten der Lebensgewohnheiten, wie sie dic Kultur mit sich
bringt, zusammen. Dic Statistik crgibt eine stiindige Zunahme der Karzinomzahlen in fast allen Lindern.

Da dic Tumoren als proliferative Prozesse den Entziindungen noch relativ am nichsten stehen, lag
es nahe sic in dhnlicher Weise bzw. von ihnen abzuleiten. Es ist dies die sog. Reiztheorie (Irritations-
theorice), welche besonders von Vir e h o w im Sinne seines formativen Reizes angenommen wurde. Wir besitzen
nun auch ecine groBe Reihe von Erfahrungen, welche auf einen Zusammenhang von Geschwulstbildungen
mit duBeren Schiidlichkeiten im allgemeinen hinweisen. Die Zahl soleher Fille tritt aber zuriick gegen-
iiber der, in welcher einerseits Tumoren anscheinend ganz spontan auftreten, andererseits jahrzehntelange
chronische duBere Reize auf Gewebe einwirken, ohne da cin Tumor entstinde. In vielen Fillen sind wohl



126 Kap. IV. Stérungen der Gewebe durch geschwulstmiBiges Wachstum.

auch derartige Reize nicht die einzige oder selbst grundlegende Ursache, sondern stellen fiir die Ent-
stehung von Geschwiilsten nur die Auslésungsursache dar. Auf jeden Fall sind sie aber fiir die
Geschwulstgenese duBerst wichtig und konnen von keiner neueren Geschwulsttheorie entbehrt werden.
Die Reize konnen wir in chemische, physikalische und entziindliche einteilen. Unter den
chemischen sind die Krebse der Schornsteinfeger, wo der Ru das wirksame ist, und ebenso die der Teer-
und Paraffinarbeiter bekannt (Sitz Hoden), ferner der Blasenkrebs der Anilinarbeiter. Unter den physikalischen
Reizen spielen die spezifischen Strahlen eine besondere Rolle. Dienen die Rontgen- und verwandte Strahlen
einerseits therapeutischer Bekimpfung der Tumoren, so konnen sie ihrerseits bei langedauernder Verwendung
auf dem Umwege schwerer Dermatiden und Ulzerationen auch Krebse (eventuell Sarkome) erzeugen. Die
Einwirkung der Lichtstrahlen als Auslésungsursache sehen wir, wenn Karzinome bei Leuten auftreten,
welche mit der Xeroderma pigmentosum bezeichneten Hauterkrankung behaftet sind, welche aber
ihrerseits gerade auf vererbbaren Zelldispositionen beruht. Bei den genannten Reizen handelt es sich
meist nicht um direkte Reizung, sondern um so bewirkte Entstehung chronischer Entziindungen, die dann
die Auslosungsursache fiir die Geschwulstbildung abgeben. Die Entziindung als Auslosungsursache sehen
wir in zahlreichen anderen Fillen, so bei Mammakarzinomen im AnschluB an Schrunden und der-
gleichen beim Siugen, Magenkrebsen nach rundem Magengeschwiir, Karzinom der Gallenwege bei
Bestehen von Gallensteinen, Karzinom der Mundhohle bei spitzen oder kariésen Ziahnen, Krebsen
am Mundwinkel bei Pfeifenrauchern (wohl durch chemische Einwirkung des Tabaks), Peniskrebs bei
Phimose, Hautkrebsen nach chronischen Ekzemen, Schleimhautkrebsen nach Pachydermien, Leber-
karzinomen im AnschluB an Zirrhosen, Uteruskrebsen besonders bei Frauen die ofters geboren haben,
sowie endlich bcim Pradilektionssitz der Darmkrebse an den Umbiegungsstellen (Kotstauung) und in
vielen anderen iihnlichen?Zusammenhingen. Das beste Beispiel diirfte der sog. Kashmir- oder Kangri-

Fig. 128.
Karzinomzellen mit einem an Parasiten erinnernden EinschluB} (a).

krebs sein. In Kashmir tragen die Leute eine Art Warmeflasche (Kangri) am Abdomen und im Anschluf
an Verbrennungen und Narben entwickeln sich gerade an diesen Stellen in einem auffallend hohen Prozent-
satz spiter Kankroide. Bei diesen Entziindungen spiclen als Ursache dieser wie sich aus einem groBen Teil
der angefiihrten Beispicle ergibt, Traumen eine groe Rolle. Solche werden nun iiberaus hiufig vor allem
anamnestisch als Ursache von Gieschwulstbildung angegeben. Aber von zahlreichen hierfiir ins Feld gefiihrten
Beobachtungen halten nur ganz wenige einer ernsten Kritik stand. Es muB ein unmittelbarer oder mittel-
barer Zusammenhang zeitlich und lokal gegeben sein, um itherhaupt an einen Kausalnexus denken zu konnen.
Den einzelnen Fillen gegeniiber ist eine fast iibertriebene Skepsis angebracht. Wie sich auch aus obigen Bei-
spiclen ergibt, scheint besonders auch beim Krebs als Auslosungsursache nicht ein einmaliges Trauma mit-
zuwirken, sondern nur mehrfache oder anhaltende Traumen auf dem Umwege iiber Entziindungen, Ulzera-
tionen, Narben. In anderen Fillen beschleunigt ein Trauma das Wachstum eines schon angelegten Tumors
und tiuscht so seine Entstehung vor.

Es lag natiirlich nahe die Irritationstheoric im Sinne der Infektionstheorie zu spezialisieren, d. h.
pach infcktiésen Reizen als geschwulsterzeugenden zu fahnden. Bakterien, Blastomyzeten, Protozoen sind
in groBer Zahl als Erreger von Tumoren und besonders Krebsen ausgegeben worden. Teils handelte es sich
aber um zufillige Verunreinigungen, meist um grobe Tauschungen durch Degenerationsprodukte von Ge-
schwulstzellen, und man kann sagen, daB es in keinem Fall gelungen ist, Parasiten irgend welcher
Art als spezifische Erreger echter Geschwiilste nachzuweisen. Auch allgemeine Uberlegungen
sprechen gegen die parasitire Natur der Geschwiilste, so das Wachstum nicht durch Kontakt, sondern aus
wenigen Zellen, die von den infektiésen Prozessen grundsiitzlich verschicdene Art der Metastasierung (dort
Verschleppung von Erregern, hier von Korperzellen vom Primirort), die Ubergiinge der verschiedonen
Tumoren incinander, dic cigentiimliche gerade das Wesen der Geschwulstbildung bestimmende qualitative
Anderung des Gewebscharakters und vicle andere Punkte. Auch phantastische Vorstellungen, wie z. B. dic
Krebszellen selbst fiir cin fremdes Lebewesen zu halten oder sagenhafte Befruchtungsvorginge anzunehmen,
sind unhaltbar. Wir knnen dic Tumorzellen mit Parasiten vergleichen, insofern sie fiir den cigenen Korper,
dessen Klementen sie entstammen, parasitir wuchern, sic aber nie fiir fremde Parasiten halten. Spezifische
Geschwulsterreger sind also abzulehnen, aher naturgemi8 kinnen fremde Lebewesen in unspezifischer Weise
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auch im Sinne allgemeiner duBlerer Reize ursichlich fungieren. So seien die Bilharziaeier genannt, die in der
Blase chronische Entziindung und nicht selten im Anschlu daran Karzinome bewirken. Ahnlich liegt es
bei den von Fibiger im Magen von Ratten kiinstlich erzeugten Tumoren (s. unten).

Kénnen wir zur Erklirung der Geschwulstgenese also nur allgemein duBere unspezifische Reize heran-
ziehen, so lenken sich fiir die letzte innere Ursache die Blicke von selbst auf das Wesen der Tumor-
zellen selbst. Am meisten in Betracht gezogen wurde hier das Karzinom. A priori kénnte das innere Moment im
Bindegewebe oder im Epithel gelegensein. Eine,, Nachgiebigkeit‘‘des Bindegewebes konnte die Epithelwucherung
einleiten, und auf einem solchen Gedankengang basierte die Thie rsche Theorie: nach dieser sollte das ,,statische
Gleichgewicht* im Alter im Sinne einer Schwiiche des Bindegewebes verschoben sein, so daf im Grenzkrieg
das Epithel zu wuchern beginne. Solche und dhnliche Theorien kénnen aber das Problem der Krebsentstehung
nicht befriedigend 16sen. Die Karzinome des jugendlichen Alters und das schrankenlose Wuchern der Krebs-
zellen sprechen schon dagegen. Eine neuere Theorie von Ribbert, nach der auch ein Zelligwerden des Binde-
gewebes und Ausschaltung von Epithel letzteren als Karzinomzellen erst das Wuchern gestatten sollte, so da8
auch hier die letzte Ursache im Bindegewebe gelegen wiire, hat sich auch nicht durchfiihren lassen, da die pri-
miren Vorginge im Bindegewebe zumeist nicht nachweisbar sind, und ist auch von ihrem Autor wesentlich
eingeschrinkt worden. Immer mehr und mehr brach sich daher die Anschauung Bahn, da der priméire
Vorgang im Epithel gelegen ist, d. h. daBl dieses sich biologisch verdndert, gewissermafen zu
Karzinomzellen entgleist ist. Die Epithelzellen lgsen sich aus dem physiologischen Verband; sie entziehen
sich dem ,,Altruismus‘‘ der iibrigen Zellen und wuchern in Gestalt junger durch Teilung entstehender Zellen
(s,neue Zellrassen‘, Hauscr) auf eigene Faust; andererseits sind sie meist weniger hoch differenziert ins-
besondere in funktioneller Hinsicht (s. o.). Proliferationsfihigkeit und Funktionshohe stehen ja oft im um-
gekehrten Verhiltnis, so auch im embryonalen Leben oder bei der Regeneration. und in geistreicher Weise
hat v. Hansemann die Geschwulstbildung mit der Regeneration niederer Tiere bzw. der Knospung der
Pflanzen verglichen. Die wuchernden Zellen reien die Nahrung, besonders sog. ,,Wuchsstoffe*, besonders
gierig an sich und entzichen sie so den Kérperzellen, so daB diese geschidigt werden und die Geschwulstzellen
um so leichter vordringen konnen. Alle diese Eigenschaften, welche die Geschwulstzellen von den Korper-
zellen unterscheiden und sich auch morphologisch duBern, fat man gut mit dem von v. Hanse mann geprigten
Ausdruck Anaplasie zusammen. Die Entartung der Epithelzelle, welche sie zur Krebszelle
stempelt, ist hiernach das wesentliche und den ProzeB einleitende. Den Zusammenhang mit
den in einem Teil der Fille wahrnehmbaren an Traumen, chronische Reize oder dergleichen
angeschlossenen chronischen Entziindungen kénnen wir darin sehen, daB sich an denselben
Stellen in den Zellen infolge oft wiederholter Teilung ein entdifferenzierter und jetzt be-
sonders proliferationsfihiger Zustand ausgebildet hat.

Statt dieser Entartung und insbesonders Entdifferenzierung fertig ausgebildeter und bisher normaler Zellen
konnen wir nun in v'elen Fillen sehr gut annehmen, da die zu Tumorelementen werdenden Zellen von vorne-
herein unterdifferenziert oder sonstwie infolge entwicklungsgeschichtlicher Vorgiéinge entgleist waren, und wir
gelangen so zur Ableitung vonTumoren von angeborenen Anomalien. Die erste hier einschligige Theorie
stammt von Cohnheim. Er leitete die Geschwiilste (wenn auch nicht generaliter) von verlagerten, d. h. in der
Entwicklungsperiode aus ihrem normalen Verband versprengten Gewebskeimen ab. Solche angeborene Ge-
webstranspositionen sind ein hénfiges Vorkommnis, NeEenorgane (wie Nebenmilz, Nebenpankreas) sind auf sie
zu beziehen, und Nebennierenkeime werden in Nieren, Leber usw. oder verlagerte Epidermiskeime an anderen
Orten sehr hiufig gefunden. An solche verlagerte Keime schlieBen sich in der Tat hiufig echte Neoplasmen, oft
mit malignen Eigenschaften an. Aber nur ein sehr geringer Teil der Tumoren lieBe sich so erkliren. Wir
miissen noch weit feinere embryonale Irrungen in Betracht ziehen, und diese sind ein iiberaus hiufiges
Ercignis in allen Organen. Hierher gehoren zunichst ganz geringfiigige Versprengungen einzelner
Zellgruppen in niichste Nihe ihres cigentlichen Standortes, wie Epidermiszellen in die oberste Kutis, cinzelne
Driisenepithelien an Schleimhduten in die Submukosa. Noch hiufiger sind Zellgruppen, welche an Ort und
Stelle auf einer embryonalen Entwicklungsstufe, also weniger hoch differenziert, unverwendet liegen
bleiben. Wenn solche Zellen, die die allgemeine Entwicklung nicht vollig mitgemacht haben oder welche
an falschem Orte licgon, spiter auf Grund einer Auslésungsursache wuchern, so besitzen sie aus der Embryonal-
zeit das Bestreben ein ihrer Gewebsart entsprechendes Organ zu bilden, aber infolge vollig verinderter ent-
wicklungsmechanischer Bedingungen, verglichen mit der Zeit embryonaler Entwicklung, und anders geartetor
nachbarlicher Verhiltnisse konnen sie keine wirklichen Organe bilden, sondern nur miliglickte, organ-
dhnliche Gebilde und Albrecht umschreibt die Geschwiilste so direkt als Organoide. Tumoren, welche
Abtrennungen und Keimverlagerungen ihven Ursprung verdanken, bezeichnet er als Choristome bzw.
Choristoblastome — hierher gehoren z. B. die Mischgeschwiilste und Teratome, die Nivi etc. — solche,
welche auf falscher geweblicher Zusammensctzung beruhen, als Hamartome bzw. Hamartoblastome.
z. B. Kavernome oder sog. Fibrome der Niere oder Mamma usw. Mathias schligt neuerdings vor. Tumoren,
welche er als von atavistischen Riickschligen von Organanlagen ableitbar auffas:en zu diirfen glaubt (wie
gewisse Niivi oder Mischtumoren nach Art derer der Speicheldriisen in ciniger Entfernung von diesen u. dgl.)
als Progonoblastome zu bezeichnen. Es ist angenommen worden, daf in den meisten Organen schon
normaliter gewisse Zellgruppen weniger hoch differenziert bleiben. dagegen ihre embryonale Wucherungs-
fishigkeit beibehalten und so im spiteren Leben im Bedarfsfall der Regeneration dienen; man nennt diese
Zellterritorien ,,Wachstumszentren®. Auch sie scheinen Beziehungen zur Geschwulstbildung zu
haben; crst recht wird dies der Fall sein, wenn #hnliche Zellen sich an atypischer Stelle auf Grund
geringster entwicklungsgeschichtlicher Ungleichheiten vorfinden. Solche Zellen sind dann zur Geschwulst-
bildung besonders disponiert. Alle diese geringfiigigen Anomalien brauchen wir nicht unter dem Mikroskop
wahrnehmen zu kénnen; morphologisch brauchen sich solche Zellen von den anderen kaum zu unterscheiden.
Wir konnen nur aus spiiteren Formverindcrungen usw. das Vorhandenscin solcher Zellen und ihre
Riickdatierung ins embryonale Leben erschlieen. Damit derartige versprengte oder durch mangelhafte
Differonzierung und dergleichen disponierte Zellen ins geschwulstmiBige Wachstum kommen, dazu ist
dann aber noch eine Auslosungsursache notig: dies konnen wir schon daraus erschen, dafl versprengte,
aus dem intrauterinen Leben stammende Keime z. B. meist erst in hoherem Alter sich zu Geschwiilsten
entwickeln.
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Auf diese Weise konnen wir uns zunichst aber nur die formale Genese erkliren. Wir kénnen alle
wenigstens wahrnehmbaren Verinderungen, welche einem Krebs vorausgehen und offenbar in einem formal-
genetischen Verhdltnis zu ihm stehen, mit Orth als prikarzinomatds bezeichnen (dhnlich auch prisar-
komatos). Die kausale Genese bleibt vorerst noch recht unsicher. Wir miissen hier eben auch einc besonderc
Geschwulstdisposition bestimmter Zellen, also das obengenannte innere Moment heranzichen, wie wir ja
auch bei der Erklirung anderer Erkrankungen des dispositionellen Faktors nicht entraten konnen. Diese
Disgosition ist zugleich bei embryonal ausgeschalteten, besonders entgleisten Zellen am leichtesten versténdlich,
doch ist es gut moglich, daB in anderen Fillen eine solche Disposition auch im spiteren Leben von den Zellen
erworben werden kann. Zusammenfassend konnen wir also sagen, dafl ein inneres, wohl in cinem Teil
der Fille auf embryonaler Anomalic beruhendes Moment, das wir als das disponiercnde
bezeichnen konnen. und ein duBerer Reiz als Auslésungsursache zusammentreffen, um jene
Zellen unter Verlust von Funktion eine besondere Proliferationsfihigkeit entfalten, und
somit eine selbstindig wuchernde Geschwulst entstehen zu lassen.

Je stirker nun das innere Moment ist, desto geringer braucht die Auslésungsursache zu sein und even-
tuell gar nicht in wahrnehmbare Erscheinung zu treten und umgekehrt starke, der Wahrnehmung zugéng-
liche Auslosungsursachen — #uBere Reize — werden auch weniger disponierte Zellen zu geschwulstméaBigem
Wachstum anregen. Je nachdem im Einzelfall die Zellentgleisung, besonders im Sinne entwicklungs-
geschichtlicher Anomalien oder die Auslésung im Sinne dufBlerer Reize fiir unser Erkennen im Vordergrund
steht,]ka.nn man so die Geschwiilste — mit Schwalbe — in dysontogenctische und in hyperplascogene
einteilen.

Alles dies sind aber nur Vorstellungen zur Erklirung der Geschwulstgenese, unsere positiven Kennt-
nisse sind auf diesem &uBerst wichtigen Gebiet noch keineswegs abgerundete. Auch geht aus dem Dar-
gelegten hervor, daB es offenbar nicht eine Ursache bzw. Bedingung der Tumoren und insbesondere des Kar-
zinoms gibt, sondern wahrscheinlich verschiedene.

Bei ihrem Weiterwachstum schadigen die Tumorzellen ihre Umgebung wahrscheinlich auch durch ihre
Stoffwechselprodukte, d. h. fiir die Kérperzellen Toxine. In besonders zahlreichen und schiidigenden Toxinen
kann man das Wesen der malignen Tumoren mit infiltrativem Wachstum und Metastasenbildung erblicken.
So wiire der Ubergang einer gutartigen Geschwulst in eine bosartige erklirlich und die prinzipielle Ver-
schiedenheit zwischen beiden beseitigt, wie es ja den Tatsachen entspricht.

In zahlreichen Tierversuchen seit den Tagen Hanaus ist es gelungen, Tumoren von einem Tier auf
ein anderes zu iibertragen, gewissermaBen zu metastasieren, und am wichtigsten sind hier die auf Tausende
von Ratten und Miusen weiter iibertragenen Tumoren, insbesondere Karzinome der Mamma, geworden
(Jensen, Ehrlich-Apolant u. a.). Die Ubertragung gelingt nur auf ganz nahe verwandte Tiere. Diese
Tiertumoren haben zu wichtigen Erforschungen iiber %fimlenzfragen, gl‘umorumwandlungen (Entstehung
von spontanem Sarkom in iibertragenem Karzinom) u. dgl. gefiihrt, aber nicht zu Ergebnissen hinsicht-
lich der ersten Genese der Tumoren. Hier sind nun von besonderer Bedeutung die von Fibiger besonders
im Magen von Ratten kiinstlich hervorgerufenen Karzinome, wobei eine Nematode der Gattung Spiroptera,
iibertragen durch Schaben (Periplaneta americana oder oricntalis), hyperplastische Epithelwucherunﬁen erzeugt.
an die sich Karzinombildung mit Metastasierung anschlieen kann. 'Xuf derselben Linie liegt &hnliche und
vielleicht noch wichtigere neuerdings gegliickte Erzeugung echter Blastome. So ist es vor allem in Japan
(Yamagiwa, Ichikawaund Tsutsui) gelungen, durch sehr lange dauernde Teerpinselungen an der Innenfliche
des Kaninchenohres und an anderen Orten Epithelhyperplasien und dann Karzinome (Kankroide), ferner durch
Einspritzung von Teer u. dgl. auch Mammakarzinome und endlich auch Sarkome zu erzeugen. Ahnliches gelang
dann auch Fibiger und Bang sowie amerikanischen und deutschen Autoren, und neuerdings hat Bullock
auf Grund von Beobachtungen von Spontansarkom der Rattenleber in der Wand von Zysten des Cysticercus
fasciolaris (Larvenstadium der Taenia grassicollis der Katze) bei entsprechender Zufuhr der Eier der Ténie
auf dem Nahrungswege auch bei Ratten, und zwar in einem groBen Prozentsatz, kiinstlich Lebersarkome
erzeugt, welche Metastasen bildeten, auf andere Tiere iibertragbar waren usw.

Diese letztgenannten Tierversuche sind von dufierster Bedeutung, und wenn wir auch keineswegs ver-
gessen diirfen, dal wir die Tumoren der Tiere nicht ohne weiteres denen des Menschen analog stellen giirfen,
50 geben sie uns doch einen starken Hinweis auf dic Bedeutung der chronischen Reize, im Sinne der alten
Lehre Virchows, wenigstens fiir einen Teil der Tumorentstchung.

Anhang:

Geschwulstartige primdre Wucherungen des lymphatischen und himatopoe-.
tischen Apparates (Himoblastosen).

Hier wollen wir einc Gruppe den Tumoren nahestehender Wucherungen besprechen, welche
von den Blutbhildungs- (Knochenmark) und Lymphbildungsapparaten (Lymphknoten und Fol-
likel, Thymus, Tonsillen, Milz, Knochenmark, Lymphozytenansammlungen im Bindegewebe) ausgehen
und meist ¢inc gréoBere Reihe von Organcen gleichzeitig befallen. Hierdurch wie durch einige Besonder-
heiten unterscheiden sie sich von den Tumoren, denen sie sonst zum groBten Teil fast ganz gleichen. Doch
umfaft dic Gruppe Erkrankungen verschicdener Art, die vielleicht auf Grund genaucrer besonders atiologisch-
genetischer Kenntnisse spiiterhin zu trennen wéren. Orth fafit diesc Krankheiten zweckmiBig als Himo-
blastosen zusammen.

Einteilung der Blutzellen.

Eine solche, vor allem auch in genctischer Hinsicht, soll, da zum Verstiindnis dieser Erkrankungen nétig,
ganz kurz vorausgeschickt werden. Dic cerste Abstammung der Blutkirperchen wird nicht einheitlich beurteilt.
Zumeist werden als gemeinsame Ursprungszelle der Blutzellen Zellen mesodermaler Abkunft angesehen,
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die verschiedenc Namen erhalten haben. Im wesentlichen handelt es sich um die sog. primiéren Wander-
zellen Saxers, welche als Adventitiazellen (Marchand) um Gefile liegen. Von ihnen sollen die
Bildungszellen der einzelnen Blutzellen und somit diese selbst abstammen. Auf der anderen Seite stellen
viele Autoren die Bildung der Blutzcllen den GefiaBendothelien nahe; entweder so daB beide gemeinsam auf
dieselben Stammeszellen zuriickgehen, oder so da die Endothelien die Stammzellen der Blutzellen sind. Am
einleuchtendsten ist hier dic Ansicht, daB die roten Blutkorperchen und die Leukozytenreihe aus Gefil-
endothelien, die Lymphozyten hingegen aus Lymphgefiendothelien hervorgehen. Auch die Frage, ob die
cinzelnen Zellen zunichst intra- oder extravaskuldr entstehen, wird noch vielfach umstritten. Die eben ge-
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Fig. 129.

Schema der Entwickelung der Blutzellen.
z. T. nach Schridde.

Fig. 130. Fig. 131. Fig. 132. Fig. 133.

GroBe mono- Punktierter Erythroblast Megaloblast.
nukleiire Zelle Erythrozyt. (Normoblast).

Fig. 130—133.
(Nach Seifert-Miiller

Fig. 134.
Oxydasereaktion.
Von links nach rechts 2 polymorphkernige Leukozyten und 2 Myelozyten bzw. Myeloblasten.

kennzeichnete Auffassung, auf deren Boden wir uns stellen wollen, nach der die Lymphozyten- und Leukozyten-
reihe zwei von Anfang an getrennte Reihen darstellen, wird als dualistische (polyphyletische), dic Ab-
leitung aller Blutzellen aus gemeinsamer Ursprungszelle und eventuell auch Ubergangsméglichkeit, derselben
untereinander als unitarische (monophyletische) bezeichnet. Auch fehlt es nicht an Vermittlungs-
hypothesen.

P Fiir die dualistische Auffassung spricht, daB die verschiedenen Zellen zu verschiedenen Zeiten des em-
bryonalen Lebens zuerst aufzutreten scheinen, daB Ubergiinge der beiden Reiben nicht crwiesen sind und da8
trotz morphologischer Ahnlichkeit der Vorstufen eine funktionclle Reaktion, dic sog. Oxydascreaktion,
indem die Leukozyten und alle ihre Vorstufen ein oxydierendes Ferment (welches formolbestindig ist) auf-
weisen, die Lymphozyten und ihre Vorstufen hingegen nicht, die Zellreihen scharf scheidet.

Wiilirend anfiinglich im embryonalen Leben die Bildung roter Blutkorperchen und Leukozyten vor
allem in der Leber, in Milz, Netz, Thymus usw. vor sich geht, beherrscht spiterhin das Knochenmark, wic

Herxheimer, Pathologische Anatomie, 9
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wir seit Neumann wissen, die Bildung dieser Elemente vollstindig. Dies ist auch im postembryonalen
Leben fiir den Ersatz der Zellen, die ja sehr kurzlebig sind, der Fall. Unter pathologischen Bedingungen kann
aber auch eine extramedullire Bildung in Herden der Milz, Leber, Lymphknoten, eventuell Thymus wieder
einsetzen. Die reifen Zellen werden an das Blut abgegeben, in dem selbst eine Neubildung von Blut-
elementen nicht vorkommt. Die Lymphozyten werden in allen Ansammlungen lymphozytirer Elemente,
also besonders in Lymphknoten und Lymphfollikeln, aber auch im Knochenmark, in der Milz usw. gebildet.
Auch von ihnen gelangt ein Teil in reifem Zustand ins Blut.

A. Rote Blutkérperchen. Zundchst bilden sich kernhaltige Zellen mit reichlich basophilem Proto-
plasma — Erythroblasten. Indem das Protoplasma Himoglobin aufnimmt (Rotfirbung mit Eosin),
entwickeln sich aus ihnen die (noch kernhaltigen) hiimoglobinhaltigen Erythroblasten. Aus ihnen
gehen durch Kernverlust (meist Kernauflosung) die kernfreien hiamoglobinhaltigen Erythrozyten, d. h.
die reifen roten Blutkorperchen des Blutes hervor.

B. Leukozyten-(Granulozyten-)Reihe. Die erste Stufe stellen die granulafreien einkernigen Myclo-
blasten dar, die niichste die granulahaltigen Myclozyten. Je nach der verschiedenen Farbbarkeit der
Granula — die grundlegenden Kenntnissen auf diesem ganzen Gebiete verdanken wir Ehrlich —
gibt es azidophile = cosinophile, basophile und ncutrophile Myelozyten. Aus ihnen entstehen
durch Umbildung des einfachen runden Kernes in einen fragmentierten polymorphen die entsprechend granu-
lierten Leukozyten, also die neutrophilen (iiber 70°/, der weilen Blutzellen des Blutes iiberhaupt), dic
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Fig. 135. Fig. 136.

Blut bei gemischtzelliger Leukémie (Triazidfarbung). Knochenmark bei leukamischer Myclose. An Stelle
des Fettmarks findet sich Hyperplasie des Myeloid-

(Xach Sternberg, Primirerkrankungen.) gewcbes (besonders Myelozyten und Myeloblasten).

eosinophilen und die basophilen, zu welch letzteren vor allem die Mastzellen gehoren. Nur die reifen
polymorphkernigen granulierten Leukozyten sind normal im Blut vorhanden.

(. Lymphozytenreihe. Aus den groSeren mit groBem rundem Kern versehenen Lymphoblasten
gehen die Ly mphozyten (kleine protoplasmaarme Zellen mit dunklem rundem Kern) hervor; sic betragen
im Blut etwa 20¢/, der weiien Blutzellen; dancben finden sich im Blut auch — spérlicher — grofic Lympho-
zv ten mit mehr Protoplasma und groBerem helleren Kern. In allen Zellen dicser Reihe sind mit den gewéhn-
lichen Methoden Granula nicht nachweisbar. DaB sich die ganzen Granulozyten-(Leukozyten-) und Lympho-
zytenreihen durch dic bei der Indophenolreaktion (Oxydasereaktion) in ersteren auftretenden blauen Granula
unterscheiden lassen, ist schon oben erwihnt.

D. Bluthistiozyten. Aus Retikulumzellen und Endothelicn in Knochenmark, Milz, Leber, Lymphknoten
usw. entstchen Zellen, die schon bei der Entziindung besprochen sind — Histiozyten. Kin Teil von ihnen
geht in kleiner Zahl normal ins Blut iiber, wo sie sich als den groBen Lymphozyten éhnliche, 6fters mit bohnen-
formigem Kern versehene, protoplasmareichere Zellen finden. Sie entsprechen offenbar den sog. cinkernigen
Leukozyten bzw. Uhergangszellen des Blutes.

E. Die Blutplittchen (H ayem, Bizzozero s auch LeiThrombose) stammen wahrscheinlich von den
Megakaryozyten des Knochenmarks ab.

Ein Kubikmillimeter Blut enthilt ctwa 5 Millionen rote Blutkorperchen (beim Manne mehr als bei
der Frau) und 5000—10 000 farblose Blutkorperchen.
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Eine Einteilung der hier in Betracht kommenden tumorartigen Wucherungen des blutbildenden und
lymphatischen Apparates kann man (mit Sternberg) vornehmen in: I. lokal begrenzte, mehr einfach homo-
log-hyperplastische, II. infiltrativ atypisch-heterolog wachsende Wucherungen.

I. Zu den mehr homologen, hyperplastischen Wucherungen gehoren:
1. Dic Leukiimie (studiert vor allem von Virchow und Neumann) ist charakterisiert durch Ver-
mehrung und besonders Verhalten der weiBen Blutkorperchen im Blute.

Wir miissen die Leukimie dem Blutbefund und dem ganzen Wesen der Krankheit nach in zwei groBe
Gruppen scheiden:

a) Leukimische Myelose (gemischtzellige [myeloische] Leukémie). Sitz der primiren Erkrankung
ist das Knochenmark. Es ist rot bis grau gefirbt und zeigt Hyperplasie des Markgewebe.; und seiner Zellen.
Das Blut bietet, neben Verminderung und Verénderungen der roten Blutkorperchen (Poikilozytose, Auftreten
von Erythroblasten usw., s. 1I. Teil, Kap. I), verinderte Verhiltnisse der weilen Blutkérperchen,
insbesondere der Leukozyten dar. "Diese sind zumeist im ganzen betrdchtlich vermehrt, und auch
wo dies nicht der Fall ist, ist das Verhdltnis der Leukozytenarten untereinander verschoben,
und zwar der verschiedenen im normalen Blute befindlichen in verschieden hohem MaBe, oft mit relativ
starker Vermehrung der eosinophilen Leukozyten und Blutmastzellen. Nach der Gesamtzahl kann man mit
Lubarsch in hyperleukozytire und normoleukozytire (und eventuell sogar hypoleukozytire) Formen cinteilen.
Besonders charakteristisch ist nun aber auch das reichliche Auftrcten von fiir das Blut patho-
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Fig. 137. Fig. 138.
Blut bei lymphatischer Leukimie (Hamatoxylin- Leber bei lymphatischer Leukamie.
Eosin). (Aus Sternberg, Primirerkrankungen.)

(Nach Sternberg, Primiirerkrankungen.)

logischen, sonst nur im Knochenmark befindlichen, unreifen Vorstufen der Leukozyten, die bei der
Hyperplasie des Knochenmarks jetzt ins Blut ausgeschwemmt werden. Es sind dies die Myelozyten,
besonders die neutrophilen, und eventuell sogar Mycloblasten.

Auch die Organe sind verindert. Die Milz ist bedeutend vergré Bert, oft weich, in spiteren Zeiten
aber oft vonweiBen Herdenund Streifendurchsetzt. Auchdie Lymphknoten sind stark ver-
gro Bort, zunichst weich, ebenso die Lymphfollikel besonders des Darms. Auch Leber und Nierensind ver-
groBert, und weisen, besonders ersterc, weie Knoten und Streifen auf. Mikroskopisch sind die Organe, besonders
die erwihnten Herde, durchsetzt von allerhand Blutzellen, unter denen meist die Myelozyten iiberwiegen.
Auch die Kapillaren der Organe sind mit ihnen strotzend gefiillt, Durch ZerreiBung kleiner GefiBe kommb
es leicht zu Blutungen in Haut und Schleimhéute. Der ganze ProzeB stellt sich dar als einc atypische Hyper-
plasie des Mycloidgewebes des Knochenmarkes mit Ausschwemmung der Blutzellen, beson-
ders der unreifen Myclozyten usw. ins Blut, sowic Deponierung und lokale Vermehrung der-
sclben in den verschiedensten, besonders lymphatischen Organen. Um cchte Metastasenbildung
1m Sinne von Tumoren handelt es sich hierbei nicht, vielmehr ist als wahrscheinlich anzunehmen, dal3 jene
Herde der Organc auf lokaler Neubildung, derjenigen des Knochemmarkes analog, beruhen. Man bezeichnet
am besten dic ganze Erkrankung als lecukimische Myelose, den Blutbefund als gemischtzellige oder
myeloische Leukimie.

b) Leukiimische Lymphadenose (lymphatisehe Leukiimie). Das Blut zeigt auch hier neben Verinderungen
der roten Blutkérperchen starke Vermehrung der weiBen Blutzellen, hier aber fast nur der kleinen Lympho-
zy ten (bis auf 95°, der weiBen Blutzellen). Die Organe zeigen makroskopisch #hnliche Verdnderungen
wie bei der gemischtzelligen Leukimie, doch ist oft auch der Thymus vergréBert und auch die Haut Sitz von
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Knoten; ferner weisen Haut und Gehirn oft Blutungen auf. Mikroskopisch aber bestehen alle VergroBerungen
und zirkumskripten Herde der Organe, dic auch in den Nieren, der Haut usw. auftreten, fast ganz aus jenen
kleinen Lymphozyten, welche in diesen Fillen auch die Kapillaren fiilllen. Wir haben die Erkrankung als
atypische Hyperplasie des gesamten lymphatischen Apparates (zu dem ja zwar das Knochenmark,
aber auch Lymphknoten. Lymphfollikel der verschiedensten Organe, Thymus usw. gehoren) mit Ausschwem-
mung der Lymphozyten in das Blut, vielleicht auch mit geringer Deponierung in einzelnen
Organcn aufzufassen. Die Erkrankung im ganzen nennen wir dann leukimische Lymphadenose,
d;xs ]}lulf.bild lymphatirche Leukimie. Die gewohnlichen Formen beider Leukimiearten verlaufen
chronisch.

Es gibt aber auch akute Formen. Hier sind zuwcilen die Blutbilder die obengeschilderten (besonders
die lymphati-che Form). zumeist aber beherrschen hier die ersten Vorstufen das Blutbild, weil in diesen
akuten Formen ganz unrcife Vorstufen in den blutbildenden Organen in enormer Menge iiberstiirzt neu-
gebildet und an das Blut abgegeben werden. So gibt es hier also einerseits Lymphoblastenleukdmien,
anderer~eits Mycloblastenleukimien. Auch in den Organen werden diese groen Zellen dann in solchen
Mengen abgelagert bzw. gebildet, daB sie tumorartig infiltrativ die Organe durchsetzen und so an das Bild
der Lymphosarkome (s. u.) erinnern. Fille, in welchen das Bild ganz tumorartig wie beim Lymphosarkom ist,
faBt Sternberg als Kombination ciner akuten Leukimie mit Lymphosarkom auf und bezeichnet sie als
Leukosarkomatoxen.

2, Aleukiimische Lymphadenose (sog. Pseudoleukiimie). Es ist dies eine Erkrankung, welche makro-
skopisch-anatomisch (Schwellung der Milz, tumorartige VergroBerung der Lymphknoten, Vergroferung von
Leber und Niere. Einlagerung jener Knoten und Streifen, eventuell Knoten in der Haut) und histologisch (Zu-
sammensetzung der Herde vornehmlich aus Lymphozyten)derleukiimischen Lymphadenosevollstindig
entspricht, aber nicht den Blutbefund jener bictet. Das Blut ist vielmehr von normaler Zusam-

Fig. 139.
Milz bei Lymphogranulom (Porphyrmilz).

Die Milz ist durchsetzt von sarkomiihnlichen Tumoren, die histologisch typische Granulome sind. Nach O. Meyer, Frankfurter
Zeitschrift f. Pathologie. Bd. VIII, H. 3.

mensetzung, oder hichstens sind unter den in toto nicht vermehrten farblosen Blutzellen die Lymphozyten
relativ vermehrt. Auch hier liegt eine Hyperplasie des gesamten lymphatischen Apparates vor,
aber ohne wesentliche Ausschwe mmung der Lymphozyten ins Blut. Wie nahe diese aleukémische
Lymphadenose der leukdmischen steht, geht aus Ubergingen hervor.

8. Lymphogranulomatose (friher Hod gkinsche Krankheit benannt). Klinisch und makroskopisch
bestehen dhnliche Verhiltnisse wie bei der vorigen Krankhei t. Milz, Lymphknoten, Leber zeigen Vergroerung
und Einlagerungen. Die Milz bekommt oft ein gesprenkeltes Aussehen — Por{)hytmilz —, das sehr charak-
teristisch ist. Histologisch aber zeigen die Herde ein ganz anderes Bild. Sie bestehen nicht gleichmaBig aus
Lymphozyten, sondern aus einer Art Granulationsgewebe, welches verschiedene Zellarten aufweist:
Lymphozyten, Spindelzcllen, protoplasmareiche groBe Zellen mit groBen runden ovalen oder vielgestaltigen,
oft auch mehreren Kernen, die den Endothelien nahe stehen, aus diesen Zellen hervorgehende oft nach
Sternberg, dem Haupterforscher dieser Verinderung, benannte Riesenzellen (mit in der Mitte
gehiuften Kernen), ferner eosinophile Leukozyten, Plasmazellen. Spiter treten die Zellen zuriick und
es iiberwiegt das Bindegewebe. Bei Verlegung von BlutgefiBen treten Nekrosen auf. Das Zellgemisch
gleicht m*:%t einem Tumor, sondern entziindlichen Granulationen, besonders infektiosen. In der Tat
handelt es sich wahrscheinlich auch um eine infektitse Granulation. In ihr werden den Tuberkelbazillen
und besonders den sog. Muckschen Granula (einer Abart des Tuberkelvirus) gleichende Stibchen und Granula
gefunden, doch ist deren idtiologische Stellung noch nicht allgemein anerkannt; das Tierexperiment hat noch
nicht sicher entschieden. Das Lymphogranulom stellt danach eine histologisch scharf charakterisierte Organ-
verinderung dar, wahrscheinlich cin Granulom an der Grenze mehr tumorartigen Wachstums. ~Letzteres
tritt in manchen Fillen noch stirker in die Erscheinung, so daB makroskopisch ganz das Bild des Lympho-
sarkoms (s. unten) vorherrscht; dann entscheidet das Mikroskop. Das Lymphogranulom kombiniert sich
héufig mit echter Tuberkulose. Das Blut ist nicht charakteristisch verindert. Man kann generalisierte
Lymphogranulomatose und mehr lokalisierte Formen des Lymphogranuloms (Lymphogranulome in engerem
Sinne) unterscheiden.

4. Das Myelom (auch Kahlersche Krankheit genannt). Es ist dies eine homologe Wucherung,
welche, vom Knochenmark ausgehend, auf die Knochen (meist Sternum, Rippen, Wirbel, Schidel, Femur,
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Humerus) beschrinkt bleibt und die Kortikalis zum Schwinden bringt (Spontanfrakturen), ohne zumeist
iiber deren Grenzen zu wuchern oder Metastasen zu setzen. Es handelt sich um eine geschwulstartige
Hyperplasie gewisser Zellen des Knochenmarkes, zumeist typischer Myelozyten oder unge-
kdérnter Vorstufen solcher, in anderen Fillen der Lymirhozyben oder besonders auch der Plasma-
zellen, selten der Erythroblasten. Aus der betreffenden Zellart sind die Tumoren meist sehr gleich-
miBig zusammengesetzt; ein Zwischengewebe ist fast nur in Gestalt von Kapillaren vorhanden. DaB bald
diese bald jene Blutzellart wuchert, konnte
auf eine mehr indifferente Blutzellform als
Matrix hinweisen. Das Blut verhilt sich
normal, im Urin findet sich oft ein be-
sonderer (Bence - Jones scher) Eiweil-

Fig. 140. Fig. 141.
Lymphogranulom (einer Lymphdriise). Myelom, bestehend aus ungekérnten Vorstufen
GroBe helle, z. T. mehrkernige Zellen bei @; aus ihnen gebildete Riesen- der Myelozyten (= Myeloblasten).

zellen z. B. bei b. Lymphozyten ¢. Leukozyten d. Bei e Mitosen in
groBen hellen Zellen.

Zu erwihnen ist noch eine symmetrische Ausbildung von lymphadenoidem Gewebe in den
Trinen- und Mundspeicheldriisen. Es liegt hier eine noch nicht geklirte und noch nicht einheitlich
aufgefaBte Erkrankung vor, die nach v. Mikulicz benannt und auch als Achroozytose bezeichnet wird.

II. Zu den mehr heterologen, infiltrativen Wucherungen gehoren:

5. Das Lymphosarkom (Kundrat). Hier bietet eine Gruppe von Lymphknoten das Bild einer
infiltrativ wuchernden Geschwulst dar; sie bilden zusammen einen gro8en Geschwulstknoten,
und die Wucherung greift auf die Kapsel und iiber
diese hinaus um sich. Auf dem Wege der Lymphbahnen

werden andere Lymphknoten ergriffen. Vorzugsweise stellen -~

den Ausgangspunkt dar: die Halslymphknoten, die mediasti- & e Q

nalen Lymphknoten oder auch der Thymus (Mediastinal- & ‘a .. ’
tumor), die mesenterialen und retroperitonealen Lymph- Q. o Q. & .\
knoten, die Tonsillen, der Nasenrachenraum, die Magendarm- 0 0 ‘. ‘ .
follikel usw. Die groBen GefiBe, der Osophagus, die Trachea ) @ & ..‘
usw. werden eingemauert. Atypisch ist auch dic histologische * G ’ L A &

Zusammensetzung, welche stets vom normalen Bau der Lymph- 8 ® ‘: = 8" ® @ o] .#.‘

driisen abweicht. Die Zellen entsprechen zumeist iiber-

wicgend gewdohnlichen Lymphozyten oder Zellen mit 9...‘.: .:..a.‘

etwas groBerem helleren Kern. Dancben finden sich — in
manchen Fillen iiberwiegend — Zellen, welehe den Lmypho- '.. @ .. . B ® ~ ..
blasten entsprechen, sowic solche, welche von Retikulumzellen & ® & @ @ . .. ..

abzuleiten sind. Mehrkernige Zellen und Riesenzellen sowie

Plasmazellen kommen vereinzelter vor. Dazwischen liegt ein \ & ‘ ‘ “ ‘ . ’:.

dem Retikulum der Lymphdriisen entsprechendes Stroma,

zumeist spérlich, aber schr wechselnd, zuweilen iiberwicgend. b L] ‘ o..‘. @ ’
Andererseits kommt es zu regressiver Metamorphose, beson- ‘. & . @

ders Nckrose. Das Lymphosarkom unterscheidet sich ‘.‘G -

durch den atypischen Bau und scin infiltratives,
schrankenloses Wuchern (so daB es sehr malign ist) von Fig. 142.
den einfach hyperplastischen Wucherungen, beson-
ders den lecukdmischen und aleukdmischen Lymph-
adcnosen, durch seinen histologischen Bau zudem
scharf vom Lymphogranulom; durch seinen Beginn — multipel in einer Gruppe von Lymph-
knoten — und dic mehr regioniire Ausbreitung wird es aber andererseits zumeist auch von

Lymphosarkom (einer Lymphdriisc).
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echten Tumoren abgegrenzt. Doch kommen lymphogene (auch retrograde) und, wenn auch weniger,
héimatogene Metastasen vor, so daB das Lymphosarkom von manchen Seiten auch zu den echten Tumoren
gerechnet wird.

6. Das Chlorom stellt multiple grasgriine Geschwulstbildungen des Periosts (Schidel, Wirbelsiule),
des lymphatischen Apparates und verschiedener Organe dar. Die Milz ist vergroBert, das Knochenmark
oft auch griin gefirbt, zuweilen ebenso Knoten der Haut. Die Wucherung wichst infiltrativ weiter und dringt
in den Knochen ein. Die Tumoren entsprechen demLym}Lhosarkom, und man spricht von Chlorolympho-
sarkomatose (Sternberg, wen - sich auch die grofen Lymphozyten im Blute vermehrt finden, auch von
Chloroleukosarkomatose). Einige Fille nun zeigen einen Blutbefund, welcher dem der myeloischen Leukémie
%leicht, und auch die Wucherungen der Organe bestehen dann aus Myelozyten. Es lige hier also eine zweite

ruppe des Chloroms — Chloromyelosarkomatose — vor. Worauf der griine Farbstoff beruht, ist nicht
sicher eruiert. Die Fiarbung ist wohl von sekundiirer Bedeutung, Blutbefund und Organverinderungen sind
den geschilderten Typen entsprechend die Hauptsache.

Uberblicken wir das ganze Kapitel, so sehen wir progressive Prozesse, teils mehr
einfach hyperplastischer, teils ganz atypischer Natur, bis zur gré6B8ten Ahnlichkeit mit
malignen Tumoren; ihr Ausgangspunkt und die Hauptverbreitung im lymphatischen
und blutbildenden Apparate, ihr gleichzeitiges multiples Auftreten und ihre
Verbreitung ohne echte Metastasenbildung rechtfertigen aber das Abgrenzen von den
Tumoren und die Aufstellung einer eigenen Gruppe. Das Lymphogranulom ist hier zunichst
noch am besten miteinzureihen; es ist aber offenbar zu den infektiosen Granulationen zu
rechnen.

Kapitel V.

Storungen der Gewebe wihrend der Entwicklung.

MiBbildungen.

Pathologische Zustinde, die wir MiBbildungen oder Monstra (Migeburten) benennen,
kénnen wir definieren als wahrend der fétalen Entwicklung zustande gekommene,
also meist angeborene Veréanderungen der Morphologie eines oder mehrerer Or-
gane oder Organsysteme, oder des ganzen Korpers, welche auflerhalb der Varia-
tionsbreite der Spezies gelegen sind (Schwalbe). Unbedeutendere derartige Ver-
dnderungen benennt man auch kongenitale Anomalien. Die Lehre von den MiBbildungen
heiBt Teratologie. Unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete gehen bis auf Dareste,
Geoffroy-St. Hilaire, Meckel zuriick, spidter haben sich vor allem auch Forster,
Ahlfeld, Marchand und neuerdings E. Schwalbe mit diesem Gebiete beschiftigt.
Abweichungen der Entwicklungsperiode iiben einen besonders groSen Einfluf natur-
gemiB auf die Gestaltung des ganzen Korpers aus, denn zu der gerade auch in der Ent-
wicklung herrschenden allgemeinen Korrelation der Organe kommt noch hinzu, daf auch
die Anlagen weiterer Formationen beeinflult werden. Je friihzeitiger daher ein pathologischer
EinfluB zur Geltung kommt, um so bedeutender werden die Folgezustinde sein, da ein um
so groBerer Teil des noch zu bildenden Kérpers in seinen Wirkungskreis fallt. Den Zeit-
punkt, zu dem bzw. vor dem (also auf jeden Fall nicht spiter) die mifbildenden Bedingungen
eingewirkt haben, bezeichnet man als teratogenetische Terminationsperiode (Schwalbe). Bei
der Entstehung unterscheidet man gerade bei den MiBbildungen am besten auch mit Schwalbe
die kausale Genese, welche die zugrunde liegenden Ursachen ergriindet, und die formale
Genese, welche die morphologischen Vorginge behandelt.

Die kausale Genese konnen wir in zwei groBe Gruppen einteilen, nidmlich in die inneren und
die @uBeren Ursachen. Der letzte Grund fiir Entwieklungsstorungen aus inneren Bedingungen (die Lehre
von diesen bezeichnet man als Dysontogenie) ist fehlerhafte Anlage; hier liegt die Entstehungszeit
in letzter Linie schon in der Zeit vor der Befruchtung, d. h. die Ursache liegt in Verhiltnissen des

Sperma oder des Ovulum begriindet, oder in der Zeit wihrend der Befruchtung, d. h. die Ursache
liegt in der Kopulation. Ein Teil solcher Entwicklungsstérungen beruht auf einer vererbten Eigenschaft.
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Wie ,,vererbte’, den Geschlechtszellen immanente Bedingungen den bestimmten Entwicklungsmodus des
normalen us bewirken, so bedingen von vorneherein normwidrige vererbte Anlagen einen entsprechend
verinderten Entwicklungsablauf, d. h. anomale Bildungen. Das Moment der Vererbung spielt besonders
bei leichteren Anomalien, wie iiberzihligen Fingern oder Zehen oder dergleichen eine Rolle, ebenso aber
auch bei schwereren Stérungen (z. B. Hasenscharte oder Spina bifida). Die nicht vererbten Formen von
Entwicklungsstérungen aus inneren Bedingungen entstehen anscheinend ganz spontan, wie ja auch das
normale Individuum nicht nur Eigenschaften seiner Eltern (Rassen- und individuelle Eigentiimlichkeiten),
?&ncielt-ln au;:h eigene individuelle Besonderheiten aufweist. Man spricht von primiren Keimvariationen
utationen).

Zweitens entstehen MiBbildungen, wenn die Anlage zwar normal ist, aber wihrend der Entwicklung
in utero éuBere schiidliche Einfliisse die Entwicklung beeinflussen. Hierher gehoren einmal fotale Krank-
heiten im weitesten Sinne, welche solchen, wie sie ausgebildete Organismen durchmachen, entsprechen, so
Degenerationen, Zirkulationsstérungen usw. Am wichtigsten sind hier fétale Entziindungen, beispiels-
weise die foétale Endokarditis (deren Bedeutung aber
meist, iiberschiitzt wird), syphilitische Affektionen
und Ubergang von Infektionskrankheiten von der Mutter
auf den Fotus. Indes betreffen fotale Krankheiten doch
vorwiegend d n in seiner Entwicklung schon ziemlich
weit vorgeschrittenen Fétus, und zwar um so mehr,
je niher er der ausgebildeten, reifen Frucht steht. Die
Mehrzahl aber auch der Entwicklungsstorungen durch
duBere Einfliisse und insbesondere die erheblicheren
Formabweichungen entstehen schon friiher, etwa in
den ersten drei Monaten des fotalen Lebens, und hier
sind andere #duBere Ursachen wirksam, welche durch
chemisehe und physikalische Schiidigung die Keim-
entwicklung beeinflussen. Insbesondere gehoren hierher
mechanische Einfliisse, Erschiitte en, Druck-
wirkungen und namentlich Wachstumshindernisse von
der Umgebung her.

Besonders wirksam ist die allgemeine oder par-

tielle Verwachsung des Ammions (schon von Dareste
und Geoffroy - St. Hilaire betont) bei unvollkom-
mener Entwicklung und dadurch bedingter Engigkeit
desselben oder bei zu geringer Absonderung von cht-
wasser. Nach Ma.rcha.ndg entstehen amniotische Ver-
wachsungen nicht durch direkte Verwachsung von
Amnionteilen, sondern durch Bildung einer Art von
Pseudomembran, ,,intraamniotische Membran*. Allge-
meine Engigkeit des Amnion 1i8t MiSbildungen beson-
ders der Extremitiiten entstehen. Partielle Verwach- R
sungen finden sich vor allem im Bereich der Kopfkappe P
und des Schwanzteiles. Durch stérkere Fruchtwasser- J
ansammlung koénnen spéter die Verwachsungsstellen !
durchtrennt werden und Amnionreste als Hautanhinge T g 3 AT
am Korper zuriickbleiben, oder sie werden gedehnt L il e dd Ml
und zu Synechien ausgezogen, die auch abgerissen .
;e:ldeales ki‘:mll)en. m"lAmmI'{otische Fﬁ.d(lalrll k&nnend eindzelne . Fig. 143.

eile des embryonalen Kérpers umschlingen und o deren  Beginnende Spontanamputation des rechten Unter-
normale Ausbildung hindern, ja sie konnen, besonders g’"”whenﬁ';’ls durchpden Nabelstrang.
an den Extremititen, Teile sogar abtrennen (fétale
Amputation). Am Kopf kann Engigkeit und Ver- Aus Broman, Normale und abnorme Entwickelung des
waclfsung des Amnion die Ausbildung des Schiidels, des Menschen. Wiesbaden, Bergmann 1911.
Gehirns und Gesichtes hemmen und so verschiedene
Formen der Akranie und Exenzephalie bewirken. Am hinteren Teil (Schwanzkappe des Amnion) kann Ver-
schmelzung der unteren Extremitéiten, sowie Verkiimmerung des Beckens, an der vorderen Bauchwand mangel-
hafter SchluB der Bauchspalte mit Exenteration der Baucheingeweide, an der Brustwand ebenfalls unvoll-
stindiger VerschluB mit Ektopie des Herzens eintreten. Auch Geschwillste des schwangeren Uterus oder
starke Blutungen in die Eihiute konnen rein mechanisch die fétale Entwicklung durch Druck oder durch
Anpressung des Amnion und so bewirkte Verwachsung desselben beeintriichtigen.

Eine Einteilung nach! kausalgenetischem Prinzip 148t sich aber im Einzelfalle lange
nicht stets durchfilhren. Nur zu oft haben wir nur das durch weitere Entwicklung viel-
fach umgestaltete Endprodukt vor uns, das bei ganz ungleicher ursichlicher Bedeutung gleich-
gestaltet sein kann, und miissen uns somit an das Morphologische halten.

Bei der formalen Genese, also bei Betrachtung der sich abspielenden morphologischen Vorgiinge,
sind zu erwiihnen: exzedierendes Wachstum, zu geringes Wachstum (Bildungshemmung, Ausbleiben einer
Vereinigung pl&siologisch aus verschiedenen Teilen sich zusammenfiigender Organe, Spaltbildung in einem
geschlossenen Gebilde und dergleichen), Verlagerung losgeléster Teile und Verschmelzung bzw. Verwachsung

sonst getrennter Teile. Man hat danach frither in MiBbildungen per excessum, per defectum und
per fabricam alienam eingeteilt (Blumenbach).
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Man spricht allerdings meist von Hemmungsbildungen, wenn eine Bildungshemmung im weiteren Sinne
vorliegt, also nicht nur eine solche durch mechanische Hinderung des Wachstums, sondern auch durch an-
scheinend spontane Keimvariation oder auch auf ererbter Basis. Voélligen Defekt eines Korperteiles bezeichnet
man als Aplasie, sei es, da8 er iiberha,uXt nicht angelegt wurde (Agenesie), sei es, daB er in einem frithen Stadium
wieder vollig zugrunde ging. Solche Aplasie kommt bei sonst normal gebildeten Individuen vor, indem z. B.
von Igaa.rigen Driisen, wie Niere oder Hoden, die eine fehlt; die Aplasie kann auch lebenswichtige Organe,
wie Herz oder Gehirn, betreffen. Ist ein Korperteil zwar vorhanden, aber nicht der allgemeinen Korperent-
wicklung entsprechend, sondern verkiimmert, so spricht man von Hypoplasie. Sie ist durch langsameres
Fortschreiten der normalen Entwicklung bedingt. Auch durch im fétalen Leben entstandene Atrophie kann
angeborene Kleinheit eines Organes resultieren.

Durch Nichtvereinigung mehrfacher Anlagen oder Absehniirung von Teilen von Anlagen mit Verlagerung
der abgeschniirten Teile und Weiterentwicklung an anderen Stellen entstehen Verdoppelungen einzelner Korper-
teile, Auswiichse oder Nebenorgane. So kann sich z. B. der Uterus doppelt entwickeln, wenn seine beiden,
urspriinglich getrennten Hilften an der Vereinigung gehindert werden, wobei die doppelt entstehenden Organe,
da jedes derzelben nur aus der Hiélfte der Anlngeﬁrvorgeht, nicht in gehdrigem Mage zur Entwicklung gelangen.
Ahnlich entstehen die Hasenscharte und ihr verwandte Spaltbildungen im Gesicht. Indes kann auch eine
wirkliche Spaltung einer unpaaren Keimanlage zu Verdoppelungen fiihren, und ebenso kinnen solche durch
exzedierende Entwicklung entstehen. Durch Absehniirung von der urspriinglichen einheitlichen Anlage ent-
stehen Nebenorgane, wie Nebenmilzen u. dgl. Kleine abgetrennte Teile der Nieren und anderer driisiger Organe
kénnen sich im weiteren Verlaufe auch zu Zysten umwandeln. Abschniirungen, besonders auch durch amnio-

sche Fiden, finden sich besonders hiufig an solchen Teilen, die, wie die Extremitdten und deren Glieder,
durch eine Art Knospung oder Sprossung entstehen. Durch Dislokation abgetrennter Keime kénnen Organ-
teile, ja sogar ganze Extremitéiten, an Orten entstehen, wo sie nicht hingehoren. Verlagerte Keime haben
wir auch schon als Grundlage von Teratomen und anderen Geschwiilsten kennen gelernt.

Dns weiteren kommt Verschmelzung und Verwachsung sonst voneinander getrennt bleibender Anlagen
vor. Di. Verschmelzung betrifft gleichartige Teile (z. B. Finger und Zehen — Syndaktylie —, oder die beiden
unteren Extremititen — Symmyelie) oder ungleichartige Teile (z. B. Verwachsung des Embryos ;mit dem
Amnion). Eine oberflichliche Vereinigung nennt man auch Verklebung.

MiBbildungen bzw. Anomalien entstehen auch dadurch, da8 gewisse, physiofogisch nur im Istalen
Leben vorhandene Einrichtungen auch nach der Geburt bestehen bleiben; so die Persistenz des offenen Foramen
ovale, des Ductus Botalli oder von Keimen der Kiementaschen, des Ductus omphalomesentericus, des Urachus,
des Gartnerschen Ganges usw.

Sind mehrere MiBbildungen vorhanden, so ist die Erkenntnis der priméren von Be-
deutung, sowie die Frage, ob die anderen MiBbildungen von der priméren ableitbar oder nur
akzidentell sind.

Im Werdegang der Stérungen embryonaler Gestaltung spielen offenbar abnorme Hormon-
einwirkungen, welche die Korrelation der Organe und ihre Entwicklung regeln, eine Rolle,
doch sind hier Einzelheiten noch nicht bekannt.

Eine Einteilung ist heute noch nur nach morphologischen, vorwiegend &uBerlichen Ver-
haltnissen moglich. Wir unterscheiden :

I. Die Gruppe der DoppelmiBhildungen und MehrfachmiBbildungen.

II. Die Gruppe der EinzelmiShildungen.

I. Doppelmifbildungen und MehrfachmiBbildungen.

Hierher zihlen wir diejenigen MiBbildungen, welche wenigstens eine teilweise Ver-
doppelung ihrer Kérperachsen darbieten. Sind Organe oder Teile, die aulerhalb der
Korperachse gelegen sind, z. B. Finger, verdoppelt, so stellt man diese MiBbildungen zu den
EinzelmiBbildungen. Die Doppelbildungen sind, da eineiig, gleichgeschlechtlich.
Die beiden Teile, aus denen sich die DoppelmiBbildung zusammensetzt, kann man als Indi-
vidualteile (Schwalbe) bezeichnen. Diese #hneln einander meist auBerordentlich, und die
Verbindung geschieht durch gleichwertige Gewebe. Durch die Verwachsung wird eine sekun-
dare Stérung in der Entwicklung herbeigefiihrt; oft zeigen einer oder beide Individualteile
wieder weitere MiBbildungen. Die Verdoppelung ist meist eine weitergreifende, als es zunéchst
bei duBerer Untersuchung scheint.

Bei ausgepriigter Verdoppelung entstehen zwei Individuen, die meist an symmetrischen Stellen mit-
einander vereinigt sind; an der Zusammenhangsstelle sind die entsprechenden Kal-gemile einfach oder dop-

elt, im letzteren Falle mehr oder minder verschmolzen, vorhanden. So ist z. B. bei Verschmelzung zweier

6pfe das Gesicht einfach oder doppelt, es sind zwei Ohren vorhanden oder in der Mitte noch ein drittes,
durch Verschmelzung der beiden einander zugewendeten Ohren entstandenes, und dergleichen mehr.

Genetisch hat man an ein zweikerniges Ei, oder an einen abnormen Vorgang bei der Befruchtung, oder

an abnorme Entwicklung nach normaler %efru htung gedacht. Letzteres ist das wahrscheinlichste, wofiir

auch Experimente sprechen, und zwar handelt es sich hier um Teilung des Eimateriales so, da8 zwar gemein-

same Eihdute gebildet werden, sich aber zwei selbstindige Wachstumszentren ausbilden, welche jedoch bei

der einen Form miteinander in Zusammenhang bleiben. Die Voraussetzung einer solchen abnormen Teilung
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des Eimaterials zeigt, wie frithe die teratogenetische Terminationsperiode der Doppelbildungen sein muB.
Der verschieden hohe Grad der Sonderung des Eimaterials erklirt die verschiedenen Grade der Doppelbil-
dun,ien. Zu der priméren Spaltung kénnen dann spiter noch sekundiire Verwachsungen hinzukommen. Uber
die kausale Genese der Doppelbﬂsungen wissen wir fast nichts. Dreifach- und Mehrfachbildungen sind zu
selten, um besprochen werden zu miissen.

Als Einteilung wollen wir die von Schwalbe aufgestellte wihlen:

I. Voneinander gesonderte Doppelbillungen — Gemini.
A. Mit gleichmaBig entwickelten Embryonalanlagen, d. h. also gewshnliche
eineiige Zwillinge.
B. Mit ungleichm&Big entwickelten Embryonalanlagen = Acardii.
II. Nicht voneinander gesonderte — eigentliche Doppelbildungen — Duplicitates.
C. Mit symmetrisch entwickelten Individualteilen = Duplicitas symmetros.
D. Mit unsymmetrisch entwickelten Individualteilen = Dupiicitas asymmetros =
Parasiten.

A. Eineiige Zwillinge.

Eine weitere Besprechung eriibrigt sich, nur soll erwahnt werden, daB, wenn ein Zwilling
abstirbt, er von dem anderen, sich normal entwickelnden vollstindig komprimiert werden kann,
so daB er nach Resorption seines Fruchtwassers pergamentartig mumifiziert: Foetus papy-
raceus,

B. Acardii (Acardiaci).

Da das Herz eines Zwillings fehlt oder rudimentér, funktionslos ist, treibt das eine Herz
den gemeinsamen Kreislauf, und hierbei erhélt der Akardius (da seine Nabelgefile aus denen
des gutentwickelten Fétus entspringen und so eine Umkehrung des Kreislaufes statthat) nur

Fig. 144 Fig. 146.

Holoacardius acephalus. Holoacardius amorphus.
(Nach Schatz, Arch. f. Gyndk. 1900.) (Prip. im Besitz von Herrn Prof. Bock.)
(Aus Schwalbe, Die Morphologie der MiBbild Nach Schwalbe, Die Morphologie der MiBbildungen.
Jena, G. Fischer 1906.) Jena, G. Fischer 1906.)

verbrauchtes, sauerstoffarmes Blut. Er verkiimmert daher, wenn auch verschieden hoch-
gradig (eventuell bis zu denkbar hichstem Grade), wonach man einteilt:

1. Hemiacardius = Acardius anceps, Herz rudimentir. Der Acardius relativ gut entwickelt.
2. Holoacardii, Herz fehlt vollstindig.
a) H. acephalus, zudem fehlt der Kopf; Rumpf und Extremititen einigermaBen entwickelt
(hdufigste Form der Acardii).
b) H. acormus, untere Korperhilfte fehlt vollig,
) Eidam;nphus, unformige Masse ohne Kopf und Extremitéten (hochster Grad einer MiB-
ildung).
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C. Duplicitas symmetros.
Sie umfaBt mannigfaltige Doppelbildungen, die wir mit Schwalbe nach dem Prinzip

der Symmetrie einteilen:

Dic Symmetrieebene teilt die Doppelbildung in zwei spiegelbildlich gleiche Halften, die Median-
ebenen teilen jeden einzelnen Individualteil. Wenn die Medianebenen die Anlagen symmetrisch teilen und
die eigentliche Symmetrieebene senkrecht darauf steht, so liegen bisymmetrische ¥Formen vor; stehen dic
Medianebenen im Winkel zur Symmetrieebene, monosy mmetrische Formen. Steht dubei die Symmetrie-
ebene (vom aufrechtstehend gedachten Menschen ausgehend) senkrecht, so kann die Verbindung der Indi-
vidualteile eine ventrale oder dorsale sein, liegt die Symmetrieebene wagerecht, so kann sie eine kraniale

oder kaudale sein.

1. Bisymmetrische und davon ableitbare monosymmetrische Formen mit senkrechter Symmetrie-
ebene.
a) Ventrale Verbindung.
Verbindung oberhalb des Nabels.

1. Zephalothorakopagus. Die verschmolzenen Teile reichen bis in die Gegend des Nabels. Es
gibt bisymmetrische Formen — Janus — und monosymmetrische, welche gleichzeitig oft Zyklopie, An-

Fig. 147.
Thorakopagus monosymmetros (ventrolateraler
Zusammenhang)

Ausgebildete sekundidre Vorderseite. D'er eine Individual-
teil 1iBt als akzidentelle MiBbildung eine Hagens

erkennen (Prip. des H gischen Instituts).
(Aus Schwalbe, Die Morphologie der MiBbild )
i I
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Fig. 146. Fig. 148.
Cephalothorakopagus disymmetros (6. Embryonal- Prosopothorakopagus.
monat).

Aus Broman, Normale und abnorme Entwickelung des
Menschen. Wiesbaden, Bergmann 1911.

ophthalmie, Synotie usw. aufweisen. Teratogenetische Terminationsperiode sehr frith, vor der ersten Herz-

anlage
‘2, Thorakopagus. Die Verbindung reicht von der oberen Brustgrenze bis zum Nabel. Die Terminations-

periode dieser relativ haufigen Mibildung liegt etwas spiiter.

Zwischen 1. und 2. steht der Prosopothorakopagus, welcher eine Verbindung der Brust und eine

solche im Gebiet des Kopfes und Halses aufweist.
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8. Sternopagus. Vereinigung durch das Sternum. Ein bekanntes Beispiel sind die Schwestern Maria-

Rosalina.
4. Xiphopagus. Verbindung durch den Processus xiphoideus. Hierher gehoren die siamesischen und

chinesischen Zwillinge.
3. und 4. haben eine spitere Terminationsperiode als 1. und 2. und stellen lebensfihige Miibildungen dar.

| h
Fig. 149. Fig. 150.
Die Sternopagen Maria-Rosalina. Xiphopagen (die chinesischen Briider).
(Nach Baudoin.)
(Aus Schwalbe, 1 c.)

(Nach Baudoin, Rev. chir. Année 22 No. 5 p. 513.)
(Aus Schwalbe, 1. ¢.)

Verbindung unterhalb und zugleich oberhalb des Nabels.

1. lleothorakopagus. Infraumbilikaler Zusammenhang sowie solcher durch den ganzen Thorax

2. Ileoxiphopagus. Infraumbilikaler Zusammenhang und zudem solcher durch den Processus xiphoides.
Man benennt diese beiden Formen auch Dicephali. Oft besitzen sie eine Minderzahl an Extremi-

titen, die aber ihre Zusammensetzung aus mehreren deutlich zeigen.
Ein rein infraumbilikaler Zusammenhang — Ileopagus — ist beim Menschen nicht beobachtet.

Fig. 151. Fig. 152.
Ileothorakopagus. Pygopagus.
(Priiparat des Heidelberger pathologischen Instituts.) (Nach %nﬂmnnn in Winckels Handb. d. Geburtshilfe.
Bd. 27. 3. 19035.) (Aus Schwalbe, 1. ¢.)

(Aus Schwalbe, Die Morphol. d. MiBbildungen.)

b) Dorsale Verbindung.

1. Kraniopagus occipitalis. Vereinigung am Os occipitale (s. auch unten)
2. Pygopagus. Vereinigung durch das SteiBbein, eventuell auch durch ecinen Teil der Wirbelsaule.
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77 2. Bisymmetrische und davon ableithare monosymmetrische
Formen mit wagerechter Symmetrieebene.
€« )

\ a) Kraniale Verbindung.

( Craniopagus. Vereinigung durch den Schidel; hierher ge-
- « ! hort der C. parietalis, wihrend der C. ocoipitalis schon oben er-
é’ [ " : wihnt ist, ferner der C. frontalis, welcher aber, da die Symmetrie-

: ) ebene hier senkrecht steht, den Kephalothorakopagi nahe steht. Die
(7 y o Kraniopagen sind oft unregelmaBig gestaltet, im iibrigen sehr

_ selten.
( . y b) Kaudale Verbindung.
= - Ischiopagus. Verbindung durch das Becken. Es gibt bisym-
Fig. 153. Fig. 154. metrische Formen, oder es kommt durch Verschmelzung von
Craniopagus. Ischiopagus. Extremitéiten (z. B. 1. tripus) zu monosymmetrischen.

3. Formen, deren Individualteile der Symmetrieebene parallele bzw. zum Teil mit ihr zusammen-
fallende Medianebenen besitzen.
Sie. sind nicht in der ganzen Ausdehnung ihrer Korperachsen verdoppelt, groB8e Teile
von ihnen sind einfach (daher auch Duplicitas incompleta). Es kann demgemif nur
monosymmetrische Formen geben. Hierher gehéren:

’ |
[ F N
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Fig. 155. Fig. 156. Fig. 167.
Dicephalus tribrachius tripus. Diprosopus. Dipygus tetrabrachius.

1. Duplicitas anterior, Divergenz der Medianebenen kranial, mehr oder weniger ausgedehnte Ver-
doHspelung der vorderen Korperachse. Die Vetdoppelungskann ein kleines Gebiet am Kopf aber auch diesen
vollstiindig und zudem noch den Kérper bis hinab zum Os sacrum (dies eingeschlossen) betreffen. Man unter-
scheidet hier Diprosopi (Verdoppelung des Gesichtes) und Dicephali (Verdoppelung der Képfe) und je nach
dem Grade der Verdoppelung weitere Unterabteilungen wie tri-, tetraophthalmus, tribrachius usw.

2. Duplicitas media. Beim Menschen nicht beobachtet,

8. Duplicitas posterior. Divergenz der Medianebenen kaudal. Verdoppelung des kaudalen Endes.
Dipygus, z. B. dibrachius, tetrabrachius usw.

4. Kombinationsformen.

D. Duplicitas asymmetros.

Bei diesen ist der eine Individualteil = Autosit weit besser entwickelt als der andere
= Parasit. Es gibt alle Ubergiinge von den geringsten bis zu den stéirksten Formen der Ent-
wicklungsstorung des letzteren, ahnlich wie bei den Acardii. Viele asymmetrische Formen
entsprechen besprochenen symmetrischen.

Schwalbe teilt hier ein in:

1. Befestigung des Parasiten am Kopf des Autositen.

1. Epignathus. Der Parasit sitzt an der Schiidelbasis bzw. am Gaumen des Autositen und kann da-
neben noch mit anderen Teilen der Mundhthle desselben in Verbindung treten. Man kann mit Schwalbe
weiterhin unterscheiden:

a) der Autosit trigt in der Mundhohle, besonders am Gaumen, den Nabelstrang eines Parasiten;

b) aus der Mundhohle des Autositen hingen Korperteile des Parasiten heraus;

c) aus der Mundhthle des Autositen ragt der Parasit in Gestalt einer unférmigen Masse heraus;

d) in der Mundhéohle des Autositen ist der Parasit nur in Form einer mehrgewebigen Masse vorhanden.
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2. Janus parasiticus. Beide ineinander geschobene Képfe sind gleichmiBig entwickelt, sonst ist der
Paragit nur rudimentir.

3. Kraniopagus parasiticus. Der Parasit ist am
Schiidel befestigt. P

4. Dicephalus (oder Duplicitas anterior) para-
siticus stellt einen Dizephalus mit rudimentirer Ent-
wicklung des Parasiten dar.

Fig. 168. Fig. 159.
Epignathus von vorn. Der Genuese Colloredo, ein Thorakopagus para-
P t des Hei ger path Insti siticus (aus Licetus nach Bartholini).
Licetus de monstris. Ex recensione Gerardi Blasii M. D.
(Aus Schwalbe, Morphologie der MiBbildungen.) e Amnatelodami sumpeibus Andross Fristi 1065

2. Befestigung des Parasiten an Brust oder Bauch des Autositen.

a) Supraumbilikal.
1. Der Parasit liBt alle Hauptkorperteile erkennen, entsprechend dem Hemiakardius, gewohnlich Thora-
kopagus parasiticus genannt. Hierher gehért der berithmte Genuese Colloredo.

2. Epigastrius. Vereinigung zwischen Processus xiphoides und Nabel.

b) Infraumbilikal.
Hierher gehort die asymmetrische von der Duplicitas posterior ableitbare Form des Dipygus parasiticus.

3. Befestigung des Parasiten am kaudalen Ende des Autositen.
1. Pygopagus parasiticus, bei dem ein rudimentéirer Parasit der Steiigegend des Autositen aufsitzt.
Diese MiBbildung leitet iiber zu

2, dem Sakralparasiten, d. h. einem in der SteiBgegend befindlichen tumorartigen Kérper mit Organen
bzw. Teilen solcher; endlich zu

8. einem ebensolchen Sakraltumor in Gestalt eines Teratoms (mit Abkémmlingen dreier Keimblitter).
Die Sakralparasiten (und #hnlich die Epignathi) zeigen also deutliche Uberleitung zu Teratomen,
d. h. zu Geschwiilsten.

II. EinzelmiBbildungen.

Hier sollen nur MiBbildungen der &uBeren Form erwihnt werden, wihrend die Organ-
miBbildungen bei den einzelnen Organen mitaufgezshlt werden.
Schwalbe unterscheidet bei ersteren:

A. MiBbildungen des gesamten Eies und der gesamten #uSieren Form des Embryos bzw. des Indi-
viduums der postfitalen Periode.

1. Abortive Formen, MiBbildungen der ganzen #uBeren Form des noch nicht fertig entwickelten Eis
bzw. Embryos. Sie tragen alle Zeichen vorzeitigen Wachstumsstillstande: '— verschieden hohen Grades —
an sich. Es kommt zu Abort, oder die abgestorbenen Féten bleiben in utero, gehen hier die Verinderungen
aller abgestorbenen Gewebe ein und rufen Reaktionen von seiten der miitterlichen Gewebe hervor.

2. Omphalozephalie, beim Hiihnchen beobachtete MiBbildung: das Herz liegt am kranialen Ende
der Korperachse, der Kopf ist ventralwiirts nach dem Dotter zu abgeknickt.

3. Blasenmole. Sie besteht in einer ausgedehnten Umwandlung der Chorionzotten der Plazenta
in Blasen (bes. bei Endometritis). Die Blasen stellen kein Myxom (Virchow) dar, sondern beruhen auf
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Wucherungen des Zottenepithels — des Synzytiums wie der Langhansschen Zellschicht — mit Degenera-
tionen (besonders hydropischer) und Nekrosen (Marchand).

Die als Fleischmole, Blutmole, Steinmole bezeichneten Verinderungen, welche im Anschlu an Blutungen
usw. bei Aborten — infolge von Endometritis — sich ausbilden, gehoren nicht hierher.

4. Zwergwuchs, Mikrosomie, Nanosomie. Bei den hierhergehdrigen Formen des ,,echten Zwergwuchses**
handelt es sich um kongenitale, ofters vererbbare, Stérungen des Knochenwachstums, besonders der
unteren Extremitdten, und zwar entweder eine sich schon im Embryonalleben ausbildende — so da8 das
Kind schon unternormal klein geboren wird — oder eine sich erst postfétal auswirkende (man spricht dann
von infantilem Zwergwuchs).. Genetisch liegt die Veranlassung schon im unbefruchteten Ei oder zur Zeit
der ersten Furchung durch Untergang von Blastomeren, oder es liegt eine spitere Wachstumshemmung vor.
Als Grenze fiir die Bezeichnung ,,Zwergwuchs‘‘ rechnet man in der Regel 1 m oder 1,20 m.

Andererseits gibt es einen unproportionierten Zwergwuchs, den man genetisch in einen rachitischen,
kretinischen und mongoloiden einteilen kann (Dietrich); Zwergwuchs kann auch mit Stérungen anderer
Driisen mit innerer Sekretion, so des Thymus oder der Hypophyse zusammenhingen. Alle diese Formen
gehoren naturgemi nicht hierher.

5. Riesenwuchs — Makrosomie stellt das Umgekehrte dar; die Verhiltnisse liegen hier #hnlich.
Als Grenze des Normalen nimmt man gern 2 m an. Genetisch kommt wohl auBler einer schon zu groBen Anlage
des Eies eventuell eine Verschmelzung von Eiern in Betracht, postfétal konnte eine Hemmung im Sinne eines
Bestehenbleibens der Epiphysenknorpel dazu fiihren.

6. Halbseitiger Riesen- (und Zwerg-)Wuchs. Die eine Seite ist von griBeren Dimensionen als die andere.
Bei gleichem Wachstum ist die Bevorzu%ng der einen Seite kongenital begriindet.

. 7. Partieller Riesen- (und Zwerg-)Wuechs. NaturgeméiB auch nur der auf kongenitaler Basis hierher
gehorig, kommt besonders an Extremitéten vor.

Dieser leitet iiber zu Hypertrophie einzelner Organe und Zellen sowie zu Tumoren.

8. Situs inversus (transversus), Inversio viscerum completa. Simtliche Organe, welche rechts liegen
sollten, liegen links und um%:akehrt, also spiegelbildlich. Beschrinkt sich die Inversio viscerum auf einzelne
Hohlen — besonders Bauchhéhle — bzw. einzelne Organe, so spricht man von: Situs inversus partialis.
Die Ursache dieser MiBbildung, die man auch experimentell erzeugen kann, ist vielleicht in mechanischen
Momenten (abnorme Drehung des Embryo) zu suchen.

B. MiBbildungen der d#uBeren Form bestimmter Korperregionen.

a) Im Gebiet des Kopfes und Halses.

1. An Schidel und Gehirn. Bei der Anenzephalie findet sich statt des Gehirns bloB eine membran-
artige, gefiBfiihrende, einzelne Ganglienzellen und Nervenfasern enthaltende Masse; meist ist auch die Neben-
niere hypoplastisch, das Herz mif-
bildet usw. Konstant findet sich zu-
gleich (wohl sekundir) Akranie, d. h.
Fehlen des Schiideldaches, oft auch
Rachischisis (8. u.). Die Anenze-
phalen zeigen weit hervorstehende
Augen, dariiber fehlt die Stirnwol-
bung, der Hals ist meist so kurz, daB
der Kopf breit auf dem Brustkasten
aufsitzt (,,Krétenkopf*). Hemi-
zephalie bedeutet Fehlen einer Ge-
hirnhiilfte, Mikrozephalie abnorme
Kleinheit des (Schidels und des)
Gehirns oder einzelner seine: Teile,
z. B. Mikrogyrie, Hydrozephalie ab-
norme Weite der Ventrikel mit
rudimentiirer Ausbildung des GroB-
hirns. Zyklopie (Synophthalmie)
entsteht bei Hemmung der Aus-
bildung des vordersten Teils des
Gehirns; die beiden Hemisphiren
sind nicht oder mangelhaft getrennt.
Nervus opticus, Tractus opticus,
Thalami optici sind meist einfach
vorhanden oder miBbildet, die beiden
Augen stehen direkt nebeneinander,

Fig. 160. Fig. 161. Augen stehen direkt nebencinander,
Anenzephalus. Kind mit groSem hinteren Hirnbruch s;ﬁﬁ,,ffis;“ i%;;‘ézmn,ﬁf (li?{ﬁ:no.
und anderen MiBbildungen (mit Poly-  zephalie), oder es liegt nur eine Orbita

aktylie). mit zwei oder einem Augapfel vor.

(Aus ?"“%"“MN""{“’*’ ‘;‘;‘.1 'P"Pmlg"": Auch der N. olfactorius kann isoliert

o8 A mann 1611) ™" defektsein, Arhinenzephalie. Von Ex-

enzephalie spricht man, wenn ein

Teil des Schideldaches fehlt; von Enzephalozele oder Hirnbrueh, wenn durch einen Defekt am Schidel-

dach ein Teil des Gehirns mit seinen Hiéuten hernienartig hervortritt, von Meningozele, wenn ein nur von
den Meningen gebildeter, mit Zerebrospinalfliissigkeit gefiillter Sack vortritt.

2. Im Gesicht. Gesichtsspalten kommen durch mangelhafte Vereinigung der aus dem ersten Kiemen-

bogen und dem sog. Nasenfortsatz des Stirnbeins hervorgehenden Teile zustande. Der erste Kiemenbogen
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bildet den Unterkiefer durch Vereinigun% seiner Hilften in der Mittellinie, zudem sendet er nach oben zwei
weitere Fortsitze aus, welche die beiden Oberkieferhilften zu bilden bestimmt sind ; zwischen letzteren bleibt
aber zuniichst ein Raum frei, in welchen von oben her der Nasenfortsatz des Stirnbeins und der aus ihm her-
vorgehende Vomer sowie der Zwischenkiefer hineinwachsen; letzterer enthélt die Anlagen der vier Schneide-
zéhne. Bleibt die Vereinigung eines Oberkieferfortsatzes mit dem Zwischenkiefer aus, so entsteht ein Spalt,
welcher in der Gegend der Grenze zwischen duBerem Schneidezahn und dem Eckzahn beginnt und sich tief
in den harten Gaumen erstrecken kann; Mund und Nasen-
hohle kommunizieren so: Wollsrachen, Cheilognatho-palato-
schisis. Ist der Spalt dopgelseitig, so ragt die Nasenscheide-
wand frei in die fiundha le vor; sie trigt den oft mangel-
haft ausgebildeten, oft auch wulstig verdickten Zwischen-
kiefer. Betrifft die mangelhafte Vereinigung bloB die Weich-
teile, so daB nur in diesen eine Spalte oder zumindestens
eine Einkerbung vorhanden ist, so entsteht die Hasen- 4
scharte, Os leporinum. il

Da auch die iibrigen Teile des Gesichtes durch Ver- 'l
einigung verschiedener, vom Stirnbein und dem ersten ;}(, !
Kiemenbogen gebildeter Fortsitze formiert werden, so ist gt
bei ihrer Entwicklung vielfach Gelegenheit zur Entstehung ]
auch noch anderer Spaltbildungen im Gesicht gegeben; es 1 Y
kommen vor: die schriige Gesichtsspalte, welche vom Mund »
in der Richtung nach der Augenhégle zieht, die quere Ge- -
sichtsspalte (Makrostomie) und die mediane Gesichtsspalte
(letztere besonders an den Lippen, am Unterkiefer und der
Zunge). Bei Vorhandensein zahlreicher Spalten neben-
einander spricht man von Schistoprosopie; dieselbe kann
so hochgradig sein, daB von einer eigentlichen Gesichts- -
bildung gar nicht mehr gesprochen werden kann: Aprosopie. _M
Wenn es nicht zur Ausbildung des Unterkiefers kommt, . ' '
80 ezxtstehti) d‘ilt: Agllll::hle, w;lch(e] meist mit S{)not:le, Ver- Fig. 162.
wachsung beider n an_der Unterseite, verbunden ist.  Doppelseitige Lippenspalte mit Kiefer-, Gau-
Auch Astomie (Fehlen des Mundes) kann gleichzeitig vor- meﬁg;amng un p:eclftaéseitig persistierender
handen sein. Mikrostomie bezeichnet Kleinheit desselben. Nasenfurche kombiniert.

3. Am Hals. Zwischen den Kiemenbdgen finden Aus Broman, L c.
sich an der AuBenseite des Halses die sog. Kiemen-
furchen; ihnen entsprechen an der Innenseite Ausbuchtungen des Kopfdarmes, die sog. Schlund- oder
Kiementaschen. Durch Offenbleiben solcher entstehen Kiemenfisteln, welche entweder an der AuBenseite
des Halses seitlich beginnen und gegen den Pharynx zu blind endigen, oder ein von letzterem ausgehendes,
nach auBen gerichtetes Divertikel darstellen, oder endlich von auBen beginnen und in den Pharynx einmiinden;
sie werden auch als Fistulae colli congenitae bezeichnet. Die sog. medianen Halsfisteln sind Deri-
vate des Sinus cervicalis. Von den Kiemenfisteln aus konnen sich auch Zysten entwickeln: Hydrocele colli
congenita.

b) Im Gebiet des Rumpfes.

1. An der ventralen Seite entstehen mehr oder weniger ausgedehnte Spaltbildungen durch mangel-
haften SchluB der einander ventralwiirts entgegenwachsenden Teile der Brust- und Bauchwand. Die Fissura
sterni zeigt das Sternum ganz oder teilweise gespalten, eventuell mit Fehlen der Haut dariiber. Tritt aus
der Spalte das Herz — frei oder vom Perikard bedeckt — vor, so entsteht die Ectopia cordis. Bleibt der SchluB
der vorderen Bauchwand aus, Fissura abdominalis, so liegen die Gedédrme und die iibrigen Baucheingeweide
in einem vom Amnion und dem Peritoneum gebildeten Sack vor: Eventeratio, Ectopia viscerum.

Liegt nur mangelhafter SchluB des Nabels und geringe Entwicklun% der anliegenden Bauchdecken-
teile vor, so handelt es sich um die Hernia umbilicalis eongenita, den angeborenen Nabelschnurbruch.
Urachuszysten entstehen durch Erweiterung des persistierenden Urachus zwischen Blase und Nabel.

Spaltbildungen am unteren Teil der Bauchwand erstrecken sich hiufig auch noch auf die Symphyse
und die Harnréhre: Fissura vesicogenitalis. Aus der Spalte ragt, wenn die vordere Bauchwand gespalten ist,
dl: hi;tere Wand der Blase mit ihrer Schleimhautfliche mehr oder weniger invertiert vor: Ectopia vesicae
urinariae.

Zu den hiufigeren MiBbildungen gehért die Hypospadie = Spaltung des Penis an seiner Unterseite,
infolée Ausbleibens der Verwachsung der beiden Urethrallippen (Hypospadia glandis bzw. penis) bzw.
der Genitalwiilste (H. scrotalis oder perinealis, oft zusammen mit Pseudohermaphroditismus), sowie die
Epispadie = Spaltung des Penis an seiner Oberseite.

2. An der dorsalen Seite. Amyelie bedeutet Fehlen resp. rudimentéire Entwicklung des Riicken-
markes, Rhachischisis (die vor allem v Recklinghausen studierte) Offenbleiben des Wirbelkanales (oft
zusammen mit Kranioschisis). Spina bifida ist eine partielle Rhachischisis, wobei nur einige Wirbelbogen
offen bleiben und das Riickenmark an der betreffenden Stelle mehr oder weniger rudimentir ist, aber sich
weiterhin in normales Riickenmark fortsetzt. Die sog. Spina bifida occulta ist eine derartige Spaltbildung ohne
Vorwdlbung, oft mit starker Behaarung iiber dem Defekt. Haufig sind dabei zystische Formen (Spina
bifida cystica cervicalis, dorsalis, lumbalis. sacralis), bei welchen aus der Liicke im Wirbelkanal
ein hernienartiger Sack hervortritt, der entweder Riickenmarkshdute allein — Hydromeningozele — oder
auch ein Riickenmarksrudiment — Myelomeningozele — enthiilt. Mit der Spina bifida vergesellschaftet
finden sich auch Entwicklungsstérungen im Kleinhirn, der Pons, der Medulla und dem Halsmark, die
sog. Arnold-Chiarische MiBbildung.
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Fig. 163. Fig. 164.
Sympus. Spalthand und Spaltfull
beiderseits.
Anhang:

Hermaphroditismus.

Der urspriinglich embryonale Zustand der
Geschlechtsorgane ist indifferent in Gestalt einer
paarigen Driisenanlage und je zweierlei ,,Ge-
schlechtsginge* (Wolffscher und Miillerscher).
Durch einseitige Entwicklung der Geschlechts-
driisenanlage und Riickbildung je eines Ganges
(des Miillerschen beim Manne, des Wolffschen
bei der Frau) entstehen die nach Geschlechtern
getrennten Typen.

Tritt diese Entwicklung, daB also jederseits
eine gleiche bestimmte Geschlechtsdriise entsteht,
nicht ein, liegt vielmehr eine ,,Zwitterbildung* vor,
sosprechen wir von Hermaphroditismus verus. Ent-

er sind Hoden und Ovarium zu einem Organ
vereinigt, zu einer sog. ,,Zwitterdriise*, dem Ovo-
testis (wobei der Hodenanteil meist keine eigent-

Fig. 165.
Pseudohermaphroditismus femininus externus mit
Clitoris peniformis. Ausbildungklein. Schamlippen.

Aus Veit, Handbuch der Gyniikologie. 2. Aufl. IV. 2.

¢) Im Gebiet der Extremitaten.

Sie beruhen teils auf Aplasie oder Hypoplasie, teils
auf Wachstumsbehinderung durch amniotische Faden.
Das véllige oder fast vollige Fehlen vin Extremitéiten be-
zeichnet man als Amelie, dcn so vervnstalteton Fétus als
Amelus bzw. je nachdem als Abrachius oder Apus. Ver-
kiimmerung der Extremititen w.rd Mikromelie (Peromelie)
genannt. Phokomelie bedeutet Fehlen der Arme und Beine,
sodaB die Hinde und Fiie unmittelbar den Schultern bzw.
Hiiften aufsitzen. Sind einzelne Finger verkiimmert oder
fehlen, so spricht man von Adaktylie oder Perodaktylie,
fehlt eine untere Extremitit, von Monopus, eine obere,
von Monobrachius. Durch Verwachsung bzw. Trennungs-
mangel kommen zustande: Symmyelie (Sympus, Sirenen-
bildung), Verschmelzung der unteren Extremitaten, Syn-
daktylie, Verwachsung einzelner Finger oder Zehen unter-
einander; der gerin%ste Grad der Syndaktylie ist die
»Schwimmhautbildung“. Zuweilen sind alle Finger
bis auf den Daumen verwachsen, ,,Spalthand‘ bzw.
am FuB ,,SpaltfuB®. Uberzihlige Finger und Zehen
werden als Polydaktylic bezeichnet.

ig. 160.
Ménnlicher Scheinzwitter mit weiblichen sekun-
déren Geschlechtscharakteren.

Nach Neugebauer: Hermaphroditismus beim Menschen,
Leipzig 1908. Aus Broman, 1. c.
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lichen Keimzellen aufweist), und dies ist beiderseits — H. bilateralis — oder einseitig — H. unila-
teralis — der Fall, oder es entwickelt sich getrennt auf der einen Seite ein Ovarium, auf der anderen ein
Hoden, H. lateralis. Der echte H. ist bei Mensch und Saugetier auBerst selten, relativ am hiufigsten
beim Schwein.

Weit hiufiger ist der Pseudohermaphroditismus, welcher darin besteht, daB die Geschlechtsdriisen
zwar eingeschlechtlich entwickelt sind, aber die beiden Geschlechtsginge sich ohne Riickbildung differen-
zieren — P. internus —, oder sich nur die duBeren Genitalien in ihrer ngftwicklung dem Typus des anderen
Geschlechts nihern — P. externus. Auch Stimme, Behaarung usw. entsprechen dem anderen Geschlecht.
So entsteht durch mehr oder weniger vollstindige Entwicklung von Tuben, Uterus, Vagina bei einem minn-
lichen Individuum der P. masculinus internus; der P. masculinus externus dann, wenn bei einem Manne

Fig. 167.
Pseudohermaphroditismus masculinus internus (vom Schwein).
a Nebenhoden, b Hoden, ¢ Vas deferens, d Vagina, e Uterus, f Tuben.

dic duflere Gestalt der Geschlechtsorgane dem weiblichen Typus dhnlich ist, indem der Penis klein ist und so
einer Klitoris gleicht und der Penis und das Skrotum Hypospadie aufweisen, so dal — zumal zumeist auch
Kryptorchismus besteht — das Bild an groBe Schamlippen erinnert. Seltener ist der P. femininus externus,
wobei die Klitoris sehr groB, penisartig entwickelt ist und die groBen Schamlippen als Hodensack imponieren.

Angang:
GewebsmiBbildungen.

Die GewebsmiBbildungen bzw. Gewebsanomalien betreffen nur mikroskopisch sichtbare Zellkom-
plexe. So unbedeutend auch diese auf Entwicklungsirrungen beruhenden Heterotopien (andere konnen
im spiteren Leben besonders auf entziindlicher Basis entstehen) erscheinen, solche \gichti keit haben sie
wegen ihrer Haufigkeit und m Hinblick auf jhic Beziehungen zu Tumoren. Diese GewebsmiBbildu
entstehen naturgemdB durch eine Abartung bzw. quantitative Verinderung der Krifte, welche die Ent-
wicklung der Zellen iiberhaupt regeln, besonders wenn die Einwirkung von Zellen auf Nachbarzellen nicht
geniigend einsetzt, oder auch die Korrelationen der Gewebe auf weitere Strecken hin irgendwie versagen.
Insbesondere kommen Ungleichheiten einzelner Zellen oder Zellkomplexe in der Entwicklung zustande bei
dem ,, Kampf der Teile*‘ (Roux), den die Zellen eines Organismus hierbei ebenso wie spiter die Organismen
untereinander filhren. Wir teilen nach der Art der Differenzierungsanomalie ein:

I. Hypoplastische Differenzierungsvorginge. Ein Zuriickbleiben in der Differenzierung
einzelner Zellen findet sich iiberaus verbreitet in den verschiedensten Organen, ebenso wie sich einzelne mi8-
gliickte Individuen, also Krﬁp{-el, in jeder sozialen Zusammenfiigung einer groBeren Zahl von Individuen
finden. Schon phyaiologisch tehen wir (s. 0.) hier vergleichbare Wachstumszentren, die man eben wegen
ihrer zuriickgeblie enen%ifferenziemng dafiir aber um so groleren der Regeneration dienenden Proliferations-
fihigkeit auch ,,Indifferenzzonen‘‘ oder ,,Keimzonen‘ genannt hat (Schaper - Cohen), in sehr zahlreichen
Organen. Liegen derartige, gewissermaBen normal unterdifferenzierte Zellen an bestimmten Stellen, so finden

- Herxheimer, Pathologische Anatomie. 10
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sich die oben erwihnten als pathologisch zu betrachtenden unregelmiBig verteilt. Spiiterhin konnen sie zu-
grunde gehen oder lange Zeit liegen bleiben und dann die versdumte Differenzierung noch nachholen. Hierbei
kénnen sie sich in abweichender Richtung — heteroplastisch — entwickeln. Vor allem aber konnen sie an
Stelle der Unterdifferenzierung spéter im Laufe des Lebens auf irgendeine, meist entziindliche oder trau-
matische, Auslosungsursache hin eine Uberdifferenzierung eingehen. Diese kann in typischer Weise zu ein-
fach hyperplastischen Bildungen fiihren, oder aber die sich anschlieBenden Vorginge gehen in atypischer,
d. h. in anaplastischer Weise vor sich, wie sie fiir Tumoren charakteristisch ist. Es ist in der Tat schr wahr-
scheinlich, daB zahlreiche Geschwiilste dysontogenetischen Ursprungs (s. o.) gerade als Folgezustand von
Entwicklungshemmungen auf solche bezogen werden miissen.

II. Heteroplastische Differenzierungsvorginge konnen Metaplasie vortiuschen (s. dort).

III. Hyperplastische Differenzierungsvorginge. 1. Aberrationen. Bei den sog. Verlage-
rungen von Keimen oder Keimausschaltunge: ist es sehr schwer, aktive Abschniirungen und passive
Versprengungen zu unterscheiden und zu entscheiden, welcher Bestandteil, vor allem Epithel oder Binde-
gewebe, hierbei mehr den aktiven ProzeB ecinleitet. Wir brauchen uns nun hierbei nicht irgendwelche
Versprengung durch unbekannte Gewalten vorzustellen, sondern geringste individuelle Wachstumsdifferenzen
der einzelnen Gewebe untercinander konnen Zellverschicbungen herbeifiihren, wie dies Robert Meyer schr
gut als ,,illegalen Zellverband* bezeichnet hat; derartige Zellen kénnen dann bei den Verschicbungen
der weiteren Entwicklungsvorginge rein passiv weiter disloziert werden und so in ganz fremde Gewebe gelangen.
So kommt z. B. bei der normalen Entwicklung lymphatisches Gewebe in dic Parotis zu licgen, da beide
zunichst, ohne durch eine Kapsel getrennt zu sein, zusammenliegen. Bei geringsten Wachstumsverschicbungen
aber konnen umgekehrt Speicheldriisenzellen in das lymphatische Gewebe gelangen; spiter bildet sich cine
Kapsel und nun sind jenc in dic Lymphknoten eingeschlossenen Speicheldriisenzellen ,,versprengt*.  Solche
aberrierte Zellen werden dann in der Regel auch zunichst unterdifferenziert bleiben, und somit sind dic weiteren
Entwicklungsmoglichkeiten, wie unter I. besprochen, gegeben. Wir wissen ja, daB derartige sog. versprengte
Keime besonders héufig zur Tumorbildung, besonders Karzinombildung, ,,disponicrt sind. E. Albrecht
bezeichnet solche auf Aberration beruhende Gewebsmi3bildungen als Choristome (von ywgilw = trennen),
z. B. die Teratome oder die Nivi, die davon abzuleitenden Tumoren als Choristoblastome, z. B. dic Terato-
blastome oder die aus Navi entstehenden malignen Melanome, ferner Mischgeschwiilste, die Grawitzschen
Tumoren der Nierc usw. — 2. Abnorme Gewebsmischung. Es handelt sich hier um Gebilde, bei welchen
ein Gewebsbestandteil die Oberhand iiber die anderen Gewebsbestandteile erlangt und daher besonders domi-
niert. Albrecht bezeichnet sie als ,,Hamartome* (von &uagrdve = mischen). Als Beispiel seien hier
kleine Knétchen des Nierenmarkes genannt, welche wenige gerade Harnkanilchen aufweisen, im iibrigen aber
aus derbem Bindegewebe bestehen und daher zumeist Fibrome genannt werden. Auch ein Teil der Fibrome
der Mamma, Kavernome der Milz und Leber, Zysten der Niere usw. kann man zu diesen Hamartomen rechnen.
Seltener schlieBen sich hier echte Geschwulstbildungen, die man dann als Hamartoblastome bezeichnet,
an. Hierfiir seien als Beispiele die sog. Neurofibrome bzw. Neurinofibrome der Recklinghausenschen
Krankheit angefiihrt; hier kann es dann auf ihrer Grundlage auch zur Entwicklung bosartiger sarkoméhnlicher
Tumoren kommen. — 3. Abnorme Persistenz. Es gibt Gewebe, die bei der weiteren embryonalen Ent-
wicklung normaliter wieder zugrunde gehen, besonders im Urogenitalsystem, unter Umsténden aber ganz
oder teilweise persistieren konnen, z. % der Gartnersche Gang in ganzer Ausdehnung. Zur Tumorent-
wicklung scheinen solche abnorm persistente Organteile oder auch einzelne persistierende Zellgruppen nicht
besonders disponiert zu sein. (Uber alle diese Bildungen vgl. auch oben unter Tumoren sowie MiBbildungen.)
Erwiahnt sei endlich, daB sich unbedeutendere MiBbildungen und GewebsmiBbildungen verschiedener Art
untereinander und mit Tumoren auch o6fters in der Mehrzahl bei demselben Individuum finden.
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Krankheitsursachen.

Kapitel VL

AuBere Krankheitsursachen (auBer Parasiten) und ihre
Wirkungen.

I. Mechanische Krankheitsursachen (Traumen).

Bei der Wirkung mechanischer Schidlichkeiten auf Gewebe handelt es sich zum Teil um Krankheits-
erzeugung, zum Teil nur um Auslésung einer solchen. Diese Zusammenhinge gehéren zum groBen Teil in
das Gebiet der klinischen Pathologie und insbesondere der Chirurgie und haben durch die moderne Unfall-
gesetzgebung grofite Bedeutung erlangt. Nur das Wich-
tigste sei hier angedeutet.

Wir betrachten zunschst die Einwirkungen ohne
stirkere Kontinuititstrennung. Die Wirkung eines Druckes
ist nach Stirke und vor allem nach seiner Dauer verschie-
den, auch hingt sie von dem betroffenen Gewebe, dessen
Elastizitdt, Unterlage usw. ab. Von besonders deletirer |
Wirkung ist ein allseitiger zirkuldrer Druck und vor allem |
cin anhaltender. Als Beispiele der so entstehenden Form-
verinderungen seien die Hiihneraugen, die Schniirleber, [
sowie die kleinen eingewickelten Fiile der Chinesinnen
oder die in utero durch amnmiotische Bénder gesetzten
Amputationen, ferner aber auch die Folgen von Druck
durch Tumoren, Aneurysmen usw. genannt. Eine schwerste
durch dauéinden Druck heibeigefithrte Schidigung stellt
der Dekubitus dar. Nahe mit dem Druck verwandt ist
die Quetschung und die Uberdehnung von Sehnen, Bin-
dern usw. Ferner gehort zu den Folgen stumpfer Gewalt die
Erschiitterung (Commotio), besonders des Gehirns und
eventuell des Riickenmarkes.

In Geweben gelegene Fremdkorper rufen mecha-
nische Schédigungen hervor. Sie tragen oft die Gefahr
der Infektion in sich. Auch abgestorbene oder ortsfremde
Korperteile wirken oft als Fremdkorper. Weiierhin sind me-
chanische Stérungen durch anhaltende Schwankungen hier
erwithnenswert; hierher gehort die ihrem Wesen nach noch
nicht eindeutig geklirte Seckrankheit. In vielen Bezie-
hungen ist auch noch plotzlich herabgesetzter Luftdruck
hier zu erwidhnen, besonders bei Ballonfahrten und nach
Erh6hung bei Qaissonarbeitern und Tauchern. Am
wichtigsten sind hier die mit der Veréinderung des Luft-
druckes eintretenden Verinderungen der Blutgase, ein
Moment, das durch seinen EinfluB auf Gehirn und Herz
bei Tauchern und Caissonarbeitern, wenn sie sich zu plotz-
lich aus erhéhtem dem gewdhnlichen Luftdruck aussctzen,
die schlimmsten Folgen bis zum Tode haben kann. Berg-
krankheit und bei Ballonfahrten beobachtete Todesfille
sind wohl auf Verminderung der Sauerstoffspannung
zu beziehen. Im iibrigen erhoht sich bei verdiinnter Luft
die Zahl der Erythrozyten und die Menge des Héimoglobins; Fic. 168
auch tritt Pulsbeschleunigung, Atmungsfrequenzerhéhung 18 .
sowie Ausdehnung der Luft im Cavum tympani cin. Zu  Tiefe Usur der kndchernen Wirbelsdule durch
den mechanischen Schidlichkeiten kann man auch die  Druck cines Ancurysma (die Zwischenwirbel-
s Ermiidung® rechnen, bei der nach Ansicht mancher Au- scheibe ist unversehrt geblieben).
toren sog. Ermiidungstoxine, dic allgemeinen Erschei-
nungen crzcugend, gebildet werden.

Stirkere Kontinuititstrennungen verursachen die cigentlichen YWunden (Traumen), solche mit
scharfem Instrument, die komplizierteren BiBwunden, die SchuBwunden usw.

Von letzteren soll noch kurz dic Rede sein. Hier ist besonders die Entfernung sowie das Kaliber
von maBgebender Bedeutung. Bei Schiissen aus der Nithe kann es zu enormen Zersprengungen komnien.
Schwarzfirbung der Umgebung der EinschuBoffnung (Pulverteile) spricht fiir Schiisse aus der Nihe. Granat-
splitter setzen wegen ihrer hitufigen GroBenverhiiltnisse und ilirer zackigen Gestalt besonders zerrissene und
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oft sehr schwere Verletzungen. Im iibrigen kann man unterscheiden Durehschiisse, Steckschiisse und Streif-
oder Tangentialschiisse. Bei den Durchschiissen ist, besonders bei Infanteriegeschossen (und Revolver-
kugeln), die EinschuBoffnung meist kleiner als die AussehuBiéifnung; die Sprengwirkung an der letzteren
kann bei Nahschiissen sehr bedeutend sein. Schrapnellkugeln zeigen oft an KinschuB- wie AusschuBéffnung
wie ausgehauene runde Locher. Die innere Verletzung ist oft weit betrichtlicher als es der GroBe der Schu8-
oéffnungen nach scheint. Der Weg des Geschosges ist durch den SchuBkanal gezeichnet. Bei Steckschiissen
kann das Gescho8 (z. B. im Gehirn) im SchuBkanal selbst zuriickfliegen. Infanteriegeschosse werden oft mit
der Spitze nach vorne steckend gefunden. Die Geschosse sind oft sehr stark deformiert, kleine GeschoBsplitter,
besonders Granatsplitter, sind oft sehr schwer zu finden, z. B. im Gehirn. An harten Teilen, wie Knochen,
konnen Geschosse oft seitlich abgelenkt werden; sie kénnen auch sonst ,,wandern, sei es der Schwere nach,
sei es durch Einbruch in Hohlrdume, wie Darm, Bronchien ev. Herz oder GefdBe. AuBer der Geschwindig-
keit und Bewegung des Geschosses kommt fiir dessen Wirkung das Gewebe in Betracht, das in bezug
auf Elastizitit, Festigkeit, Dehnbarkeit usw. sich ganz verschieden verhalten kann; auch lebendes und totes
Gewebe zeigen Unterschiede (Borst). Um den SchuBkanal liegt ein nekrotisches, meist von Blutungen durch-
setztes Gewebe, durch dessen AvsstoBung der natiirlich weit breitere sekundire SchuBkanal entsteht.
Die Einwirkung des Geschosses kann infolge von wellenférmig sich fortpflanzender Erschiitterung, besonders
in weichen Geweben, wie Gehirn und Riickenmark, sich noch an entfernteren Orten &uBern und hier
Blutun%:alr;;l Erweichuxig:n und feinere Verdnderungen setzen. Auch der sogen. GegenstoB ist an Schidel
und Gehirn wichtig. ochen zeigen bei Schiissen oft weitgehende Frakturen oder Fissuren, diese yerlaufen
oft radiér, besonders am Schiidel, und betreffen hier besonders die sprode Tabula interna. An der Basis cranii
finden sich auch bei Schideldachschiissen oft besonders ausghedehnbe Frakturen. Die Sprengwirkung ist
gerade an dem am meisten Widerstand leistenden Knochen sehr stark, so bei groBen Granatsplittern und bei
sogen. ,, Querschliigern, Oft entstehen zahlreiche Knochensplitter, die stark disloziert werden und die Weich-
teile, wie besonders Gehirn, Riickenmark oder Harnblase, schwer schidigen kénnen. Das Gehirn zeigt oft
enorme Zertrimmerung oder Blutungen. Bei groBen Schidel - Gehirnverletzungen kann sich, z. T. irgolge
des sich oft einstellenden ausgedehnten Hirnédems, ein groBer Gehirnprolaps entwickeln. Die Lu ﬁ?mn
weichen dem GeschoB auffallend oft aus und zeigen dann zumeist nur kleinere subpleurale Blutungen.

kann aber auch oft in der Lunge einen SchuBkanal verfolgen oder AnspieBungen von Rippensplittern fest-
stellen. Es entstehen Infarkte, und in der Pleurahéhle findet sich meist Luft oder bzw. und — oft viel — Blut.
Milz und Leber zeigen oft sehr zahlreiche und ausgedehnte, nach allen Seiten ausstrahlende Kapselrisce
und Gewebsrisse, sowie Zerschmetterungen und Zerquetschungen. Die Milz kann ganz zerquetecht oder in viele
Teile zerrissen gefunden werden. Der Darm — besonders Diinndarm — ist oft vielfach durchléchert, oft auch
ausgedehnt zerrissen, besonders wenn die Fiillung des Darmes eine starke war, zuweilen ganz abgerissen. Alle
Bauchverletzungen schlieBen die Gefahr groBer — oft todlicher — Blutungen sowie die der Peritonitis in sich.
Bei Blasenverletzungen kann sich Urininfiltration und Phlegmone anschlieBen.

Zu erwihnen sind unter den Traumen noch Stiirze mit sehr wechselndem Bild — Schidelbasis- und
sonstigen Knochenbriichen, Gefi-, Muskel-, Nerven- und OrganzerreiBungen, Erschiitterungen —, besonders
auch Stiirze aus groBerer Hohe (Flieger) mit enormen Zerschmetterungen und ZerreiBungen. Ferner Ver-
schiittungen, ebenfalls mit Frakturen, ZerreiBungen durch direktes Trauma sowie vasomotorisch-ischiamisch
bedingten Nekrosen der Muskulatur, be:onders der unteren Extremititen, Milzristen mit anschlieBenden
kleinen multiplen Zysten (Pick) usw.

Die direkten lokalen Einwirkungsfolgen mechanischer Schidlichkeiten bestehen in Degenera-
tionen bis zu Nekrosen, Verlagerungen von Zellen (aus verlagerten Epidermiszellen kénnen sich z. B.
traumatische Epithelzysten bilden) eventuell Stauung von Sekreten und Exkreten. Auch werden sonst von
Haut usw. iiberEleidete Gewebe losgelést und so der duBeren Luft, Eintrocknung und dergleichen preisgegeben.
Einwirkung auf GefiBe fithrt zu Blutungen — eventuell mit der Gefahr direkter Verblutung —, Trans-
sudaten, Stauung und Entziindungen. Es entstehen Thromben, welche zwar einerseits niitzlich, ja lebens-
rettend sein kénnen, indem sie klaffende blutende GefidBe verschlieBen, aber andererseits Infarkte herbei-
fiithren kénnen und auch die Emboliegefahr in sich tragen. Wenn Risse an GefaBen durch thrombotische
Massen verklebt werden und letztere durch den Blutstrom nach auBen ausgedehnt werden — und ebenso
wenn das gleiche mit Fibrinmassen der Fall ist, die sich in den durch die GefaBwandrisse in die Umgebung
ausgetretenen Blutmassen niederschlagen —, so entstehen, indem sich aus dem Bindegewebe der Umgebung
eine neue Wand bildet, die sog. falschen Aneurysmen. Ofters werden Arterie und Vene gemeinsam ver-
letzt; so kommt das sog. Aneurysma arteriovenosum zustande. ReiBen, besonders bei Uberdehnungen
oder Streifschiissen, nur die inneren Gefi8schichten, so kommt es zu Blutungen in die GefaBwand selbst — sog.
dissezierendes Aneurysma. Alle diese unter dem Namen der traumatischen Aneurysmen zu-
sammengefaBten Bildungen weiten sich immer mehr und tragen dann natiirlich dauernd die Gefahr der
Perforation mit eventueller Verblutung in sich. Einwirkung von Traumen auf die Nerven bewirkt Schidi-
%mg dieser sowie Degenerationen der zentrifugalen (und eventuell retrograd auch einzelner zentripetaler)

ahnen, ferner Inaktivititsatrophien zugehoriger Muskeln. Hinzu kommen die Folgen gestorter Sensi-
bilitéit (mangelnde Abwehr weiterer duflerer Schidigungen) und d¢s weiteren ‘als Allgemeinwirkung trauma-
tische Neurosen bis zu echten Psychosen und vor allem Schock und reflektorische Schidigung des Atmungs-
und Herzinnervationszentrums. Auch auf die Gefahren der Fettembolie — bezonders bei Knochenbriichen
— sei hingewiesen.

Eine groBe Gefahr aller Traumen liegt in ihrer Infektion, d. h. also in ihrer Verunreini mit Eiter-
erregern und dergleichen. Entweder gelangen die Erreger mit dem mechanischen Agens direkt in die Gewebe ;
80 kann z. B. ein schneidendes Instrument infiziert sein oder Kleiderfetzen oder dergleichen mit allerhand Bak-
terien einimpfen, oder Bakterien, welche sonst anf der Oberfliche der Haut und Schleimhéute, ohne Schaden
anzurichten, leben, gelangen so in die Wunde. Oder ein Trauma wird nachtriglich infiziert. Auch kénnen
zuweilen Bakterien, welche im Gewebe bzw. im Blute, ohne pathogen zu wirken, anwesend sind, erst nach einer
mechanischen Schiidigung der Gewebe diese, welche jetzt einen Locus minoris resistentiae darstellen, angreifen.
Reizt man z. B. mechanisch eine Herzklappe und injiziert dann pathogene Kokken ins GefiBsystem, so rufen
diese zuerst an der verletzten Herzklappe Endcl-arditis hervor. Etwas Ahnliches liegt vor, wenn Krankheiten
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nach Traumen aufflackern, so Syphilis oder Tuberkulose. Besonders durch mechanische Wirkungen herbei-
gefiihrte Zellnekrosen sowie Blutaustritte dienen den Bakterien als Infektionserregern als sehr giinstiger
Néhrboden. In Betracht kommen vornehmlich Eiterkokken. Sie rufen nicht nur an den verletzten
Stellen Eiterungen hervor, sondern es kann auch noch zu weiterer Ausbreitung dieser und durch
Verschleppung auf dem Lymph- und besonders Blutwege zu allgemeiner Sepsis kommen. Besonders
gefahrdet sind Verletzungen des Gehirns; hier kommt es, eventuell auch noch sehr spit, hiufig zu
Abszessen, die allmahlich in die Seitenventrikel durchbrechen und so zu eitriger Meningitis fiihren.
Dieser Verbreitungsmodus mit basal beginnender Meningitis ist bei weitem haufiger als die an der SchuB3-
stelle selbst entstehende Meningitis, da sich hier meist bald Verklebungen der Hirnhidute usw. einstellen
(Chiari). An Verletzungen der Lunge und Pleura schlieBt sich sehr hiufig Empyem an, ebenso an
Verletzungen der Organe der Bauchhohle Peritonitis. AuBer der gewohnlichen Infektion mit Eitererregern
liegen besondere Gefahren in der Infektion von Wunden mit den Erregern des Tetanus und der Gasphleg-
mone bzw. des malignen Odems, fiir die ja Traumen den Angriffsboden erst erdffnen. Diese Gefahr ist
besonders groB bei den vielfach zerrissenen und unterminierten Granatverletzungen, wobei ja einer-
seits Erdschmutz, beschmutzte Kleiderteile und dergleichen leicht in die Wunde gelangen, und anderer-
seits oft alle fiir die Infektion mit diesen ana-roben Bazillen gegebenen Bedingungen erfiillt sind. End-
lich simthier die Erreger von Rotz, Syphilis, Tuberkulose, Aktinomykose und zahlreiche andere
zu erwihnen.

II. Thermische Krankheitsursachen.
A. Die Hitze.

Verbrennungen werden durch direkte Wirkung der Flamme oder strahlende Warme oder Berithrung
mit heifen Korpern (Démpfen, Fliissigkeiten oder festen Kérpern) herbeigefiihrt. Oft wirkt mehreres zusammen,
go die Flamme und dann verbrennende Kleider oder dgl. Bei den lokalen Verinderungen der Verbrennung
unterscheidet man drei Grade. Bei der Verbrennung ersten Grades entsteht ein Erythem mit
odematdser Schwellung und spiterer Abschuppung der Haut. Die Verbrennung zweiten Grades
zeigt Blasenbildung in der Epidermis; die Blasen sind mit einem diinnfliissigen, spéter sich triiben-
den Inhalt gefilllt und trocknen schlieflich zu diinnen Borken ein. Die Verbrennung dritten Grades
geschieht durch sehr hohe Temperaturen, welche die betroffenen Hautstellen nekrotisch machen und
verschorfen. In der Umgebung der Brandschorfe finden sich fast stets auch Verbrennungen ersten
und zweiten Grades. Die Brandschorfe werden spiter durch demarkierende Entziindung abge-

renzt, abgestoBen und der Defekt durch Granulierung und Narbenbildung gedeckt. Durch die
%Iarben konnen starke Kontrakturen, z. B. am Hals, an Gelenken usw. hervorgerufen werden.

Bei der Verbrennung wird das Zellprotoplasma in einen Lahmungszustand versetzt, ,,Wiarmesta rre
(Kiihne). Die Gewebe sterben bei etwa 60° ab. Es erstarren die bewegungsfahigen Leukozyten; rote Blut-
korperchen gehen Gestaltsverinderungen ein und zerfallen allmihlich, oder werden gelost (Hamolyse), oder
sie koagulieren — ebenso wie das EiweiB des Plasmas — bei plotzlichen hohen Temperaturen. Dazu kommen
lokale GeféBverinderungen mit Stase und Thrombose, Transsudaten und entziindlichen Erscheinungen,
wie sie schon makroskopisch (s. 0.) markiert sind. Einwirkung auf die GefiéBnerven bewirkt, daB die Verande-
rungen das Gebiet der direkten Verbrennung iiberschreiten.

Dieallgemeine Wirkung der Verbrennung ist weniger von ihrem Grade als von jihrer Ausdehnung
abhiingig. Sie besteht in Veriinderungen der Blutkérperchen (s. 0.) und iiberhaupt des Blutes (Eindickung
und Abnahme der Blutgase), wie der Zirkulation, des Nervensystems, insbesondere (reflektorisch) des Zentral-
nervensystems (erst Erregungszustand, dann Apathie und endlich Koma), mit Verdnderungen des Pulses
und der Atmung, im Auftreten von Hémoglobinurie und EiweiB im Urin, in Verénderungen des Stoffwechsels
und der Eigentemperatur, :

Der Tod erfolgt, wenn etwa ein Drittel der Kérperoberfliche lidiert ist, kann aber auch bei geringerer
Ausdehnung eintreten. Die eifentliche Todesursache bei Verbrennungen ist noch nicht sicher aufgeklart.
Man hat Verinderungen des Blutes und vor allem die starke paralytische Ausdehnung der HautgefiBe mit
konsekutiver Erweiterung des Strombettes und hierdurch bedingtes Sinken des Blutdrucks mit In-
suffizienz des Herzens, die starke Reizung der Hautnerven mit Schock, die Unterdriickung der Haut-
titigkeit, sowie die Wirkung sich bei der Verbrennung bildender toxischer Substanzen (Ptomaine)

esohuldigt. In erster Linie scheint die Einwirkung auf die Nervenzentren der Medulla oblongata den Tod
zu bewirken, der im fiibrigen in verschiedenen Fillen wohl durch verschiedene Momente je nach deren Schwere
herbeigefithrt wird. Auch ist die Zeit des Todes nach der Verbrennung maBgebend. Fiir spiteren Tod sind
auch (toxische) Nebennierenveriinderungen — Hyperimie mit Blutungen in Mark und Rinde — angeschuldigt
worden. Wahrscheinlicher liegt dann Intoxikationstod nach Art eines anaphylaktischen Schocks (durch
,»Selbstsensibilisierung*‘) vor. Der Sektionsbefund ist an den duBeren Teilen verschieden nach dem Grade
der Verbrennung, ferner je nachdem dieselbe durch Fliissigkeiten, oder feste Korper, oder durch direkte Flam-
menwirkun%)usw. verursacht wurde. An den inneren Organen ist der Sektionsbefund bei frischen Fillen von
éuBerer Verbrennung fast ganz negativ; es finden sich Hyperéimien der peripheren GefiiBe, ferner besonders
des Gehirns und der Lungen, kleine Hamorrhagien, eventuell allgemeine Zelldegenerationen verschiedener
Organe, sowie endlich vielleicht (aber sicher lange nicht so hiiufigals man frither annahmn), Geschwiire im Magen
und Duodenum, vielleicht durch Stase bedingt. Ofters sind auch dic Halsorgane direkt in Mitleidenschaft
gezogen; es finden sich dann Rotungen, Pseudomembranen, Ulzerationen, Nekrosen in Larynx, Trachea,
Bronchien usw., und eekundér schlieBen sich oft Infektionen an.

Eine Erwiirmung des ganzen Kirpers iiber seine normale Temperatur wird nur kurze Zeit hindurch
ertragen. Zunichst kimpft der Organismus auch bei zu heiier AuBenluft gegen. eine Erhohung seiner Eigen-
temperatur durch ,.adéiquierende’* MaBnahmen, wie durch gesteigerten Schweil und dessen Verdunstung
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und durch beschleunigte Atmung. Endlich tritt aber doch Erhohung seiner Temperatur und deren Folgen,
zuniichst Kopfschmerzen, Angstgefiihl usw. spiiter eventuell Koma auf.

Eine eventuell bis zum Tode fiihrende allgemeine Erhohung der Korpertemperatur stellt der sog.
Hitzschlag, Insolatio dar. Er kommt nur bei lingerer Einwirkung einer hohen AuBentemperatur (nach Ver-
sagen der Wirmeregulierung), und zwar auch ohne Einwirkung der Sonnenstrahlen bei bedecktem Himmel
vor, besonders bei gleichzeitiger kérperlicher Anstrengung, sowie bei beengender Bekleidung und besonders
auch bei Alkoholikern. Man kann eine asphyk tische Form (einfache Hitzeerschépfung) und eine hyper-
pyretische, bei welcher die Temﬁemtur enorm erhoht sein kann, unterscheiden. Der Sektionsbefund ist
meist nur sehr gering: es finden sich Hyperiimien im Gehirn und in den Lungen ( Odem), das Blut ist meist
fliissig, starke Totenstarre und schnelle Faulnis (Temperatur!) sind die Regel. Vor allem, wenn reichliche
Krimpfe bestanden, so finden sich gewshnlich kleine Blutungen subsers, subendokardial usw. Die wahr-
scheinlichste Todesursache ist Insuffizienz der Regulierungsvorginge und dann zentral (Versagen der Zentren
der Medulla oblongata) bedingte hyperpyretische Steigerung (Lf:rchand).

Ahnliche plétzliche Erkrankungen und Todesfille unter direkter Einwirkung der Sonnenstrahlen
auf das Gehirn bezeichnet man als Sonnenstich. Hier bestehen manchmal am Gehirn und besonders den
Meningen Hyperimie, starke serose Durchtrinkung und leichte Entziindung. Ahnliche Verinderungen
chronischer Natur finden sich zuweilen bei Leuten, welche strahlender Hitze dauernd ausgesetzt sind,
wie Heizer, Schlosser, Schmiede.

B. Die Kiilte.

Bei lokaler starker Kiilteeinwirkung (Erfrierung) — man unterscheidet auch hier verschiedene Grade —
kommt es zu Ischimie und eventuell dann zu Hyperiamie und leichter Entziindung, eventuell auch zu Stase
und De%enemtionen. Hierher gehdren die sog. Frostbeulen, Perniones, Rotungen und Schwellungen
der der Kiilte besonders ausgesetzten Korperteile, woran sich inio}%:lmeohanischer Einwirkungen Geschwiirs-
und Narbenbildungen anschlieBen konnen. Héchste Grade von Kiilte (besonders ,,nasser Kilte*) bewirken
direkte oder — vorzugsweice — ischamische Neurose (Frostgangriin), besonders an den Fiilen (Zehen). Dabei
wirken oft disponierende Faktoren lokaler Art (Zirkulationshemmungen durch enge Schuhe u. dgl.) oder allge-
meiner Natur (z. B. Unterernithrung) mit. Sekundire Infektionen schlieBen sich haufig an.

Abkiihlung des ganzen Korpers wird im allgemeinen besser ertragen als Erhohung der Korperwirme,
doch hiingen die Wirkungen der Kilte sehr vom Zustande des Organismus ab; namentlich kleine Kinder
und marantische Individuen sind der Erfrierung leicht ausgesetzt. Zunichst sucht der Organismus durch
;;adiiquierende’* Wirmeerzeugung, wie vermehrte Bewegungen, gesteigerte Nahrungsaufnahme und Erhshung
des Stoffwechsels dem entgegenzuwirken; sodann reicht dies nicht mehr aus. Dem Erregungsstadium folgt
das der Erschlaffung, Herztétigkeit wie Atmung verlangsamen sich. Als unterste Grenze der Temperatur,
nach welcher eine Erholung noch méglich ist, scheint fiir den Menschen eine Abkiihlung auf 24—30° C an-
nommen werden zu diirfen. Die Todesursache liegt wahrscheinlich in Paralyse aller lebenswichtigen Organe;

Sektionsbefunde sind keineswegs charakteristisch.

Als Erkilltung bezeichnet man gewisse, durch die praktische Erfahrung bekannte, aber in ihrem Zu-
standekommen noch weni%{rgeklﬁrte, allgemeine oder lokale Kiltewirkungen, welche mindestens eine erhohte
Disposition zu ﬁ:‘vglissen Erkrankungen, besonders rheumatischen, katarrhalischen und sonstigen entziindlichen
setzen. Die Schidigung trifft vor allem die #uBere Haut und die Respirationsorgane ev. auch die Digestions-
organe, doch spielt hierbei, vor allem auch fiir den Sitz der Erscheinungen, die personliche Disposition eine
wichtige Rolle. Auch setzen die Wirkungen éfters an anderen als den direkt von der Kiilte betroffenen Korper-
teilen ein, namentlich an Stellen eines sog. Locus minoris resistentiae. Zum groBen Teil handelt es sich wohl
um reflektorisch hervorgerufene Zirkulationsstérungen als Grundlage. Gerade fiir manche Infektionekrank-
heiten ist ein Zusammenhang mit solchen Erkiltungen erfahrungsgemiB so hiufig, daB letztere offenbar ein
Dispositionsmoment fiir die Einwirkung vor allem zwar schon vorhandener, aber vorher nicht pathogener
Bakterien abgeben. Auch bei der Nep%l.ritis liegen dhnliche Verhéltnisse vor.

Bei dem ganzen Kngitel der thermischen Schidigung spielt der Begriff der ,Gewihnung* eine Rolle.
So kann man die Haut und insbesondere die Mundschleimhaut (z. B. Glasbliiser) gegen heiBe Korper, sowie
den Gesamtorganismus gegen hohe AuBentemperaturen (Tropen) und besonders gegen niedrige Temperaturen

arktische Zonen, Abhirtung gegen die sog. Erkiltungekrankheiten) durch allmihliche Gewohnung bzw.
bung bis zu einem gewissen Grade schiitzen.

Anhang:

Das Fieber.

Hier sollen nur wenige allgemeine Bemerkun gen eingeschaltet werden. Als letzte Ursache des Fiebers
nimmt man toxische, sog. ,,pyretogene‘‘ Stoffe an. Zum Teil handelt es sich um Bakteriengifte; aber auch
um Zerfallsprodukte von Bestandteilen des Organismus (,,aseptisches Wundfieber‘‘), so von Blutkérperchen
infolge von Transfusion oder Injektion von Wasser ins Blut, oder Auftreten von Fibrinferment unter dhnlichen
Bedingungen; auch wirken die physiologischen Sekrete, Milch und Harn, intravends injiziert, temperatur-
erhéhend. Demnach ist wohl auch fiir die durch Infektion zustande kommenden Fieberformen neben der
primidren Toxinwirkung eine Autointoxikation mit Zerfallsprodukten geschidigter Zellen
anzunehmen. Solchen im %lute zirkulierenden pyretogenen Stoffen hat man die Fahigkeit zugeschrieben,
dadurch, daB sie das Korpereiweil der Einwirkung des Sauerstoffes zuginglicher machten und so die Ver-
brennungsvorgiinge vermehrten, eine erhéhte Warmeproduktion zu bewirken (zymotische Fieber-
theorie). In der Tat findet Steigenmg des EiweiBzerfalles statt; im Harn ist der Harnstoff bei Ver-
minderung des Gesamturins bis auf das Dreifache vermehrt, auch die harnsauren Salze sowie die Purinkorper
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sind vermehrt (erstere fallen beim Abkiihlen als sog. Sedimentum lateritium aus). Es hat also eine Steigerung
des Stickstoffumsatzes statt. Auch der respiratorische Gaswechsel ist erhéht. Neuere Unter-
suchungen lassen aber schlieBen, daB doch im Fieber eine Erhohung des Gesamtstoffwechsels nicht
vorhanden zu sein braucht, so da die sog. febrile Konsumption hauptsichlich auf verminderte Nah-
rungsaufnahme zuriickzufiihren ist. Andererseits stellen wie bei der Regulation der physiologischen Tempera-
turschwankungen so auch beim Fieber die auf dem Nervenwege vermittelten vasomotorischen Vorginge,
die Erweiterung und Verengerung der Gefifle und die damit verinderten Verhiltnisse des Blutdruckes
und der Wiarmeabgabe, einen Hauptfaktor dar. Auch hier wird durch Kontraktion der GefiBe verminderte,
durch Dilatation derselben erhthte Wiarmeabgabe bewirkt. Und somit ist eine Anderung in dem Verhiltnis
zwischen Wirmeabgabe und Wirmeproduktion, und zwar im Sinne einer Wirmestauung, als wichtigster
Faktor fiir die Temperatursteigerung beim Fieber in Betracht zu ziehen. Neuerdings soll festgestellt sein,
daB beim Fieber eine abnorme Bindung des Wassers an die Kolloide der Korperzellen (bei bestehender Acidose)
eintriite und so Verlust des Korpers an freiem Wasser resultiere.

Das Nervensystem beeinfluft die Korpertemperatur auch noch durch Erregung der Muskeln und viel-
leicht der Driisen; daher fallt bei Lihmungen infolge Aufhérens der Muskelbewegungen eine wichtige Wirme-
quelle weg. Auch gibt es rein vasomotoricch bed%.ugte, rasch voriibergehende Temperatursteigerungen, die
nicht zum eigentlichen Fieber zu rechnen rind, o bei gewiscen Koliken, bei Katheterismus ung dergleichen.
Auch hgnewisse durch Lision des Zentralnervensystems bewirkte Temperaturerhthungen sind wohl hierher
zu rechnen.

Beim Verlauf des Fiebers unterscheidet man 1. ein Stadium inerementi, welches oft mit Schiittel-
frost beginnt, 2. ein St. fastigii oder Akme, 3. ein St. decrementi oder Deferveszenz, die als Krisis oder als Lysis
vor sich gehen kann.

Nach der Form der Fieberkurve unterscheidet man 1. Febris continua, wenn das Fieber sich im ganzen
auf gleicher Hohe hilt, d. h. die Unterschiede zwischen Maximum und Minimum etwa denen der Norm ent-
sprechen; 2. F. remittens (subcontinua), wenn die Unterschiede zwischen beiden Temperaturextremen die
normalen Schwankungen iibersteigen, 3. F. intermittens, wenn Fieber- und fieberfreie Perioden abwechseln.
Man unterscheidet dann noch als besonderen Fiebertypus 4. F. recurrens, wobei auf eine F. continua eine Krise
mit anschlieBender Apyrexie folgt, dann wieder eine neue Fieberperiode einsetzt usw.

Von Storangen, welche in Fieberzustinden von seiten der einzelnen Organsysteme auftreten, seien
folgende aufgefiihrt:

Zirkulationsapparat: Betchleunigung der Schlagfolge des Herzens und damit auch der Puls-
frequenz; héufig tritt aber unter der Wirkung des Fiebers eine Schwiche der Herztiitig eit ein, welche
aus verschiedenen Ursachen resultiert: Aus der Temperaturerhéhung des Blutes an sich, welche sowohl
auf die Muskelfasern wie auf die nervisen Apparate des Herzens schidigend wirkt; aus einer Erschépfung
des Herzens durch vermehrte Anstrengung desselben bei herabgesetzter Ernihrung infolge der febrilen Ver-
dauungssto: ; endlich aus einer direkten Wirkung der das Fieber erzeugenden toxischen Stoffe.
Durch starke Herabsetzung der Herztéitigkeit mit Sinken des Blutdruckes kann es zu Kollaps und tédlichem
Ausgang kommen.

Respirationsapparat: Wirmedyspnoe; Erhohung des respiratorischen Gaswechsels (s. o.).

Verdauungsapparat: Sehr friihzeitige Verminderung der Nahrungsaufnahme und der Resorp-
tion inf(:llge von Appetitlosigkeit und Herabsetzung der Sekretionen der Verdauungsorgane. An den
sezernierenden Epithelien der letzteren finden sich oft auch anatomische Verinde en in Form von
Degenerationen (triilbe Schwellung, Verfettung). Folge der Verdauungsstérungen ist die febrile Kon-
sumption.

Harnapparat: Erhohung der Harnstoffausscheidung und der Stickstoffausscheidung iiberhaupt (s. o.),
leichte Albuminurie, Degenerationen der Epithelien der gewundenen Harnkanilchen.

KuBere Haut: Teils Kontraktion der GefiBe, teils Hyperimie und Erhthung der Perspiration; die
Sclll)weiBsekxl'&tion ist withrend des Fiebers vermindert; dagegen treten oft wihrend der Krisis profuse SchweiB-
ausbriiche auf.

Nervensystem: Abgesehen von den vasomotorischen Erscheinungen (s. o.) friihzeitig Allgemein-
erscheinungen von seiten des Nervensystems (Kopfschmerzen, Depression, Hypersensibilitit,
Betiubung, Delirien). In den hoheren Graden Koma, Sopor, Stupor.

III. Strahlen als Krankheitsursache.

A. Wiirmestrahlen als schiidigendes Agens.
Von Sonnenstich usw. war schon oben die Rede.

B. Lichtstrahlen als schiidigendes Agens.

Blaue, violette und ultraviolette Strahlen wirken weit langsamer als thermische Strahlen ein. Folgen
sind: Rotung der Haut, Triibung, Abschilferung der Epithelien — z. B. so%. Gletscherbrand —, spater
Pigmentierung, die linger anhilt und einen gewissen Sclfutz gegen Strahlen bietet; hierher gehéren auch die
Sommersprossen. Auch andere Gewebe, so die des Auges, besonders der Kornea, zeigen ahnliche Reak-
tionen degenerativer oder entziindlicher Natur. Die strahlende Energie des Lichtes regt in geringer Menge
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Stoffwechsel, Zellneubildung usw. an, in groBerer Menge wirkt sie destruierend. Da besonders pathologische
Gewebe, wie bei Lupus, griffen werden, ist Lichtbehandlung vor allem durch Finsen als wichtiges thera-

utisches Moment eingefiihrt worden. Die Innenzellwirkung der Lichtstrahlen besteht héchstwahrschein-
ich in einem Angreifen der iiberall fein verteilt vorhandenen Lipoidstoffe, wodurch der Stoffwechsel der
Zellen verindert und fermentative Prozesse beeinflult werden.

C. Rontgen- und Radiumstrahlen als schidigendes Agens.

Diese bewirken :n der Haut Degenerationen und Nekrosen — als Folgezustand Ulzera —, sowie Entaziin-
dungen: Rontgendermatitis, eventuell chronischer Natur, mit dauernder Rotung, Trockenheit und Sprodigkeit
(Einrissen) der Haut; es kann zu volliger Atrophie der Haut und ihrer Anhangsgebilde kommen. An die
Ulzerationen und chronischen Entziindungen kann sich die Entwicklung eines Tumors, besonders Karzinoms,
anschlieBen. Des weiteren werden vor :ﬁem das Blut und die blutbildenden Organe, die Keimdriisen und
embryonales, bzw. noch wachsendes Gewebe angegriffen. Zumeist treten Degenerationen ein, Zellteilungen
werden sistiert, Schwangerschaften werden verhindert bzw. unterbrochen. Tumorgewebe, besonders Kar-
zinom, fallt der Wirkung der Strahlen besonders leicht anheim, wobei die Zellen vor allem vakuolire Degenera-
tion aufweisen. Diese Erfahrungen gaben die Grundlage zu der sehr wichtigen therapeutischen Anwen-
dung der Rontgenstrahlen bei Hautaffektionen, Leukidmie und dgergleichen, sowie besonders
zur Sistierung von Zellwucherungen vor allem bei Tumoren. Die Réntgenstrahlen greifen also
Gewebe, welches in dauernder Vermehrungstitigkeit begriffen ist, besonders an, wobei viel-
leicht die Li%de der Kerne den letzten Angriffspunkt gnntellen, aber wohl auch Aktivierungen von Fer-
menten eine Rolle spielen. Andere Gewebe werden von den Rontgenstrahlen weniger angegriffen, so fertig
ausgebildetes Zentralnervensystem fast gar nicht.

Radiumstrahlen wirken im ganzen éhnlich.

Anhang:

Elektrizitit als schiidigendes Agens.

Wie Unfille und Todesfiille durch elektrische Leitung beweisen, bewirkt Elektrizitét liber einen gewissen
Grad hinaus nekrotische und entziindliche Vorgiéinge. Hierher gehoren auch die Blitzschlige; bei diesen
treten auf: Hautverbrennungen, Haarversengungen, Blutaustritte, lochférmige Gewebsdurchtrennungen,
sowie Blitzfiguren (baumformig veristelte Verbrennungsfiguren der éuBeren Haut, Jellinek). Bei Sektionen
findet sich neben den Hautverinderungen wenig Charakteristisches, eventuell kleine Blutungen im Zentral-
nervensystem, sehr selten ZerreiBungen von Organen.

1V. Gifte als Krankheitsursache.

Gifte sind nichtlebende Korper, welche gelﬁst eine Bindung mit dem Protoplasma von Zellen (an
deren Oberfliche oder im Inneren) eingehen und auf chemischem Wege den Organismus schidigen. Die
Sohidigung ist die Vergif tung (Intoxikation). Verschiedene Gifte greifen die einzelnen Gewebe verschieden
an; es wil;'ﬁen individuelle, eventuell wechselnde Faktoren (,,Giftgewohnen*) und eine Art Selektion der
Zellen mit. Von erheblichster Bedeutung ist die Stéirke des Gif tes; derselbe Stoff erzeugt in ? inger Dosis
oft, infolge geringer Schiidigung und dann sofort einsetzender und stéirkerer Reaktion, Zunahme der
Zellfunktion i:n-egu , progressive Erscheinungen), in starker Dosis dagegen — weil solche Reaktionen dann
ausbleiben — deren ?ﬂm&hme (Lahmung, regressive Metamorphosen, Nekrosen). Die Gifte wirken teils mehr
akut, teils chronisch, besonders im Beruf dauernd zugefiihrte, wie Blei bei Bleiarbeitern und Anstreichern,
Quecksilber bei Spiegelarbeitern, Phosphor bei gewiscen Ziindholzarbeitern und &hnlich Alkohol oder Mor-
phium bei Alkoholisten bzw. Morphinisten.

Man kann die Gifte einteilen in: 1. Chemikalien, d. h. organische oder anorganische Verbindungen,
welohe in der Natur vorkommen, oder (meist zu technischen Zwecken) kiinstlich hergestellt werden. 2. Pllanzen-
gifte, vor allem deren Alkaloide (z. B. Kokain, Chinin, Morphin) und Glykoside. Hierher zu rechnen sind
auch die Bakteriengifte (Ptomaine, Bakterientoxine, Proteinstoffe), und &hnlich wirken das Abrin,
Rizin, Krotin. Ein in Pollen von Gramineen vorhandenes Toxin erzeugt das Heufieber. 3. Tierische Gilte
(Toxine, Toxalbumine), einmal physiologische Produkte gewisser Driisen mancher Tiere (z. B. Schlangen
gift), sodann unter gewissen duBeren Bedingungen in den Tieren entstehende Stoffe (z. B. giftige Mies-
muscheln). 4. Gifte, weloche innerhalb des erkrankten Korpers selbst gebildet werden und die sog. Auto-
jntoxikationen hervorrufen.

Die Eintrittspforten (bzw. Angriffspunkte) der Gifte sind verschieden. {Es kommt (besonders fiir
Chemikalien) in erster Linie der Verdauungskanal in Betracht (s. dort), aber auch Haut, Blut (Injektion),
Lunge (Inhalation von Gasen, z. B. Chlor und Démpfen), Genitaltraktus usw. Im Organismus werden
die aufgenommenen Substanzen durch Oxydation und 8ynthetische sowie Spaltungsprozesse weiter verindert.
Der Kérper versucht die schiadlichen Stoffe, soweit moglich, durch die Niere oder den Intestinaltraktus, oder
mit Galle, SchweiB, Speichel usw. wieder zu eliminieren, also sich zu entgiften. Doch findet auch nicht selten
cine Retention der Stoffe im Korper statt.

Die Gifte wirken teils mehr lokal, teils allgemein ein. Eine 6rtliche Wirkung in Gestalt von Nekrosen
sber such Entzéindungen (Eiterungen) entfalten die Atsgitte (Ksustiks), eventuell neben Aligemeinwirkung.
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Als solche wirken besonders Mineralsduren und von Alkalien Natronlauge und Kalilauge (wihrend
alze, wenn sie nicht dissoziiert werden und so die Séure- oder Alkaliwirkung eintritt, mehr durch osmo-

tische Vorgiinge wirken).

Die allgemein wirkenden Gifte pflegt man nach ihrem Hauptangriffspunkt einzuteilen in 1. Blutgilte
(s. IL Teil, Kap. 1), 2. Herzgifte, z. B. Digitalin, 3. Nervengifte, besonders Alkohol, Nikotin, Chinin,
Strychnin (diese beeinflussen auch mehr oder weniger das Herz), ferner Chloroform, Ather, Morphium,
l?igzi:km’ Atropin usw. Auch Wirkung auf BlutgefiBe und besonders Driisen, wie die Nieren, kann
ommen.

Von besonderer Wichtigkeit ist die Narkose, d. h. die durch chemische Mittel bewirkte zeitweise Sistie
rung oder Herabsetz von BewuBtsein, Sensibilitit und Motilitit ohne Funktionsausfall von seiten der
Respirationsorgane und des Herzens. Hierher gehoren vor allem die Inhalations-Anisthetika, wie
Ather und Chloroform, wihrend Chloralhydrat, Sulfonal, Alkohol in geringerem MaBe wirkend als sog.
Hypnotika bezeichnet werden. Die Wirkungsweise der Narkotika ist nicht véllig geklirt und vielleicht
auch nicht einheitlich. Nach der Overton-Meyerschen Theorie beruht die Wirkung auf der Losungsaffi-
nitdt der Stoffe zu Lipoiden des Zentralnervensystems. Sistierung der inneren Atmung wird zur Erklirung
meist herangezogen.

Die therapeutische Anwendung der Gifte ist allgemein bekannt und beherrscht eine eigene Disziplin,
die Pharmakologie.

Bei manchen Allgemeinintoxikationen zeigen bestimmte Organe anatomische Veréinde: en, so die
Leber (und andere Organe) Verfettungen und Nekrose bei Vel]‘griftungen mit Phosphor, Arzen, Chloroform,
Alkohol, giftigen Schwianmen usw.; nach Er%%i;linvergiftung (Kribelkrankheit) tritt neben anderen Erschei-
nungen eine tabesdhnliche Verinderung der Hinterstringe des Riickenmarkes auf. Bei zahlreichen Ver-
giftungen aber fehlen bei Sektionen bestimmt charaktericierte Verinderungen. Hier kann die Diagnose
durch chemische Untersuchung von Magen-Darminhalt oder Organen gesichert werden. Manchmal lenkt
bezonderer Geruch wie nach Chloroform oder Ather schon bei der Sektion die Aufmerksamkeit auf sich.
Besonders bei Herz- und Nervengiften in akuten Fillen fehlen oft alle anatomischen Verinderungen; an den
Gang]ilex;lzell’len konnen zwar ofters Veriinderungen gefinden werden, die aber anatomisch nichts Spezifieches.
an sich haben.
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Kapitel VIL
Parasiten und ihre Wirkungen.

Parasiten (Schmarotzer) sind Lebewesen, welche auf oder in einem fremden Lebewesen
(Wirt) zeitweise oder dauernd hausen und ihn, mindestens durch Nahrungsentziehung, oft aber
auch sonst direkt schidigen (im Gegensatz zu der einfachen Symbiose des Pflanzen- und Tier-
reiches). Den Menschen befallen teils pflanzliche, teils tierische Parasiten.

1. Pflanzliche Parasiten.

Sie gehoren ausschlieBlich den niederen Familien der Kryptogamen an, und zwar der
Klasse der Bakterien — sie sind weitaus die wichtigsten — oder derjenigen der eigentlichen
Pilze, SproBpilze oder héher organisierten Schimmelpilze.

A. Bakterien.
a) Allgemeines iiber die Morphologie der Bakterien.

Die Bakterien (Schizomyzeten, Spaltpilze) sind hochst einfach gebaute, einzellige
Mikroorganismen von der GréBe /oo mm (1 u), oft weit darunter. Einen Kern kann man
in ihnen nicht nachweisen; wahrscheinlich sind Kern- und Protoplasmasubstanz diffus ver-
mischt. Das Protoplasma 1&8¢ sich in ein Endoplasma und ein Ektoplasma scheiden, welch letzteres
-eine etwas dichtere Membran darstellt. Diese ist nach aulen bei manchen Arten noch um-
geben von einer schleimigen, in Wasser quellbaren, schwer firbbaren Hiille, der sog. Gallert-
hiille oder Kapsel. Die meisten , Kapselbakterien* bilden diese Hiille aber nur im Tierkorper
sowie auf bestimmten Nahrboden, nicht beim gewdhnlichen Kulturverfahren. Die Kapseln
bleiben auch nach der Teilung bestehen und halten zuweilen eine groSere Zahl junger Individuen
zusammen, so daB als Zoogloea (Palmella) bezeichnete dichte Rasen (z. B. die bekannten
Kahmhiute) entstehen konnen. Manche Bakterien weisen sog. Ernst-Babessche Granula
.auf, auch, da sie zumeist an den Enden liegen, Polkdrperchen genannt (besonders zur Unter-
scheidung der Diphtheriebazillen wichtig).

Zahlreiche Bakterien zeigen, wahrnehmbar bei Untersuchung in lebendem Zustand, die
Fihigkeit selbsténdiger Bewegung (nicht zu verwechseln mit der Brownschen Molekular-

bewegung, einem eigentiimlichen Tanzen ohne wirkliche Ortsverénderung, wie

sie in Fliissigkeiten suspendierte kleine Korper iiberhaupt zeigen). Die Art

der Eigenbewegung ist eine kriechende oder wackelnde, schléngelnde oder

) walzende, bald rasche, bald langsame. Sie beruht zuallermeist auf den GeiBel-

fiden, d. h. haardhnlichen Anhingen, welche dem Bakterium einzeln oder in

- Biischeln, an einem oder beiden Enden, oder auch um den ganzen Rand desselben

. herum aufsitzen (monothriche, lophothriche und perithriche Formen). Be-
Fig. 169. stimmend fiir die Bewegung der Bakterien ist die Chemotaxis.

Spirillen mit Die Bakterien pflanzen sich fort zumeist durch einfache Querteilung,

GeiBelfdden. g |, also eine Spaltung (daher ,,Spaltpilze), so daB aus einem Indivi-

duum zwei neue entstehen. Dabei strecken sich die Kokken etwas in die

Linge, die Bazillen stellen nach der Teilung kiirzere Stibchen dar, welche dann wieder

zu lédngeren auswachsen. Eine weitere weitverbreitete Form der Fortpflanzung ist die

Sporenbildung. Die Sporen entstehen durch Verdichtung des Plasmas und bilden in

.diesem rundliche, stark glanzende, schwer firbbare Korper; sie liegen in der Mitte eines

Bazillus — mittelstindige Sporen — oder an einem Ende — entsténdige Sporen;

wird hierbei das Ende aufgetrieben, so entstehen eigentiimliche Keulen- oder Trommel-

schlagerformen. Geht spéter die Substanz des eigentlichen Bakteriums zugrunde, so werden

die Sporen als kleine, meist eiférmige Gebilde frei. Die Sporen sind umgeben von einer Sporen-

membran von besonderer Dichte und verdanken vor allem ihr ihre Eigenschaft auBerordent-

licher Widerstandsfahigkeit auch gegen eingreifende, die Bakterien sonst vernichtende Ein-

fliisse. Die Sporenbildung erfolgt wahrscheinlich nicht, wie man frither annahm, bei Verschlechte-

rung und beginnender Erschopfung des Nahrbodens, sondern noch auf der Héhe der Vege-



I. Pflanzliche Parasiten. 166

tation unter besonders giinstigen Wachstumsbedingungen. Die Sporen stellen Dauerformen
dar, welche unter giinstigen Bedingungen auskeimen und neue Bakterien aus
sich entstehen lassen.

Die Vermehrungsfahigkeit der Bakterien ist eine ungeheuer groBe. Man hat berechnet, dal bei ungehin-
derter Vermehrung aus einer einzigen Bakterienzelle, die sich in ungefihr einer Stunde in zwei, nach einer
weiteren Stunde in vier usw. neue Zellen teilt, nach 24 Stunden bereits 16/, Millionen, nach 3 Tagen 47 Tril-
lionen junge Bakterienindividuen entstehen wiirden (Cohn).

Im Absterben begriffene Bakterien zeigen oft Gestaltsveranderungen, Auftreibungen
und Abschniirungen, Zerfall in unregelm#Bige Formen und dergleichen. Man spricht von In-
volutionsformen.

Einteilung der Bakterien nach ihrer Form.

Nach der Gestalt unterscheidet man drei Hauptgruppen:

1. Kokken, von annéhernd kugeliger oder ganz kurzovaler Form. Sie sind fast
durchweg ohne Eigenbewegung und ihre Fortpflanzung geschieht ausschlieBlich durch Teilung.
Je nach der gegenseitigen Lage der Einzelindividuen unterscheidet man folgende Unterab-
teilungen :

a) Diplokokken (Doppelkokken). Es bleiben nach der Teilung zwei junge Formen
nebeneinander liegen; die gegeneinander gerichteten Seiten sind oft deutlich abgeplattet.

b) Streptokokken (Kettenkokken). Die Teilung geschieht nur in einer Richtung,
und so entstehen lingere oder kiirzere, oft gewundene Ketten.

c) Tafelkokken (Merismopodien). Es bleiben, da die Teilung abwechselnd nach
zwei aufeinander senkrechten Richtungen erfolgt, je 4 Individuen nebeneinander liegen:
»Tetragenusformen‘.

d) Sarzine-Arten (Paketkokken). Durch Teilung in 3 Dimensionen bleiben je acht
Individuen nebeneinander liegen, so daB8 wiirfelférmige Kokkengruppen (,,Warenballenform*)
entstehen.

e) Staphylokokken (Haufenkokken). Hier bleiben die Individuen in unregelméBigen
Haufen zusammen, manchmal in traubenférmiger Anordnung.

2. Bazillen von Stibchenform. Die Fortpflanzung geschieht durch Querteilung, wo-
bei die jungen Individuen sich meist trennen, aber auch in lingeren Reihen (,,Streptobazillen‘‘)
zusammen liegen bleiben konnen, sowie durch Sporenbildung. Aus der Spore entwickelt sich
der junge Bazillus durch einfache Streckung derselben, oder er keimt nach Sprengung der Sporen-
membran aus.

3. Spirillen von schraubenférmig oder korkzieherartig gewundener Gestalt. Gliedern
sie sich in kleinere Abschnitte, die nur aus einer Kriimmung bestehen, so heilen sie Vibrionen
oder Kommabazillen.

Manche Bakterien zeigen auch eine gewisse Vielformigkeit, Polymorphie. Bei einigen, meist zu den
Bakterien gerechneten. Formen, wie den Tuberkel-, Diphtherie-, Tetanus-, Typhus-Bazillen, ist eine echte
Verzweigung, d. h. Astbildung, nachgewiesen, wie sie den Hyphomyzeten regelmiBig zukommt.

b) Allgemeines iiber die Biologie der Bakterien.

Wihrend zahlreiche Bakterien auf lebenden Kérperteilen hausen (Parasiten), leben andere nur auf
toten Néhrsubstraten (Saprophyten); doch gibt es auch solche (fakultative Parasiten), welche auf beiden vege-
tieren konnen. Die meisten Bakterien brauchen zu ihrer Entwicklung Sauerstoff; sie sterben sonst ab:
Aerobier; eine Anzahl aber wiichst nur bei SauerstoffabschluB: Anaerobier (z. B. Tetanusbazillen). Tn der
Mitte stehen Bakterien, welche meist in Q haltigem Medium wachsen, ihn aber auch entbehren kénnen: fakul-
tative Anaerobier. Die Bakterien brauchen weiter als Nahrstoff Kohlenstoff, und da sie ihn mangels
Chlorophylls nicht selbst aus Kohlensiure herstellen kénnen, in Gestalt organischer Verbindungen, ferner
Stickstoft (EiweiBe), Salze, Wasser usw. Ihr Wachstum ist ferner an die Temperatur gebunden (allgemein

esagt kommen —5 bis +45°C in Betracht); viele bediirfen einer bestimmten Temperatur z. B. der menschlichen

orpertemperatur und sind hierin sehr empfindlich. Bei Entziehung solcher notwendiger Wachstums-
bedingungen verhalten sich die einzelnen Bakterienarten sehr verschieden; einige besitzen bedeutende Wider-
standskraft, so z. B. Tuberkelbazillen, welche sich in eingetrocknetem Zustande monatelang virulent halten
kénnen. G=nz besonders widerstandsfihig sind die Sporen, so gegen Hitze (selbst kiirzeres Aufkochen) und
insbesondere Kilte, ferner selbst jahrelanges Trockenliegen und gegen Desinfizientien. Als Testobjukt dienen
meist die Milzbrandsporen.

Besonders wichtig ist der Einflu8, welchen die Bakterien auf ihr Niéhrsubstrat, also bei der
Kultur auf die toten Nahrbéden, ganz besonders aber auch auf die lebenden Gewebe des Organismus,
in dem sie hausen, ausiiben. Wir sehen hierbei einerseits eine Reihe héchst wohltitiger und fiir
uns notwendiger Prozesse vor sich gehen, wihrend andere Spaltpilze zu den schlimmsten Feinden der
héheren Organismen gehéren und direkt deren Leben bedrohen. ‘Die Bakterien zerlegen hierbei ihren Nahr-
boden und assimilieren so freiwerdende Stoffe zu ihrem eigenen Aufbau, andererseits aber findet eine Aus-
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scheidung von Stoffen seitens der Bakterien statt, zum Teil chemisch einfacher Kérper, wie Kohlenstoff,
Wasserstoff, Schwefelwasserstoff, Ammoniak, zum Teil sehr komplizierter Verbindungen, welche teilweise
héchst giftige Eigenschaften besitzen.

Hierher gehoren die Bakterientoxine, welche zumeist schon in minimalster Menge ungeheuer giftig
sind und deren Wirkung fiir zahlreiche Infektionskrankheiten verantwortlich zu machen ist. Man erkennt
dies daran, daB dann auch mit diesen Stoffen allein ohne Bakterien (Filtrieren von Kulturen durch bakterien-
dichte Filter) die Erscheinungen hervorgerufen werden kénnen. Hierher gehéren einmal die eigentlichen
Bakterientoxine = Exotoxine, welche von den Bakterien in die Umgebung ausgeschieden werden. In anderen
Fillen handelt es sich um Endotoxine, d. h. Giftstoffe, welche im Inneren der Bakterien selbst vorhanden
und an dieselben gebunden, erst mit Absterben und Zerstéren der Bakterienleiber (kiinstlich durch Kochen
mit Kalilauge) frei werden. Hierher gehéren auch die Bakterienproteine, die sich besonders durch groBere
Widerstandsfihigkeit gegen hohere Temperaturen auszeichnen; auf sie sind besonders lokale Verdnderungen
-an der Invasionsstelle der Bakterien zu beziehen. Als Bakterienplasmine bezeichnet man auf rein mechanische
Weise, wie Zerreibung oder Pressung, aus den Bakterien in chem'sch méglichst unverindertem Zustande
gewonnene Zellsifte, welche ebenfalls gewisse Wirkungen entfalten, die den lebenden Bakterien selbst
zukommen; insbesondere kann man solche Stoffe auch aus Hefen gewinnen (,,Zymasen‘’), welche, wie die
lebenden Hefezellen, Girung (s. u.) bewirken.

Hier zu nennen sind auch die Aggressine, von den Bakterien erzeugte Stoffe, welche (nach Bail) die
Widerstandskraft der Zellen erst brechen, so dali die Bakterien einwirken kénnen. Manche Bakterien bilden
Stoffe, welche im Blute Hamolyse (Austritt des Himoglobins aus roten Blutkérperchen mit Zerstérung dieser)
hervorrufen — Hiimolysine.

Sehr wichtig sind die von Bakterien gebildeten Fermente oder Enzyme, d. h. Korper, welche schon in
minimaler Menge, ohne dabei selbst verbraucht zu werden, grole Massen komplizierter gebauter Stoffe in
einfachere Verbindungen zerlegen. Sie wirken auch von den Bakterien getrennt, so selbst in Pulverform
getrocknet. Die Wirkungen der einzelnen Fermente sind sehr verschieden; so verwandeln diastatische Fer-
mente Stirke in Zucker, invertierende Fermente Rohrzucker in Traubenzucker, proteolytische (eiweiBlosende)
Fermente verfliissigen Leim (so auch die Gelatine der Kulturen), Labferment koaguliert Milch (bei neutraler
Reaktion, d. h. unabhiingig von Siurewirkung).

Auf Bakterien- bzw. Hefefermenten beruht auch die Giirung, d. h. die Spaltung hoherer Kohlenstoff-
verbindungen (Kohlehydrate) zu einfachereren unter Auftreten von Kohlensiure (bzw. CO,), daher meist mit
Gasentwicklung. So beruht die alkoholische Giirung auf Spaltung des Traubenzuckers in Alkohol und Kohlen-
séure; bei der Milchsiiuregirung des Zuckers bildet sich Milchséure, bei der Buttersduregirung von Stérke
und Zucker Buttersiure, bei der ammoniakalischen Harngirung wird der Harnstoff in Ammoniak und Kohlen-
séiure gespalten und dergleichen mehr. Girungen komplizierter Stickstoffverbindungen (besonders EiweiBe)
unter Auftreten stinkender Gase stellen die Fiulnis dar. Sie ist im wesentlichen ein Reduktionsproze8 und
wird fast immer durch anaerobe Bakterien, also unter SauerstoffabschluB herbeigefiihrt. Bei der Fiulnis
entstehen die Fiiulnisalkaloide, sog. Ptomaine, alkalische, stickstoffhaltige Korper, vorzugsweise nach dem
Typus der Amine, Diamine und Triamine gebaut, zu welchen Stoffe wie Muskarin (in faulendem Fleisch),
Neurin usw. gehoren. Sie sind zum Teil hochgradig giftig. Von der Faulnis unterscheidet man die Verwesung,
welche unter Mitwirkung von atmospirischem Sauerstoff vor sich geht und einen Oxyda.tionsvorgan% dar-
stellt. Bei der Verwesung werden die von den hoheren Pflanzen und Tieren gebildeten, komplizierten Stoffe
in einfachste chemische Verbindungen zerlegt, so daB sie von den héheren Pflanzen assimiliert werden kénnen.
Hierbei spielt die Nitrifikation, d. h. die Oxydation des Stickstoffes und Ammoniakes zu salpetriger Saure,
von seiten bestimmter im Boden verbreiteter Bakterien, der sog. Nitrobakterien, eine besondere Rolle.

Manche Bakterien bilden Farbstoffe, so der Micrococeus proaigiosus emen roten auf Brot oder Hostien
{,,blutende Hostien*), oder der Bacillus pyocyaneus einen blauen oder griinen Farbstoff im Eiter. Manchen
Bakterien kommt die Eigentiimlichkeit zu, daB ihre Kulturen phosphoreszieren (Leuchtbakterien, die sich
z. B. auf faulenden Fischen finden), andere bewirken eine deutliche Fluoreszenz des Nihrbodens.

¢) Allgemeines iiber Infektionserreger und Infektion.

Besonders die parasitar lebenden Bakterien bewirken Kra.nkheiten:nsgthogene Bakterien. Aber aucn
ﬁfrv;'bhrﬂiche Saprophyten, wie sie der Mensch auf der Haut, in der Mundhéhle, im Darmkanal, wo er sie

irekt notig zu haben scheint, als harmlose Schmarotzer beherbergt,. kénnen unter Umsténden pathogene Eigen-
schaften entfalten. Die letzte Quelle pathogener Bakterien sind stets andere lebende Wesen, Mensch
oder Tier. Hierbei spielen auBler Kranken auch Gesunde, sog. Bazillentriger, eine Rolle.

Es ist zweckmiifig nur Leute, welche die betreffende Krankheit iiberstanden haben, und deren Bak-
terien noch beherbereen, als Bazillentriiger, solche Gesunde, welche die Erreger, ohne die Krankheit durch-

emacht zu haben, oft in saprophﬁischer Form beherbergen, als Bazillenzwischenwirte (R681e) zu bezeichnen.
ine Entscheidung im Einzelfall , weil eine Erkrankung auch unbemerkt durchgemacht sein kann, aller-
dings schwer sein.

Solche Infektionserreger, welche sich auBerhalb des lebenden Organismus nicht vermehren und so nur
beschriinkte Zeit virulent bleiben kénnen, nennt man endogene, z. B. die Erreger der Gonorrhée, der Lues
usw. Infektionserreger dagegen, welche sich auch auBerhalb des lebenden Kérpers vermehren nnd virulent
halten kénnen, nennt man ektogene, z.B. den Erreger des Milzbrandes. Solche Bakterien halten sich besonders
in der Luft (die hochsten Schiohten der Atmosphire sind keimfrei), oder im Erdboden (bis zu einer bestimmten
Tiefe), oder im Wasser, oder an Gegenstéinden, welche mit kranken Menschen in Beriihrung kamen, auf. Geht
ein Erreger nicht direkt von einem Individuum auf das andere iiber, sondern ist an einen bestimmten Ort

ebunden, wo er seine Entwicklung im Boden, Wasser, in bestimmten Tieren usw. findet, so spricht man von
asma.

Die Ansiedlung pathogener Mikroorganismen im Kérper bezeichnet man als Infektion, die so bewirkten
Erkrankungen als Infektionskrankheiten. Befillt eine Infektionskrankheit zeitweise kurz hintereinander
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zahlreiche Individuen eines bestimmten Gebietes, so nennt man sie epidemiseh, tritt sie an bestimmten Orten
andauernd auf, so spricht man von einer endemischen Erkrankung.

Kontagios ist eine Infektionskrankheit, wenn die Erreger aus dem erkrankten Organismus ausgeschieden
werden und so ein anderes Individuum infizieren, wie dies bei den akuten Exanthemen, den Pocken, dem
Typhus, der Tuberkulose der Fall ist. Eine Infektionserkrankung, bei der dies auf natiirlichem Wege (nicht
etwa durch Blutinjektion oder dergleichen) nicht statthat, wird als nichtkontagiis bezeichnet, z. B. die Malaria.

Den meisten Infektionskrankheiten liegen spezifische Erreger zugrunde. Sie werden bei ihnen konstant
efunden, kommen pathogen nur bei ihnen vor und rufen reingeziichtet experimentell dieselben Erscheinungen
gervor. Zumeist handelt es sich um Bakterien, seltener um Schimmel- oder SproBpilze oder n'edere tierische
Lebewesen als Erreger. Einige Infektionskrankheiten, deren Erreger uns nicht bekannt sind, kénnen nach
dem ganzen Verlauf der Erkrankung als solche angesechen werden (z. B. Masern oder Scharlach).

Viele Infektionskrankheiten zeigen einen bestimmten Ablauftypus. Zwischen der Infektion und dem
Ausbruch der Erkra.nkun% schiebt sich oft eine im Einzelfalle sehr verschieden lange Inkubationsperiode
ein. Zwischen manchen Bakterien und einzelnen Organen bestehen bestimmte Affinitidten, so da
nur diese angegriffen werden (z. B. Zentralnervensystem durch Tetanusbazillen).

Bei einer Infektionskrankheit tritt oft zunichst lokale Infektion — wo die Bakterien vor allem
chemotaktisch und entziindungserregend wirken — ein, und die Allgemeinwirkung #uBert sich sodann
in Fieber, Hyperleukozytose und Verinderungen verschiedenster Organe.

Die Eingangsplorten fiir die Infektionserreger sind verschieden. Bei unmittelbarem Kontakt kommen
vor allem Haut oder Schleimhédute in Betracht. So entstehen die Wundinfektionskrankheiten, ferner
Syphilis usw. Diese Eingangspforte ist auch wichtig fiir durch Stiche von Insekten iibertragene Infektions-
erreger (zum Teil Protozoen). nche Erreger, z. B. Eiterbakterien, kénnen durch die Haut, d. h. deren Poren
sowie die Ta.lg- und SchweiBdriisen ohne Verletzung, die meisten Erreger nur durch kleine, oft nicht auffallende
Haut- bzw. Schleimhautverletzungen eindringen. Von den Schleimhduten kommen besonders die der Mund-
und Nasenrachenhohle, ferner die Harnrohre (Gonorrhée), sowie die Konjunktiva in Betracht.

Eine weitere Haupteingangspforte ist der Respirationstraktus fiic mit der Inspirationsluft aufgenommene
Mikroorganismen. Wird auch ein groBer Teil derselben durch die Schleimhiute der obersten Luftwege zuriick-

ehalten bzw. durch die nach oben gerichtete Bewegung des Flimmerepithels der Luftwege wieder nach auBen
6rdert (,,prohibierende‘* Abwehrmechanismen des Organismus), so konnen doch virulente Infektionserreger
in die Lunge gelangen, besonders wenn sie an aspirierten Massen, wie Schleim oder Fremdkérpern, haften.

Eine wichtige Eingangspforte ist weiterhin der Digestionstraktus fiir mit der Nahrung eingefithrte
Infektionserreger. Sie kénnen schon in der Mundhéhle, besonders in den Tonsillen durch Epithelliicken der-
selben, in die Gewebe eindringen und so weiter verbreitet werden. So scheinen die Tonsillen eine wichtige
Eingangspforte fiir Erkrankungen wie Rheumatismus, Eiterungen, eventuell auch Appendizitis oder Tuber-
kulose darzustellen. Im Magen wird ein Teil der pathogenen Bakterien durch normalen Magensaft abgetétet,
andere kénnen ihm aber widerstehen, ganz besonders Sporen. Auch g&ssleren Infektionserreger den Magen
unbeschidigt, besonders wenn infolge Stérungen der Magenfunktion oder in einem frithen Stadium der Ver-
dauung durch Bindung der Salzsiure durch die Nahrung wenig freie Salzsiiure vorhanden ist. Bei einer im Darm
vor sich gehenden Infektion spielen die verschiedensten Verhiltnisse eine Rolle. Fiir viele Erreger stellt in der
Regel der normale Epithelbelag und die auf ihm li;,gende Schleimschicht einen gewissen Schutz dar; anderer-
seits begiinstigen kleinste Schleimhautlésionen (Kotstauung) oder gar Einklemmungen oder dergleichen,
ebenso wie gewisse allgemeine Ursachen (Erkaltungen) eine Infektion. Einen gewissen Schutz verleihen dem
Darm auch die hier stets vorhandenen Saprophyten (Bacterium coli), doch kénnen diese selbst unter Um-
stinden Infektionen erregen.

Von geringerer Bedeutung sind die folgenden Eingangspforten: Es kinnen virulente Mikroorganismen
von auBlen in den wejblichen Genitaliraktus, besonders im puerperalen Zustande eindringend, Infektionen
setzen. Auch in der Vagina stets vorhandene, an sich nicht virulente Mikroorganismen kénnen, z. B. bei
Geburten, eine ,,Autoinfektion* bewirken. In der Harnblase kann eine Infektion durch Harnsteine, Harn-
stauung oder dergleichen begiinstigt werden. Sicher kann ein Infektionserreger von der Mutter her durch
die Plazenta den Fétus infizieren (Birch-Hirschfeld): plazentare (bzw. intrauterine) Infektion, So bei
Syphilis, Typhus, Erysipel, Pocken usw.; kleine Lisionen der plazentaren GefiBe sind wohl Voraussetzung.
Betrifft die Infektion scgnon die Keimzelle oder das auf der Wa.nderqu’;% vom Ovarium in die Uterushéhle be-
gn'.ffene Ei, so spricht man von germinativer (oder konzeptioneller) Infektion. Dies ist bei Tieren erwiesen,

eim Menschen, bei dem man vor allem an eine Infektion des S as mit dem Erreger der Syphilis und
Tuberkulose gedacht hat, aber nicht. Fiir manche In.fektionskmuk&e:;;n ist uns die Eingangspforte nicht be-
kannt. Gelingt es bei Infektionskrankheiten mit bekannter Eingangspforte, z. B. Wundinfektionskrankheiten,
im Einzelfalle nicht diese nachzuweisen, so spricht man auch von kryptogenetischer Infektion.

Bei dem Vorhandensein von Infektionserregern miissen zum Zustandekommen einer Infektion noch
eine Rejhe von Bedingungen erfiillt werden; so miissen sie an eine passende Eingangspforte im Organismus
gelangen, es haften z. B. die Gonokokken nur an gewissen Schleimhéuten. Des weiteren miissen die Bakterien
virulent sein; so verlieren viele Bakterien (Parasiten) an Virulenz auBerhalb des Kérpers, besonders unter der
Einwirkung von starkem Eintrocknen, von Feuchtigkeit, Temperaturschwankungen usw. Bei den meisten
Bakterien ist es auch notig, daB sie in groBerer Menge eindringen, um eine Infektion zu bewirken. Und ganz
besonders zu betonen ist, daB eine Infektion ebenso wie von dem infizierenden Agens auch vom Zustand und
der Reaktion des infizierten Organismus selbst abhiingt. :

Bei der Allgemeinwirkung von Infektionserregern kénnen wir zwei groBe Gruppen unterscheiden.
Bei der einen iiberschwemmen die Infektionserreger den Gesamtorganismusin gréBerer Menge,
indem sie mit dem Blute verbreitet werden: Bakteriimie. Vermehren sich hierbei die Infektionserreger
hauptsichlich im Blut, finden siesich also — abgesehen von der Infektionsstelle — fast nur in diesem, so spricht
man von Septikiimie, z. B. beim Milzbrand, bei manchen Kokkenarten usw. Es finden sich dann Milzhyper-
plasie und in den parenchymatésen Organen Degenerationen. Werden die Erreger durch den Blut- oder Lymph-
strom in andere Organe gebracht und rufen hier sekundire Ansiedelungen, z. B. metastatische Abszesse
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hervor, oft zugleich in vielen Organen, so spricht man von Pyiimie. Vermischen sich, besonders bei eitrigen
Prozessen, Septikimie und Py#mie, so benennt man die Erkrankung auch Septiko-Pyimie.

Es konnen sich auch mehrere Bakterienarten an derselben Stelle ansiedeln, wobei eine Infektion den
Boden fiir die Wirkung anderer Infektionserreger ebnen kann: Misehiniektion. So finden sich bei der Lungen-
tuberkulose in Kavernen zumeist auch Eitererreger. Andererseits konnen sich verschiedene Bakterienarten
auch antagonistisch verhalten; so kénnen mit Milzbrand infizierte Tiere durch nachtrigliche Infektion mit
Streptokokken gerettet werden.

Bei der zweiten Gruppe von allgemeinen Infektionskrankheiten bleiben die Erreger an ihrer Ansiedelungs-
stelle; sie werden nicht im ganzen Organismus verbreitet, sondern schidigen ihn nur durch von
ihnen produzierte Toxine: Toximien (Intoxikationskrankheiten), z. B. Tetanus oder Diphtherie.

Ahnlich wenn Faulniserreger an abgestorbenen Teilen wie Dekubitalgeschwiiren, Wunden ete. eindringen
und jhre Wirkung entfalten, wobei durch Zersetzung abgestorbener EiweiBmassen iibelriechende Toxine
entstehen konnen, deren Resorption Allgemeinerscheinungen hervorrufen kann: Sapriimie, putride Infektion.
Ahnlich kénnen auch Fiulnistoxine aus dem Darm unter bestimmten Umstinden in groBer Menge resorbiert
werden, so da8 Autointoxikation auftritt. Auch verdorbene Nahrungsmittel (auch in gekochtem Zustande,
da zahlreiche Alkaloide von in jene Nahrungsmittel gelangten Bakterien hitzebestindig sind) konnen eine
Intoxikation mit Ptomainen vom Magen-Darmkanal aus bewirken; so entstehen manche Fleisch- oder Wurst-
vergiftungen, Vergiftungen mit Miesmuscheln u. dgl.

d) Einzelne Bakterienarten.

Zur Unterscheidung derselben ist die Morphologie der Bakterien, ihre Form, Beweglichkeit, Sporen-
bildung usw. wichtig. Man untersucht entweder frisch, eventuell im hingenden Tropfen, oder macht Aus-
strichpriparate, die gefirbt werden. Im allgemeinen firben sich die Bakterien (da sie Kern- und Protoplasma-
substanz wahrscheinlich diffus enthalten, dabei aber erstere fiir das tinktorielle Verhalten iiberwiegt) mit
basischen Farbstoffen, wie Methylenblau, Fuchsin, Safranin und dergleichen. Differentialdiagnostisch wichtig
ist die Tatsache, daB sich bei der Gramschen Firbung, d. h. bei einer besonderen Entfirbung nach Firbung
mit Methylviolett, eine Gruppe von Bakterien grampositiv eine andere gramnegativ verhilt. Diagnostisch
wichtig ist ferner die Siurefestigkeit einer Gruppe von Bazillen, besonders der Tuberkelbazillen, d. h. die Tat-
sache, daB sie sich schwerer fiir%xen, dann aber die Farbe gegen Séuren besonders festhalten. Zur Erkennung
der einzelnen Bakterienarten geniigt aber nicht jhre Morphologie, vielmehr mufl ihre Biologie herangezogen
werden. Dies geschieht in Gestalt von Kulturen auf verschiedenen Niahrboden, wobei Reinkulturen erzielt
werden, welche besondere, vielfach charakteristische Eigentiimlichkeiten aufweisen, ferner in Form be
stimmter in das Gebiet der Immunitétslehre gehériger Methoden und endlich unter Umsténden unter Zu-
hilfenahme des Tierexperiments.

Uber alle Einzelheiten vergleiche die Lehrbiicher der Bakteriologie. Ebenso iiber die einzelnen Bakterien-
arten, von denen nur die wichtigsten pathogenen hier kurz angefithrt werden konnen.

I. Kokken.

Streptococcus pyogenes (Rosenbach). Die Ketten lassen oft Gliederung in je zwei mehr zusammen-
liegende Kokken erkennen, grampositiv. Er findet sich selten bei seros-exsudativen Entziindungen oder bei
Perikarditis, Peritonitis, Endokarditis, Osteomyelitis,
dagegen ganz gewohnlich bei Eiterungen, und zwar
weniger bei Abszessen oder Phlegmonen, dagegen ganz
auBerordentlich haufig bei akuten bosartigen Eiterungen,
welche zu Lymphangitis bzw. Lymphadenitis oder durch
Einbruch in die Blutbahn zu Bakteriimie (septiko-
pyémischen Prozessen) filhren. Insbesondere finden sich
Streptokokken bei Angina und diﬁhtherloartlgen Pro-
zessen des Pharynx, besonders bei Scharlach; der lgmpha-
tische Rachenring neigt uberhauj)t gerade zu Strepto-
kokkenerkrankungen, an die sich dann Glomerulonephri-
tiden anschlieBen konnen. Ferner finden sich Strepto-
kokken bei Erysipel und Puerperalfieber. Ofters tritt
der Streptokokkus bei Mischinfektionen auf, so bei Eite-
rungen zusammen mit dem Staphylococcus pyogenes
oder in Kavernen phthisischer Lungen. Bei (E)esunden
wurden Streptokokken — meist in avirulenten Formen —
in der Mundhéhle, Nase, Vagina, Cervix uteri gefunden,
auflerhalb des Korpers in Kanalwasser, Boden, Luft.
Bei Tieren ruft er experimentell verschiedenste eitrige
und septische Prozesse hervor.

Man unterscheidet morphologisch einen in langen

Ketten wachsenden Strept us longus und einen brevis,

Fig. 170 nach biologischen Gesichtspunkten (Blutagarplatte) hii-

. 8. 110. molytische und anhidmolytische Formen. Zu ersteren
Streptokokken im Blute. gehort besonders der Streptococcus longus, sowie der

Streptococcus mueosus (Schottmiiller) nach seinem im
Namen ausgedriickten Kulturcharakteristikum, zu letateren der Streptococcus viridans sive mitis (Schott-
miiller), welcher, weniger virulent, schleichende Formen von Endocarditis ulcerosa erzeugt.
i Staphylococcus p{logcnes (Ogston, Roscnbach), grampositiv, wiichst in unregelmaBigen Haufen. Er
ist einer der gewohnlichsten Errcger von Eiterungen und zwar besonders umsehriehenen, wie Abszessen,
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Panaritien, Furunkeln, erzeugt aber auch Phlegmonen, Osteomyelitis, Periostitis, Meningitis, Endokarditis,
Pneumonie, Empyeme, Akne, Sykosis, Pemphigus usw. ; seltener findet er sich bei Erysipel. Durch Einbruch ins
Blut kann es zu metastatisch pyamischen Eiterungen kommen. Staphylokokken sind auch bei zahlreichen Misch-
infektionen beteiligt, ferner ist der Erreger des akuten Gelenkrheumatismus in ihre Gruppe verlegt worden.

AuBerhalb des Korpers wurde der Staphylokokkus
vielfach gefunden: auf der Haut, im Schmutz der Finger-
niigel, im Spiilwasser, in der Luft; bei Gesunden ist - $)
er in Mundhéhle, Vagina, Cavum cervicis uteri nach- D 5 By %,:"
gewiesen worden. Experimentell kénnen durch ihn Ab- -
szesse, Gelenkentziindungen, bei Injektion in die Blut-
bahn pyimische Zusténde, bei gleichmiti%tler Verletzung der
Herzklappen auch Endokarditis, bei Verletzungen des
Knochens Osteomyelitis hervorgerufen werden; ferner im
Anschluf an durch ihn bewirkte Eiterungen Amyloid-
degeneration, welche sich ja auch beim Menschen bei
chronischen Eiterungen haufig findet.

Von dem Staphylococcus pyogenes existieren ver-
schiedene Varietiiten, welche verschieden gefirbte Pig-
men te produzieren. Staphylococcus pyogenes aurcus — der
héufigste — bildet ein goldgelbes, Staphylococcus pyogenes
citreus ein zitronengelbes, Staphylococcus pyogenes flavus
ein blaBgelbes, Staphylococcus pyogenes albus ein weilles
Pigment.

Pneumokokkus, Diplococcus pneumoniae, Strepto-
coccus lanceolatus (Frinkel-Weichselbaum) meist kurze,
oft nur zweigliedrige Ketten, die einzelnen Kokken meistens Fig. 171
lanzettformig, wobei je zwei Glieder sich entweder — meist g Lil.

— die stumpfe Seite, oder dic Spitze der Lanzette zu- Staphylokokken (nach Gram blau gefirbt)
kehren, grampositiv. Im Tierkorper mit breiter Kapsel, —und Eiter (Kerne der Leukozyten mit Karmin
welche in der Kultur meistens fehlt. Der Str. lanceolatus Tot gefiirbt).

ist einer der haufigsten Entziindungserreger, er kann auch
Eiterungen hervorrufen. Besonders findet er sich in der Mehrzahl der Fille als Erreger der kruppisen Pneu-

monie, sowie vieler Fille von katarrhalischer Pneumonie, ferner von Meningitis, von Konjunktivitis,
Perikarditis, Peritonitis, Endokarditis, Otitis media; seltener bei Entziindungen des weiblichen Genital-
traktus (Endometritis, Salpingitis), Osteomyelitis und Periostitis, Abszessen, Septikimie usw. Er findet sich
lokal in den Geweben, wie auch im Blute und geht leicht in Harn und Milch iiber.

Bei Gesunden kommt der Str. lanceolatus sehr hiufig im Speichel sowie im Nasensekret vor, zuweilen

auch im Digestions- und Genitaltraktus. Tiere konnen leicht infiziert werden und sterben bei intravensser
Injektion an Septikémie; durch Inhalation unter bestimmten Bedingungen wurde auch experimentell Pneu-

Fig. 172. Fig. 173. Fig. 174.
Pneumokokkus. Pneumo- Meningococous intracellularis. Leukozyten mit zahlreichen
nisches Sputum. Eiter aus dem Meningealsack. Gonokokken.
(Nach Seifert-Miiller.) (Nach Seifert-Miiller.)

monie erzeugt. Eine Abart des Pneumokokkus ist der Pneumococcus mucosus nach dem schleimigen
Wachstum benannt.

Meningococeus intracellularis (Weichselbaum), meist die Ursache der eitriéen Zcerebrospinal-
meningitis, verhilt sich dem Pneumokokkus sehr éhnlich, ist aber gramnegativ. Dem Gonokokkus dhnlich
liegt der Meningokokkus meist in Form von Diplokokken in Zellen. Er erreicht die Meningen vielleicht vom
Nasenrachenraum aus, wo er auch bei Gesunden vorkommt.

Gonokokkus (NeiBer) ist ein gramnegativer Diplokokkus. Die beiden zusammenliegenden Kokken
sind an den einander zugerichteten Sciten etwas abgeflacht (,,Se mmelform*). Sie liegen in charakteristischer
Weise inncrhalb der Eiterzellen, im Gegensatz zu anderen vielfach neben ihnen unter gleichen Verhiltnissen
vorkommenden Diplokokkenarten. Der Gonokokkus ist der Erreger der Gonorrhde, bzw. Blennorrhde und
im AnschluB daran eventuell von Salpingitis, Endometritis, Oophoritis, Zystitis, Epididymitis, Proktitis, Arthri-
tis, Endokarditis und pydmischen Abszessen. Oft handelt es sich dabei aber um Mischinfektion mit anderen
Eitererregern. Er 1a8t sich kiinstlich nur schwer auf besonders prijparierten Nithrboden (menschliches Blut-
serum bei hoherer Temperatur) ziichten.



160 Kap. VII. Parasiten.

Mierocoecus tetragenus (Zopf, Gaffky) aus vier groBen runden Kokken bestehend, hie und da als
Eitererreger, kommt im Inhalt tuberkuléser Lungenkavernen, aber auch im normalen Speichel Gesunder vor,
erzeugt bei Miusen eine Allgemeininfektion.

Von Sarzine-Arten kommt beim Menschen besonders die Sarcina ventriculi (Goodsir) im gesunden
Magen, sowie bei Dilatation und chronischen Katarrhen des Magens vor; es handelt sich dabei um verschiedene
Arten. Die Sarcina pulmonum ist in den Bronchien bei Phthisikern gefunden worden. Sie ist nicht pathogen.

2. Bazillen.

Bacterium pneumoniae (Friedlinder), ein kurzes, plumpes Stibchen, gramnegativ, bei Wachstum
im Tierkérper (meist nicht in Kulturen) mit Gallertkapseln, ist der Erreger bestimmter Formen von Pneumonie
und Bronthitis, sowie zuweilen von anderen entziindlichen (eitrigen) Prozessen. Es kommt bei gesunden
Menschen im Mundspeichel und Nasensekret vor; Miuse gehen nach Injektion an Septikémie ein.

Ahnlich ist der Rhinosklerombazillus (v. Frisch), wohl der Erreger dieser besonders in Osteuropa
auftretenden Veriinderung, in den fiir sie charakteristischen Mikuliczschen Zellen gelegen. Ferner der
Erreger der Brustseuche des Pferdes.

Influenzabazillus (Pfeiffer), ein meist sehr kleines (kwizes) Stibchen mit abgerundeten Enden, oft
zu zweien aneinander haftend, gramnegativ, unbeweglich, himoglobinophil (Wachstum auf Blutagar). Er
wird, wenn auch nicht unbestritten, als
Erreger der Grippe angesehen und findet
sich oft in Mischinfektion besonders mit
Streptokokken, Pneumokokken und Di-
plococcus catarrhalis. Er ist auf Affen
iibertragbar.

Kaum vom Influenzabazillus un-
terscheidbar ist der Koch-Weekssche
Bazillus bei manchen Konjunktividen.

Baeterium tussis convulsivae(Bor-
det-Gengou), ovale Formen bis kurze
Stibchen, ziemlich regelmédBig im Aus-
wurf bei Keuchhusten gefunden.

Typhusbazillus (Eberth-Gaffky),
meist ein kurzes, plumpes Stibchen, sel-
tener kurze Fidcn, ziemlich vielgestaltig,
gramnegativ, ist ringsum mit Geile
besetzt und hat lebhafte Eigenbewe-
Fig. 175. Fig. 176. gung. Er ist der Erreger des Typhus

abdominalis und findet sich bei der Er-

Inf%x:ir;lzl;l“h::lrllus. Embolie von Tl}\'ﬁ]l;usba.zﬂlen in der krankung im Darminhalt, Urin, fast
. . : regelmiBig und schon sehr friihzeitig im
(Nach Selfert-Miller.) Blut sowie im Roseolainhalt; anatomisch

ist er in der Darmwandung (Geschwiire),
in Milz- und Lymphknoten (in kleinen Haufen), ferner in den Gallenwegen, in Lunge, Knochenmark, Hirn-
und Riickenmarkshéuten, sowie in den Abszessen verschiedenster Organe bei Typhus nachweisbar. Bei den
Erkrankungen der anderen Organe handelt es sich aber oft auch um %Vlischinfektion, besonders mit Strepto-
kokken und Staphylokokken. Die Typhusinfektion erfolgt vom Menschen direkt oder indirekt, in letzterem
Falle besonders durch mit Ttyshusdejektionen verunreinigtes Wasser oder Erde, in denen auch Typhus-
bazillen nachweisbar sind, auf den Menschen. Die sog. Bazillentriger — Menschen, welche Typhus durch-
gemacht haben, beherbergen oft jahrelang Bazillen in ihren Gallenwegen, besonders der Gallenblase — spielen
eine wichtige Rolle. Bei Tieren wird durch Einverleibung des Typhusbazillus unter bestimmten Bedingungen
der typhose ProzeB reproduziert, in der Regel wird nur eine IIx)ltoxikn,tion hervorgerufen.

Den Typhusbazillen stehen die in einer ganzen Reihe von Abarten vorkommenden Paratyphusbazillen
(Schottmiiller) nahe; am wichtigsten sind die beiden A und B benannten. Teils rufen sie meist mehr
akute an Cholera nostras erinnernde Vergiftungserscheinungen (zahlreiche Fleischvergiftungen gehéren
hierher) — Gastroenteritis paratyphosa —, teilschronische, dem Typhus nahestehende Erkran-
kungen — Paratyphus abdominalis — hervor. Doch wird ganz neuerdings auch angenommen, daB
nur die letztgenannte Form durch Paratyphusbazillen hervorgerufen wird, die gastrointestinale (bzw. cholera-
ahnliche) Form hingegen durch cigene den Parat{phusbazillen sehr nahestehende Bazillen, ndmlich den
Bacillus enterititis Gartner und densog. Bacillus enterititis Breslau. Auch als Eitererreger kommen
Paratyphusbazillen in Abszessen vor. Die Paratyphusbazillen sind morphologisch und tinktoriell von Typhus-
bazillen nicht zu unterscheiden, hingegen durch einige Kulturmerkmale und durch Serumdiagnoze mittels
Agglutination.

Bacterium coli commune (Escherich) verhilt sich hierin ebenso. Esist cinregelmiaBiger Bewohner
des menschlichen Dickdarms und findet sich (jedenfalls vom Darm her eingewandert) sehr hiufig auch in
Leber, Gallenwegen, Nieren usw. von Leichen. Fiir gew6hnlich durchaus unschuldig, kann es unter Umsténden
Intoxikationen (typhus- und choleraihnliche Erkrankungen) aber auch Entziindungen hervorrufen. Es
wurde gefunden als Erreger von Zystitis, Urcthritis, Pyeloncphritis und citriger Nephritis,
Leberabszessen, Cholangitis und Cholezystitis; bei Erkrankungen des Darmes, Inkarzeration
von Darmschlingen, Entziindungen der Darmschleimhaut, Kotstauung usw. kann das Bacterium coli
die Darmwand durchdringen und eitrige Peritonitis hervorrufen. Seltener kommt es bei Pneumonie,
Meningitis der Sauglinge, Winckelscher Krankheit, Melacna nconatorum, Pucrperalficber,



1. Pflanzliche Parasiten. 161

Wundinfektionen usw. vor. Vielleicht ist es auch Ursache gewisser Fille von Myelitis. Experimentell
konnten durch das Bacterium coli Abszesse und Septikdmie hervorgerufen werden. AuBerhalb des Kor-
pers wurde das Bacterium coli im Kanalwasser sowie im Brunnenwasser gefunden. Der Name Bacterium
coli vereinigt offenbar eine ganze Gruppe von Bakterien, die in einer Anzahl nicht unwesentlich voneinander
abweichender Varietiten besteht.

Bacillus dysenteriae, ein nicht bewegliches, gramnegatives Stibchen, ist der Erreger der (nicht tropischen)
Ruhr. Man unterscheidet 3—4 Haupttypen — den Shiga-Kruseschen, den Flexnersch-n und den
Y-Typus, dazu eventuell noch den nach Strong benannten —, ferner zahlreiche ahnliche sog. Pseudo-
dysentericbazillen. Vielfach werden die Shiga-Kruseschen Dysenteriebakterien von den anderen,
die dann als giftarme Dysenteriebazillen zusummen%ffaﬁt werden, besonders abgegrenzt. Die Dysenterie-
bazillen sind nach Form, Wachstum usw. dem Typhusbazillus Zhnlich. Zur Unterscheidung von #hnlichen
Bazillen dient vor allem die Agglutinations- und Gérungsprobe.

Proteus, Bacterium vulgare (Hauser). Nach seiner Vielgestaltigkeit benannt, bildet es diinne Stib-
chen, lange Faden, spiralig gewundene Fiaden usw. Er hat Eigenbewegung und kommt in verschiedenen
Varietiten vor. Er erzeugt typische Faulnis und findet sich sehr oft in faulendem Fleisch, in fauligem
Wasser, in der Luft, aber auch im Verdauungskanal gesunder Menschen. Er ist Erreger von Fleischver-
giftungen und dhnlichen Intoxikationen, kommt aber vielfach auch mit Bacterium coli und anderen In-
tektionserregern zusammen bei Blasenkatarrh, bei jauchiger Phlegmone, in Abszessen, bei Lungengangrin,
in jauchenden Karzinomen usw. vor. GroBe Bedeutung hat er neuetdings durch Beziehungen zum Fleck-
fieber gewonnen. Bei diesem ist Agglutination mit bestimmten Proteusarten fast konstant (Weil-Felix-
sche Reaktion) und daher diagnostisch sehr wichtig.

Bacterium septicaemiae haemorrhagicae, ein kurzes, dickes Stibchen mit abgerundeten Enden, gram-
negativ, zeigt sog. Polfarbung, ist unbeweglich.

Wahrscheinlich gehoren die Erreger der Hiihnercholera, der Kaninehenseptikiimie, der Schweineseuche,
Rinderseuche und dergleichen mehr hierher.
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Fig. 177. Fig. 178. Fig. 179.
Pestbazillen. Buboneneiter. Milzbrandbazillus. Blut. Tetanusbazillus,
(Nach Seifert-Miiller.) (Nach Seifert-Miiller.)

Pestbazillus (Kitasato-Jersin), ein kurzes unbewegliches Stibchen, sehr polymorph, zuweilen in
kleinen Ketten oder Haufen gelegen, mit charakteristischen, sehr rasch und typisch auftrebené)en Involutions-
formen (Aufbauchung der Stibchen oder Abrundung zu mehr kugeligen Formen), im Organismus (nicht in
Kulturen) meist mit Polfirbung. Er findet sich als Erreger der Pest, besonders in den priméren Hautpusteln
sowie in den Bubonen, ferner bei Pestpneumonie im Sputum, aber auch im Blut und in inneren Organen. Indem
sich die sehr empfiinglichen Ratten an Pestkadavern infizieren, kommen Rattenepidemien als Vorliufer von
Pestepidemien des Menschen vor. Letzterer infiziert sich entweder an anderen pestkranken Menschen oder
an Ratten; auch sollen Flohe oder Fliegen die Erkrankung vermitteln.

Bacterium uleeris canerosi (Unna-Ducrey-Krefting), in langen Ketten diinner Bakterien auftretend
(Streptobazillus), gramnegativ, nicht beweglich, ist der Erreger des Uleus molle und wird bei diesem im Gewebe
und Sekret gefunden.

Milzbrandbazillus, Bacillus anthracis (Pollender-Koch), ein groBes, unbewegliches, grampositives
Stéabchen mit Kapsel- und Sporenbildmig; in kiinstlichen Kulturen wachsen die einzelnen Bazillen oft za langen
»gegliederten* Faden aus. Er ist der Erreger des Milzbrandes, besonders bei Schafen und Rindern, seltener
bei Pferden und Ziegen und noch seltener beim Menschen. Quellen der Verbreitung sind Fakalien, Blut,
Hair, Haare infizierter Tiere sowie infizierte Futtergriser und dergleichen. Die Milzbrandbazillen konnen
sich nimlich auch auBerhalb des Korpers fortpflanzen (fakultative Parasiten) und dann auch, aber nur bei
reichlichem Sauerstoffzutritt und hoherer Temperatur. auBerordentlich resistente Sporen bilden. Der Mensch
wird infiziert durch die Haut (bei Bestehen kleinster Verletzungen) bei Kontakt mit milzbrandkranken Tieren
bzw. mit der Wolle milzbrandkranker Schafe, durch Inhalation von Milzbrandsporen als sog. ,,Hadernkrank-
heit*, sowie endlich durch Aufnahme mit der Nahrung.

Bacillus tetani (Nicolaier), cin grampositives, bewegliches, feines, vollkommen gerades, borsten-
artiges Stabchen, mit endstidndigen Sporen, wobei das Ende trommelschligerartig anschwillt, streng anacrob.
Er wird gefunden in Gartenerde, an Holzsplittern, in faulenden Fliissigkeiten, Kot von Pferden und Rin-
dern und bewirkt beim Menschen den Wundstarrkrampf.

Thm ihnlich ist der Bacillus botulinus (van Ermengem) der Erreger einer Gruppe von Fleiseh-
vergiftungen besonders mit nerviésen Symptomen (,.Botulismus®). Der Mensch wird infiziert durch die schon
im Fleisch gebildeten Toxine, mit denen man allein auch alle Vergiftungserscheinungen hervorrufen kann.

11

Herxheimer, Pathologische Anatomie.
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Rauschbrandbazillus (Pasteur, Koch), ein ziemlich groBes, schlankes, an den Enden abgerundetes
Stéibchen mit lebhafter Eigenbewegung, nur anacrob wachsend, bildet in der Leiche endsténdige Sporen. Er
bewirkt den Rauschbrand der Rinder, ist aber auch auf andere Tiere wie Schafe, Ziegen, Meerschweinchen
iibertragbar und wohl auch fiir den Menschen pathogen.

Bazillus des malignen Odems (Koch u. a.), ein rein anacrob wachsendes, schlankes, diinnes, zu-
weilen mit abgerundeten Enden versehenes, grampositives Stibchen mit deutlicher Beweglichkeit (perithriche
GeiBeln) und mit meist mittelsténdigen Sporen. Er bewirkt die beim Menschen unter gewohnlichen Bedingungen
seltene, malignes Odem genannte Wundinfektion, bei Experimenten an Kaninchen wie Meerschweinchen
an der Impfstelle stark blutiges Odem. Er findet sich auBerhalb des Kﬁrglers in Schmutzwissern, Erde und
faulenden Stoffen und dringt mit infizierten Granatsplittern oder dergleichen, meist durch die Haut, selten
durch die Mundhohle usw. in den Kérper ein. Es scheint aber vielleicht verschiedene sich nahestehende
Arten des Bazillus zu geben.

Bacillus phlegmonis emphysematosae (Welch-Frinkelscher Gasbazillus), ebenfalls ein streng anaerobes,
kiirzeres und plumperes, unbewegliches, keine Geileln tragendes, grampositives, nur ganz ausnahmsweise
sporenbildendes Stibchen. Er ist der Erreger des Gasbrandes (Gasgangrin, Gasphlegmone) beim Menschen,
ist fiir Kaninchen nicht pathogen, erzeugt dagegen bei Meerschweinchen einen Gasbrand dhnlich dem des
Menschen mit noch stiirmischerer Gasentwickelung. Im weiblichen Genitalapparat ruft er Physometra, Tym-
pania uteri hervor. Agonal oder postmortal bildet er — bei Gasbrand — Gasdurchsetzung der inneren Organe
(Leber, Milz, Niere, Gehirn usw.), die sog. ,,Schaumorgane‘.

Neuerdings sind als Erreger von gasgangrinartigen Erkrankungen (s. auch im II. Teil) verschiedene
Bazillenarten — auch alle anaerob — beschrieben worden, welche teils dem Frinkelschen Gasbazillus,
teils dem des malignen Odems, zum Teil aber auch dem Erreger des tierischen Rauschbrandes nahestehen,
sich aber durch einzelne Merkmale oder im Tierversuch von jedem in dieser oder jener Eigenschaft unter-
scheiden. Wieweit es sich hier um identische Bazillen mit Mutationen handelt, ist nicht entschieden. Auf
jeden Fall scheinen alle diese genannten Bazillen eine gemeinsame Gruppe zu bilden. Hierher gehéren die
von Aschoff, Conradi und %ieling, sowie Pfeiffer und Bessau beschriebenen Bazillen.

Man teilt die ganze Gruppe zweckmiBig mit Aschoff folgendermaBen ein (wobei hier nur die patho-
genen Vertreter, nicht auch die nicht oder schwach pathogenen mitgenannt seien):

1. Immobile Butyrikusgruppe (friilher Gasbrand- Welch-Frinkelscher Bazillus.
ppe).
II. %bile Butyrikusgruppe (frither Rausch- Conradi-Bielingsche Gruppe; Ghon-Sachs-
brandgruppe). sche Gruppe (Vibrion septique Pasteurs);

Aschoff - Frinkel - Kénigsfeldsche (Kol-
marer) Gruppe.

III. Putrifikusgruppe (frither malignes Odem). Hiblers maligner Odembazillus (K ochs maligner
Odembazillus?); Koch-Hiblersche Gruppe.

Der Bazillus des Sehweinerotlauls, ein duBerst kieines Stibchen mit Eigenbewegung, ruft bei! Schweinen
unter Auftreten von Allgemeinsymptomen blaurote Flecken an der Haut hervor, wihrend an den inneren
Organen heftige entziindliche Prozesse zustande kommen. Er ist auch fiir andere Tiere pathogen. Fast voll-
kommen iibereinstimmend verhalten sich die Bazillen der Miuseseptikimie.

Bacillus pyocyaneus, klein, beweglich, gramnegativ, bewirkt beim Menschen
zuweilen Eiter von blauer Farbe sowie mit veilchenartigem Geruch. Auch kann
er Allgemeininfektion bewirken (besonders bei kleinen Kindern) und ist auch fiir
Kaninchen pathogen. An der Haut wird das sog. Ekthyma gangraenosum
durch den Bacillus pyocyaneus bewirkt. Durch Ansiedlung der Bazillen in Blut-
iefﬁl}wandungen erkranken Schleimhdute des Respirations- wie Digestionstraktus,

unge, Gehirn usw. (E. Frinkel).

Diphtheriebazillus (Loffler), ein kleines, plumpes, unbewegliches, gram-
positives Stéibchen. Es kann sehr verschiedene Gestalt haben, ist ofters leicht
gekriimmt, oder an einem oder beiden Enden angeschwollen, oder linglich zylin-
drisch, oder spitz ausgezogen, auch fadenbildend. Die Bazillen sind sehr oft
septiert. Mit bestimmten Doppelfirbungen lassen sich in ihnen die diagnostisch
wichtigen (s. u.), sog. Ernst-Babesschen Granula (Polkérperchen) nachweisen.
Der Bazillus ist der Erreger der genuinen Rachendiphtherie, Nasendiphtherie usw.
sowie der Hautdiphtherie. Er ist exquisit toxisch und findet sich oft in Misch-
infektion mit Streptokokken. Von Wichtigkeit sind Bazillentriger, bei denen sich
der Bazillus in der Mund- und Nasenhohle sowie im Konjunktivalsack finden kann.
Fic. 180 Auch bei Tieren kann man pseudomembranése lokale Erscheinungen sowie All-

. g. 1S . gemeininfektion hervorrufen.
Diphtheriebazillen mit Dem Diphtheriebazillus ahnliche Bakterien, sog. Pseudodiphtheriebazillen,
Polkdrperchen (gefirbt  kommen bei Gesunden wie auch bei mannigfachen Erkrankungen vor; ihr Ver-
nach Neifler mit M_e- héltnis zu den echten Diphtheriebazillen ist noch nicht vollkommen aufgeklért;
thylenblau und Bis-  zym Teil handelt es sich vielleicht blo§ um nicht virulente Formen der letzteren.
marckbraun.) Fiir die Unterscheidung der echten Diphtheriebazillen und Pseudodiphtherie-
. bazillen ist die Farbung auf die oben genannten Granula, die in den echten
Diphtheriebazillen weit stirker auftreten, in den Pseudodiphtheriebazillen meist fehlen, diagnostisch be-
sonders wichtig.

Dem Diphtheriebazillus éhnlich in der Form ist der Xerose-Bazillus (Leber u. a.), welcher bei der als
Xerosis bekannten Erkrankung der Bindchaut vorkommt und als Ursache des Prozesses aufgefaBt wird.

... Rotzbazillus, Bacillus mallei (Loffler-Schiitz), ein schlankes Stibchen, etwas dicker als der Tuberkel-
bazillus, ohne Eigenbewegung, ohne Sporcnbildung, gramnegativ, meist etwas schwerer firbbar, oft septiert;
manchmal finden sich auch echte Verzweigungen, in Kulturen haufiger Involutionsformen. Er ist der Erreger
des Rotz, besonders beim Pferde, seltener aber auch, meist vom Pferde her iibertragen, beim Menschen. Er




I. Pflanzliche Parasiten. 163

kann auch bei unverletzter Haut durch Haarbilge eindringen. Bei miinnlichen Meerschweinchen erzeugt
der Rotzbazillus nach intraperitonealer Impfung eine diagnostisch wichtige, eigentiimliche Schwellung und
spiter Vereiterung des Hodens und Skrotums.

Baeillus fusiformis, stellt wahrscheinlich eine Gruppe dhnlicher Bazillen dar, die anaerob wachsen und
von fadenformiger, peitschenartiger Gestalt sind, gramnegativ. Er ruft in Symbiose mit Spirochéten die
Plaut-Vincentsche Angina hervor, scheint aber auch allein bei Stomatitis ulcerosa, Noma und dergleichen
eine Rolle zu spielen und in verschiedenen Organen Eiterungen zu bewirken, so Leberabszesse oder Eiterungen
der Lunge (im AnschluB an Bronchi-
ektasien), solche im Mittelohr und der-
gleichen. o N

Der Coceobacillus Perez ist der
mutmaBliche Erreger der Ozina; Tier-
versuche scheinen gegliickt zu sein
(Hofer).

J
A

Fig. 181. Fig. 182.
Fusiforme Bazillen (@) zusammen mit Sputum mit zahlreichen Tuberkelbazillen (mit Karbolfuchsin
Spirochiten (b). rot gefirbt). Die schleimigen fiadigen Massen blau (mit
Methylenblau) geférbt.

Bacillus melitensis (Bruce), gramnegativ, zuweilen in Form von ,,Diilgkokken“, scheint den
Erreger des sog. ,Maltafiebers darzustellen. Er findet sich dann in der Milz, der Leber, den Nieren. Er ist
auf Affen iibertragbar, bei denen er eine der des Menschen dhnliche Erkrankung hervorruft. Diese wird auf
den Menschen durch kranke Ziegen bzw. deren Milch iibertragen und bes‘eht in entziindliche und ulzerdsen
Darmverinderungen, starker Sciwellung der Milz und solcher der mesenterialen Lﬁuphknoten. Sehr nahe
steht der Bacillus dem fiir Rinder pathogenen Bac. abortus (Bang). Mit beiden konnte Jaffé bei Meer-
schweinchen besonders im Hoden aus groBeren Zellen bestehende Igntitchen (ohne Nitrose sich riickbildend)
hervorrufen.
Siurefeste Bazillen.

Tuberkelbazillus (K och), ein langes, schlankes Stibchen, meist mit abgerundeten Enden, hiufig leicht
gekriimmt ; 6fters liegen mehrere Bazillen aneinander; im Inneren der Bazillen sieht man hiufiger regelmiBig
angeordnete, farblose, kleine Liicken (keine Sporen), auch sind sie oft in eine Kérnchenreihe zerfallen. Der
Tuberkelbazillus kann auch lange Fiden, sowie auch echte Verzweigungen bilden; im kiinstlich infizierten
Tiere bilden sich manchmal driisenférmige Massen. Der Tuberkelbaz;ﬁ-:s ist unbeweglich, bildet keine Sporen
und wichst fakultativ anacrob. Er nimmt die gewdhnlichen basischen Farbstoffe schwer an (am besten bei
Erwirmung), hilt sie dann aber bei Entfirbung mit Siaure fester als andere Bakterien, so daB er auf diese
Weise isoliert (andere Bakterien ev. in einer einfachen Gegenfarbe) gefirbt werden kann. Auch in Form gram-
fiarbbarer Granula ist der Bazillus nachgewiesen worden; es ist dies die sog. Muehsche Granulatorm des Tuberkel-
virus, iiber die aber das letzte Urteil noch nicht gesprochen ist.

Der Tuberkelbazillus ist der Erreger der tuberkulosen Veriinderungen jeglicher Art bei Mensch und
Tier. Er ist sehr resistent gegen hohe Temperaturen, Austrocknung, Fiulnis usw., ein echter Parasit und so nur
relativ schwer auBerhalb des Korpers ziichtbar. Die Bazillen finden sich auch bei Gesunden in der Mund- oder
Nasenhéhle; des weiteren in durch Sputum Tuberkuléser infiziertem Staub auf der StraBe, in Wohnriumen
und dergleichen, sowie in der Luft in Form von Staub oder Tropfchen (besonders in der Nahe von Tuberkulésen).

AuBer dem Tuberkelbazillus des Menschen gibt es andere Varietiéten desselben fiir verschiedene Tierarten,
wo sie weit verbreitet sind. Am wichtigsten ist der Typus boviuus, der Erreger der so haufigen Perlsucht der
Rinder. Bei Kiihen geht der Baxzillus hiufig in die Milch iiber, auch wenn keine Eutertuberkulose vorhanden
ist. Hierin besteht seine Hauptgefahr fiir den Menschen. Doch kann auch das Fleisch tuberkuléser Tiere
bei allgemeiner Miliartuberkulose und ausgebreiteter Organtuberkulose, besonders der innerhalb der Mus-
keln gelegenen Lmyphknoten, infektios sein. Der Typus humanus und der Typus bovinus des Tuberkelbazillus
scheinen nicht artverschieden, sondern hochstens speziesverschieden zu sein. Der Typus bovinus spielt eben
insbesondere auch fiir die Darmtuberkulose des Menschen eine wichtige Rolle, wenn auch fiir den Menschen
iiberhaupt eine viel geringere als der Typus humanus. Auch Affen erkranken — besonders in Gefangenschaft —
sehr oft an Tuberkulose. Zu erwihnen ist weiterhin der Bazillus der Vogeltuberkulose (Hiihnertuberkulose),
welcher besonders an den Vogelkérper angepaBt ist, aber auch bei anderen Ticren pathogen wirkt. Uber-
tragungen auf Frosch, Blindschleiche usw. sprechen dafiir, daB Tuberkelbazillen sich unter Anderung ihrer

11*
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kulturellen Eigenschaften auch an Kaltbliiter anpassen konnen; auch bei Fischen und Schildkréten
wurden Tuberkelbazillen gefunden. Experimentell kann man bei verschiedensten Tieren (besonders Meer-
schweinchen und Kaninchen) mit Reinkulturen von Tuberkelbazillen oder mit tuberkelbazillenhaltigem
Sputum bzw. Organteilen Tuberkulose erzeugen, was diagnostisch wichtig ist.

Dem Tuberkelbazillus nahestehende, siurefeste Bazillen — Pseudotuberkelbazillen —, welche auch
bei manchen Tieren tuberkeldhnliche Neubildungen hervorrufen kénnen (Pseudotuberkulose, Eberth), wurden
mehrfach gefunden und kommen in der Milch, der Butter, auf Gras, Mist usw. vor. Hierher gehéren die von
Petri, Lubarsch, Rabinowitsch uv. a. gefundenen Formen. Sie werden von Lehmann als Myco-
bacterium phlei zusammengefaBt. Alle wachsen im Gegensatz zu den Tuberkelbazillen leicht bei Zimmer-
temperatur. Auf Meerschweinchen wirken sie pathogen, indem sie bei intraperitonealer Injektion (namentlich
wenn gleichzcitig Butter mit einverleibt wird), Pseudotuberkulose, fibrinése und spiter fibrése Peritonitis
hervorrufen. Wegen ihrer Fahigkeit tuberkuloseihnliche Prozesse zu setzen, sind diese Bakterienarten prak-
tisch wichtig, ferner besonders weil sie in Milch- oder Butterproben die Anwesenheit echter Tuberkel-
bazillen vortduschen konnen. Es spricht fiir echte Tuberkulose, wenn Tiere nach Infektion geringer Menge
von Bazillen sterben und sich riesenzellenhaltige, sowie besonders spiter verkisende Knotchen entwickeln.

Die echte Tuberkulose entwickelt sich langsamer als dic Pseudotuber-

kulose. Auch durch morphologisch ganz andere Bakterienarten (Pseudo -
i tuberkulosebazillen) kann bei gewissen Tieren eine Pseudotuberkulose
s A \ hervorgerufen werden.

N AL Den Tuberkelbazillen nahe stehen auch folgende Bazillen:
-é’ Hf gt Leprabazillus (Armauer - Hansen), meist etwas kiirzer als der
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LR .'J Tuberkelbazillus, nimmt Farbstoffe etwas leich ter auf als dieser und zeigt

’, . . dementsprechend auch meist eine geringere Si urebestandigkeit. Er findet

AA - Al i’ sich als Erreger des Aussatzes in dessen Verinderungen, besonders in den

sog. Leprazellen, in groBen Mengen; er kann auch reichlich in Milch und
Fig. 183, Sperma iibergehen.

. . Smegmabazillus, ein nicht pathogenes Stibchen, etwas weniger siure-

Leprabazillen, Inhalt einer oot o1¢ der Tuberkelbazillus, fixll)get sgich im Smegma an Prﬁpu%ium und

Pemphigusblase. Y Py . pt;
(Nach Seifert-Miller) Klitoris. Er galt einige Zeit als Erreger der Syphilis (Lustgarten).

3. Spirillen.

.. Kommabazillus, Vibrio der Cholera asiatica (Koch), kommaférmig gekriimmte, kleine, plumpe, meist
mit einer, seltener zwei, endstéindigen GeiBeln versehene und dann bewegliche Stdbchen, deren mehrere
zu schraubenartigen Windungen zusammenhiingen kénnen. Er ist der Erreger der Cholera

/ agiatica und findet sich oft in Reinkulturen in den ,,Reiswasserstiihlen* Cholerakranker,
vE anatomisch bei ihnen in der Darmwand, weniger in inneren Organen. Seine Haupt-
einwirkung ist toxischer Natur. Er findet sich zu Zeiten von Choleraepidemien auch

im Darm Gesunder sowie in mit Choleradejektionen verunreinigtem Wasser (in Brunnen,

Fig. ]84 Leitungen, Fliissen und dergleichen).
Kommabazillus Es gibt des weiteren zahlreiche, den echten Choleravibrionen sehr éhnliche Formen,
der Cholera asia- Welche schwer von ihnen zu unterscheiden sind und z. T., in groBen Massen einwirkend,
tica. choleraartige Darmerscheinungen erzeugen kénnen.

B. Trichomyzeten, Hyphomyzeten und Blastomyzeten.

Als pathogene Trichomyzeten werden der Aktinomyzespilz, der Leptothrix, Cladothrix und Streptothrix
zusammengefaBt. Sie zeichnen sich durch echte Verzweigung aus. Das Netzwerk der feinen Fiden bildet
das Pilzmyzelium, das ebenso wie die Konidien dem gleich bei den Schimmelpilzen zu erérternden entspricht.

Am wichtigsten ist hier der Aktinomyzespilz(Hahn, Bollinger). Er ist der Erreger der Aktinomykose
bei Pferd und Rind, seltener beim Menschen. In den Granulationen findet er sich in Gestalt sandkornartiger
Drusen. Sie bestehen aus einer dichten Masse z. T. dichotomisch verzweigter Faden, welche von einer feinen
Scheide bekleidet sind, die am peripheren Ende der Fiden verdickt ist und so hier kolbige Anschwellungen
bewirkt (sie konnen auch, besonders in Kulturen, fehlen), so daf rosettenartige Formen entstehen. Diese
Fiden sind an der Peripherie der Drusen radiir angeordnet nachzuweisen und lassen sich sehr leicht, auch nach
Gram positiv, firben. Im Zentrum der Drusen finden sich, durch Zerfall der Faden entstanden, reichlich
kornerartige Gebilde.

Die Infektion geschieht mit Grannen und anderen Getreideteilen oder Holzteilchen, an welchen der
Pilz haftet. Eingangspforten stellen (am haufigsten) die Mundhohle (besonders kariose Zahne) und Rachen-
hohle, die Luftwege, der Darmtraktus, sowie dic dulere Haut dar. Zunichst entsteht immer eine Lokalaffek-
tion, doch kann der Aktinomyzes, auf dem Lymph- oder Blutwege in die verschiedensten Organe verschleppt.
hier zur Ansiedelung kommen.

Noch sei Leptothrix bucealis, der bei Karies der Ziahne einc Rolle spielt, erwihnt.

Die Hyphomyzeten (Schimmelpilze, Fadenpilze) besitzen ein aus dicken, manchmal quergegliederten,
oft verzweigten Fiden (Hyphen) gebildetes Myzelium (Thallus), welchem ebenso wie den Bakterien Chloro-
phyll fchlt.  Dicse Fiden iberwicgen iiber die Sporen, die etwa kugeligen oben genannten Konidien.

Im allgemeinen haben dic hoher organisierten, d. h. mit eigenen Sporentrigern versehenen Schimmel
f)ilze, zu denen dic Gattungen der Mukorineen, Aspergilleen und Penizillien gehoren, wenig patho-
ogische Bedeutung, dic meisten sind Saprophyten, doch kann bei Kaninchen durch intravenise Injektion
gewisser Schimmelpilzsporen eine tédliche Allgemeinerkrankung hervorgerufen werden, und auch beim Men-
schen sind durch Schimmelpilze entstehende Krankhciten bekannt. Von den Mukorarten ist Mucor corym-
bifer und rhizoporiformis als zuweilen pathogen (am Trommelfell und duBeren Gehorgang einsctzende



1. Pflanzliche Parasiten. 165

Otomykosen), von den Aspergilleen Aspergillus fumigatus, niger und flavescens als pathogen bekannt;
insbesondere durch Aspergillus, meist fumigatus, hervorgerufene Lokalaffektionen entstehen an der Haut,
im Gehérgang, an der Hornhaut, im Darm, in den Lungen (Pneumonomycosis aspergillina); allerdings findet
die Ansiedlung von Schimmelpilzen meistens als Begleiterscheinung anderer, z. B. pneumonischer oder tuber-

Fig. 185. Fig. 186.
Aktinomyzes (gefﬁr]é)t nach Gram, Kerne mit Aspergillus aus einem gangrinosen Lungenherd.
armin).

kuléser Prozesse bei herabgekommenen Kranken — sekundir — statt; doch kann es keinem Zweifel unterliegen,
daB manche Schimmelpilze sich nicht nur in abgestorbenen Gewebsteilen ansiedeln, sondern auch primir
selbstindig Nekrose und Eiterung mit ausgedehnten Gewebszerstérungen, ja unter Umstinden selbst eine
todliche Allgemeinerkrankung hervorrufen kénnen. Die besonders in Oberitalien verbreitete Pellagra wird
vielleicht durch auf Mais wachsende Aspergilleen bewirkt, wotei Toxine (nach Gosio zur Grupge der Phenole

Fig. 187. Fig. 188. Fig. 189.
Aspergillus (nach Metz). Trichophyton ton- Soor- Fiaden und Konidien aus dem
Bei b ist nur ein Teil der Sporen- surans schematisch. sophagus.
ketten tragenden Sperigmen gezeich- (Nach Lehmann.)

net. Das gewohnliche Bild ist a.
Aus Lehmann, Methoden der
prakt. Hygiene. Wiesbaden 1901.

gehorend) entstehen, die, zum groBen Teil wohl auch mit anaphylaktizchen Eigenschaften, die Pellagra in
Gestalt einer besonderen chronischen Intoxikation hervorrufen. Taubenziichter, welche den Tauben das
Futter so darreichen, daB es diese aus ihrem Munde picken miissen, kénnen von den Tauben mit Asper-
gilleen infiziert werden.

Zu den einfachen, besonderer Sporentriger entbehrenden, Hyphomzyten gehéren folgende Errcger
von ,,Dermatomykosen‘ (vgl. spezieller Teil unter Haut):

Achorion Schonleinii, die Ursache des Favus, in den sogen. ,,Skutula* reichlich vorkommend.
bildet ziemlich breite, manchmal mit Scheidewinden versehene Fiden, die an den Enden etwas verjiingt sind,
Sporen mé#Big zahlreich, rosenkranzférmige Ketten bildend.
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Trichophyton tonsurans (Malmsten), dem vorigen sehr #hnlich, in verschiedenen Formen vor-
kommend; zu denselben gehort der Erreger des Herpes tonsurans, dhnliche Formen liegen verschiedenen
anderen Hautaffektionen zugrunde.

Microsporon furfur (Robin). Ursache der Pityriasis versicolor; reichliche Myzelfiden und Sporen,
letztere zu groBen Haufen vereinigt.

Thm verwandt ist das sehr kleine Microsporon minutissimum des Erythrasmas der Oberschenkel.

Eine weitere pathogene Spezies kann man hierher stellen, nimlich den Saccharomyces(Oidium) albi-
cans (Robin), den Erreger des Soor (,,Schwimmchenkrankheit). Er bildet gegliederte Fiden, welche an
vielen Stellen rundliche oder ovale Konidien abschniiren; der Soor findet sich bei Kindern und stark
heruntergekommenen Kranken auf der Schleimhaut der Mundhohle, Rachenhéhle, des Osophagus,
Magens (bezonders bei Geschwiiren), Diinndarms, der Scheide, auf der Brustwarze stillender Frauen und
dringt selbst in das Epithel ein; manchmal kommen sogar Metastasen in inneren Organen (Gehirn, Nieren) vor.

Die Blastomyzeten (SproBpilze, Hefepilze) sind einzellige, sich durch knospenartig vorwélbende, dann
loslésende Sprossen vermehrende Organismen. Doch konnen auch die jungen Zellen, sowie deren weitere
durch Sprossung entstehende Abkémmlinge, im Zusammenhang bleiben, so da dann lingere rosenkranz-
formige Ketten entstehen, die aber aus einzelnen Zellen bestehen und somit kein eigentliches Mdyzel bilden.
Als menschliche Krankheitserreger (Eiterungen, Wucherungen) sind die Blastomyzeten zum mindesten iiber-
aus selten. Echte Geschwiilste konnen sie nicht etwa produzieren.

II. Tierische Parasiten.

Sie gehoren zu den Klassen der Protozoen, Wiirmer und Arthropoden (Insekten).

Man unterscheidet Epizoen, die an duBeren Teilen, und Entozoen, die in inneren Or-
ganen hoherer Organismen leben. Die Aufnahme der Parasiten ist verschieden. Bei Epizoen
ist eine direkte Ubertragung der Parasiten oder ihrer Eier leicht verstindlich; Entozoen
werden in Form von Eiern oder Embryonen besonders mit der Nahrung aufgenommen, doch
kénnen manche, so die Embryonen des Ankylostoma, auch durch die unverletzte Haut ein-
dringen. Viele Parasiten werden durch den Stich bestimmter Miicken oder dergleichen auf den
Menschen iibertragen, z. B. die Erreger der Malaria durch die Anopheles, die der Schlaf-
krankheit durch die Glossina palpalis, die des Gelbfiebers durch die Stegomyia fasciata.
Ebenso werden Filarialarven durch Moskitostiche dem Blute des Menschen einverleibt. Manche
Parasiten machen aktiv im Korper ausgedehnte Wanderungen durch, z. B. Oxyuren oder
Askariden ; andere werden mit dem Lymph- oder Blutstrom verschleppt bzw. in serésen Hoéhlen
in die Umgebung ,,disseminiert. Die hoheren Parasiten nehmen mittels ihres Mundes ihre
Nahrung auf, zum Teil durch Blutsaugen. Eingekapselte Parasiten kénnen ein Jahrzehnte
betragendes Alter erreichen.

Die Parasiten leben nur auf bestimmten ,Wirten“ (Wirtstieren), manche nur am
Menschen, andere nur bei dieser oder jener Tierart; und zwar entweder in lebensléanglichem
Parasitismus bei demselben Individuum, z. B. in dessen Darm, wie die Oxyuren oder Askariden,
oder die Parasiten haben zu ihrer Entwicklung einen Wirtswe chsel nétig, wie z. B.die Trichinen.
Hierbei zeigen zahlreiche tierische Parasiten, z. B. die Bandwiirmer (s. dort), einen Gene-
rationswechsel dergestalt, daB sich nur in bestimmten Wirtstieren — Zwischenwirten —
aus den Eiern bzw. Embryonen geschlechtslose Generationen, sog. Ammen entwickeln,
diese aber abwechseln mit einer geschlechtlich ausgebildeten Generation, die sich
nur nach Aufnahme in eine andere Tierart (kurz ,,Wirt genannt) in dieser entwickeln kann.
Diese Ubertragung geschieht oft dadurch, daB der definitive Wirt den Zwischenwirt als Nahrung
aufnimmt. Manche Parasiten bediirfen nur in einem besonderen Stadium ihrer Entwicklung
eines Wirtes, den sie aufsuchen — periodischer Parasitismus.

Hierbei konnen die Larven schmarotzen und die spiteren Entwicklungsstadien freileben, wie bei der
Dasselfliege, oder umgekehrt die spiteren Entwicklungsformen parasitieren, wie beim Floh. Bei zweigeschlecht-
lichen Parasiten schmarotzt 6fters nur das eine Geschlecht, das andere erobert sich seine Nahrung selbst.
DaB Parasiten sich in ihrem Organbestand bzw. ihrer Form mit der Zeit indern, da infolge ihrer Lebensweise
manche Organe nicht mehr benutzt werden, ergibt sich aus allgemeinen Gesetzen von selbst.

Andere Parasiten suchen iiberhaupt nur gelegentlich ein Wirtstier zur Nahrungsauf-
nahme auf (z. B. zahlreiche Insekten) — temporarer Parasitismus.

Krankheiten, die durch niedrige tierische Lebewesen bewirkt werden, bezeichnet man
zusammen mit den durch pflanzliche Mikroorganismen hervorgerufenen als Infcktionskrank-
hciten, solche, die durch hohere tierische Parasiten erzeugt werden, als Invasionskrank-
heiten (Heller). Die Folgezustinde sind je nach Art, Zahl und Sitz der Parasiten sehr verschie-
den, teils lokaler, teils aber auch allgemeiner Natur. Im Gegensatz zu den meist gefahrlichereren
pflanzlichen Parasiten wirken die tierischen krankheitserregend bzw. t6dlich vorzugsweise
auf mechanischem Wege, durch Druck auf wichtige Organe (Echinokokken, ferner Zystizerken
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besonders im Gehirn) oder durch Verlegen von wichtigen Gingen (Fasciola hepatica oder Leber-
echinokokkus mit Ikterus im Gefolge), von Blutgefifen (Schistosomum haematobium) oder
Lymphgefifen (Filaria Bancrofti); es entstehen Atrophien und reaktive, oft zur Einkapselung
der Parasiten (z. B. Muskeltrichinen) filhrende Entziindungen, ferner Wucherungen (z. B. bei
Schistosomum haematobium oder bei den Coccidien der Kaninchenleber). Doch wirken auch
toxische Substanzen, z. B. bei Ankylostoma duodenale und bei Botryozephalen, mit, und
vor allem ist dies bei den rote Blutkérperchen zerstérenden Blutparasiten der Fall. Blasen-
wiirmer reizen wohl ihre Umgebung auch durch toxische Substanzen. Die allgemeinen Sto-
rungen sind teils nervése (z. B. bei Bandwiirmern), teils fieberhafte Zustéinde (z. B. bei Trichinen);
auch findet sich Eosinophilie des Blutes. Die tierischen Parasiten sind vor allem von Leuckart
studiert worden.

A. Protozoen.

Der niedersten Tierklasse angehérend, lassen sie meist Protoplasma und Kern getrennt
erkennen, 6fters auch Andeutungen héherer Organisation. Die Vermehrung findet auf dem Wege

Fig. 190.
Amobenherd in der Submukosa.
Aus 8. Hara, Frankfurter Zeitschrift f. Pathologie, Bd. IV, H. 8.

von — meist mitotischer — Teilung statt, wobei, wenn das Protozoon zwei Kerne, einen Makro-
und einen Mikronukleus aufweist, letzterer wichtiger zu sein scheint; daneben findet sich auch
Konjugation. Zahlreiche Protozoen weisen Generationswechsel auf. Die Bewegung und Er-
niahrung geschieht durch Vortreiben und Wiedereinziehen von Protoplasmafortsitzen, sog.
Pseudopodien. Die Protozoenkrankheiten stehen den durch pflanzliche Erreger erzeugten
Infektionskrankheiten nahe. Bei der Einteilung folgen wir Braun. Von den von ihm auf-
gestellten Klassen kommen hier folgende in Betracht: Rhizopoden, Flagellaten, Sporo-

zoen und Infusorien.

Zu den Rhizopoden gehéren die Amédben, nackte Klimpchen von Protoplasma, das sich in ein Ekto-
plasma (hyalin) und ein Endoplasma (granuliert) scheiden 1a8t. Die Amocba eoli vulgaris findet sich ofters
im normalen, wie auch gelegentlich im erkrankten Darm, die Entamoeba bucealis in der Mundhéhle, aber nicht
mit sicher pathogener Bedeutung. Am wichtigsten ist die Amoba dysenteriae (Kartulis). Sie ist der Erreger
der tropischen Dysenterie und findet sich bei ihr in Inhalt und Wandung des Darmes sowie in den Leber-
abszessen. Auch bei tropischer Enteritis spielen Amoben eine Rolle. Sie sind auch fiir Katzen pathogen.

Zu den Flagellaten gehort das hier und da im Dickdarm gefundene und vielleicht mit Diarrhden zu-
sammenhingende Trichomonas intestinalis, ein birnenformig gestalteter Kérper mit 4 Geieln an einem Ende.
sowie das dhnliche im Scheidenschleim gefundene Trichomonas vaginalis. Ferner ist Lamblia intestinalis
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zu nennen, ein beim Menschen héchstens sehr selten pathogener, birnformiger Parasit mit einer etwa nieren-
formigen Aushéhlung am vorderen, dickeren Ende.

Hier anzureihen sind die Spirochiiten.

Spirochaete pallida (Treponema pallidum) (Schaudinn-Hoff mann) wird (wie iiberhaupt die Spiro-
chiten) von Schaudinn zu den Protozoen, von anderen allerdings zu den — pflanzlichen — Spirillen gerechnet.
Sie stellt eine Spirale von etwa 4—14 Windungen dar, besitzt eine Lange von etwa 4—14 u, ist dulerst schmal
(hochstens 1/, u) und triigt an jedem Ende eine Geilel. Die Spirale ist vorgebildet, bleibt also im Gegensatz
zu den echten Spirochéten auch im Stillstehen erhalten, die
Windungen sind steil, eng, tief, regelmiBig korkzieherartig
gewunden. Die Spirochaete pallida hat wahrscheinlich eine
undulierende Membran und vermehit sich durch Léngs-,
vielleicht auch durch Querteilung. Sehr charakteristisch
ist ihre auBerordentliche Zartheit und schwere Fiarbbarkeit;
sie erscheint bei Giemsafirbung hell rétlich violett (withrend
andere Spirochéiten blau tingiert werden), ist aber leichter
frisch bei Dunkelfeldbeleuchtung (typische Art der Vor-

&~ wirtsbewegung) oder nach Art des Burrischen Tusche-

] verfahrens, im iibrigen auch durch Versilberung nachzu-

’ weisen. Die Spirochaete pallida ist der Erreger der Syphilis.

i Sie wird mit %orliebe an rote Blutkérperchen angelagert

“ gefunden, in Schnitten ist sie in Produkten tertidrer Syphi-
R oo lis seltener, dage%en besonders bei kongenitaler Syphilis oft
T in erstaunlichen Mengen zu finden. Sie wird auch bei experi-
e mentellen Ubertragungen syphilitischer Produkte auf Affen

e

(besonders an den Augenbrauen) und Kaninchen (besonders
Hodeninokulationen) gefunden. Reinziichtungen sind, wenn
auch nur unter bestimmten Bedingungen, gelungen, beson-

Fig. 191.
Trichomonas vaginalis, ~Spirochaete pallida ders Noguchi, welcher einen fliissigen Nahrboden, dem

Fig. 192.

ca. 100fach vergr.

(Nach Kiinster.)
(Nach Lehmann, 1. c.)

ein Stiick steriles Gewebe zugefiigt ist, benutzt und anaerob
ziichtet,
Ahnliche Spirochiten sind als nichtpathogene Schma-

rotzer weit verbreitet; so vor allem die oft mit der Spiro-
chaete pallida zusammen vorkommende, aber ganz banale, weit dickere und leichter firbbare Spiro-
chaete refringens. Zahlreiche andere Spirochiten mit eigenen Namen kommen vor allem in der Mundhéhle
vor und haben hier Beziehungen zu Zahnverinderungen, im iibrigen aber wenig #tiologische Bedeutung fiir
Krankheiten.

Spirochaete Obermeieri, auch von den einen hierher, von anderen zu den Spirillen gerechnet, bildet
lange, lebhaft bewegliche, gramnegative Schraubenwindungen. Sie ist der Erreger des Riickfallfiebers und
findet sich nur wihrend der Fieberanfille im Blut. Sie wird auf den Menschen in Afrika durch eine Zeckenart,
den Ornithodorus moubata, in Europa wahrscheinlich durch infizierte, zerquetschte Liuse iibertragen (in diesen
scheint die Spirochite keinen Entwicklungszyklus durchzumachen). Die Krankheit 148t sich mit spirochiten-
haltigem Blut auf Menschen oder Affen iibertragen. Die Spirochiiten wurden von Noguchi rein geziichtet.
Bei der Sektion von Menschen finden sich Milztumor (eventuell mit Infarkten oder Abszessen), Leberschwellung,
hémorrhagische Exsudate besonders auch der Meningen, sowie hdufig Bronchopneumonien.

1 {
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Fig. 193. Fig. 194. Fig. 195.
Obermeiersche Spirochiten im Spirochaete nodosa bei Trypanosoma gambiense (nach Dutton).
Blut. Weilscher Krankheit. Aus Braun, Die tierischen Parasiten des Menschen.

Wiirzburg 1908.

Ahnlich ist die Spirochaete Duttoni, der Erreger des ,,Zeckenfiebers* in Afrika, und die Spirochaete
Novyi der entsprechenden amerikanischen Erkrankung.

Spirochacte nodosa (icterogenes oder icterohaemorrhagiae) (Inada und Ido, Uhlenhuth und Fromme,
Hiibner und Reiter), meist kiirzer als die Spirochaete pallida, zeigt spirlichere und weniger steile, iiberhaupt
untypischere Windungen, ist unregelmiBig geschlingelt und weist besonders am Ende Knétchen auf. Sie
ist der Errcger der Weilschen Krankheit (Icterus infectiosus) und findet sich im Blut, wenn auch nur in der
ersten Krankhcitswoche, seltener dagegen in den Organen, am relativ hiufigsten in der Niere, und wird auch
mit dem Urin ausgeschicden. Die Krankheit kann auf Tiere iibertragen werden, in deren Blut und
Organen sich dic Spirochiten dann in groBen Massen finden.
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Spirochaete forans (Reiter), wurde bei einem mit Gelenkaffektion verbundenen Leiden gefunden.

Neuerdings haben Noguchi und Kligler in der von ihnen sog. Leptospira ictcroides den wahrschein-
lichen Erreger des Gelbfiebers nachgewiesen und mit ihr auch Meerschweinchen infizieren kénnen.

Auch die Trypanosomen gehéren zu den Flagellaten. Schon seit dem Anfang der 40er Jahre bekannt,
wurde ihre dtiologische Bedeutung erst neuerdings anerkannt und weiter verfolgt; eine besondere Rolle spielen
sie bei tropischen Erkrankungen und in der Tierpathologie.

Die Trypanosomen haben eine undulierende Membran, ein Zentrosoma am hinteren Ende
und eine die Fortsetzung der undulierenden Membran bildende GeiBel, sowie einen runden oder ovalen Kern
am vorderen Ende. Sie sind sehr beweglich und vermehren sich durch longitudinale Teilung, zum Teil wohl
auch auf komplizierterem Wege durch Vereinigung von sich bildenden getrennt geschlechtlichen Makro-
sporen und Mikrosporen. Die Zahl der beschriebenen Trypanosomen ist sehr gro — iiber 80 —, doch sind
viele identisch. Die durch sie hervorgerufene Erkrankung im allgemeinen — Trypanosomiasis — zeigt
nach einer Inkubationsperiode re- oder intermittierendes Fieber, Milzvergro8erung, Verinderungen der Leber,
der serosen Haute usw. Am wichtigsten sind von den fiir Tiere pathogenen Trypanosomen das Trypano-
soma Lewisi, das Ratten in sehr groBer Zahl (41°/, in Berlin) infiziert, ferner das Trypanosoma grucei,
Evansi, equinum, equiperdum, Theileri, welche bei Pferden, Rindern usw., die als Nagana, Surra,
Mal-dc-Caderas, Durine, Galziekte (Gallenfieber) usw. bezeichneten Erkrankungen hervorrufen. Meist
dienen Fliegen als Ubertriger der Infektion, so die Tsetsefliege (Glossina morsitans) bei der T'se tseerkran-
kun %I(Na.gana.). Wie alle Protozoen sind die Trypanosomen meist schwer kultivierbar; doch ist z. B. Mc Neal
und Novy eine Kultivierung von Tsetse-Trypanosomen, sowie 6fters eine solche von Trypanosoma Lewisi
gelungen. Impfungen auf Tiere — besonders junge — sind zahlreich ausgefiihrt worden.

Das Trypanosoma gambiense ruft den Untersuchungen Duttons und Todds, wie Castellanis zufolge,
wahrscheinlich die in Afrika beheimatete Schlafkrankheit hervor. Die zuniichst mit unregelmiBigem Fieber,
Erythemen und (Odemen sowie Animie beginnende Erkrankung ist sgiter mit starker Apathie und Kon-
vulsionen verbunden und verlduft unter extremer Abmagerun%, oft nach jahrelangem Verlauf, tédlich. Hirn
und Hirnhdute zeigen Herde aus Lymphozyten und Plasmazellen (ihnlich wie bei der Paralyse). Zahlreiche
Komplikationen kommen h#ufig hinzu. Die Trypanosomen werden besonders durch Punktion der stets
geschwollenen Lymphknoten, besonders der zervikalen, nachgewiesen. Sie finden sich auch in der Zerebro-
spinalfliissigkeit sowie seltener im Blut. Als Ubertriger dieser Trypanosomen werden die Glossina palpalis,
sowie auch andere Glossinenarten (Koch) angesehen. Auch auf Affen, Kaninchen usw. lassen sich die Trypano-
somen meist mit tédlichem Erfolg iibertragen.

Die sog. Leishmann-Donovanschen Korperchen, auch zu den Trypanosomen gerechnet, rufen die indische
Kala-Azar hervor, eine Splenomegalie mit re- oder intermittierendem Fieber.

Ganz entsprechende Korperchen finden sich auch bei dem tropischen Geschwiir, der sog. Delhi- oder
Orientbeule ,, Aleppobeunles (W righ tsche Korperchen), ferner bei der an den Kiisten des mittellindischen Meeres
vorkommenden Leishmannschen Animie, sowie bei Granuloma teleangiectodes unserer Gegenden (Schridde).

Noch genannt sei ein weiteres Trypanosomum, das Chizotrypanum Cruzi, der Erreger der in Brasilien
auftretenden sog. parasitiren Thyreoditis.

Hier eingereiht seien eine Reihe kleinster Gebilde, die Zelleneinsehliisse darstellen und von einer Reihe
Autoren als fremde Mikroorganismen und Erreger bestimmter Erkrankungen bzw. als Zelldegenerationen,
welche in Beziehungen zu solchen Erregern stehen, angesehen werden. Diese in ihrer systematischen Ein-
reihung fraglichen Gebilde, die vor allem spezifischen Epithel- und eventuell Endothelparasitismus zeigen,
kann man als Chlamydozoen (v. Provazek) zusammenfassen. So sind bei der Tollwut (Lyssa) die in Ganglien-
zellen gefundenen Negrischen Korperchen schon linger bekannt und zur Diagnose herangezogen. Noguchi

Fig. 196.
Negrische Korperchen in Natur geziichtet. (Nach Giemsa gefirbt.)
(Aus Noguchi, Cultivation of the parasite of Rabies. Journ. of experim. Med. Vol. 18.)

ist es gelungen diese Korperchen zu ziichten und mit den Kulturen bei Hunden usw. Tollwut zu reproduzieren.
Sie enthalten anscheinend sog. Elementarkérperchen. Elementarkérperchen sollen auch die Erreger der
Pocken sein (Paschen) und in Zellen einen Entwicklungsgang aus Vorstufen, sog. Initialkérperchen, durch-
machen. Durch Reaktionsprodukte der Zellen um diese anscheinenden Mikroorganismen entstehen dann
die sog. Guarnierischen Korperchen, welche schon linger bekannt und auf jeden Fall fiir Variola und Vakzine
charakteristisch sind. Ahnliche kleine Elementarkorperchen, in Zellen eingeschlossen, wurden auch z. B.
bei folgenden Erkrankungen gefunden und mit deren Atiologie in Zusamimenhang gebracht: Molluseum eon-
tagiosum, Trachom, sogl.lgl‘}insehlanlennorrhije, Epitheliosis desquamativa, Verruga peruviana (auch Carrion-
ficher genannt), bei der die in wuchernden Endothelzellen vorhandenen Einschliisse durch Phlebotomus verru-
carum iibertragen werden sollen. Des weiteren gehoren hierher eine ganze Reihe von Tierkrankheiten. Anderer-
seits stellen alle bei Geschwiilsten als ,,Erreger* beschriebenen Gebilde und ebenso wohl auch die Malloryschen
Korperchen bei Scharlach keine Lebewesen, sondern offenbar Zelldegencrationsprodukte dar.
Besonders wichtig sind kleinste Gebilde, welche bei Fleckfieber gefunden, mit der Atiologie dieses in
Zusammenhang gebracht und von Da Rocha-Lima als Rickettsia Provazeki (in Erinnerung an zwei beson-
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ders verdiente Fleckfieberforscher) bezeichnet werden. Sie finden sich im Kérper der Laus, der Ubertrigerin
der Krankheit. Allerdings beherbergt die Laus ganz gewohnlich auch sonst éhnliche Kérperchen, doch sollen
Unterschiede insofern bestehen, als <ﬁew Gebilde bei Fleckfieberliusen allein parasitir in den Zellen des Magen-
Darmkanals liegen sollen. Diese Rickettsien sind neuerdings auch in Zellen der menschlichen Fleckficber-
zellanhédufungen um GefiBe nachgewiesen worden. Ahnliche Kérperchen werden auch — aber weit hypo-
thetischer — als Erreger des Wolhynischen Fiebers (5 Tagefieber) angeschuldigt.

Bemerkenswert ist endlich noch der von Flexner und Noguchi entdeckte Erreger der Poliomyelitis
anterior. Es sind dies vom Nervenmaterial des an der Erkrankung leidenden Menschen wie Affen (auf den die
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Fig. 197. Fig. 198.
Rickettsien innerhalb einer Epithelzelle des Magens Erreger der Poliomyelitis epidemica
einer Fleckfieberlaus. (nach Flexner-Noguchi).
Nach Da Rocha-Lima, Patholog.-T. 1916 (Kriegspath. Tg.) (Aus Flexner - Noguchi, Microorganism causing polio-
s. Zentralbl. f. allg. Pathol. Bd. 27. myelitis. Journ. of experim. Med. Vol. 18.)

Erkrankung experimentell iibertragbar ist) stammende kleine, filtrierbare, oft zusammenhingende, runde
Korperchen; es gelang Flexner und Noguchi sie auch anaerob zu ziichten und mit ihnen Affen zu infizieren.

Die Sporozoen besitzen keine Bewegungsorgane und bilden in ihrem Inneren Sporen (sog. Pseudonavi-
zellen), aus denen wieder junge Sporozoen hervorgehen. Zu ihnen gehéren die Coceidien, hiufig in den Epithelien
der Gallengéinge der Kaninchenleber gelegen und an
diesen Proliferationen bewirkend, sowie die sog. Miescher-
schen Schliuche. Letztere, oft schon mit bloBem Auge
sichtbar, stellen weiBliche Einlagerungen in das Muskel- o5 Les
fleisch der Schweine, Rinder und anderer Haustiere @
dar; sie sind von einer diinnen Hiille umgeben und
enthalten kleine, den sichelférmigen Ko6rperchen der

Gregarinen analoge Gebilde. Sie sind deswegen nicht 7% J
unwichtig, weil sie mit Trichinen verwechselt werden A’ Q
koénnen. 37 '

E QY
(3]
Fig. 199. Fig. 200.
Coccidium aus dem Darm der Maus (nach Leuckart). Zahlreiche Malariaplasmodien in roten Blut-
a eine nackte Kokzidie in einer Darmepithelzelle; b, ¢ dieselbe mit korperchen (Giemsafirbung).

einer Hiille versehen, d, e, f Inhalt im Zerfall zu sichelférmigen
Korpern, die in Figur ¢ frei werden und amdéboide Bewegung
zeigen (h—k).

Zu den Sporozoen (ihrer Unterabteilung Himosporidien) rechnet man auch die Plasmodien der Malaria
(Macchiafava, Celli, Laveran, Golgi). Sie werden auf den Menschen iibertragen durch den Stich
eines Moskitos, der Anopheles; Malaria tritt also nur da auf, wo diese, welche aber iiberaus verbreitet
ist, sich findet. So ins Blut des Menschen gelangt, wandern die Malariaplasmodien in die roten
Blutkorperchen ein, wo sie unter améboiden Bewegungen zu verschiedenen Formen auswachsen und
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die roten Blutkérperchen aufzehren, wobei sich im Zentrum ein Hiufchen schwarzen, aus der
Zerstorung des Hamoglobins entstandenen Pigmentes ansammelt. Ist der Parasit so grol geworden, daf
er das Blutkérperchen fast ausfiillt, so teilt er sich in eine Anzahl rosettenférmig angeordneter Stiicke
(Génsebliimchenform), die sog. Merozoiten; diese werden dann frei und wandern als junge Plasmodien
in neue rote Blutkérperchen ein; durch das Einwandern wird der Fieberanfall bedingt. Daneben finden sich,
ebenfalls im menschlichen Blut, Formen, welche eine zweigeschlechtliche Unterscheidung in Méannchen
und Weibchen, besonders der Anordnung eines Kernstoffes (Chromatin) nach, zulassen. Man unterscheidet
Makrogameten, welche dem weiblichen Geschlecht entsprechen, und Mikrogameten, welche dem maénnlichen
entsprechen. Erstere kénnen sich im Menschen durch AusstoBen von Keimen parthenogenetisch weiter fort-

flanzen, die ménnlichen Keime nicht. Sticht nun eine Anopheles einen Menschen, der jene geschlechtsreifen
gchmarotzer beherbergt und nimmt so m#nnliche wie weibliche Gameten in sich auf, so geht im Kérper der
Miicken die Begattung beider vor sich. Der miinnliche Malariaparasit st68t spermatozoenihnliche Gebilde
aus, welche beweglich sind, zu den weiblichen Parasiten gelangen und sie begatten. Der befruchtete Makro-
gamet wandelt sich im sog. Magen der Anopheles in ,,0okineten*, d. h. wurmférmige kleine Gebilde, sodann
in eine ,,00zyste um. Aus diesen Zysten bilden sich %l‘ochterzysben, ssSporoblastens und aus diesen zahlreiche
Sporozoiten, welche zu fertigen Plasmodien auswachsen. Sie werden durch Platzen der Oozyste frei, gelangen,
da jene sich schon auBen am Magen angesiedelt, in die freie Bauchhénle, sodann in die Speicheldriise der Miicke
und mit dem Stich der Miicke wieder in das Blut des Menschen, wo sie die roten Blutkérperchen von neuem
invadieren.

Je nach der Spezies dauert der Entwicklungszyklus des Parasiten 48 Stunden, d. h. jeder zweite Tag
weist einen Anfall auf (Tertiana), Plasmodium vivax, oder 72 Stunden ( Quartana), dementsprechend 2 Tage
Pause, Plasmodium malariae. Eine dritte Spezies des Malariaerregers erzeugt die tropische Malaria (autumnale
Form oder Perniziosa genannt), Laverania malariae. Die Quotidiana ist eine Tertiana, bei welcher eine ge-
geringere Fiebererhebung auch am zweiten Tag (eventuell eine andere Generation von Tertianaparasiten)
stattfindet oder eine dreifache Quartana. .

Die trischen Formen der Plasmodien zeigen oft Siegelringform — Tertianaringe und Tropenringe —;
die geschlechtlichen Formen der letztgenannten Malariaform bieten das Bild der sog. Laveranschen Halb-
monde dar. Die Malariaplasmodien wurden auch geziichtet (BaB). Als prophylaktische MaBnahmen ver-
sucht man es durch Chinin beim Menschen dahin zu bringen, daB8 die Anopheles kein Blut mit lebenden
Plasmodien bekommt, und ferner den Menschen gegen den Stich durch Netze u. dgl. (besonders nachts)
zu schiitzen.

Das Sehwarzwasserfieber wird von manchen als besonders schwere Malariaform angeschen; doch
handelt es sich wohl um eine Chininvergiftung (Koch) bei Malaria.

Den Malariaplasmodien verhalten sich in vielem &hnlich die Piroplasmen, die, durch Zecken auf Rinder
iibertragen. bei diesen das Texasfieber hervorrufen.

Die Infusorien sind formbestindige Organismen, welche sich durch GeiBeln fortbewegen. Von ihnen
kommt beim Menschen vor: das Paramaeeinm oder Balantidium coli, ein nur 0,1 mm langer ovaler Mikroorganis-
mus mit einem Wimperkranz an der AuBenseite seines Korpers (besonders starke Wimpern an der Mund-
offnung). Es kann im Darm tief in die Schleimhaut eindringen und Katarrhe sowie Geschwiire hervorrufen,
vielleicht auch Leberabszesse.

B. Vermes- Wiirmer.
1. Trematoden.

Platt(Saug-)Wiirmer mit ungegliedertem, meist blattférmigem Leib mit Mundéffnung
und blind endigendem Darm. Ein Saugnapf zumeist am Mund; andere an anderen Stellen.
Die Kutikula trigt haufig Stacheln. Die meisten Trematoden sind Hermaphroditen.
Die Entwicklung der Eier und der Entwicklungsgang in den Zwischenwirten ist sehr kompli-
ziert. Zwischen den zahlreichen zu den Geschlechtsorganen gehérenden Kanilen liegt ein
»Parenchym‘, welches sich durch groBSen Glykogenreichtum auszeichnet.

Schistosomum haematobium (Distomum haematobium, Bilharzia) ist zweigeschlechtlich, das Mannchen
kiirzer und dicker als das Weibchen. Am hinteren Teil tréigt das Mannchen Stacheln, an der Vorderseite einen
Canalis gynaecophorus zur Aufnahme des Weibchens. Die Saugnipfe stehen dicht zusammen. Die Eier sind
groB, oval und tragen am hinteren Ende einen stachelférmigen Fortsatz.

Die Infektion geht wahrscheinlich beim Baden und Trinken vor sich. Als Zwischentriger scheinen
verschiedene Schneckenarten zu dienen. Der Parasit siedelt sich in Venen, besonders der Pfortader, in der
Blase und im Mastdarm an. Die Eier gelangen in die Blase und rufen hier Entziindungen — Hématurie —,
papillomatose Wucherungen, ev. Blasensteine hervor. Im Mastdarm kénnen eine Art von Dysenterie sowie Wuche-
rungen entstehen. Auch Vaginitis mit Hématurie, tumorartige Wucherungen an Oberschenkel und Geni-
talien, sowie Allgemeinerscheinungen kénnen auftreten. Der Parasit ist besonders an der Nordkiiste Afrikas
vor allem in Agypten (Deltagebiet) hiufig.

Ahnlich ist das Schistosomum japonicum (Katsurada), der Erreger der sog. Katayama-Krankheit
besonders Japans und Chinas. Als Zwischentriiger scheinen auch hier Sehneeken zu fungieren. Die“Parasiten-
eier — ohne Endstachel — finden sich vor allem in der Leber aber auch in Gehirn usw. Eine dritte Art, das
Schistosomum Mansoni, kommt besonders in Brasilien vor. Die Eier — mit Seitenstachel versehen — finden
sich besonders in der Leber und kénnen hier wie sonst Entziindungen, z. T. pseudotuberkulésen Charakters,
erzeugen.

Fasciola hepatica (Distomum hepaticum), der Leberegel, iiber 3 ¢cm lang, relativ breit, trigt
zwei Saugnipfe und Schuppen an der Kutikula; die Eier haben einen Deckel. Der Parasit entwickelt sich aus
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Schistosomum haematobium im Mastdarm (Submukosa).

Ein Wurm liegt in einer Vene; dnriibl?_r finden sich im Gewebe zahireiche
1er.

b

Fig. 202.

Ei vom Schistosomum haematobium

mit Miracidium, das sich mit seinem

Vorderende nach hinten gewendet
hat (nach LooB8).

(Aus Braun, Parasiten.)

Dst

Fig. 205.
Clonorchis sinensis,

CI Laurerscher Kanal, Dst Dot-
tersack, ZKEx Ixkretionsblase,

Fig. 203. Fig. 204.
Fasciola (Distomum) Ei von Fasciola Dicrocoelium lanceolatum.
hepatica. (Distomum) St. ot HaB.
13/, natiirl. GroSe. hepatica. Bs B f, Cb Cirrusb
D Darmschenkel, Dst Dotterstock,

a = Vorderer Saugnapf. (Nach Se{ler)t-Mﬂller
. C.

b = Porus genitalis.

¢ = Bauchsaugnapf.

d = Darmschenkel.
(Nach Lehmann, 1 c¢.)

H Hoden-, K Keimstock, MsMund-
napf, Ut Uterus.

(Aus Braun, Parasiten.)

H ’ H Hoden-, K Keimstock, RsRe-

ceptaculum seminis, Vd Endab-
schnitt des Vas deferens.
LooB.)

(Aus Braun, Parasiten.)
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dem Ei im stehenden Wasser und macht sodann in einer Wasserschnecke eine Umwandlung in Zerkarien
durch, welche sich an Griiser in Zystenform anlagern und mit denen sich Rinder, Schafe usw., selten der Mensch,
infizieren. Sie finden sich vor allem in den Gallengéingen und bewirken Bindegewebswucherung.

Das Dierocoelium (Distomum) laneeolatum, bis 1 em lang, ist in seiner Wirkung dem Leberegel dhn-
lich, sehr selten beim Menschen. Der Opisthorchis felineus (Distomum felineum), besonders bei Katzen,
aber auch beim Menschen (Sibirien, OstpreuBen), mit Fischen als Zwischenwirt, erzeugt in der Leber (sowie
Pankreas) Entziindung bis zur Ausbildung von Leberzirrhose. Clonorchis sinensis und endemiecus (Disto-
mum spathulatum) befillt in China und Japan, Tonkin, Philippinen usw. auch vor allem die Gallenwege
(so daB es zu Leberatrophie und Zirrhose kommen kann) und das Pankreas, kann aber auch schwere All-

emeinerscheinungen herbeifiilhren. Der Paragonimus Westermanni (Distomum pulmonale) bei Katzen,
%Iunden usw., aber auch beim Menschen, besonders in Japan, bewirkt in der Lunge Schrumpfungs- oder
Hohlenprozesse, ev. mit Himoptoe, und kann auf dem Lymphwege auch in andere Organe gelangen.

2. Zestoden.

Langgestreckte, meist gegliederte Plattwiirmer ohne Mund und Darm. Der etwas
angeschwollene Kopf, Skolex, oft mit einem Stirnfortsatz, Rostellum, das zuweilen einen
doppelten Hakenkranz aufweist, versehen, trigt zwei bis vier Saugnipfe (Haftorgane).
Es folgt der schmale und diinne Hals, dann die Glieder, Proglottiden, die nach dem Hinter-
ende zu immer gréBer werden und eine Zeitlang isoliert fortzuleben vermogen. Jede Proglottide
hat ihre eigenen mannlichen und weiblichen Geschlechtsapparate (unter letzteren besonders
den ,,Utcrus‘), deren Ausfilhrungsginge -meist gemeinschaftlich miinden. Die Geschlechts-
reife findet erst an den dlteren Gliedern statt.

Der vordere, proliferierende Teil, welcher die Féahigkeit besitzt, nacn Entfernung der
Proglottiden wieder neue zu erzeugen, findet sich auch in der Jugendform des Bandwurms
als Skolex, und zwar kommt die Jugendform in anderen Tierarten vor als der fertige, ge-
schlechtsreife Bandwurm. Es geht also bei der Entwicklung der Zestoden ein echter Gene-
rationswechel vor sich: Aus dem geschlechtsreifen Tiere entstehen die Eier, aus diesen
im Zwischenwirt die Jugendformen (Larven oder Ammen), die geschlechtslos sind und
erst im definitiven Wirt zum Bandwurm auswachsen. Im einzelnen ist die Entwicklung

folgende:

Die Eier, in denen sich der mit 6 Haken versehene Embryo entwickelt, verlassen mit den Proglot-
tiden den Darm des Wirtes und gelangen nun auf Pflanzen, Diingerhaufen usw. oder ins Wasser; durch Zer-
fall der Proglottiden kénnen die Eier frei werden, entwickeln sich aber nur weiter, wenn sie (frei oder mit
den Proglottiden) in den Darmkanal eines geeigneten Zwischenwirtes gelangen. In diesem werden durch
Verdauung der Eihiille (eventuell auch der Proglottiden) die Embryonen frei und bohren sich nun in die
Darmwand ein; ein Teil wandert selbstindig weiter, andere gelangen auch ins BlutgefiBsystem und werden
mit dem Blute in den verschiedensten Organen abgelagert, wo sie sich zur Larvenform ausbilden. Bei einem
Teil der Zestoden verlieren nun die Embryonen ihre Hakenkrinze und werden zu einer mit heller Fliissi%-
keit gefiillten Blase. Aus dieser entsteht die Finne, ngtizerkus, indem von der Wand aus eine Hohl.
knospe in das Lumen der Blase hineinwiichst, welche die Anlage des Kopfes darstellt und deshalb auch ,,Kopf-
zapfen‘* heift. In der Hohlung entstehen die Saugnédpfe und das Rostellum mit Haken; es ist also
bereits ein Bandwurmkopf, Skolex, entwickelt, aber derselbe ist handschubfingerformig in das Lumen
der Blase eingestiilpt, in welchem Zustande er auch bleibt, solange die Finne im Zwischenwirt enthalten ist.
Ubt man auf die herauspriparierte Blase einen leichten Druck aus, so gelingt es unschwer, den Skolex aus-
zustiilpen, und es erscheint dann die Blase als ein verhaltnismiBig sehr groBler Anhang des Skolex, der sich
nun in seiner natiirlichen Lage mit Rostellum und Saugnipfen an der AuBenseite darstellt. Meist bildet
sich in einer Blase nur ein Kopfzacken, bei manchen Arten (Coenurus) aber eine groBere Zahl derselben. Beim
Echinokokkus entstehen aus der Blase Tochter- und Enkelblasen und in diesen wieder Skolizes. Andere
Formen bilden keine Blasen, sondern nur kleinere, solide Korper, die man im Gegensatz zu den Zystizerken
als Plerozerken bezeichnet. Bei wieder anderen endlich entwickelt sich als Larve ein sog. Plerozerkoid,
d. i. eine Larve mit Kopf und ebenfalls solidem Schwanzteil, der aber nicht von ersterem abgesetzt ist, sondern
nur als Verlingerung desselben erscheint. Der Kopf ist gleichfalls urspriinglich eingestiilpt. Bei den Bothrio-
zephalen (s. u.) wachsen die eingekapselten Plerozerkoide bald in die Liénge und gleichen also schon véllig
einem kleinen fertigen Bandwurm, konnen aber nie im Zwischenwirt zum groflen, geschlechtsreifen Band-
wurm auswachsen. Gelangt nun eine dieser Finnenformen in den Magen eines anderen fiir sie gecigneten
Tieres, so stiilpt sich der Skolex aus, und die Blase wird verdaut. In den Darm gelangt, heftet sich der junge
Skolex mit Hilfe seiner Saugniipfe an der Wand an und wichst nun zum gegliederten, geschlechtsreifen
Bandwurm aus.

Von Bandwiirmern finden sich beim Menschen Vertreter aus der Familie der Tiiniaden
und Bothriozephalen.

Tiniaden. Kopf rundlich mit vier Saugnipfen, Geschlechtséffnung seitlich;
Jugendzustand eine Blasenform. Eier deckellos.

Taenia solium. 2—3 m, auch bis 6 m lang, der Kopf miBt 1 mm im Durchmesser und zeigt ein
Rostellum mit 26 relativ groBen Haken, die in zwei Kreisen angeordnet sind. Die Zahl der reifen, 8 —10 mm
langen, 6—7 mm breiten Proglottiden betrigt 800—900. Uterus jederseits mit 7—10 Asten.

Die Eier, von 0,03 mm Durchmesser, sind oval, mit radidr gestreifter Schale und enthalten im reifen
Zustand einen kugeligen Embryo.
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Die Finne, Cysticercus cellulosae, bildet linsen- bis bohnengroBe, meist einzeln liegende Blasen, in denen
sich der junge Bandwurmkopf, Skolex, entwickelt.

Die reife Taenia solium findet sich nur im Diinndarm des Menschen. Werden mit den Exkrementen
eines solchen Individuums die Proglottiden und Eier von einem Zwischenwirt, besonders dem Schwein, auf-
genommen, so wird im Magen dieses der Embryo frei; er gelangt so in den Darm und durch dessen Wandung,
in die er sich mit seinen Haken einbohrt, z. T. mit dem Blutstrom verschleppt, in die Gewebe und wichst hier,
besonders in der Muskulatur, namentlich der Zungenwurzel, zur Finne aus (binnen 2—3 Monaten). Die Schweine
beherbergen dann derartige Finnen oft in groBer Zahl; in Deutschland trifft etwa auf 324 Schweine ein finniges.

i,

4
Fig. 208. Fig, 207. Fig. 208.
Kopf von Taenia solium. Glied von Taenia solium. Ei von Taenia solium.
(Nach Heller in Ziemssens Handbuch der (Nach Seifert-Miiller, 1. c.) (Nach Seifert=Miiller, 1. ¢.)
spez. Pathologie u. Therapie. Bd. VII,

Leipzig 1876.)

Im Zwischenwirt entwickelt sich die Finne nicht weiter, kann aber hier 3—6 Monate am Leben bleiben, bis
sie schlieBlich abstirbt, schrumpft und ev. verkalkt. GenieBt der Mensch rohes (bzw. ungeniigend gekochtes
oder geriuchertes) linniges Schweinefleisch, so wird im Magen der junge Skolex durch Verdauung der Schwanz-
blase frei, gelangt in den Diinndarm und wiichst hier binnen 10—12 Wochen zum geschlechtsreifen Band-
wurm aus. Hier soll die Lebensdauer der Taenia solium 10—15 Jahre betragen konnen. Besonders aus-
gesetzt sind der Invasion Metzger, Kdchinnen u. dgl.

Gelangen beim Menschen Eier in den Magen, sei es durch mit Kot verunreinigtem Gemiise, Salat usw.
oder durch Selbstinfektion, wenn durch Unsauberkeit bei der Defikation Bandwurmeier an die Héinde und
80 in den Mund gebracht werden, oder ev. auch durch sog. innere Selbstinfektion beim Erbrechen vom Darm
aus, so wird im Magen die Eihiille verdaut, die Embryonen werden frei, gelangen in den Darm und durch

/"'
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Fig. 209, Fig. 210.
Schematischer Schnitt durch eine Zystizerkusblase, Schema des Wirtswechsels von Taenia solium.
an welcher der Bandwurmkorper sproft. (Nach Bollinger.)

(Nach Fleischmann, Lehrbuch der Zoologie.
Wiesbaden 1898.)

diesen in innere Organe, wo sic zu Zystizerken auswachsen. Infolgedessen kommt die Larve, der Cysticercus
cellulosae, auch beim Menschen in verschiedenen Organen vor, am hiufigsten auch hier in der Muskulatur,
aber auch in Gehirn, Auge, Herz, Unterhautbindegewebe, Lunge, Leber usw. Er bildet hier bis haselnuB-
groBe und noch groBere Blasen, meist von bindegewebiger Kapsel umgeben, an deren Innenfliche sich oft
zahlreiche Fremdkérperriesenzellen finden. Die Zystizerken treten solitir oder auch in groBerer Zahl auf
und kénnen auch, z. B. in den Hirnventrikeln, ganz frei liegen. Manchmal bilden sich auch zusammenhingende
oder verzweigte, traubige Massen: Cysticercus racemosus (Zenker). Zystizerken z. B. des Gehirns kénnen
ein sehr hohes Alter erreichen; so bis 33 Jahre.

Taenia saginata (mediocanellata), Kopf groBer als von Taenia solium (1,5—2 mm), mit vier gro8en
Saugnipfen, ohnec Hakenkranz, mit rudimentirem Rostellum. Der ganze Bandwurm gréB8er
und kriftiger als die vorige Art, eine Linge von 8—10, ja sogar 30 m erreichend. Die reifen Proglottiden
sind bis zu 18 mm lang, 7—9 mm breit, die Zahl der Glieder betrigt 1200—1600. Der Utcrus zcigt jeder-
seits 20—30 dichotomisch veristelte Seitenzweige, die viel feiner und verzweigter sind als bei der Taenia
solium. Die Glicder kricchen auch spontan, ohne Stuhlentleerung, gewéhnlich zu mehreren vereinigt, aus
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aus dem After her und zeigen auch dann noch lebhafte, kriechende Bewegungen. Die Eier sind denen der
Taenia solium sehr #hnlich, aber mehr kugelig.

Der ausgebildete Bandwurm kommt ausschlieBlich beim Menschen vor und ist hiufiger als die Taenia
solium, Ofters findet man auch schon Eier im Kot des Bandwurmtriigers. Die Entwicklung der Embryonen
zur Finne — einem etwas kleineren Zystizerkus — geschieht in den Muskeln (besonders Kiefermuskeln) und
inneren Organen des Rindes, das sich mit menschlichen Exkrementen (namentlich durch mit Kot verunreinigte

. Oneiroru
~_Ton
Fig. 211. Fig. 212. Fig. 213.
Taenia saginata (mediocanellata). Kopf Glied von Taenia saginata. Schema des Wirtswechsels von
stark pigmentiert. (Nach Seifert-Miiller.) Taenia saginata.
(Nach Heller in Ziemssens Handbuch der (Nach Bollinger.)

spez. Pathol. u. Therapie. Bd. VII. Leipzig 1876.

Pfiitzen) oder mit Griisern, an denen Eier haften, infiziert. Die Infektion des Menschen"geschieht durch Genufl
finnigen rohen oder halbrohen Rindfleisches, namentlich da, wo der Genu8 von rohem Fleisch verbreitet
ist. Die Finnen entwickeln sich ebenso wie bei Taenia solium weiter.

Taenia echinococcus, 3—5 mm llanger Bandwurm,
Kopf mit 4 Saugnipfen, Rostellum und doppeltem Haken-
kranz mit bis iiber 40 Haken, sowie 3—4 Gliedern, von
iienen das hinterste, allein geschlechtsreife, besonders
ang ist.

Der Jugendzustand, Echinokokkus, stellt Blasen dar
von ein paar Millimetern bis zu KindskopfgroBe im Durch-
messer. Der Blaseninhalt ist eine eiweiBfreie Fliissigkeit,
die Bernsteinsiiure enthilt; die Blasenwand besteht aus
einer bis 1 mm dicken lamellésen Chitinschicht (Cuticula),
welcher innen eine Art parenchymatisen Gewebes anliegt.
Aus diesem entstehen, wenn die Blase nicht steril bleibt,
direkt oder auf dem Umwege iiber die sog. Brutkapseln bis
zu 25 Skolizes. Sehr hiufig bilden sich von der Blasenwand
aus sekunddre Tochterblasen, welche sich mit einer
Chitinhaut bekleiden und dann ablésen konnen, und von
ihnen aus Enkelblasen, die alle ihrerseits wieder Brutkapseln
und Skolizes aus sich hervorgehen lassen. Letztere konnen
durch Platzen der Kapseln frei werden. Im Gegensatz zu
diesen endogen proliferierenden Formen kommen auch
ektogen wachsende vor, bei denen die Tochterblasen nicht
nach innen, sondern nach auBen zu wachsen; lésen sich in
diesem Falle die Tochter- und Enkelblasen nicht ab, sondern

bleiben sie mit der Mutterblase in Zusammenhang, so ent- Fig. 214.
stehen vielfach verzweigte, traubige Bildungen, welche das Echinococcus hydatidosus der Leber.
Organgewebe durchsetzen. — Von dem gewéhnlichen Echino- Natiirliche Grofe.

coceus unilocularis ist zu trennen der Echinococeus multilo-  Man I;;ilehtzin m}? éael{)eme\\'e};)e ;li:}_llelllur.ch he}leh bim}.e-
- - ir g gewebige Zone egrenzte Hohle, in welcher die
cularis oder Alveolar-Echinokokkus (zuerst von Virchow Echinokokkusblase B B etwas zuriickgezogen von H H

richtig erkannt). Hier ist das befallene Organ, zumeist die eingeschlossen ist.

Leber, von groBeren und kleineren Zysten durchsetzt, deren  sus Ribbert, Lehrb. d. allg, Pathol. und der pathol.
Membran die typische lamellose Schichtung zeigt und um Anatomie.

die das Organgewebe Riesenzellen und eine Kapsel bildet.

Der Echinococecus multilocularis — besonders in Siiddeutschland vorkommend — ist sehr gefihrlich, er

macht oft Metastasen und ruft Entziindungen und Nekrosen hervor. Wahrscheinlich liegt in diesem Echino-
coceus multilocularis eine eigene, vom gewdhnlichen zu scheidende Spezies vor.

Die Taenia echinococcus kommt sehr héufig im Darm der Hunde vor, und zwar meist in gréBerer
Anzahl. Namentlich durch direkten Kontakt mit Hunden, an deren Schnauze, die ja ofter mit dem After
in Beriihrung tritt, ebenso wie am Haarpelz der Tiere hiufig Eier hiingen bleiben, kommen die Eier in den
Magen und die Embryonen dann in den Darm des Menschen und iihulich in den von Hausticren, Vom Darm aus
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wandern dic Embryonen in die Organe ein und bilden dort die Finne. Beim Menschen entwickelt sich diese
am hiufigsten in der Leber, seltener in der Lunge, Pleura, dem Peritoneum, den Nieren, Muskeln, dem Gehirn,
ferner in Milz, Knochen, Unterhautbindegewebe, im Auge. Das Wachstum der Echinokokkusblasen ist sehr
langsam; nach 19 Wochen erreichen sie ungefihr WalnuBgroBe und erst 5 Monate nach der Infektion bilden
sie Brutkapseln. Thre Wirkung auf das Gewebe besteht in Verdringung, Druckatrophie und Zirkula-
tionsstorungen. Um die Echinokokkenmembran herum entwickelt, wie um alle Fremdkoérper, auch das
Organ des Wirtes oft eine bindegewebige Kapsel. Ofters stirbt der Echinokokkus spontan ab und kann dann

Fig. 215.
Stiick aus einem Echinococcus multilocularis im Durchschnitt. Nat. Gr.
a Alveolir gebautes Echi k webe. b Lebergewebe. ¢ Erweich hohle. d Frische Knotchen.

Aus Ziegler, Lehrbuch d. allg. Pathol., Anat. u. Pathogenese. Jena, Fischer 1892. 7. Aufl.

resorbiert werden, oder die Blase schrumpft, verkalkt und zeigt als Inhalt cine breiige, héufig Kalkeinlage-
rungen aufweisende Detritusmasse. Besonders im Anschluff an traumatische Einwirkungen (Verletzungen,
Punktion) kann die Blase vereitern und Abszesse verursachen. Von anderen Folgezustinden ist die Perfora-
tion in benachbarte Hohlorgane wie Darm, Bronchien, Blase, serose Hohlen usw. oder nach auBien zu nennen.
Durch Einbruch in die Blutbahn kann auf embolischem Wege Ansiedelung von Echinokokkusblasen in ent-
fernten Organen zustande kommen. Die Diagnose griindet sich, abgesehen von dem makroskopischen Ver-
halten, bei élteren, namentlich verkalkten Herden auf den Nachweis lam mellss geschichteter Chitinhéute,

Fig. 216. Fig. 217.
Brutkapsel eines Echinokokkus mit Echinokokkenskolex ein- Schema des Wirtswechsels von
Bandwurmképfen. gestiiilpt. Echinokokkus.
(Nach Heller, 1. ¢. Bd. IIL) '(Nach Heller, 1. c¢. Bd. III.) (Nach Bollinger.)

der Skolizes oder auch cinzelner Haken von solchen. Die letzteren sind viel kleiner als die der Zystizerken,
0,03—0,04 mm lang.

Die Hunde infizicren sich durch Fressen von Fleischabfdllen verschiedener Hausticre, die
Echinokokken, sog. ,,Wasserblasen‘, enthalten.

Die Verbreitung des Echinokokkus ist in verschiedenen Gegenden wechselnd, im allgemeinen der Ver-
breitung der Hunde parallel. Der Echinokokkus ist beim weiblichen Geschlecht, infolge des manchmal recht
intimen Verkehrs mit Hunden, hiufiger.
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Hier erwihnt werden soll noch die Taenia canina oder cucumerina. Der bis 35 cm lange Wurm
ist ein Parasit des Hundes (bzw. der Katze). Durch Flohe und Liuse wird er als Zystizerkoid auf den Menschen,
besonders auf kleine Kinder, iibertragen (durch Vers chlucken der Insekten), und kann hier Darmaffektionen
hervorrufen. Fernersei erwithnt die Hy menolepisnana (Taenia nana, Grassi).

ein nur etwa 4 cm langer Parasit, welcher auch bei kleinen Kindern &hnliche é\\
Storungen veranlassen kann. :
Bothriozephalen. Bothriocephalus latus; Kopf abgeplattet, mit zwei spalt- q._?-ﬂ_w

formigen Saughipfen, ohne Hakenkranz. Der Bandwurm wird 8—12 m lang.
Die reifen Proglottiden, 10—12 mm breit, 3—5 mm lang, also viel breiter als lang, \Jk
betragen 2400—3500; dic Geschlechtséffnung liegt an ihrer Flidche. Sie = o
trenfien sich nicht einzeln, sondern gehen immer in gréBeren Stiicken ab. Der /;\? Y
Uterus bildet einen einfachen, rosettenférmig gewundenen Schlauch in der | -
Mitte des Gliedes. Die Eier sind oval, von einer Schale umgeben, die an dem .
einen Pol einen Deckel trigt. Sie firben sich im Wasser oder an der Luft bald Fig. 218.
dunkelbraun, wodurch die sie enthaltende Uterusrosette sehr deutlich hervor- Echinokokkushikchen.
tritt. Sie werden schon innerhalb des Darmes abgelegt. Der Embryo trigt ein  (Nach Heller, 1. ¢.!Bd. III.)
Wimperkleid.

Der Jugendzustand ist ein Plerozerkoid, bestehend aus einem Skolex und einem soliden, vom
Kopfe nicht sc%mrf abgesetzten Schwanzteil. Er findet sich in den Muskeln und Eingeweiden' von Fischen.

Die Embryonen entwickeln sich erst nach Ablage der Eier, meistens im Wasser, werden durch Lésung
des Deckels frei und bewegen sich dann mit Hilfe der Wimpern fort. Spiter verliert der Embryo seine Wimper-
hiille. Da in den Eingeweiden und Muskeln der Fische immer nur ausgebildete Plerozerkoide gefunden werden,
nie aber jiingere Zustinde oder Embryonen, da ferner die Plerozerkoide in bereits ausgebildetem Zustande
nachgewiesenermaBen die Darmwand der Tische durchbohren, so entwickeln sie sich wahrscheinlich’nicht.

w LA
Fig. 219. Fig. 220. Fig. 221.
Glieder von Bothiio- Ei von Bothriocephalus Schema des Wirtwechsels ven Bothriozephalus.
cephalus latus. latus. (Nach Bollinger.)

in diesen, sondern in kleinen Wassertieren, welche von Fischen gefressen werden. Sie durchwandern dann also

zwei Zwischenwirte. Die Infektion des Menschen — auch bei Hunden kommt sie vor — erfolgt durch GenuB

{)innigen Fischfleisches. Die Anémie, welche oft eintritt, wird auf toxische Substanzen des Bothriozephalus
ezogen.

Der Bothriocephalus latus kommt in manchen Gegenden endemisch vor: in der westlichen Schweiz,
in manchen Gegenden RuBlands, in Polen, Schweden, mehreren Distrikten Norddeutschlands. Die Lebens-
gag:r dieses Bandwurmes ist enorm. Er soll in einem Falle 43 Jahre lang in cinem Organismus gehaust

aben.

3. Nematoden.

Die Nematoden (Fadenwiirmer) haben einen langgestreckten, walzenformigen, ungegliederten Korper
mit Mund und After, welche durch einen Digestionskanal verbunden sind, sowie einen Porus genitalis; an der
Mundéffnung finden sich Anhiéinge in Form von Papillen oder Borsten. Die Wiirmer sind getrennten Ge-
schlechtes; die Minnchen, meist kleiner, haben eingerollte Hinterenden; manche Nematol:n lesen Eier ab,
andere sind vivipar, zum Teil in Form von Larven. Hierher gehéren:

Strongyloides intestinalis (Anguillula intestinalis) und stercoralis kommt vor allem in Cochin-
china, von Europa am hiufigsten in Italien, vor. Durch die Haut oder den Intestinaltraktus gelangt der Parasit
in den Darm des Mensehen. Hier legt das Mutterticr, nachdem es sich in die Schleimhaut eingebohrt hat,
etwa 2,6 mm lange, 35 u breite Eier. Es entwickeln sich junge Larven, die — sehr beweglich — mit den Ex-
krementen nach auBien gelangen. Diese gehen in Europa direkt — in den Tropen nach Dazwischontreten
ciner geschlechtlichen Generation — in dic ausgewachsene Wurmform iiber. Enteritis und Diarrhten sind
beim Menschen die Folge der Invasion.

Neuerdings ist ein Strongylus Gibsoni in den Fizes gefunden worden.

Filaria Bancrofti (Filaria sanguinis hominis, studiert vor allem von Manson). Das briunliche
Weibchen ist bis 8 em lang, 1/, mm breit. Das farblose Minnchen ist ctwa halb so groB und breit;
im Hinterleib zwei verschieden groBe Spikula.

Infizierte Miicken iibertragen dic Larven — Mikrofilarien — auf den Menschen. Hier entwickeln sie
sich zu geschlechtsreifen Filaricn. Sie siedeln sich in den LymphgefiBen an. Die Weibchen legen seltener
Eier ab, meist vivipare Junge, dic in die Blutzirkulation gelangen.

Herxheimer, Pathologische Anatomle. Zweite und dritte Auflage. 12
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Fig. 222. Fig. 223.
Strongyloides intestinalis. Links ein geschlechts- Larven der Filaria Bancrofti im Blute des Menschen.
reifes Weibchen aus dem Darm eines Menschen. VergroBert. (Nach Railliet.)
Natiirl. GroBe 2,6 mm. Daneben eine rhabritis- (Aus‘Braun, Parasiten.)

formige Larve aus frisch entleerten Fizes (1}2)
und eine filariforme Larve aus einer Kultur (132).

(Aus Braun, Parasiten.)

Trichocephalus dispar, natiirliche GréBe.
(Nach Heller, 1. c. Bd. VII.) a Weibchen, » Miinnchen.

Ei von Trichocephalus dispar.
(Nach Scifert-Miiller, 1. c.)

Fig. 224. Fig. 225.

Mannchen des T'richocephalus dispar.

(Aus_Kilchenmeister, Die in und an dem Korper des
leb. Menschen vorkomm. Parasit. Leipzig 1855. Teubner.)
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Diese jungen Larven sind bis 0,2 mm lang, 0,01 mm breit und ott zu Millionen im Blute vorhanden.
Sie werden aber im Blute nur wihrend des Schlafes, also zumeist wiihrend der Nacht aufgefunden, was wohl
auf ihrem Ubertritt in die HautgefiBe beruht. Nachts aber haben die Moskitos gerade Gelegenheit, sich
und sodann andere Menschen zu infizieren. Sie dienen also als Zwischenwirt, in dem die Larven sich weiter
entwickeln. Die Filaria Bankrofti ruft beim Menschen neben Allgemeinerscheinungen Lymphangitis (mit
Erysipel, Abszessen usw.) und Elephantiasis, besonders an den Beinen und Geschlechtsorganen, hervor. Auch
Chylurie ist hiufig die Folge. Die Filaria loa (besonders an der afrikanischen Westkiiste) bildet Larven, die
im Gegensatz zu den vorgenannten am Tage im Blute erscheinen und somit am Tage stechende Insekten
als Ubertrﬁger haben — Filaria diurna. Es kommt zu wandernden Anschwellungen, besonders in der Kon-
junectiva bulbi und der Orbita. Die Larven der Filaria perstans, die tags und nachts im Blute erscheinen,
siedeln sich im retroperitonealen Gewabe an.

Filaria medinensis (Guineawurm), Weikchen bis 1 m lang, und 1'/, mm breit, trigt am hinteren
Ende einen Stachel. Im Uterus meist zahlreiche Junge. Minnchen nicht mit Sicherheit erkannt. Die Larven
dringen in Zyklopoden ein, vielleicht wird durch diese mit dem Trinkwasser der Mensch infiziert; hier wachsen
die Larven zum Wurm aus, der nach langer Inkubationszeit im Unterhautgewebe, besonders der unteren
Extremititen, ein Geschwiir hervorruft. Auch toxische Substanzen scheinen mitzuwirken. Die Krankheit
kommt besonders in Afrika, Persien, Arabien vor.

Trichoeephalus trichiurus (dispar) (Peitschenwurm), Vorderleib faden-
formig verlingert, Hinterleib walzenférmig, Minnochen 40—50 mm, Weibchen
ca. 50 mm lang. Der dicke Hinterleib beim Miannchen eingerollt. After terminal.
Spikulum in einer vorstiilpbaren Tasche gelegen. Die mit den Fizes entleerten
Eier wachsen in feuchter Erde oder Wasser zu Larven aus, die, in einer Schale
geborgen, lange so leben koénnen. Von Kindern verschluckt, wachsen sie hier

Ratle
Fig. 226. Fig. 227, Fig. 228.
Muskulatur mit eingekapselter Schema des Wirtwechsels von Eustrongylus gigas. Natiirl.
Muskeltrichine (in der Mitte). Junge Trichina spiralis. GroBe. (Nach Railliet.)
Muskeltrichinen (oben). Kombinierte (Nach Bollinger.) (Aus Braun, Parasiten.)
Zeichnung z. T. nach Heller sowie
Lehmann,

zu geschlechtsreifen Wiirmern aus. Sie sitzen besonders im Cékum und im Processus vermiformis und bohren
sich in die oberfliichlichen Schleimhautschichten ein. Histologisch fehlen zwar Zeichen der Entziindung oder
Blutungen in der Umgebung, aber die Epithelien zeigen hier eigenartige hydropische Quellungen, sowie zu-
sammenhingende Epithelmassen und riesenzellartige Bildungen (Pick) offenbar infolge Einwirkung von
Stoffwechselprodukten der Wiirmer. Im iibrigen sind diese blutsaugend und bewirken so Anidmien, ferner
eventuell Enteritis und reflektorisch nervise Erscheinungen.

Trichinella (Trichina) spiralis (studiert besonders von Zenker). Minnchen bis 1,6 mm, Weibchen
3 mm lang. Hinterende wenig verdickt, beim Minnchen mit zwei ventral gelegenen Zapfen versehen;
Geschlechtsoffnung des Weibchens stark nach vorne geriickt. Die Weibchen sind vivipar; die Zahl
der in cinem Weibchen enthaltencn Jungen ca. 1500; diese sind (cben geborin) 0,01 mm lang und
wandern nicht wie andere Parasiten aus dem Wirtstier aus, sondern entwickeln sich in demselben
weiter. Die Infcktion des Menschen erfolgt durch GenuB trichintsen Schweinefleisches. Im Darm
des Menschen werden die cingekapselten Trichinen frei, begatten sich nach 2—3 Tagen, die Mann-
chen gehen zugrunde, die Weibchen dringen in dic Darmwand vor und setzen nach 5—7 Tagen dic
Embryonen ab, die mit selbstindiger Bewegung begabt sind. Dicse gelangen in Lymphgefiae, werden vom
Blut verschleppt und erreichen so das Bindegewebe und die Muskeln. In dicsen, besonders den Kau- und
Halsmuskeln, dem Zwerchfell und der Brustmuskulatur, durchbohren sie das Sarkolemm und
wandern in die Primitivbiindel ein, deren Substanz dabei zum Teil zugrunde geht. Innerhalb der Muskel-
fasern nehmen die Trichinen stark an Volumen zu (bis 0,8 mm Liinge) und rollen sich spiralformig auf; sie
licgen in einer kornigen, durch Degeneration der Muskelsubstanz cntstandenen Masse. Der Sarkolemm-
schlauch wird erwcitert und durch entziindliche Recaktion einc ovale hyaline Kapsel gebildet, dic nach
5—8 Monaten von den Polen aus verkalkt. Jetzt erkennt man die Trichiven makroskopisch als feine weile

12%
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Streifen. Meist enthdlt jede Kapsel eine, seltener mehrere Muskeltrichinen; sie kénnen lange (selbst
20—30 Jahre) am Leben bleiben. Die Folgen sind auBer den Muskelverinderungen Gastroenteritiden sowie
Veriinderungen verschiedener Organe: es besteht Eosinophilie (wohl auf Grund toxischer Einwirkungen auf das
Knochenmark); im Anfang treten auch mehr akute Symptome einer fieberhaften Infektion auf. Die Invasion
und Wanderung der Trichinen in die Muskeln findet sich auBer beim Menschen auch beim Schwein,
der Ratte und anderen Tieren. Die Schweine infizieren sich an Schlachtabfillen anderer trichindser Schweine
;)der dufmh Fressen von Ratten; bei den Ratten pflanzt sich die Erkrankung durch gegenseitiges Auf-
ressen fort. .

Eustrongylus gigas, das Minnchen ist 40 cm lang und 5 mm dick, mit einem wie abgeschnittenen Hinter-
ende; das Weibchen bis 1 m lang und 1 om breit. Der eigenartig blutrote Parasit kommt beim Menschen —
selten — im Nierenbecken bzw. Ureter vor, mit Urinverhaltung und Entziindungserscheinungen als Folge,
ofters bei Hunden, Pferden, Ottern usw.

Ankylostoma duodenale (Hakenwurm), (Griesinger, Bilharz) Minnchen etwa 1 om lang, !/, mm
dick, mit glockenférmigem Hinterende und zwei Spikulae, sowie am Kopfende mit einer groBen Mundkapsel mit
4 hakenférmigen Zihnchen. Weibchen bis 13 mm lang. Der Parasit lebt im Diinndarm, besonders Jejunum, in
dessen Wand er sich einbeiBt und von wo er Blut aufsaugt, mit dem man den Darm des Parasiten fast stets
gefiillt findet. Die Eier finden sich in gréBeren Massen im Kot; zu ihrer Entwicklung ist Wasser oder feuchte
Erde, sowie eine etwa der Korperwiirme des Menschen entsprechende Temperatur_nétig. Die Larven werden
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Fig. 229. Fig. 230. Fig. 231.
Minnchen von Ankylostoma duodenale. Weibchen von Ankylostoma duodenale. Ei von Ascaris lum-
B Bursa, Bm Bursaemuskeln, Cdr Zementdriisen 4 Anus, Geph Kopfdrise, Glc Glandula cervicalis, bricoides.
auf dem Ductus ejaculatorius, Gle Glandulae =N Kern der Kopfdriise, Ov Ovarium, Pes Porus (Nach Seifert-
cervicales, N Kern der Kopfdriisen, N Nerven-  excretorius. Rs Receptaculum seminis, U¢ Uterus, Miller, L. c.)
ring um den {sophagus, 7' Hoden, Sp Spiku- V Vagina. (Nach LooB.) [
lum, Vs Vesicula seminalis. (Nach LooB.) (Aus Braun, Parasiten.)

(Aus Braun, Parasiten.)

durch Mund und sogar unverletzte Haut — Umweg iiber Lymphbahnen, Blutbahn, Lunge — aufgenommen;
sie machen 4 Hautungen durch, 2 im Wirtstier, 2 in der AuBenwelt. Das Ankylostoma ist in der Schweiz,
in Italien, Agypten und den Tropen sehr verbreitet. Es trat bei den Gotthardtunnelarbeitern auf und kommt
seitdem auch in Deutechland, namentlich bei den Bergarbeitern des westlichen Deutschlands vor. Der
gvbgfrm verursacht schwerste Animie; neben dem Saugen wirken hierbei wohl auch gerinnungshemmende
fe mit.
Dem Ankylostoma ganz nahe verwandt ist der Necator americanus.

Ascaris lumbricoides (Spulwurm), 3 papillentragende Mundlippen, Hinterende des Miénnchens ventral
ﬁekriimmt mit zwei hinteren Spikulae, das Miinnchen ca. 256 cm lang. Das Weibchen, bis 40 om lang, ist deut-
ich geringelt, Korper nach vorne mehr als nach hinten zugespitzt. Die Eier, 50—60 u lang, mit dicker Schale,
auf der eine helle EiweiBschicht aufliegt. Der Spulwurm findet sich im Diinndarm des Menschen, besonders
bei Kindern, und kann von da in Dickdarm, Magen, Gallenwege, Leber, Pankreas, aber auch Osophagus
und Respirationsorgane eindringen. Folgen sind lokale Entziindungen und Allgemeinerscheinungen. In
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den Fizes finden sich meist nur wenige, manchmal aber auch Hunderte von Eiern. In feuchter Erde usw.
entwickeln sich aus den Eiern die Embryonen, bleiben aber in der Schale und werden so verschluckt.

Oxyuris vermicularis (Pfriemenschwanz), das Minnchen 4 mm, das Weibchen 10 mm lang; das
Minnchen am Hintcrende stumpf, das Weibchen pfriemenformig verlingert. Am Mund 3 kleine Lippen.
Eier, 50 « lang, oval, enthalten bei der Ablage bereits den Embryo. Der Oxyuris (Madenwurm) lebt im Dick-
darm und findet sich namentlich bei Kindern sehr hiufig, wo er Darmkatarrhe und starkes Jucken am
After verursacht. Seltener findet er sich im Diinndarm (Wurmfortsatz) und kommt hier und da hei Médchen in
der Scheide, im Uterus, in den Tuben und auf diese Weise in der Bauchhohle vor.
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Oxyuris vermicularis,
Natiirl. Grole.
1 Weibchen, 2 Minnchen

2 i Nach Heller, I ¢. Bd. VIL)

Fig. 232. Fig. 233. Fig. 234.

Ascaris lumbricoides (Weibchen). Ei von Oxyuris vermicu- Oxyuris vermicularis, vergr.
ﬁi‘m‘;nb Igeipﬁr lgntth'tﬁn&nngic‘l;wa]lé)es laris. a rbei,f;i, nolclh nicht b?:ﬂlltl;?htet%s' Wb%ll?:hen,
andb. der allg. Path. etc. des Kindesalters. . Miinnchen, ¢ eierhaltiges Weibchen.
Wiesbaden, Bergmann 1912.) (Nach Seifert-Miller, 1. c.) (Nach Heller, 1. c. Bd. VIL)

Die Hirudines (Blutegel) sollen noch erwiihnt werden. Sie kommen im Siiden im Larynx, Pharynx
usw. vor. Sie saugen Blut und fallen dann von telbst ab. Zu dem Zwecke der Blutentnahme werden sie auch
therapeutisch verwandt. Da die Blutegel einen gerinnungshemmenden Stoff produzieren, kann es zu tod-
lichen Nachblutungen kommen.

C. Arthropoden. Gliederfiifler.
Hier sind medizinisch von Interesse die beiden Gattungen Arachnoidea und Insecta.

Zu den Arachnoiden gehoren folgende Krankheitserreger:

Sareoptes scabiei (Kritzmilbe) zu den Akarinen gehorig.

Minnchen 0,2—0,3 mm, Weibchen 0,33—0,45 mm lang. Auf dem Riicken kleine Stacheln, vorn, an
den Seiten und hinten Grugpen von Dornen. Beim Weibchen besitzen das erste und zweite FuBpaar gestielte
Haftscheiben, das dritte und vierte lange Borsten; beim Ménnchen tragt nur das dritte Beinpaar je eine Borste,
das vierte gesticlte Haftscheiben. Die Kriitzmilben leben in selbst gegrabenen Gingen in der Oberhaut
des Menschen, die sie mit Eiern und Kotballen belegen, und erzeugen die als Kritze bekannte Haut-
affektion mit starkem Juckreiz. Am Ende des ca. 1 em langen Ganges sitzt das Weibchen. Dasselbe
produziert ca. 50 Eier, aus denen nach cinigen Tagen die Jungen ausschliipfen und nun selbsténdig neue
Giinge graben.
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Demodex folliculorum, Haarbalgmilbe mit langgestrecktem Korper; 0,3—0,4 mm lang; lebt in Kome-
donen der menschlichen Haut, besonders im Gesicht, veranlaBt auch Akne und Hautpusteln.

Linguatula rhinaria (Pentastomum taenioides). Das Weibohen (bis 130 mm) ist etwa 6mal so lang
als das Minnchen. Ersteres ist gelb, letzteres weiB gefirbt. Um den Mund stehen vier Haken auf einem Basal-
lied. Der Parasit lebt in Nasen- und Stirnhohlen verschiedener Tiere, besonders beim Hund, selten beim
enschen. Mit dem Nasensekret gelangen Eier und Embryonen in die AuSenwelt; so werden sie dann von
Tieren und eventuell Menschen verschluckt; auch Hunde konnen letztere infizieren. Im Magen schliipfen
Larven aus und gelangen mit Lymph- und Blutstrom weiter, besonders in die Leber. Diese Larve, das Penta-
stomum denticulatum, 5 mm lang, kapselt sich in der Leber ein. In die Nasenhohle gelangt — beim Menschen
selten — entwickelt sie sich zum Parasiten. Beim Menschen sterben die Larven meist schon in der Leber
bzw. den mesenterialen Lymphknoien ab und
bleiben hier verkalkt liegen.

Noch seien erwihnt Leptus autumnalis,
Larven, die von Striuchern usw. aus in die Haut
kommen — im Sommer und Herbst — und hier
Jucken, Ekzem, Urtikaria veranlassen, die Kedani-
milbe, welche die Larve eines Trombidiums ist
und, offenbar als Ubertriger eines unbekannten
Virus, in Jséyan ein kleines Geschwiir mit Lymph-
adenitis und ein an akute Infektionskrankheiten
erinnerndes fieberhaftes Bild hervorruft, sowie
endlich Ixodes ricinus, der Holzbock, der meist
den Hund, selten den Menschen befallt.

Von Insekten finden sich verschiedene For-
men als Epizoen beim Menschen: Die Liuse
kommen beim Menschen als Pediculus capitis
(Kopflaus), Phthirius pubis (Filzlaus) und Pedi-
eulus vestimentorum (Kleiderlaus) vor. Sie haben
keine Fliigel, dagegen einen riisselférmigen Mund-
teil. Sie legen mit Deckel versehene Eier, die

S Flgbzaiw ibohen). Lar Fig. 236. ' Nissen, besonders an Haare, ab.
arcoptes scabiei (Weibchen). irve von Linguatula - . A
 petper e3P g ol At e sl Oimer et

besonders Pulex irritans, in anderen Erdteilen

(Au(sNgi'}:g‘:,“f’gfaﬁ&n.) (Stidamerika) auch Sarcopsylla penetrans (Sand-

floh), dessen Weibchen sich in die Haut der

FiiBe einnisten und hier Eier zur Entwicklung bringen ev. mit Abszessen als Folge. Bremsen, Fliegen,

Stechmiicken (Culicidae), zu denen Culex und Anopheles gehiren, reizen die Haut durch Stiche. Sie

sind zudem als Krankheitsiibertriger wichtig, die Anopheles, besonders die blutsaugenden weiblichen,

durch kiirzere Chitinhaare an den ern von den miinnlichen unterschiedenen Formen, fiir die Malariaiiber-

tragung, die Culexart Stegomyia fasciata fiir die Gelbfieberiibertragung. Fliegen konnen auch ihre Eier

unter die Haut oder in Wunden oder in die Nase ablegen, wo sich Larven entwickeln — Myiasis. Die
Larven konnen sich verschluckt auch im Intestinaltraktus eine Zeitlang erhalten.
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Kapitel VIIL

Innere Krankheitsbedingungen: Disposition. Immunitit.
Vererbung.

Da eine Krankheit, wie vielfach betont, die Reaktion eines lebenden Systems darstellt, ist sie natur-
emaB nicht nur von duBeren Krankheitsbedingungen bzw. -Ursachen abhingig, sondern ebenso von dem
ustand des Organismus und seiner Teile selbst, d. h. dem Mafl und der Art der Reaktionsfahigkeit

derselben. Wir sehen hier alle Ubergiinge und, fassen wir die Extieme ins Auge, so verstehen wir unter Dis-
position die inneren eine Krankheit begiinstigenden Bedingungen, also ,,diejenige Beschaffenheit des Orga-
nismus, die die Voraussetzung der Wirkung schiédigender Einfliisse ist* (Lubarsch), unter Resistenz,
deren hochster Grad Immunitdt ist, die Widerstandsfahigkeit gegen &uBere Krankheitsursachen. Be

sonders letztere ist vor allem bei den Infektionskrankheiten erforscht worden. Die genannten Zustinde konnen
erworben, aber auch angeboren, eventuell ererbt sein. Wir fassen daher in diesem Kapitel zusammen A. Dis-
position, B. Immunitét, C. Vererbung.

A. Disposition.

Sie kann angeboren — intrauterin erworben oder ererbt — oder im extrauterinen Lebcn
erworben sein und setzt sich aus sehr komplexen Faktoren zusammen, deren Trennung selbst im Experi-
ment schwer sein kann.

Wir kénnen unterscheiden:

1. Art- und Rassedisposition. Manche Tiere weisen hiufig Spontantumoren auf, andere fast nie; die
Ubertragung des Jensenschen Miusekrebses gelingt nur auf gewisse Stimme weiBer Méuse. Der Mensch
und verschiedene Tierarten sind fiir die einzelnen Tuberkelbazillentypen ganz verschieden empfinglich.

2. Individualdisposition. Den gleichen (soweit sich dies beurteilen liBt) Infektionsgelegenheiten aus-
gesetzt, erkrankt ein Individuum, ein anderes nicht. Bei:- Tumoriiberimpfungen auf Tiere bleiben einzelne
verschont. Uber die sog. Idiosynkrasien s. u.

Wir konnen noch weitere Unterabteilungen machen:

a) Geschlechtsdisposition. | Die Frau neigt weit mehr als der Mann zum Mammakarzinom. In Bluter-
familien erkranken die Frauen, obwohl die erblichen Weitervermittler der Krankheit, fast nie an der Hémo-
philie.

b) Altersdisposition. Man kann das Leben in folgende Stadien einteilen:

I. Kindesalter und dies wieder (zum Teil nach Straatz) in

erstes Kindesalter

a) Sduglingsalter bis 1 Jahr,
b) neutrales Kindesalter 1—7 Jahre.

zweites Kindesalter (bisexuelles) 8—15 Jahre.
II. Pubertiitsalter 16—20 Jahre.
III. Alter des reifen Individuums bis 60 Jahre.
IV. Greisenalter iiber 60 Jahre.

Die verschiedenen Alter sind fiir viele Krankheiten verschieden disponiert. Die Kinderkrankheiten
stellen eine eigene Disziﬂrlin dar. Sduglinge neigen z. B. zu Brechdurchfall, Kinder neigen zu Epi-
physenlésung, Rachitis, Skrofulose, das Pubertitsalter, wenigstens das weibliche, zu Chlorose, das Greisen-
alter zu atherosklerotischen Verinderungen, Knochenbriichen usw. Manche Disposition besteht auch nur
zeitweise, so nur zu bestimmten Jahreszeiten oder unter besonderen klimatischen Einfliissen. Auch das
Individuum kann voriibergehend besondere Disposition zu Erkrankungen besitzen, so in Zeiten allgemeiner
Schwiichung des Korpers, Ubermiidung und dergleichen.

3. Organdisposition. Bei Infektionskrankheiten erkrankt, auch wenn die Errcger an anderer Stelle
eingedrungen sind, oft besonders ein Organ, so die Lunge an Tuberkulose, erst der unterste Diinndarm an
Typhus und dergleichen. Die Lymphknoten stellen fiir manche Erkrankungen, so Tuberkulose, einen be-
sonders giinstigen Boden dar. Besondere Affinitét sehen wir auch bei Tumoren; so findet sich das Riesen-
zellensarkom am hiufigsten am Unterkiefer. Dasselbe sehen wir auch bei Metastasen, z. B. metastasieren
Karzinome der Nebenniere, Thyreoidea, Prostata, Mamma besonders hiufig ins Knochensystem. Metasta-
tische Abszesse des Riickenmarkes finden sich z. B. fast nur bei Bronchiektasien.

4. Auf Grund von Krankheiten und Anomalien erworbene Disposition. Ein Toil der Staubinhalations-
krankheiten (Koniosen) setzt Disposition der Lunge fiir Tuberkulose, Entziindungen zu neuen Entziin-
dungen, Alkoholismus zu zahlreichen Erkrankungen; Diabetes disponiert zu Gangrin, Phthise und
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Furunkeln; Pulmonalstenose zu Phthise und dergleichen mehr. ,,Erkiltungen* bewirken Neigung zu Ka-
tarrhen, Pneumonie, Neplritis usw. Wegfall von Schutzvorrichtungen des normalen Organismus muB} zu
Krankheiten disponieren; so dringen, wenn die Nase ihre Funktion nicht ausiiben kann, infolge Offenhalten
des Mundes kalte Luft und korpuskulire Elemente leicht tiefer in die Atmungswege ein. Wenn Phagozy-
tose oder Emigration nicht ausgeiibt werden kann und so einc ,,Entziindung* als AbwehrmaBregel nich
eintritt, ist der Korper den deletiren Wirkungen von Entziindungserregern weit mehr ausgesetzt. Auch
die Anaphylaxic — die Uberempfindlichkeit gegen fremdes EiweiB nach einmaliger Inokulation von solchem
— konnen wir in gewisser Beziehung hier einreihen.

Zahlreiche (dysontogenetische) Tumoren beruhen auf entwicklungsgeschichtlichen Anomalien, wic
versprengten Keimen oder besonders primiren GewebsmiBbildungen als Disposition, sind also bei der Geburt
schon ,,determiniert” und entfalten sich spiter auf eine Auslésungsursache hin.

Die verschiedenen Dispositionsarten kénnen sich héufig kombinieren. So kombiniert sich die Nei-
gung des Kindesalters zu Tuberkulose mit spezieller Disposition der Lymphknoten fiir die Erkrankung; Ge-
schlechts- und Altersdisposition sehen wir bei der Chlorose vereinigt; die Idiosynkrasien vereinigen zumeist
Individualdisposition mit Organdisposition.

Vieles erscheint als ,,Disposition‘‘, was anders begriindet ist; so neigen zu bestimmten akuten Infek-
tionskrankheiten deswegen Kinder in erster Linie, weil die meisten Erwachsenen die betreffende Er-
krankung in ihrer Jugend durchgemacht haben und jetzt.immun sind. Eine Rolle spielt auch hiufig die
»Exposition® (Albrecht), d. h. die Tatsache. daB bestimmte Individuen besonders hiufiger oder
geeigneter Gelegenheit zu einer Krankheit (Infektion) ausgesetzt sind, z. B. Kinder phthisischer Eltern
und dergleichen mehr.

Ein Teil der Dispositionen laBt sich anatomisch erklaren. So bedingen die Wachstumsverhiltnisse
der Knochen, dafl gerade Kinder an Rachitis leiden, oder es sind die physikalischen Verhiltnisse des Knochen-
baues, welche die Disposition junger Knochen zur Epiphysenlésung, diejenige alter Leute bei Einwirkung’
duBerer Gewalten zur Fraktur herbeifiihren. Aber das eigentliche Wesen der ,,Disposition* ist uns in den
meisten Fillen vollig unbekannt; der Begriff umfaBt offenbar die komplexesten Faktoren; er basiert fast
ganz auf Empirie.

AuBeror entlich wichtig ist nun der Begriff der Konstitution. Man kann diese definieren als den-
ejnigen (angeborenen oder erworbenen) Zustand des Organismus, von dem seine besondere (in-
dividuell verschiedene) Reaktionsart gegeniiber Reizen abhingt (Lubarsch).

Schwer ist die Abgrenzung der ,Konstitution nach mehreren Richtungen hin. Einmal
gegeniiber der ,,Disposition®. Man kann erstere als den iibergeordneten Begriff ansehen, aber auch umgekehrt
oder anders abgrenzen. Zum Teil hiingt dies mit der anderen Frage zusammen, ob man unter Konstitution
nur die auf urspriinglichen unabénderlichen Erbfaktoren beruhende Organismusverfassung verstehen will
(z. B. Tandler, Léhlein, Hart) und dann die erworbenen Faktoren als ,, Kondition* (T'andler) abgrenzt,
oder ob man (wie z. B. Kraus, Lubarsch, Martius, RéBle) bei aller Betonung der Bedeutuig der Erb-
faktoren doch bei der Konstitution die ,,Vererbung und Erlebnisse“ (R68le) zusammenfaBt, also auch die
spiiteren duBeren Beeinflussungen in den Begriff einbezieht. Dann beruht die Konstitution aleo, wie es ja
auch obiger Definition entspricht, auf angeborenen und erworbenen Faktoren und dies erscheint
richtiger, da eben diese beiden Faktorenarten untrennbar miteinander verwoben sind. Hering, welcher
auch diese Ansicht vertritt, schligt neuerdings vor, den Begriff ,Konstitution im morphologischen Sinne
zu gebravchen, den Begriff ,,Dicposition® als deren funktionelles Korrelat. Eine individuelle Konsti-
tution ist ebenso wie eine individuelle Form jedem Menschen eigen. Sie ist fiir die Pa-
thologie so wichtig, weil sie gerade darauf hinweist, daB wir bei Erkrankungen nicht nur die Lokalisation
der ihnen als Substrat dienenden anatomiechen Verinderungen, sondern vor allem auch den Gesamtorganis-
mus und seine Reaktionsart in Betracht ziehen miissen. Es handelt sich bei der Betonung der Konstitution
und Konstitutionspathologie nicht um eine glatte Riickkehr zur alten mysticchen Krasenlehre, vielmehr laft
sich erstere durchaus mit der Zellularpathologie verbinden. Wir wissen heute, daB auch onto- und phylo-
genetische Entwicklung, Gestaltung, Lebensiuflerungen (auch Temperament) und Konstitution im Sinne der
Reaktionsart auf #uBere gewdhnliche und abnorme Einwirkungen im héchsten Grad von gewissen
Organen und deren zelluliren und funktionellen Vorgingen {Hormone) abhingig sind. Es
sind dies dieunter der Bezeichnung endokrine Driisen zusammengefaften Organe mit innerer
Sekretion, wobeiaberzu betonenist, daB es sichhier nicht um diese oder jene solche Driisen handelt, sondern
um ihre Gesamtheit, die auf ein bestimmtes, wenn auch labiles Gleichgewicht abgestimmt ist. Jeder Mensch
hat so seine individuelle ,,polyglandulire Formel (Stern). Dazu kommt, und in zum Teil engen korrelativen
Beziehungen zu diesen Organen, das sog. autonome Nervensystem. Eine Konstitutionspathologie, die sich
aled zum groBen Teil mit einer ,,Disharmonie* der Driisen mit innerer Sekretion beschiftigen muB, erstrebt
80 letzten Endes eine Ergiinzung der Zellularpathologie in Gestalt der Einbeziehung aller genetischen und
atiologischen Momente. Aber sie ist heute mehr Forderung als Erfiillung (R68le). Wir stehen erst am
Beginn. Voraussetzung fiir die Feststellung der ,,Konstitutioncanomalien* wire auch die Grundlage des
heute sehr umstrittenen Begriffes der ,,Norm‘ nicht nur in morphologischer sondern insbesondere in funk-
tioneller Hinsicht.

Der verschiedenen Konstitution des Gesamtorganismus entspricht ein schon unter Umsténden duBerlich
wahrnehmbarer verschiedener Habitus oder Status descelben. Unter den verschiedenen hier aufgestellten
Typen seien nur folgende hier kurz gestreift. Der sog. Habitus phthisicus der engbriistigen meist hoch-
aufgeschossenen Individuen ist schon bei der Tuberkulose erwiihnt. In manchen Beziehungen #hnlich ist
auc%l der sog. Habitus asthenicus (Mathes-Stiller), wobei der Thorax einen steil abfallenden Verlauf
der Rippen, besonders der untersten, abstehende Schulterbléitter und hiingende Schliisselbeine aufweist. Bei
diesen Menschen mit allgemeiner korperlicher Minderwertigkeit weisen das Herz (sog. Trogfenherz) und die
groBen GefiBe — oft enge Aorta — besonderes konstitutionelles Verhalten auf. Das GefiBsystem versagt
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hier leichter, auch besteht konstitutionelle Anlage zu Animie und Chlorose. Da es sich hier um eine hypo-
plastische Anlage des Herzens und des Geféfsystems sowie eventuell anderer Organe handelt>, spricht man
statt von asthen’schem Habitus besser mehr allgemein von einem Status hypoplasticus (Bartel).
Uber den Status thymicus und lymphaticus siehe im nichsten Kapitel. Hier seien noch einige
Konstitutionen angefiihrt, welche zu besonderen, auf Einwirkungen der Umwelt bzw. be-
sondere duflere Schidlichkeiten hin auftretenden Krankheiten disponieren.

Hierher gehoren die sog. Idiosynkrasien, d. h. die Tatsache, daB manche Menschen, ohne sonst
irgendwie krankhaft zu sein, auf fiir andere Menschen vollig unschédliche Nahrungsmittel, wie z. B. Krebse
oder Erdbeeren, mit der Urtikaria genannten Hauterkrankung, eventuell auch mit Ubelkeit oder Fieber
reagieren, oder daBl andere selbst bei kleinen Dosen von Medikamenten, wie Chloroform oder Jodoform oder
Kokain, schwer erkranken. Auf gewisse Primelarten reagieren manche Menschen mit Ekzemen, auf Beriihrung
der Nasenschleimhaut mit Pollenkoérnern mit dem sog. Heuschnupfen.

AuchdasBronchialasth ma gehért wohl zum groBen Teil zu den konstitutionellen Krankheiten. Ebenso
diejenigen Diabetesformen, welche in manchen Familien erblich sind; hier kann sich gerade die Konstitution
auch darin zeigen, daB Individuen einer folgenden Generation zunichst keinen Diabetes, wohl aber besondere
Disposition zu alimentérer Glykosurie aufweisen. DaB das verschiedene Alter auch eine wechselnde Konsti-
tution hat, zeigt auch der Diabetes, der — bei manchen anderen Krankheiten umgekehrt — bei jungen Indi-
viduen eine weit gefihrlichere Krankheit als bei élteren darstellt. DaB an gewissen sogenannten Kinderkrank-
heiten fast nur Kinder erkranken, daran ist neben anderen Momenten eben auch die Konstitution dieser schuld.
Und entsprechend geht es mit Alterserscheinungen. In manchen Familien tritt erblich der Ausfall oder das
Ergrauen der Haare besonders friih auf. Ebenso geht es mit den infolge allmihlich erléschender Regene-
rationsfihigkeit sich ausbildenden Abnutzungserkrankungen, die, z. B. die Atherosklerose, meist erst in hoherem
Alter als Alterskrankheiten auftreten, oft aber auch — und auch hier auffallend familiar — schon weit friiher.
Hier nutzt sich eben die GefiBwand infolge konstitutioneller Momente friiher ab. Die Markscheiden
des Zentralnervensystems halten meist bis ins hochste Alter trotz zahlreicher durchgemachter Krankheiten
stand, bei manchen Leuten sind sie aber an zahlreichen Stellen, wenn iiberhaupt, dann so labil ausgebildet,
daB sie auf gewisse Schiédlichkeiten hin zerfallen, ohne ergénzt zu werden, und so das Bild der sog. multiplen
Sklerose in die Erscheinung tritt. DaB iiberhaupt sehr viele Krankheiten des Nervensyste ms, besonders
auch Geisteskrankheiten, als konstitutionelle, besonders auch in manchen Familien erbliche, auftreten, ist
bekannt. Hier kann die Konstitution angeboren sein, die Krankheit aber braucht erst weit spiter auf-
zutreten, und es braucht nicht dieselbe Form von Nervenaffektion zu sein. Auch die allgemeine ,,Nervo-
sitit ist ja als Konstitution, sei es angeboren, eventuell vererblich, sei es erworben, bekannt; hier
reagieren eben die Nerven auf Reize wie Aufregungen, Anstrengungen oder dergleichen anders als bei
sonstigen Menschen.

Endlich sei erwiihnt, da man bei zu gewissen Krankheiten disponierenden Konstitutionen bestimmte
andere Erkrankungen in der Regel nicht findet oder umgekehrt bestimmte Kombinationen hiufig findet,
so daf man den Versuch gemacht hat, nach solchen Gesichtspunkten in bestimmte Konstitutionen bzw.
Rassen einzuteilen. Doch ist hier zunichst noch fast alles Spekulation.

Liegt die Konstitution so an der Grenze des Krankhaften, daB schon gewissermaBen ,,Krankheits-
bereitschaft* besteht, so spricht man auch von Diathese, so von diabetischer, exsudativer Diathese usw.

B. Immunitiit (Resistenz).

Die Resistenz eines Organismus bedeutet seine Fihigkeit zu AbwehrmaBregeln gegeniiber Schid-
lichkeiten, insbesondere Krankheitserregern, besonders an der Eingangspforte dieser, aber auch an Stellen
ihrer weiteren Verbreitung. So besitzt das Blutserum bakterizide, d. h. bakterientstende Eigenschaften,
néiheress. u. Die Entz iind ung haben wir bereits als einen ausgesprochenen Kampf des K érpers gegen — besonders
belebte — Schidlichkeiten besprochen. Diese Abwehr basiert auf zelluldrer Tétigkeit, und hierbei spielen
Wanderzellen, welche bestrebt sind, die Bakterien ,,aufzufressen‘‘ und unschidlich zu machen, eine Haupt-
rolle. Diese Wanderzellen stammen teils aus dem Blute, teils aus lymphatischen Apparaten, teils sind sie
Abkémmlinge retikulo-endothelialer Elemente. Wir haben sie schon bei der Entziindung als ,,Abwehrsoldaten**
des Korpers kennen gelernt. Die Tatsache, dal diese Zellen als ,,FreBzellen Bakterien aufnehmen, sie zum
Tefil lx;uc ,verdauen und abtdten, hat Me tschnikoff in seiner beriihmten Phagozytentheorie zusammen-
gefafit.

Metschnikoff unterscheidet die Mikrophagen — polymorphkernige Leukozyten — und Makrophagen
— die einkernigen Leukozyten, Lymphozyten usw., von denen erstere zuerst erscheinen, letztere hingegen bei
zahlreichen Infektionen, wie Tuberkulose, die wirksamere Hauptrolle spielen. Es ist aber fraglich, ob der
Phagozytentheorie A]]gemeingiiltigkeit zugesprochen werden darf; auf jeden Fall ist die phagozytire Titig-
keit dieser ,,FreBzellen” nur eines der Kampfmittel, welche dem Organismus als Abwehr gegen eingedrungene
Infektionserreger zur Verfiigung stehen, und es spielt die Tatigkeit dieser Zellen bei verschiedenen Infektionen
eine sehr verschiedene Rolle.

Eine Abwehrmafiregel des Organismus gegen Bakterien ist auch die Ausscheidung derselben durch
Haut, Darm, Nieren; so ist schon wenige Minuten nach Infektion mit Eitererregern ihr Ubertritt in den Harn
beobachtet worden.

Eine Steigerung der Resistenz bis zur Unempfindlichkeit eines Organismus gegen bestimmte spezifische
Infektionen bezeichnen wir als Immunitiit. Diese kann auch eine relative, nur gegen geringe Bakterien-
mengen mit nicht sehr hochgradiger Virulenz ausreichende sein. An erster Stelle steht hier die angeborene
Immunitit, wie sie gegen manche Infektionen ganzen Arten oder auch Rassen eigen ist. Hiufig beruht



186 Kap. VIII. Innere Krankheitsbedingungen: Disposition. Immunitit. Vererbung.

eine solche angeborene Immunitit offenbar darauf, daB die Zellen eines Organismus einfach nicht die Fihig-
keit besitzen, die Krankheitserreger so zu binden, da8 sie von ihnen angegriffen werden kénnen; zum Teil
spielen andere Verhiltnisse wie Hyperleukozytose usw. mit. Demgegeniiber steht die erworbene Immunitét.

ie entsteht hdufig durch Uberstehen einer Krankheit, und zwar nur fiir dieselbe, sei es lebenslidnglich, sei
cs fiir eine kiirzere oder lingere Zeit. So wird ein Individuum von Pocken, Scharlach, Masern, Typhus meist,
trotz Gelegenheit zu spiterer Infektion, nur einmal im Leben befallen. Setzten Eltern doch im §I.ittelalter,
wenn die Pocken wiiteten, ihre Kinder oft absichtlich der Infektion aus, um sie so fiir spitere Epidemien
immun zu machen.

In das Ritsel solcher Vorginge haben uns namentlich Ehrlichs Forschungen, die hier nur ganz kurz
gestreift werden konnen, einen gewissen Einblick gewihrt. Die im Anschlul an Infektionen im Organismus
entstehenden chemischen Stoffe, welche eine gewisse Gegenwirkung gegeniiber den eingedrungenen Infektions-
erregern besitzen, faBt man als ,,Im munstoffe* oder Schutzstoffe oder Antikirper zusammen, die sie aus-
lésenden Stoffe als Antigene, Wir miissen nun zwei Arten von Antikérpern streng scheiden.

In dem einen Fall handelt es sich um Infektionskrankheiten, welche im wesentlichen auf Vergiftung
des Organismus mit Bakterientoxinen beruhen (Intoxikationskrankheiten), wie Tetanus oder Diphtherie.
Hier bilden sich im betroffenen Organismus als Reaktionserscheinung gegen die Toxine Schutzstoffe, sog.
Antitoxine, welche die Bakterientoxine, etwa wie Siuren die Alkalien, zu neutralisieren und so unwirk-
sam zu machen vermdgen. Diese, chemisch wenig bekannten, Stoffe werden von den Zellen des befallenen
Organismus, wohl vor allem denen des Knochenmarkes und der Milz, als eine Art innerer Sekretion gebildet.
Man kann sie aus dem Blute darstellen und experimentell verwenden oder eine Impfung mit dem Blutserum
erkrankter Tiere vornehmen. Die Antitoxine sind nur gegen solche Toxine, welche ihre Entstehung hervor-
gerufen haben, spezifisch.

Bei den anderen Infektionskrankheiten, bei denen die Infektionserreger selbst, nicht ihre Toxine,
die Hauptrolle spielen, entstehen im Blute des befallenen Organismus Antikérper, welche gegen die Infek-
tionserreger selbst gerichtet, d. h. bakterizid sind: man bezeichnet sie als antibakterielle Immun-
stoffe. Die wichtigsten sind die Bakterlol%s{lne, wie z. B. bei Typhus oder Cholera asiatica. Behandelt man,
z. B. durch Injektion in die Bauchhshle, ein Meerschweinchen wiederholt mit nichttodlichen Dosen von Cholera -
bazillen vor und injiziert dann vollvirulente Cholerabazillen, so werden sie in der Ba.uchhéhlenﬂiissiﬁeit
sehr bald abgetotet und aufgeldst (Pfeiffersches Phinomen). Diese Bakteriolysine werden wohl vor allem
in Lymphknoten, Milz und Knochenmark gebildet. Kam bei den Antitoxinen eine ,, Giftfestigkeit‘* des Organis-
mus zustande, so hier eine ,Bakterienfestigkeit. Unter ahnlichen Umstinden werden auch Agglutinine
gebildet, Stoffe, welche die Bakterien nicht auflésen aber dieselben immobilisieren, ferner die Priizipitine
(. u.), sowie die Opsonine (Wright) und die Bakteriotropine (Neufeld), bei denen es sich um das Auftreten
spezifischer die Phagozytose anregender Substanzen, welche hierdurch die antibakterielle Wirkung fordern,
handelt. Auch die Antiaggressine, welche die zellfeindlichen Aggressine der Bakterien in ihrer Wirkung
ausschalten, gehoren hierher.

Zur Erklarung der aufgezéhlten Stoffe hat die Ehrlichsche Seitenkettentheorie (,,Seitenketten* aus
der organischen Chemie entnommen), welche tiberhaupt der Immunitéitslehre ungeahnte Forderung gebracht
hat, sehr beigetragen, wenn sle auch nur eine Vorstellungsweise der Vorginge darstellt; nur ihre
Grundlagen konnen hier kurz skizziert werden. Betrachten wir zunichst die gegen die Toxine gerichteten
Antitoxine. Das Toxin besitzt zwei verschiedene Gruppen, cine haptophore, welche in Seitenketten
— Rezeptoren — der Zelle (welche die Zelle gewdhnlich zur Aifnahme von Nahrstoffen bendtigt), in
welche sie paBt, einhaken kann, so daB so eine Verankerung des Toxini mit der Zelle eintritt, und eine
zweite, die toxophore Gruppe, welche ihre spezifische toxische Einwirkung auf die Zell> nunmehr ent-
falten kann. Die mit Toxin beladenen Seitenketten der Zelle werden fiir diese physiologisch un-
brauchbar und so abgestoBen, die Zelle versucht den Verlust durch Bildung neuer Seitenketten zu
ersetzen, wobei nach d.c Weigertschen Lehre eine Uberregeneration stattfindet. Die iiberzihligen
Seitenketten (Rezeptoren) werden von der Zelle abgestoBen, gelangen ins Blut und fangen hier Toxine
ab, so daB diese gar nicht an die Zellen gelangen, d. h. fungieren als Antitoxine. So werden letztere und
ihre Bildung bei dem Uberstehen der betreffenden Erkrankung erklirt. Nach der Ehrlichschen Theorie
werden auch die antibakteriellen Immunstoffe, vor allem die Bakteriolysine erklirt, doch liegen hier die Ver-
haltnisse komplizierter. Es wirken hier zwei Korper zusammen, das schon im normalen Serum vorhandene
thermolabile Komplement (das Alexin Buchners) und der thermostabile, erst im Immunserum (Pfeif-
fersches Phinomen s. 0.) gebildete und fiir dies charakteristische Ambozeptor. Beide miissen zusammen-
wirken, um Bakteriolyse zu bewirken. Hierbei verankert der Ambozeptor die gakterien mit dem Komplement,
und so kann letzteres die Bakterien angreifen.

Es liegt nun der Gedanke nahe Individuen die Schutzstoffe — je nachdem Antitoxine oder Bakterio-
lysine — kiinstlich einzuverleiben und sie so gegen die betreffende Erkrankung kiinstlich zu immunisieren.
Kin erster Weg hierzu ist der, die Krankheit selbst in geringerem, ungefahrlicheren MaBe durchmachen zu
lassen, um so den Organismus zur Bildung jener Antikérper zu veranlassen, welche ihn dann vor einer spéteren
schweren Infektion mit derselben Erkrankung schiitzen. Die Virulenzabschwichung des zur Schutz-
impfung verwandten Infektionsstoffes, auf die also hierbei alles ankommt, kann auf verschiedene Weise erreicht
werden. So durch Passage des Virus durch einen anderen seiner Spezies nach ihm weniger zusagenden
Tierkérper. Solches ge%ingt beim Schweinerotlauf durch Hindurchschicken des Virus durch Kaninchen,
und offenbar beruht die #lteste iiberhaupt gelungene Schutzimpfung, diejenige Jenners bei den Pocken,
auch hierauf (wobei Voraussetzung ist, daB der Infektionsstoff der Kuhpocken mit dem der menschlichen
Variola an sich identisch ist). Die Virulenz von Erregern wird weiterhin herabgesetzt durch Erhitzen (z. B.
beim Rauschbrand) oder durch Sonnenlich toderdurch Trocknen, worauf, nimlich auf Impfung mit getrook-
netem Riickenmark eines an Tollwut verendeten Tieres, die Pasteursche Schutzimpfung gegen diese Krank-
heit (welche meist auch nach der Infektion durch Bif eines wutkranken Tieres, da das Virus eine Inkubations-
zeit bis zu 3 Monaten hat, noch gelingt) beruht, oder endlich durch gewisse Che mikalien (z. B. Trichlor-
cessigsiure bei Tetanusbazillen).
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Auch abgetotete Bazillen kénnen, und zwar bei solchen Infektionskrankheiten, deren Erreger die
betreffenden Su%)stanzen in ihrem Kéorper enthalten, wie bei Typhus, Pest und Cholera, durch Bildung
von Antikérpern, welche 1g(egen spiitere Infektion mit lebenden Bazillen schiitzen, Schutzwirkung erzielen.
Und ebenso aus den Bakterien auf mechanischem Wege gewonnene Bakterienextrakte (z. B. bei
Tuberkulose).

In allen diesen Fillen wird also die Immunitédt dadurch kiinstlich erworben, da man
den Organismus die Krankheit in abgeschwichtem MaBe selbst durchmachen 148t. Man be-
zeichnet dies, weil der Organismus sich seine Antikorper selbst erzeugt, als aktive Inmunitit. Durch
Injektion des Serums eines anderen Organismus, welcher die betreffende Krankheit iiberstanden hat, kann
man aber auch einem Individuum die fertigen spezifischen Antikérper selbst einverleiben — passive
Immunitit. Etwas Ahnliches ist es, wenn Antikorper auch in utero von der Mutter auf dem Blutwege (oder
auch in geringerem MaBe bei Siuglingen durch die Mileh) auf das Kind iibertragen werden. Ist die aktive
Immunitét eine relativ feste, lang anhaltende, so kommt die passive zwar sofort zustande, doch verschwinden
bei ihr die immunisierenden Antikérper bald wieder aus dem Organismus.

War bisher nur von prophylaktischer Schutzimpfung die Rede, so kann man das Prinzip der passiven
Immunitét auch zur therafeutischen Anwendung nacherfolgter Infektion, um diesezu heilen oderleichter
zu gestalten, also in Gestalt eines Heilserums verwenden. Diesist besonders bei der Diphtherie (aber auch z. B, bei
Schlangengiften) gelungen. Hier werden Tiere, besonders groe Tiere wie Pferde (von denen sich reichlich
Serum gewinnen li8t) durch allméhlich gesteigerte Dosen von Infektionsmaterial immunisiert, und das daher
mit Antitoxinen reichlich versehene Serum zur Therapie verwandt. Man hat auch die aktive Immuni-
sierung, wenn auch mit geringerem Erfolge, therapeutisch heranzuziehen versucht; hierher gehért das
Kochsche Tuberkulin.

Zu den Antikérpern, welche sich unter dem EinfluB der Bakterien im Organismus wihrend der Erkrankuug
bilden, gehéren nun auBer den wegen ihrer immunisatorischen Eigenschaften wichtigen Antitoxinen und Bak-
teriolysinen noch andere, oben schon kurz gestreifte Kérper. So zuniichst die Agglutinine, Stoffe, welche die
betreffenden Infektionserreger zum Zusammenballen, zur ,, Agglutination* bringen. Fiigt man dem Serum
eines von einer solchen Krankheit, wie besonders Typhus oder Cholera, Befallenen lebende Bakterien
der betreffenden Art hinzu, so kann man beobachten, wie die Bakterien sich zu Héufchen verkleben
und zu Boden sinken. Kennt man nun diese (Gruber-Griinbaumsche) Reaktion als eine Konstante,
8o kann man einen Faktor als die Unbekannte der Gleichung eliminieren und somit ermitteln. Dies ist dia-

nostisch von groBter Bedeutung, besonders beim Typhus als sog. Widalsche Reaktion. Das Blut eines Kranken
afBt, wenn sein Serum Typhusbazillen zur Agglutination bringt, die Diagnose auf Typhus zu; die Reaktion
muB hierbei noch bei starker Verdiinnung des agglutinierenden Serums eintreten, um als ,,spezifisch‘‘ anerkannt
zu werden; weniger verdiinntes Serum liB8t dabei auch Agglutination von den Typhusbazillen verwandten
Bakterien, wie Bacterium coli, eintreten (sog. Gruppenaggﬁltination).

Ferner gehoren hierher die Priizipitine, Antikérper welche, nach Einverleibung geloster Substanzen
(filtrierte Bakterienkulturen und dergleichen) im Blut gebildet, diese Stoffe aus Losungen ausféllen.

Dasselbe ist auch der Fall bei bestimmten anderen EiweiBstoffen nicht bakterieller Natur,
und so sind die Prézipitine praktisch dulerst wichtig geworden, weil es mit ihrer Hilfe gelingt, verschiedene
Blutarten auchin Extrakten vonalten, lingst eingetrockneten Blutilecken zu unterscheiden;
z. B. Blutserum eines Kaninchens, welches durch Injektion von menschlichem Blut Prizipitine gegen mensch-
liche rote Blutkérperchen gebildet hat, wird in einer Lésung von Blutflecken nur dann spezifische Niederschlige
¢1zeugen, wenn es sich um Menschenblut handelt. Auch sonst kénnen Antikorper nicht nur gegen Infektions-
erreger bzw. deren Produkte, sondern auch gegen andere Korper gebildet werden. So kann man auch gegen
Gifte, wie Rizin und Abrin immunisieren und mit de1artigen Sera weiterhin andere Tiere gegen die betreffenden
toxischen Substanzen schiitzen.

Antikérper werden #dhnlich auch gegen Zellen gebildet. Am bekanntesten sind hier die Himo-
lysine, gegen rote Blutkdrperchen meist einer anderen Tierart, aber auch selbst eines Individuums derselben
Tierart (,,Jsolysine‘‘) gerichtet. Behandelt man also eine Tierart A mit dem Blute einer Tierart B, so bilden
sich im Blutserum des Tieres A soloche Stoffe, welche die roten Blutkérperchen der Tierart B auflésen und
zerstoren (freilich kann das Serum diese Eigenschaft der Hamolyse fiir das Blut anderer Tierarten auch schon
von Haus aus besessen haben). Ahnliche Antikérper — Zytolysine — werden auch gegen andere Zellen,
wie Epithelien oder Spermatozoen, gebildet. Alle diese Stoffe bendtigen auBer dem spezifischen Immunkérper
noch des Komplements zur Wirkung, verhalten sich also ganz wie Bakteriolysine.

Die Vereinigung der Bakteriolyse und Hiimolyse ist zu einer wichtigen diagnostischen Methode (zuerst
von Bordet-Gengou) ausgearbeitet worden, welche besonders bei der Syﬁhi]is als Wassermann-Brucksche
Reaktion von diagnostischer Bedeutung ist. Sie sei ganz kurz skizziert. Man braucht zu derselben 1. das Serum
des Patienten, welches also, wenn derselbe Syphilis hat, ein Immunserum darstellt, 2. weil wir die Spirochaete

allida nur schwer rein ziichten kionnen, einen Extrakt spirochiitenhaltiger Organe, z. B. der Leber eines
ll()ongenital syphilitischen Neugeborenen, 3. Komplement, wie es ja in jedem Blutserum vorhanden ist (s. o.).
4. rote Blutkorperchen, z. B. vom Hammel, 5. auf diese roten Blutkérperchen cingestellte Ambozeptoren
(s. 0.). Ist nun jenes Serum des Patienten ein Immunserum, d. h. liegt Syphilis vor, so wird es mit dem die
Antigene* enthaltenden Extrakt durch das Komplement gebunden. Dieses ist somit besetzt, und da es infolge-
dessen nicht die roten Hammelblutkérperchen (mit Hilfe der Ambozeptoren) 1ésen kann, tritt keine Hamolyse
ein, die roten Blutkérperchen sinken im Serum zu Boden. Umgekehrt liegt keine Syphilis vor, so ist das Serum
des Patienten kein Immunserum auf Syphilis, also auch auf jene Extrakte syphilitischer Organe nicht ein-
gestellt, das Komplement ist somit frei und bindet sich mit dem Ambozeptor und den roten Blutkorperchen,
so daB diese gelést werden, d. h. es tritt Hémolyse ein. Letztere spricht somit gegen, ihr Fehlen fiir vor-
liegende Syphilis. Diese ,Komplementablenkungsmethode ist zwar nicht spezifisch, aber als Symptom der
Syphilis von groBter praktischer Bedeutung.

Noch erwihnt werden soll das sog. Phiinomen der spezifischen’ Uberempfindlichkeit, welches auch diagno-
stische Bedeutung hat. An einer bestimmten Infektionskrank’ eit Erkrankte bieten nimlich unter Umstinden
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bei neuer Einverleibung des gleichen Infektionsstoffes eine besonders starke und schnelle Reaktion. Tuber-
kulin in einer Dosis, welche bei Gesunden indifferent ist, ruft bei Tuberkulésen mehr oder minder starke
Lokal- und Allgemeinreaktion hervor. Diese Tuberkulinreaktion ist diagnostisch beim Menschen und beson-
ders in der Tiermedizin bei der Perlsucht der Rinder — und hier dhnlich die Malleinreaktion bei Rotz —
von gréBter Bedeutung geworden. Man triufelt das Tuberkulin auch in den Konjunktivalsack — Ophthalmo-
reaktion — oder injiziert es in die Kutis — Kutanreaktion —, wodurch sehr sichere lokale Reaktionen ohne
Storung des Allgemeinbefindens entstehen. Eine iahnliche Reaktion ist die Noguchische Luteinreaktion
mit der von ihm geziichteten Syphilisspirochite.

Als Anaphylaxie bezeichnen wir eine Steigerung der Reaktionsfihigkeit nach wiederholten Injek-
tionen; hierher gehort die bei wiederholter Behand%u besonders mit Diphtherieserum auftretende ,,Serum-
krankheit‘. Bei dem anaphylaktischen Schock, welcher mit Krimpfen, Temperatursturz usw. einhergeht,
kommt es zu Dyspnoe ung anderen Erscheinungen, evt. bis zum Tode, besonders bei Versuchstieren, bei
denen man die gleichen Erscheinungen reproduzieren kann. Zur Erklirung des ,,Anaphylatoxins‘‘ wird par-
enterale Verbrennung mit Abspaltung hochst giftig wirkender Stoffe herangezogen. Auch bei Infektionen
spielt die Anaphylaxie eine Rolle. Nach einer Ansicht handelt es sich hier vielleicht um eine Vermengung
von Antigenen und Antikérpern, welche hierbei einen Stoff entstehen lassen, der bei seiner Resorption im
Blut einen toxischen (noch unbekannten) Kérper in die Erscheinung treten 1aBt. Auch andere Stoffe nicht
bakterieller Art scheinen ebenso wirken zu konnen. Doch ist das tiefere Wesen der Anaphylaxie nicht ein-
deutig sichergestellt. Unter Allergie versteht man mehr allgemein die verinderte Reaktionsfihigkeit nach
Vorbehandluxlx%‘. Abderhalden lehrte Abwehrfermente des Korpers genauer kennen, welche gegen alles
dem Koérper Fremdartige gerichtet sind. Hierauf beruht seine Schwangerschaftsreaktion. Das Mobilmachen
dieser Fermente scheint auch bei allen moglichen Infektionen als Abwehrmittel eine Rolle zu spielen.

C. Vererbung.

Unter Vererbung fassen wir die Gesamtheit der empirischen Beobachtung zusammen, daf
Eigenschaften der Deszendenz — teils der Rasse oder Spezies, teils individueller Natur — denen
der Aszendenz gleichen. Die Vererbung von Eigenschaften (im allgemeinen Sinne), auf welcher
die physiologische Konstanz der Arten beruht, kann sich auch auf krankhafte Eigentiimlich-
keiten erstrecken, d. h. auf die Disposition zu Krankheiten. Insofern werden gewisse
Krankheitszusténde, fiir deren Entstehen eine &uflere Ursache nicht angeschuldigt werden kann,
vererbt, d. h. sie finden sich, oft durch viele Generationen, an verschiedenen Gliedern der-
selben Familie. Wir diirfen aber nur solche — auch krankhafte — Eigentiimlichkeiten als
vererbt ansehen, dercn letzter Grund im Ei oder Spermatozoon selbst oderin der Ver-
mischung beider bei der Befruchtung (Amphimixis), in jedem Falle also in der ersten An-
lage gegeben ist; durch 4uBere Ursachen nach der ersten Anlage, wenn auch noch in utero,
entstandene krankhafte Zustinde sind zwar auch angeboren = kongenital, aber nicht
ercrbt. Die Vererbung erfolgt teils von den Eltern auf die Kinder direkt, oder die Erkrankung
iiberspringt eine oder mehrere Generationen, in denen sie ,Jatent bleibt, um erst dann in
der Deszendenz wieder aufzutreten, indirckte Vererbung. Bei der direkten Vererbung
kann ein krankhafter Zustand z. B. von der Mutter nur auf die Sohne oder vom Vater her
nur auf die Téchter iibergehen und dergleichen mehr. Zeigen mehrere einer Generation an-
gehérende Nachkommen gleichmiBig dieselben Abweichungen von der Norm, so spricht man
auch von einem familidren Auftreten. Treten bestimmte Eigentiimlichkeiten erst nach einer
langen Reihe von Generationen bei den Deszendenten auf, so spricht man von Atavismus
(insbesondere fiir Eigentiimlichkeiten, welche aus einer fritheren Ahnenreihe im Sinne phylo-
genetischer Entwicklung stammen). Doch ist es zweifelhaft, ob echter Atavismus beim
Menschen vorkommt. Stammen krankhafte Zustinde bzw. die Disposition zu solchen vererbt
von beiden Seiten, so konnen sie sich potenzieren; hierin und wohl nur hierin liegt die Gefahr
der Verwandtenehe.

Die Vererbbarkeit von Eigenschaften von seiten des Vaters wie der Mutter weist darauf
hin, daB sowohl das Spermatozoon (bzw. dessen Kopf, welcher sich mit dem weiblichen Vor-
kern zum ersten Furchungskern vereinigt), wie der Kern des reifen Eies als Trdger einer
besonderen Stoffart, des wohl an die Kernsubstanz gebundenen Idioplasma (Nigeli), anzu-
sehen sind, welches dem Keime Eigenschaften beider Eltern vermittelt. DaBl viterliche wie
miitterliche Eigenschaften in der gleichen Weise dem neuen Keim zugute kommen, ist dadurch
gewiihrleistet, dafl die beiden Vorkerne eine Reduktionsteilung ihrers Chromosomen auf die
Halfte eingehen, so daBl dem ersten Furchungskern die normale Chromosomenzahl (wohl 24
beim Menschen), aber zur Hilfte aus dem Spermium, zur anderen aus dem Ovulum stammend,
zur Verfiigung steht. Fiir jedes Individuum muBl das Idioplasma besondere Eigenschaften
besitzen, d. h. von jedem anderen verschieden sein; die idioplasmatischen Bestandteile des
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ménnlichen wie weiblichen Vorkernes enthalten also potentiell schon simtliche Anlagen fiir
den neuentstehenden Organismus. Auf diese Vererbungspotenzen ist die ganze weitere Ent-
wicklung des Individuums mit seinem ganzen Geprige, in dem viiterliche wie miitterliche Eigen-
schaften sich zusammenfiigen, zu beziehen, ja sie bestimmen auch zahlreiche Lebensiiuferungen
des spiiteren Lebens. So treten manche vererbte Eigenschaften erst im spéiteren Leben zu-
tage, z. B. geistige Erkrankungen oder der in manchenFamilien erbliche frithe Haarausfall. Auch
die grundlegende Fahigkeit jeder Zelle, aus unorganisiertem Material Lebenssubstanz zu bilden
und durch Mitose neue Zellen entstehen zu lassen, ist eine idioplasmatisch allen Zellen des ge-
samten Pflanzen- und Tierreiches vererbte Eigenschaft, wihrend wir den letzten Ursprung
dieser Fihigkeit, und somit der Zelle und des organischen Lebens iiberhaupt, nicht kennen und
uns die ;,Urzeugung‘ wohl iiberhaupt nicht vorstellen konnen. Die ,,prospektive Potenz‘ einer
Zelle, also ihre Fahigkeit zu Leistungen, ist ihr auch idioplasmatisch mitgegeben; diese kann
aber grofer sein als ihre ,,prospektive Bedeutung* (Driesch), d. h. als die Leistungen, welche
sie wirklich betétigt. Wir sehen z. B., daB, wenn man eine der beiden ersten Blastomeren iso-
liert, trotzdem ein ganzer, wenn auch verkleinerter Froschembryo entstehen kann.

Da aber auch Eigenschaften, so auch pathologische Zustiinde, bei Individuen neu
auftreten, so muB ihr Erscheinen ebenfalls gedeutet werden, wenn dies auch &uflerst
schwer ist.

Esscheint dies auf die Annahme hinzuweisen, daB wihrend des Lebens von einem Individuum erwor-
bene Zustinde auf seine Nachkommenschaft iibertragen werden kénnen; jedoch wird diese Vererbbarkeit
erworbener Eigentiimlichkeiten (Darwin) fast allgemein heute fiir unméoglich gehalten. Sicher
kénnen traumatisch zustande gekommene grobere Verénderungen, wie Verstiimmelungen, erblich nicht iiber-
tragen werden; dem widersprechen alle Tierversuche ebenso wie auch z. B. die Tatsache, daB die seit Jahr-
tausenden geiibte rituelle Beschneid keinen derartigen EinfluB erkennen léB8t. Doch ist andererseits die
Annshme der Vererbung erworbener Kigenschaften in gewisser Beziehung auch nicht absolut widerlegt. Es
ist vorstellbar, daB gewisse duBere Einwir en, welche einen ausgebildeten Organismus treffen, neben
seinen somatischen auch seine germinativen ( hlechts-) Zellen in bestimmter Weise, z. B. im Sinne er-
hohter Disposition oder auch unitit fiir bestimmte Erkrankungen beeinflussen, und daB eine so er-
worbene Eigentiimlichkeit auch vererbbar wire, vielleicht durch Beeinfluss: des Furchungskernes.
Doch ist aﬁes dies rein hypothetisch. Die vor allem friiher weitverbreitebeun%Veismannsche Theorie
von der Kontinuitdt des Keimplasmas, dessen einzelne Teile schon die Eigentiimlichkeiten
u!ildaiden Bau aller Korperteile praformiert enthalten sollen, schloB jede Vererbung erworbener Eigen-
schaften aus.

AuBerliche Verinderungen in der Erscheinung (Erscheinungsbild — Phénotypus) treten aller-
dings infolge Ernihrungs- und vieler anderer Faktoren sténdig ein, sog. Modifikationen, doch handelt
es sich hier um nebenbildliche ?aratypische) Anderungen, die nicht vererbbar sind, da das Idioplasma
daduroh nicht verindert wird und somit das Erbbildliche (Idiotypische) gleich bleibt. Also das, was
vererbt wird, ist nicht eine bestimmte erscheinungsbildliche Eigenschaft, Farbe oder der%leichen, sondern
die Reaktionsweise, d. h. eine erbbildliche Anlage wird {ibertragen (Idiophorie). Der Unterschied wird
sehr gut durch ein Beispiel Baurs markiert. Fliissi%es Paraffin gleicht geschmolzenem festen Paraffin dufler-
lich vollkommen. Das, was sie unterscheidet, ist eben nicht das Erscheinungsbild des festen oder fliissigen
Aggregatzustandes, sondern die verschiedene e des Schmelzpunktes, d. h. die charakteristische Reaktions-
weise auf Temperatureinfliisse. Liegt eine wirkliche Anderung des Idioplasmas vor — eine solche mu8 also
auch moglich sein — so handelt es sich um bei der Vereini der beiden Gameten (Sperma und Ei) bei
der Amphimixis neu entstandene Variationen. Diese kénnen in Spaltung (s. u.) und Neukombination
von Erbeinheiten bestehen (Kombination nach Baur) oder inden von de Vries zuerst sogenannten ,,Muta-
tionen*, welche ohne Bastardbildung aus meist unbekannter Ursache entstehen sollen.

Sehr verstdndlich erscheint die Anschauungsweise von Lenz. Er faBt die transitiven Ursachen, welche
eine Anderung des Idi?iplasmas und somit die erblichen physiologischen wie tholo!gschen Anlagen bedingen,
unter den Begriff derIdiokinese = Erbénderung zusammen. Diese Ursachen, d. h. also die einzelnen idio-
kinetischen Faktoren, sind exogener Natur. Hierher soll z. B. die Beeinflussung durch Alkoholismus gehren.
Diese Idiokinese soll dann die Ursache fiir die Mutationen darstellen. Mutationen, die fiir die Erhaltung schad-
lich sind, verschwinden wieder; nur durch einige Generationen werden weniger erhaltungsgemife Anlagen
weiter gegeben, und das sind eben die krankhaften. Sie erléschen dann durch im allgemeinen im natiirlichen
Daseinskampf von selbst erfolgende Auslese (Selektion) wieder. Auf die Dauer bleiben nur solche Muta-
tionen iibrig, die der Erhaltung niitzlich sind. Ebenso wie das neuentstehende Individuum so zwar im all-
gemeinen seinen Eltern gleicht, daneben aber doch auch gewisse neue, individuelle Ziige aufweist, konnen
auch Eigentiimlichkeiten pathologischer Art neu auftreten und eine Eigenschaft des Keimplasmas auch in
einigen wenigen folgenden Generationen bleiben.

Ganz allgemein nun folgt die Vererbung einem Gesetz, welches, besonders botanisch aus-
gearbeitet, zuerst in wissenschaftlich grundlegender Erforschung von dem Augustinerménch
Mendel (1865) erkannt wurde und daher nach ihm benannt wird. Er bewies, dal die Ver-
erbung von beiden Geschlechtern her prinzipiell gleich vor sich geht, was der gleichen
Zahl viterlicher wie miitterlicher Chromosomen in den Vorkernen als Triger idioplasmatischer
Eigenschaften entspricht. Durch die Reduktionsteilung der Chromosomen auf die Hilfte kommt
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es, daB jede idioplasmatische Erbeinheit ebensoviel Wahrscheinlichkeit hat am Aufbau des
Kindes mitzuwirken, als nicht. So kommt es zahlenmiBig bei Befruchtung von zwei Indi-
viduen, welche verschiedenen systematischen Einheiten angehéren, zu einem Bastard, welcher
in einer bestimmten Reaktionsweise, z. B. FarbiduBerung, eine Mischform zwischen beiden
Eltern darstellt. Im Gegensatz zu Individuen, welche der Vereinigung zweier gleichartiger
Sexualzellen (Gameten) entstammen, d. h. homozygot = gleichanlagig sind, ist der
Bastard heterozygot = verschiedenanlagig. Befruchten wir nun derartige Bastarde
unter sich weiter, so zeigt die nichste Generation dreierlei Individuen, und zwar von den
Eigenschaften des einen Ausgangselters, des Bastards und des anderen Ausgangselters im
Verhiltnis (in dieser Reihenfolge) von 1:2:1. Und dementsprechend in weiteren Genera-
tionen.

Dies ,,aufspalten der Bastarde (auch ,mendeln“ genannt) kommt deswegen zustande, weil jeder
der Bastarde zweierlei Arten von Sexualzellen bildet, und zwar 500/, ,,viterliche* und 50/, ,,miitterliche*.
und die vier so moglichen Kombinationen die gleiche Wahrscheinlichkeit haben. Ein Beispiel (nach Baur)
mag dies kurz erldutern. Ein gleichanlagig elfenbeinfarbiges Gartenlowenmaul, dessen Sexualzellen mit f be-
zeichnet seien, und ein gleichanlagig rotes Gartenlowenmaul, dessen Sexualzellen mit F bezeichnet seien,
werden gekreuzt. [Eine gleichanlagig rote Pflanze hat somit die Formel FF, eine ebensolche elfenbeinfarbige
diejenige ff, der Bastard hingegen ¥f (bzw. fF). Er ist also versehiedenanlagig und seine Farbe ist blasser, rosa.
Diese erste Generation ist P, d. h. Parentalgeneration; die niichste ist die Bastardgeneration (F, = erste Filial-
generation). In der nichsten Generation (F, = zweite Filialgeneration) werden nun zu gleichen Teilen F
und f Sexualzellen von beiden Eltern gemischt, so treffen zusammen F mit F = FF (d. h. rote Pflanze), F
mit f = Ff (d. h. rosa Pflanze), f mit F = fF (d. h. rosa Pflanze) und f mit f = ff (d. h. elfenbeinfarbige
Pflanze), und da sich die Gesetze der Wahrscheinlichkeitsrechnung erfiillen, ist FF im Verhiltnis von 1, fF
+ Ff (was dasselbe ist) im Verhaltnis von 2, ff wieder im Verhiltnis von 1 entstanden. So ist ein Teil der
Nachkommen (FF und ff) wieder gleichanlagig, die Hilfte verschiedenanlagig (fF). Letztere ,.spalten‘ in der
niichsten Generation (F;) weiter. Der Stammbaum lautet dann bildlich nach Baur:

rot X elfenbein P,

blaBrot Fy
// \

(1/,) rot (Y/,) blaBrot (*/,) blaBrot (1/,) elfenbein F,

TN T

allerot (Y )rot (/,)blaB- (1/,)b'aB- (Y/,)elfen- (/,)rot (/) blaB- (!/;) blaB- (}/,)ellen- alle elfen- F,
rot rot bein rot rot bein bein

Fig. 237.

Hierzu kommen nun noch einige im einzelnen niher formulierte Regeln: hierher gehért
die Dominanzerscheinung, welche besagt, daB beim Bastard oft eine Eigenschaft eines
der Eltern so iiberwiegt, daB8 die des anderen verdeckt wird. Man nennt die vererbte Eigen-
schaft dann die ,,dominierende* = iiberdeckende, die unterdriickte des anderen der Eltern
die ,rezessive* = iiberdeckbare. Des weiteren die Regel von der ,,Selbstédndigkeit der
Merkmale“. War in obigem Beispiel nur ein Merkmal (Farbe des Lowenmauls) als verschieden
angenommen worden, so treffen praktisch zumeist eine ganze Reihe verschiedene solche zu-
sammen und dann ,spalten” die verschiedenen Erbeinheiten eines Individuums voneinander
unabhiingig, wenn auch Korrelationen zwischen ihnen bestehen. Dabei nennt man das iiber-
deckende Merkmal ,epistatisch®, das bzw. die iiberdeckbaren ,hypostatisch®. Durch
alles dies werden die Verhiltnisse im einzelnen natiirlich sehr kompliziert.

Das Mcndelsche Spaltungsgesetz, besonders mit iiberdeckendem wie mit tiberdeck-
barem Verhalten, ist das Grundgesetz der Vererbung auch beim Menschen, inshesondere
auch fiir dessen idioplasmatisch vererbte krankhafte Anlagen, welche ja oft schirfer als
physiologische Merkmale zutage treten. Zur Erkenntnis sind die Ahnentafeln bzw. Stamm-
biaume wichtig.

Derartige erbliche krankhafte Anlagen mit einem mendelnden Grundunterschied sind in groBerer
Zahl schon bekannt. Zu solchen mit ﬂﬁrdeckendem Verhalten gehoren z. B. Polyurie, Brachydaktylie,
Buntscheckigkeit von Negern, grauer Star, vererbarer Diabetes, zu solchen mit iiberdeckbarem Verhalten
z. B. Albinismus, Taubstummbheit, Epilepsie und andere erbliche Geistes- und Nervenkrankheiten, wie
Dementia praecox usw. (nach Baur und Siemens).

Fiir das Spalten mit iiberdeckendem und iiberdeckbarem Verhalten sei je ein Beispiel
(nach Siemens) angefiihrt:
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Schema fiir iiberdeckende (dominierende) Vererbung.
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Fig. 238.

Dominante (iiberdeckende) Vererbung.
(Ausschnitt aus einem Polyurie-Stammbaum nach Weil)' Aus Siemens, Die biologischen Grundlagen der Rassenhygiene.
Miinchen, Lehmann 1917.

Die angeheirateten Personen sind nicht eingezeichnet; sie waren frei von der Krankheit.

In diesem}Schema sind die gleichanlagig zur Polyurie disponierten (als K K zu bezeichnen) von den
verschiedenanlagigen (K k) &uBerlich nicht zu unterscheiden, da die Krankheit tiberdeckend (dominant) ist,
also auch die verschiedenanlagigen krank sind. Der als krank eingezeichnete Stammvater mu8 verschieden-

anlagig krank sein, da die Formel K k mit einer gesunden Frau K’ K die Hilfte k k (gesund) und die andere

Hiilfte K k (verachiedena,nl&ﬁgﬂkmnk) ergibt, wie es in obigem Stammbaum in der Tat der Fall ist (wihrend,
wenn der Stammvater gleichanlagig krank K K wiire, mit der gesunden Frau alle Nachkommen K k, d. h.
krank sein miiiten). Da die verschiedenanlagigen wegen der Dominanz krank sind, sind alle Gesunden der

Nachkommenschaft gleichanlagig gesund und kénnen somit auch die Anlage zur Polyurie nicht weiter vererben.
Umgekehrt ein Schema fiir iiberdeckbare (rezessive) Vererbung.
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Fig. 239.
Rezessive (iiberdeckbare) Vererbung. Schematisches (erdachtes) Beispiel.

Aus Siemens, L c.

- Nach diesem Schema sind die gleichanlagig Gesunden (etwa G G) von den verschiedenanlagigen (Gg)
im Leben nicht zu unterscheiden, da letztere wegen des rezessiven Verhaltens des krankhaften Merkmals im
Erscheinungsbild gesund sind. Ein kranker Gamet mit einem gesunden (s. das Schema) gibt lauter verschieden-
anlagige (G g), aber diese geben mit einem Gesunden (G G) zur Hilfte Verschiedenanlagige (G é) und zur Hilfte
Gesunde (G G), tritt aber Amphimixis zwischen zwei verschiedenanlagigen ein, so wird (G g + G%Z etwa
die Halfte der Nachkommenschaft krank sein (G G), siehe die unterste Reihe des Schemas. Die Verschieden-
anlagigen erscheinen hier also gesund, ebenso ihre Kinder, an dem Auftreten der Krankheit in weiterer Erb-
folge ist erst die Verschiedenanlagigkeit zu erkennen.

Es gibt aber auch Ausnahmen, die durch das Mitwirken besonderer Faktoren bedingt

werden. Hier sollen zwei verschiedene derartige Paradigmen angefiihrt werden.

Das eine ist die Himophilie (Bluterkrankheit). Sie befillt nur ménnliche Individuen,
wird aber auf diese nur durch weibliche Individuen, welche die Krankheit aber nur latent, nicht
manifest aufweisen (sog. Konduktoren, besser Anlagentriger), iibertragen. Hierbei ist
kein sicheres Beispiel bekannt, daB die Anlagentrégerin selbst die Erkrankung von einem ménn-
lichen Individuum geerbt hitte, sondern stets nur von einem anderen weiblichen Individuum
(ebenfalls einer Anlagentrigerin). Die Hamophilie ist somit somatisch an das ménnliche, eventuell
idioplasmatisch an das weibliche Geschlecht gebunden. Lenz erklirt aber diese sog. Lossen-
sche Regel durch ,,Mendeln® mit Zugrundegehen der himophil veranlagten Spermatozoen.

Im Gegensatz hierzu stebt die Hornersche Regel, welche dieser Autor schon 1876
fiir die gewohnliche Farbenblindheit aufstellte, und welcher nach Lenz auch die Vererbung
bei neurotischer Muskelatrophie und der gewdhnlich mit Myopie einhergehenden He-
meralopie folgt. Hier erkranken in der Regel auch nur Ménner; die Krankheit vererbt sich
nur durch Frauen, welche selbst nicht manifest erkranken, sondern auch hier nur als Anlagen-
trigerinnen fungieren, auf deren Séhne. Die Frauen haben hier aber auch ihrerseits die latente
Erbanlage von ihren Vitern ererbt. Hier besteht also idioplasmatische Korrelation zwischen
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Geschlecht und pathologischer Anlage, und zwar solche zum weiblichen Geschlecht, somatische
Korrelation aber zum ménnlichen (Lenz).

Mit Hilfe derartiger Korrelationen zwischen Geschlecht und Krankheiten hat man auch
die Frage nach der idioplasmatischen Bestimmung des Geschlechts beim Menschen in Angriff
genommen. Hier existieren zunéchst nur Theorien. Lenz
formuliert seine folgendermaBen: ,,Der Unterschied ist im
Idioplasma derart bedingt, daB das weibliche Geschlecht
eine Erbeinheit ;homozygot*“ enthilt, die das méann-
liche ,heterozygot enthalt. Hier o6ffnet sich noch
ein unendliches Arbeitsfeld. Die Wichtigkeit aller dieser
Gesichtspunkte fiir die Rassenhygiene kann hier nur FO+
angedeutet werden.| ®

Beispiele erblich iibertragbarer pathologischer Zustinde,

- welche oft angeboren auftreten, oft aber auch erst im spdteren
Leben in die Erscheinun% treten, d. h., potentiell vorgebildet, erst —b
auf eine Auslosungsursache hin manifest werden, sind folgende
1. Zahlreiche MiBbildungen, am bekanntesten wohl Poly- Ko}
daktylie, Riesen- und Zwergwuchs, Hasenscharte, Mikrozephalie.
2. Gewisse den Geschwiilsten nahestehende Entwicklungs- - O+
fehler wie Naevi, sog. Neurofibrome, Pigmentmale, Exestosen.
3. Erkrankungen des Nervensystems und besonders Geistes- _."D
krankheiten, zumal wenn man mehr allgemein die ,,neuropathische
Disposition® in Betracht zieht. Solche Individuen neigen zu Neu- "o

rasthenie, Hysterie, Psychosen; oder es zeigt sich angeborene
nervose und psychische Defektbildung, Idiotie und dergleichen.
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Aus Lenz: Uber die krankhaften Erbanlagen des Mannes.
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Fig. 240.

Lossensche Regel. | |
{Aus Lenz: Uber dle krankhaften Erbanlagen des Mannes. ’b
Jena, G. Fischer 1912,
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Stammbaum derT)Vererbung bei Hémophilie.
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Fig. 241.
Hornersche Regel.
Aus Lenz, 1 c.
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Fig. 242.
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4. Die Hiémophilie, welche fast stets familidr auftritt (s. o. und einen solchen Stammbaum in Fig. 242).
5. Eine Anzahl von Storungen des Sehapparates, wie Farbenblindheit, Hemeralopie, Myopie, Amblyople,
Katarakt, Retinitis pigmentosa (s. z. T. oben).
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6. Gewisse Formen von progressiver Muskelatrophie und Pseudohypertrophie der Muskein, besonders
des Jugendalters und oft in familiirer Verbreitung.

7. Disposition zu chronischen Infektionskrankheiten, wie Tuberkulose, ferner Anomalicn der Haut und
besonders des Pigments, sowie zu bestimmten sog. Konstitutionsanomalien, wie Gicht, Diabe.es, Adipositas und
endlich auch zu den Idiosynkrasien. In dhnlicher Weise wie eine Disposition kann auch eine Immunitiit erb-
lich iibertragen werden.

Kapitel IX.
Gestorte Organfunktion als Krankheitsbedingung fiir den
Gesamtorganismus.

A. Folgen allgemeiner Kreislaufstérangen fiir den Organismus.

Die lokalen Zirkulationsstorungen sind schon in Kapitel I dargestellt. Mindestens ebenso
wichtig sind die allgemeinen Kreislaufstérungen. Die Blutverteilung im ganzen Korper
— und somit auch deren Verinderungen — hingen ab: I. von der Tétigkeit des Herzens,
II. dem Verhalten des GefiBsystems, besonders dessen vasomotorisch reguliertem Tonus,
III. von der Beschaffenheit des Blutes selbst.

1. Kreislaufstorungen vom Herzen aus.

Hypertrophie und Insuffizienz des Herzens.

Indem das Herz mit jeder Systole seiner Kammern Blut in das Arteriensystem eintreibt,
besteht der Effekt der Herzarbeit in der Erhaltung der Druckdifferenz zwischen Arterien-
und Venensystem als unmittelbarer Ursache der Blutbewegung. Der Arteriendruck ist am
héchsten in den groBen Stémmen nahe dem Herzen und nimmt von da gegen die Kapillar-
gebiete zu stetig ab; im Venensystem ist er gering und in den groSen Hohlvenen zur Zeit der
Inspiration selbst negativ, so daB eine Ansaugung des Blutes stattfindet.

Unter zahlreichen Bedingungen ist die Arbeit des Herzens erschwert, aber sein
Muskel ist durch eine gewisse Reservekraft befahigt, seine Kraftleistung den zu iiberwin-
denden Widerstinden anzupassen und so die erforderliche Mehrarbeit zu leisten. Dauernder
erhohter Arbeit wird er dadurch gewachsen, daf er hypertrophiert (,,Arbeitshypertrophie*,
8. dort); und zwar der Herzabschnitt, welcher unter den an sich ja verschiedenen Bedingungen
die erhohte Arbeit zu leisten hat, also besonders die Ventrikel, wobei sich h#ufig, von-
einander oder von gemeinsamen Bedingungen abhingig, Hypertrophien verschiedener Herz-
teile kombinieren kénnen. Diese Hypertrophie ist also eine Kompensationserscheinung,
welche zunichst die allgemeinen Folgen eines Versagens der Herzarbeit hintanhilt.

Die Ursachen fiir die Arbeitserschwerung des Herzens kénnen verschieden sein.
Am Kklarsten liegen die Verhaltnisse bei der ersten Gruppe, den mechanischen Hindernissen.
Solche liegen am hiufigsten im Herzen selbst vor, vor allem in Gestalt von Klappenfehlern.
Durch ein stenotisches Ostium muB das Blut mit gré8erer Kraftleistung hindurchgezwingt
werden, bei insuffizienten Klappen regurgitiert jedesmal Blut und erhoht so den Druck;
oft kombiniert sich beides. Bei Stenose und Insuffizienz der Aorta ist die Mehrleistung dem linken,
bei Fehlern der Pulmonalis dem rechten Ventrikel aufgebiirdet, und der betreffende Ventrikel
hypertrophiert. Bei Fehlern der Mitralklappe ist dies mit dem linken Vorhof der Fall; dessen
Wand kann aber nur in geringerem MafBe hypertrophieren. Bei Mitralinsuffizienz gelangt das
ganze gestaute Blut mit der néchsten Diastole auch in den linken Ventrikel, der dann infolge
von Mehrarbeit auch hypertrophiert. Die Wirkung besonders der Mitralfehler erstreckt sich
aber durch Stauung auch auf den Lungenkreislauf und durch ihn auf den rechten Ventrikel,
der infolgedessen ebenfalls hypertrophiert. Bei Klappenfehlern der Trikuspidalis sind Mehr-
anforderungen an den rechten Vorhof gestellt, der aber auch nur gering hypertrophieren
kann; es kommt, besonders bei Insuffizienz, in der Diastole zu vermehrter Blutmenge im rechten
Ventrikel, die dieser austreiben mu8, infolgedessen hypertrophiert er. Die meisten Klappen-

Herxheimer, Pathologische Anatomie. 13
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fehler berub'1 auf Endokarditis des spiteren Lebens (s. II. Teil, Kapitel I), die Klappenfehler
der rechten ..erzhilfte sind meist angeborene MiBbildungen, bei denen iiberhaupt auch der
Herzteil, an welchen abnorme Anforderungen gestellt werden, hypertrophiert.

Ahnlich wie Hindernisse im Herzen kénnen solche in seiner nachsten Umgebung
mechanisch wirken. Hierher gehoren Obliterationen des Herzbeutels, ferner Kyphoskoliosen,
Bedingungen, unter denen zuweilen beide Ventrikel, meist aber der rechte weit stirker, hyper-
trophieren.

Mechanische Hindernisse kénnen auch im peripheren GefaBsystem liegen, besonders
in den Arterien. Bei solchen im Koérperkreislauf hypertrophiert besonders der linke Ven-
trikel, welcher die vermehrte Arbeit zu leisten hat. In Betracht kommen hier — seltener —
allgemeine hochgradige und ausgebreitete Atherosklerose, 6fters solche der Kranzarterien bzw.
die hierdurch bedingten bindegewebigen Herzschwielen (soweit die Ernahrung des Herzens
im ganzen noch einigermaBen gut ist). Die wichtigste Rolle spielen aber die Verinderungen der
kleinen Nierengefa e, von denen unten noch weiter die Rede sein soll. Des weiteren sind
abnorme Lumenverhaltnisse besonders der Aorta anzufiihren; Aneurysmen derselben bewirken
Hypertrophie (des linken Ventrikels), allerdings meist nur dann, wenn sie, mehr diffus im An-
fangsteil der Aorta sitzend, die Klappen im Sinne der Insuffizienz mitverindern. Auch ange-
borene Aortenenge scheint infolge mechanischer Erschwerung Herzhypertrophie bewirken
zu konnen, wenn nicht an der ,hypoplastischen* Konstitution auch das Herz beteiligt und
daher zur Hypertrophie nicht befahigt ist. Erschwernisse des Lungenkreislaufes anderer-
seits bedingen Mehrarbeit des rechten Ventrikels, so da8 dieser hypertrophiert. Hierher
gehort Atherosklerose der Lungengefifle, Verddung zahlreicher LungengefiBbahnen, besonders
beim Emphysem, aber auch bei Phthise und Lungenschrumpfungsprozessen und mehr all-
gemein Respirationsstérungen, bei denen der férdernde EinfluB der normalen Atmung auf
die Zirkulation wegfillt.

Ein mechanisches Hindernis kann endlich gegeben sein in einer Anderung des Blutes.
Zunichst in Betracht kommt hier Vermehrung der Blutmenge (wihrend das Blut selbst
qualitativ unveréndert ist), die sog. Plethora vera. Dieser Zustand, welcher friiher eine auch
fiir die Therapie (AderlaB) hochbedeutsame Rolle spielte, wurde dann vielfach ganz geleugnet.
Allerdings gleicht sich die Blutmenge bei Mehrzufuhr in der Regel von selbst schnell wieder
aus, so bei Bluttransfusionen oder Infusionen mit isotonischer Kochsalzlosung (welche in
vierfacher Menge der Blutmenge injiziert, schon in 6—7 Stunden ausgeglichen sein kann)
und auch wenn bei Neugeborenen die Nabelschnur etwas spater unterbunden wird. Jedoch
ist das Vorkommen einer echten Plethora aus Fillen zu erschliefen, in denen schwere Hyper-
#mie aller Organe, starke Spannung des Pulses, Herzhypertrophie und Neigung zu Blutungen
trotz Abwesenheit aller anderen pathologischen Organverinderungen bestehen. Eine solche
Plethora vera gibt es wohl bei Biertrinkern (hier kommen offenbar noch andere Momente dazu),
bei derselben spielen wohl auch konstitutionelle Momente mit, wobei als Auslsungsursache
Uberernahrung eine Rolle zu spielen scheint (Hart). Ebenso wie die Plethora vera miiBite eine
Plethora serosa, d. h. Vermehrung der Gesamtmenge des Blutserums, wirken. Doch selbst
bei iiberreichlichem GenuB von Fliissigkeit wird eine solche durch die Anpassung der Lymph-
bahnen, sowie wohl auch durch die Tétigkeit der Kapillarendothelien, verhindert, und diese
Regulation versagt in der Regel nur bei Erlahmung der Nierentatigkeit, also bei Veréinderungen
dieses Organs (s. unten). Dann tritt Retention von der Niere aus ein, sowie eine Ver-
gnderung des osmotischen Druckes zwischen Gewebs- und Blutfliissigkeit infolge von Koch-
salzretention.

Der mechanisch bedingten wollen wir als zweite Gruppe die sog. renale Herzhypertrophie
anfiigen. FErfahrungstatsache ist, daBl bei Nierenverinderungen eine erhebliche Steigerung
des arteriellen Blutdruckes — Hypertonie — resultiert und daB sich, wenn diese dauernd einige
Zeit anhalt, Hypertrophie des Herzens, besonders des linken Ventrikels einstellt, wie auch
getrennte Wigungen der einzelnen Herzabschnitte beweisen. Der innere Zusammenhang ist
aber trotz vielfacher Untersuchungen und Erklirungsversuche keineswegs einheitlich geklart.
Am besten unterscheiden wir hier (s. auch unter Niere) zwei verschiedene Formen von Nieren-
veranderungen. Die erste betrifft zuniichst nicht das eigentliche Nierenparenchym, vielmehr
Veranderungen (Verdickung und hyaline Degeneration sowie Verfettung) der Wandungen
der kleinen und kleinsten Nierenarteriolen im Sinne der Sklerose, welche wir am besten als
Arteriolosclerosis renum bezeichnen. Wenn auch die Arteriolen anderer Organe (Pankreas,
Leber, Gehirn) im selben Sinne verandert sein kénnen, so sehen wir doch stets die NierengefiBBe
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im Vordergrund stehen. Die Folgen der Gefifveranderung duflern sich natiirlich auch an der
Niere selbst; es kommt allméhlich zur arteriolosklerotischen Schrumpfniere. Beim Be-
stehen solcher Veranderungen der Nierenarteriolen sehen wir nun schon friihzeitig, und gerade
in diesen Fallen besonders hochgradig, Hypertonic und Hypertrophie besonders des
linken Ventrikels auftreten. Ob die GefaBverdnderung das Primére und Urséchliche dar-
stellt — wie am wahrscheinlichsten erscheint —, ob ein anderer Zusammenhang, z. B. umge-
kehrter Kausalnexus oder gemeinsame Ursache. anzunehmen ist, ist noch nicht sicher entschieden.
Die Erkrankung beféllt meist jiingere Leute (etwa 40—350jshrige), als die Altersatherosklerose
der groBen Gefiafle, sie kann neben letzterer, aber auch ohne solche bestehen; die so Erkrankten
konnen an Versagen des hypertrophischen Herzens sterben oder an Schlaganfillen
(infolge von Verinderungen der kleinen HirngefaBe und Uberdruck) oder im letzten Stadium
an den Folgen der Nierenerkrankung (Niereninsuffizienz, Urémie). Die Erkrankung
ist sehr verbreitet und wohl die hdaufigste

Ursache der Hypertrophie des linken Ven-

trikels.

Die zweite hier in Betracht zu ziehende
Nierenveranderung ist die echte Nephritis,
meist Glomerulonephritis bzw. aus solcher
entstehende Schrumpfniere, seltener hydro-
nephrotische oder dergleichen Schrumpfniere. _ :
Hier tritt die Hypertonie und Herzhyper- s
trophie zuweilen im subakuten Stadium, zu- ot
meist und hochgradiger aber erst im chroni-
schen Stadium (Schrumpfniere) auf. Eine
sichere Erklarung mangelt. Fiir manche Fille s
ist wohl durch Wasserretention infolge unge- \ :
niigender Harnabscheidung bedingte serdse
Plethora anzunehmen (Traube, Cohnheim),
doch trifft dies fiir die Fille nicht zu, in : g
denen eine solche Harnretention sehr lange > i
Zeit ausbleibt. Man hat auch hier an Erhohung R
der Widerstédnde in den kleinen Geféflen (Glo-
meruluserkrankung) gedacht. Andererseits sind

Fig. 243.

auch auf chemischen Gesichtspunkten fullende
Theorien herangezogen worden. So hat Scna-
tor an chemische Wirkungen retinierter Harn-
bestandteile gedacht, doch findet eben eine

Arteriolesklerotische Schrumpfniere mit Hypertonie.
Veriinderungen der Arteriolen der Niere (auch im
Glomorulus rechts) im Sinne der fettig-hyalinen De-
generation. Das Fett ist mit Scharlach R. rot gefirbt.

Harnretention in vielen, gerade sehr ausge-

sprochenen Fillen chronischer Nephritis nicht statt. So einfach kénnen also auch die chemi-
schen Verhaltnisse hier nicht liegen, und vielleicht wirken bei der Abhéngigkeit der Herzhyper-
trophie von der Nephritis mehrere verschiedene Momente zusammen.

Eine dritte Gruppe von Herzhypertrophie ist weit seltener und in ihrem Zusammenhang
unklarer. Man kann namlich eine solche bei Anomalien von Driisen mit innerer Sekretion beob-
achten, so bei Kropf und besonders Morbus Basedow sowie bei Verinderungen des Thymus
und der Nebenniere. Doch jst hier alles hypothetisch. Ebenso auch die angeblich bei Uterus-
myomen zu beobachtende Herzhypertrophie (sog. Myomheraz).

Als vierte Gruppe kann man Fille zusammenfassen, bei denen sich im Gesamtorga-
nismus selbst kein &tiologischer Anhaltspunkt findet — daher idiopathische Herz-
hypertrophien genannt —. und fiir die fortgesetzte schwere korperliche Anstrengungen verant-
wortlich gemacht werden (sog. Arbeitsherzhypertrophie). Doch ist der Kreis dieser Formen
von Herzhypertrophic mit fortschreitender anatomischer Forschung immer geringer geworden.
Zum Teil analog wird auch die Herzhypertrophie der Potatoren (Bicrherz, Bollinger) er-
klirt; bei dicser wirkt auch die schon erwihnte Plethora mafgebend mit, in anderen Féllen
wohl auch eine auf den chronischen Alkoholismus zu beziehende Arteriolosklerose der Niere.

Infolge der unter allen genannten Bedingungen ausgebildeten Hy pertrophie des Herz-
muskels kann dieser, trotz der konstant erhéhten Anspriiche, wenngleich hierdurch ein Teil
seiner Arbeit verbraucht wird, dic normale Zirkulation aufrecht erhalten, ja hierbei
sogar noch iiber cinen gewissen Fonds von Reservekraft verfiigen. Der Herzfehler ist kom pen-
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siert. Aber Reservekraft und somit Akkommodationsbreite ist natiirlich geringer als
bei einem normalen Herzen. So kommt es leicht zu Erschépfung des Herzens mit Kompen-
sationsstorung. Die Kontraktionen werden schwach und unvollstindig, Reizbildung und
-Leitung (s. u.) sind gestoért. Es besteht das klinische Bild der Herzschwiiche und Herzinsuffi-
zienz bzw. des hochsten Grades derselben, des Kollapses (Synkope).

Es ist leicht zu verstehen, daBl eine derartige Herzinsuffizienz erst recht und von vorn-
herein eintritt, wenn unter den oben genannten Bedingungen eine Hypertrophie des Herzmuskels
iiberhaupt nicht zustande kommt, weil die Hindernisse zu stark sind oder der Gesamtzustand
des Organismus zu schlecht ist. Herzinsuffizienz kann aber auch eintreten, wenn das Herz
aus anderen Ursachen geschidigt ist, so durch schlechte Ernshrung infolge von Atherosklerose
der Kranzgefifle oder durch Herzschwielen, meist die Folge der Koronararteriensklerose. Die
Herzinsuffizienz kann sich in allen diesen Fillen allmihlich ausbilden, so daB sie zunichst nur
bei starken korperlichen Anstrengungen auftritt (,,Bewegungsinsuffizienz*), spater auch
bei Ruhelage (,,Ruheinsuffizienz*) (Moritz). Oder sie setzt plétzlich ein, bei schon zuvor
geschédigtem Herzen (Herzhypertrophie) infolge von Kumulationswirkung, d. h. Addition
der schidigenden Momente, sonst besonders auch bei plétzlichem VerschluB (Thrombose) der
Koronargefafe.

Herzinsuffizienz kann auch die Folge von toxischen Einwirkungen sein, so von be-
stimmten Giften (,,Herzgifte“) oder bei den verschiedensten Infektionskrankheiten, bei
anédmischen und kachektischen Zusténden. Toxisch ist wohl auch der plétzliche Herztod
bei Status thymolymphaticus (s. u.) zu erklidren. Bei solchen toxischen Schidigungen spielen
als Angriffspunkte neben dem Herzmuskel selbst offenbar auch die Herzganglien und die
die Herztiatigkeit regulierenden Nerven eine Hauptrolle.

Bei der Herzinsuffizienz sinkt der Blutdruck in dem mangelhaft gefiillten Arterien-
system (Druckerhohung durch Kochsalzinfusion kann giinstig wirken); er geniigt nicht, um
das Blut durch das Kapillargebiet hindurchzutreiben (blasse, kiihle Haut, ,spitzes Aussehen‘
von Nase usw., ,,Facies hippocratica*‘). Die Kontraktionsschwiiche des Herzens bewirkt,
daB in diesem selbst zu viel Blut zurtickbleibt, zunichst in den Ventrikeln, besonders
dem linken. Aber die Wirkung greift auch am Herzen selbst weiter. Die mangelhafte Ent-
leerung des Herzens hat auch erschwertes Zuriickstrémen aus den grofien Hohlvenen in den
rechten Vorhof zur Folge (dies tritt bei mangelhafter Entleerung des rechten Ventrikels auch
direkt ein), und dasselbe kommt auch dadurch zustande, daB sich dieBlutfiille des linken Ven-
trikels und Vorhofes auch durch den Lungenkreislauf hindurch (infolge des hier herrschenden
geringen Druckes und der Weite der Lungenkapillaren) auch auf den rechten Vorhof fortsetzt.
Von hier aus kommt es zu rhythmischer Anschwellung, ja selbst riicklaufigen Pulswellen, in
den Venen. Die Herzhohlen, in welchen sich Blut staut, zeigen Dilatation. In den Organen
kommt es zu Stauung (vendser Hyperamie) mit Zyanose, eventuell Blutungen, Transsu-
daten, Indurationen usw. usw. Bei der Blutdruckerniedrigung und Stromverlangsamung
in den Arterien duBern sich jetzt die schon normal der Blutzirkulation entgegenwirkenden
Einfliisse der Schwere so hochgradig, dal sich das nicht oder nur noch mangelhaft gehobene
Blut (eventuell bis zu vélliger Stase) ansammelt — Hypostase. Diese macht sich an den hierzu
besonders disponierten, d. h. tiefsten Stellen geltend, so bei aufrechter Haltung an den unteren
Extremitéiten, bei horizontaler Lage an den Lungen, besonders den hinteren Teilen der Unter-
lappen, wo sich an die Hypostase oft Entziindungserscheinungen (sog. hypostatische Pneu-
monie) als unmittelbare Todesursache anschlieffen. Als terminale Erscheinung stellt sich
bei Herzinsuffizienz auch gerne ein Lungenédem ein, dessen Zustandekommen einerseits
mit der intrathorakalen Blutbewegung, andererseits mit einer relativ energischen Titigkeit
des rechten Ventrikels bei gleichzeitiger beginnender Erlahmung der linken Kammer zusammen-
hingt. Bekanntlich besteht bei jeder Inspirationsbewegung im Thorax ein negativer Druck,
durch welchen das Blut aus den groflen Hohlvenen geradezu angesaugt wird und nunmehr
dem rechten Vorhof und rechten Ventrikel zustrémt, welch letzterer es in relativ groler Menge
in die Lungen entleert. Wenn sich nun der linke Ventrikel nicht geniigend entleeren kann,
8o hauft sich das Blut in den Kapillaren der Lunge an, der Druck in diesen steigt und es kommt
zu vermehrter Transsudation mit verstirkter serdser Durchtrinkung des Lungenparenchyms
und Fliissigkeitsaustritt in die Alveolen, deren Luftgehalt dadurch vermindert wird (Lungen-
6dem).

Als letzter Ausgang der Herzinsuffizienz und des Kollapses mit allen diesen Folgezu-
stinden tritt oft unter Atmungsstillstand und Asphyxie der Tod ein. Das Herz zeigt
dann zwar oft die erwahnte Dilatation einer oder mehrerer Héhlen, unter Umstéinden neben
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alterer Hypertrophie, wir konnen auch degenerative Verinderungen der Muskulatur finden
— die auch in noch funktionsfihig gewesenem Herzen gefunden werden —, aber konstante
ausreichende Verinderungen des Herzens kénnen zumeist anatomisch nicht nachgewiesen
werden. Die entstehende Destruktion des Muskels ist vielleicht (Moritz) zunichst chemischer
Natur, wobei das morphologische Korrelat zuerst noch fehlen kann.

Dagegen ist es gelungen, die anatomische Grundlage gewisser Arhythmien aufzudecken,
zu deren Verstindnis wir von der normalen Reizbildung und -Leitung ausgehen miissen. Der
gewohnliche sog. Primédrrhythmus nimmt seinen Ausgang in einem Reiz, der im Sinusknoten
an der Miindung der oberen Hohlvene (Keith-Flackscher Knoten) einsetzt und durch das
rechte Atrium, den hier liegenden Tawaraschen Knoten (den Anfang des Hisschen Biindels)
und dieses Biindel selbst zu den Ventrikeln (wo das Biindel mit je einem Ast unter dem Endo-
kard in Gestalt der sog. Purkinjeschen Fasern endet) geleitet wird. Bei einer Gruppe von
Arhythmien (v. Tabora) ist nun dieser primire Rhythmus gestort bzw. aufgehoben. Dies
kann seinen Grund auBerhalb des Herzens haben in nervésen Storungen, so in einer durch Vagus-
reizung bedingten Atmungsanomalie (Pulsus irregularis respiratorius) oder im Herzen
selbst, sog. Arhythmia perpetua, besonders im Alter oder bei Dilatation der Atrien, eventaell
bei Klappenfehlern. Es gibt aber auch abnorme Reize, welche an allen Stellen des Herzmuuskels,
besonders der Ventrikel, angreifen und Kontraktionen auslésen konnen. Hierher gehéren die
noch nicht véllig geklirten Extrasystolen (v. Tabora zieht zur Erklirung voriibergehende
Blutdrucksteigerungen heran). Besonders wichtig sind die Storungen des Reizleitungs-
systems, d. h. Unterbrechungen der Leitung, welche die Kontraktionen zu den Vorhoéfen
und besonders von diesen zu den Ventrikeln (Hissches Biindel) vermittelt. Es schlagen dann
die Ventrikel langsamer, etwa 30mal in der Minute, und nicht synchron mit den Atrien, welche
etwa 90mal in der Minute, wie der Venenpuls zeigt, schlagen; es besteht Dissoziation. Man
bezeichnet diesen Zustand als Herzblock. Hierher gehort vor allem der sog. Adams-Stokes-
sche Symptomenkomplex, welcher mit entsprechenden Anfillen, mit BewuBtseinssté-
rungen und dergleichen einhergeht. Das Hissche Biindel wird dann durch Narben, Gummata
oder dergleichen besonders im Gebiete des Tawaraschen Knotens unterbrochen gefunden.
Andere Fille erkliren sich durch eine Nervenstorung eventuell zerebraler Art. Auch sonstige
schwere Storungen der Herztitigkeit mit Herzschwiiche und eventuellem plétzlichen Herztod
konnen zum Teil auf eine Systemerkrankung des Reizleitungssystems bzw. eine Ausschaltung
desselben durch Prozesse verschiedener Art, die sich im Myokard abspielen, bezogen werden
(Monckeberg).

II. Kreislaufstérungen vom GefiiBsystem aus.

Die vom Herzen unabhingige, im GefiBsystem selbst bedingte periphere Zirkulation
scheint wichtiger zu sein, als man friilher annahm. Der GeféBtonus wird reguliert durch die
vasomotorischen Nerven — Vasokonstriktoren und Vasodilatatoren — und deren Zentrum
im verlingerten Mark. Eine Hypertonie finden wir bei gewissen Erkrankungen, unter dem
EinfluB bestimmter Chemikalien z. B. des Adrenalins und besonders bei Nierenarteriolenver-
anderungen (s. oben). Umgekehrt findet sich eine Hypotonie namentlich bei Addison-
scher Krankheit (Mangel an Adrenalin ?), ferner bei Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie,
kruppése Pneumonie, Typhus u. a.) sowie bei gewissen Vergiftungen (akute Alkoholver-
giftung, Chloralvergiftung u. a.). Hier wirken Toxine auf die im verlingerten Mark gelegenen
Zentren der GefaBnerven lihmend ein, wobei nicht nur das Herz selbst anatomisch intakt ge-
funden werden kann, sondern auch die Krankheitserscheinungen nicht auf eine primire Ver-
@nderung der Herztétigkeit hinzudeuten brauchen. Was man als ,,Schock* bezeichnet hat,
einen Kollapszustand im Anschlufl an Verletzungen, ist ebenfalls vielleicht auf eine Lihmung
des GefiBnervenzentrums, und zwar wahrscheinlich auf reflektorischem Wege (analog dem
Herzstillstand beim bekannten Goltzschen Klopfversuch) zu beziehen.

III. Kreislaufstérungen infolge Veriinderungen des Blutes.

Bei Abnahme der (schon physiologisch schwankenden, im Durchschnitt etwa 59/, des
Korpergewichtes betragenden) Gesamtblutmenge nach akuten oder wiederholten kleineren
Blutverlusten (nach auBen oder in den Korper selbst) sucht sich der Organismus durch Fliissig-
keitsresorption aus den Geweben zu helfen. Bei grofieren Blutungen aber — bei denen aller-
dings Infusionen von physiologischer Kochsalzlosung oft noch lebensrettend wirken kénnen
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— kann es zu Kollaps kommen. Der Blutdruck sinkt, der Puls wird klein, das Herz wird
schlecht gefiillt, und so gesellt sich eine Abnahme derHerztétigkeit hinzu ; die allgemeine Anémie
auBert sich in Kilte der Haut und besonders auch (Gehirnandmie) in Ohnmachten, Krimpfen
und dergleichen. Geht die Hilfte der Blutmenge verloren — oft aber auch schon bei viel ge-
ringeren Verlusten —, so ist ein letaler Ausgang die Folge. Bei der Sektion Verbluteter zeigen
alle Teile eine besonders hochgradige Anamie.

Auch Anderungen der Blutflissigkeitsbeschaffenheit bewirken Stromver-
#nderungen. Hydrimie, Abnahme der zelligen Blutelemente mit relativer Vermehrung des
Blutwassers, welche in erster Linie als Teilerscheinung von Magenerkrankungen, aber auch in
kachektischen und anémischen (nach Blutverlusten) Zustinden auftritt, filhrt infolge der Blut-
verdiinnung eine Abnahme der Reibungswiderstinde mit Sinken des Blutdruckes herbei.
Andererseits bewirkt Anhydréimie, Bluteindickung durch Wasserverlust bei Cholera asiatica,
aber auch bei Cholera nostras, Brechdurchfall der Kinder und anderen mit starken Diarrhéen
einhergehenden Darmerkrankungen, infolge der Erhohung der Reibungswiderstinde Verlang-
samung der Blutstromung. Sekundér kann in solchen Fillen das Herz mechanisch in Mitleiden-
schaft gezogen werden; durch schlechtere Ernihrung mit verindertem Blut konnen fettige
un. andere Degenerationen auftreten. DaB auch die sonstigen Blutkrankheiten — Chlorose,
Anémie, Leukimie — Zirkulationsstérungen hervorrufen, sei hier nur erwihnt.

B. Folgen der Stiérungen der Nahrungsaufnahme fiir den Organismus.
Inanition.

GewohnheitsgeméBe zu groBe Nahrungsaufnahme kann eine Magenektasie herbei-
filhren und ist ein wesentliches Moment beim Zustandekommen allgemeiner Adi-
positas, d. h. starker Fettanhiufung im Unterhautfettgewebe sowie an anderen Stellen, wie
in der Leber oder am Epikard. Weit gefahrlicher ist auf der anderen Seite der Nahrungsmangel-
(Inanition). Vollkommener Nahrungsmangel kann — meist vom Tierexperiment oder
Hungerktnstlern her bekannt — bis zu drei Wochen, bei Zufuhr von Wasser linger, ertragen
werden. Das Fett schiitzt zunichst das Eiweil, es wird verbrannt (vorher guter Ernihrungs-
zustand verlangsamt daher den Eintritt des Todes); man findet den Fettgehalt des Blutes er-
hoht, ebenso Verfettungen zahlreicher Zellen. Allmidhlich nimmt auch das EiweiB ab; vor
allem' die Muskulatur, sodann die meisten inneren Organe atrophieren. Zum SchluB tritt
der Tod an Inanitionsatrophie ein. Atrophien und degenerative Verinderungen herrschen
in den Organen vor. Bei verringerter Nahrungsaufnahme oder schlechter Ausniitzung
der Nahrung (bei psychischen Krankheiten oder mechanischen Hindernissen, z. B. bei Oso-
phaguskarzinom, chronischen Verdauungsstorungen usw.) kann sich das gleiche allméhlich
entwickeln. Wir finden dann alle Organe im Zustande hochgradiger Atrophie.

An Gewicht nehmen insbesondere Milz, Leber, Pankreas, aber auch das Herz, kaum hingegen das
Gehirn ab. Mikroskopisch besteht in zahireichen Organen braune Atrophie (Abniitzungspigment). Noch
erwithnt sei, da8 die (grga.ne in vielen Beziehungen die gleichen Verhéltnisse im Alterszustand bieten,
den Miihl mann direkt als ,,ein Natutex%:riment des lange dauernden unvollsténdigen Hungerns‘ bezeichnet.
Uberwiegt doch hier die Dissimilation fiber die Assimilation. Doch sind hier die Bilder insofern selten rein
als sich zumeist noch die Folgen der Atherosklerose in den einzelnen Organen, z. B. Niere, hinzugesellen.

Hier anfiigen kénnen wir auch die Befunde bei Ernéhrungsstorungen der Sduglinge, denn auch
hier handelt es sich ja um ungeniigende Nahrungsauswertung. In der Pidiatrie unterscheidet vor allem Lang-
stein (bzw. Finkelstein) die sog. Dyspepsie und Intoxikation als mehr akute und die sog. Hypotrophie und
Atrophie der Kinder als mehr chronische Zustéinde. Anatomisch findet man nun bei den akuteren Formen
(u. dgl. nach Hiibschmann bei dem chronischeren sog. Mehlnihrschaden in héchstem MaBe ausgesprochen)
einerseits Leberverfettung, andererseits Lipoidschwund der Nebenniere (beginnend in der Zona
glomerulosa). Bei den chronischeren hingegen Fettschwund und Braunfiarbung der Leber durch
miichtige Hi mosiderinablagerung (Lubarsch) und vielleicht auch noch andere Pigmente. Hier ist der
Hamoglobin- und Eisenstoffwechsel gestdrt, und so weisen besonders in der Leber die Leberzellen und Stern-
zellen, in der Milz die Pulpazellen reichlich Hamosiderin (wahrscheinlich geht die Hamolyse intravaskulir vor
sich) auf. Dabei spielt wohl auch besonders in der Leber Zellschidigung mit (Dubois). Ob die Ernihrungs-
storungen der Sﬁ.u%li.nge mehr auf infektiésen, vom Darm aus wirkenden toxischen, oder durch Zellzerfalls-
produkte herbeigefithrten toxischen (Hiibschmann) Ursachen beruhen, ist noch unbekannt.

In eine Parallele zu dieser Sduglingserkrankung kénnen wir die besonders wiihrend des Krieges vielfach
beobachtete sog. Odemkrankheit stellen, denn auch hier ist Nahrungsmangel (zusammen mit wasser- und,
kochsalzreicher Nahrung) maBgebend, welcher zu EiweiBverarmung der Zellen fiihrt (vielleicht zusammen mit
kolloid-chemischen Abartungen). Anatomisch findet sich — auBer Odemen besonders an den Unterschenkeln
und eventuell Transsudaten in den groBen Kérperhthlen — vor allem Atrophie der Organe und insbesondere
Fettschwund. DieseriuBert sich vor allem in den Fettdepots, ferner dem Knochenmark, dassichin Gallert-
mark umwandelt, und dem Lipoidverlust der Nebennieren. Auch hier finden sich weiterhin die Hd mo-
siderinablagerungen in Milz und Leber. Wenn sich bei der Erkrankung kein ausgesprochenes m
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findet, so besteht doch ,, Odembereitschaft; gemeinsam und grundlegend ist die Inanitionsatrophie. Kon-
sumierende, kachektische Erkrankungen konnen ganz entsprechende Zusténde zeitigen.

UnzweckmiiBige Mischung der Nahrung fiihrt auch zu Erkrankungen. Notig sind EiweiGe,
Fette, Kohlehydrate, ferner Wasser, Salze und zum Aufbau bestimmter Stoffe und Gewebe,
Eisen (fiir den Blutfarbstoff) und Kalk (fiir das Skelett). UnzweckmiBig ist eine brsondere
Bevorzugung oder Ausschaltung eines dieser Stoffe.

Es gibt nun noch weitere Ergiinzun%&sfoffe, die der Organismus braucht und nicht selbst bilden kann,
sondern mit der Nahrung aufnehmen mu8. Man nennt diese lebensnotwendigen Stoffe Vitamine. Bei Mangel
an ihnen entstehen bestimmte Krankheiten, die man als Avitaminosen zusammenfait. Unter den Vitaminen
unterscheidet man das Vitamin A, welches fettlgslich ist, B und C, oder nach den durch ihr Fehlen bedingten
Aritaminosen ein antirachitisches, antineuritisches (d. h. besonders gegen Beriberi gericlitetes) und anti-
skorbutisches Vitamin. Besonders das wachsende Kind ist auf die Vitamine A und C angewiesen. Im iibrigen
spielen bei dem Ausbruch der speziellen Erkrankungen auch konstitutionelle Bedingungen mit. Die Vitamiv.e
(alle 3 Arten) sind in erster Linie in griinen Gemiisen, teilweise auch in Kartoffeln (B und C), Hiilsenfriichten
(besonders B), Friichten (B und C), ferner vor allem auch in Hithnereiern und Milch (alle 3 Arten) enthalten.
Mangel an solchen Nahrungsmitteln bewirkt also vor allem die Avitaminosen. Ebenso Ernihrung von Kindern
mit lgxochsterilisierter des antiskorbutischen Vitamins (C) beraubter Milch. Bei Mangel an Vitamin A, welches
fiir die geregelte Kalkapposition notig ist, entsteht Rachitis (s. dort), bei Mangel an B (einseitige Erndhrung
mit geschiltem Reis) die Beriberi genannte Neuritis, bei Mangel an Vitamin C bei Erwachsenen der Skor-
but (Mangel an frischen Gemiisen auf Schiffen, im Krieg usw.) und als identische Erkru.nkunﬁ bei Kindern
die Mboller - Barlowsche Krankheit (kiinstliche Ernébhrung mit hochsterilisierter Milch). Bei den
beiden letzgenannten Erkrankungen findet sich Haupteinwirkung auf die GefiBe, so daB es zu hémor-
rhagischer Diathese kommt, die sich vor allem in Zahnfleischblutungen, Blutungen der Haut, dann
bei Kindern vor allem in periostalen Blutungen, bei Erwachsenen besonders in solchen der Muskulatur
duBert, und ferner auf das' Knochensystem, wo es zu Rarefizierung und Ausbildung von Geriistmark an
Stelle von Lymphoidmark an den Epiphysengrenzen kommt, bei den wachsenden Kindern — besonders Siiug-
lingen — mit Epiphysenlésungen und Krakturen als Folge. Grundlegend ist nach Aschoff-Koch Schidigung
des gesamten ,,Stiitzgewebes® in Gestalt ungeniigender Bildung von Kittsubstanzen.

C. Folgen der Storungen der Sauerstoffaufnahme fiir den Organismus.
Atmungsinsuffizienz. Asphyxie.

Die durch die Lungen bewirkte Sauerstoffaufnahme steht unter der Herrschaft von
Zentren der Medulla oblongata, wahrscheinlich eines gesonderten Inspirations- und Exspi-
rationszentrums (wir folgen hier Minkowski und Bittorf). Diese funktionieren zwar wohl
automatisch, werden aber doch reguliert einerseits durch die Héhe der in den Geweben ver-
laufenden Oxydationsprozesse selbst (Pfliiger-Voitsches Gesetz), andererseits durch Nerven-
vermittlung (N. vagus fiir die von den Lungen selbst ausgehenden Reize, N. trigeminus fiir
solche, die von der Nasenschleimhaut usw. ausgehen, sympathische und andere Nerven). Hinzu
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